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ÖZET 

MEME LEZYONLARININ RADYOLOJİ VE PATOLOJİ                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      

SONUÇLARININ KARŞILAŞTIRILMASI 

Giriş ve amaç: Meme kanseri, kadınlarda en sık görülen kanserdir ve günden 

güne meme kanseri sıklığı artmaktadır. Meme kanserine erken tanı koyabilmek için 

ilgili klinikler arasında ortak bir dil olması gerekliliği ortaya çıkmıĢ. Bu amaçla 

BIRADS sınıflandırma sistemi geliĢtirilmiĢtir. GeliĢtirilen BIRADS sistemi ülkemizde 

de yaygın olarak kullanılmakta ve giderek daha da yaygınlaĢmaktadır. Bu çalıĢmada 

amaç, BIRADS 3,4 ve 5 olarak gruplandırılan meme lezyonlarının değerlendirilmesi 

konusunda klinik deneyimimizin paylaĢılmasıdır.   

Materyal ve metod: Bu çalıĢmada Ocak 2010-Haziran 2017 tarihleri arasında 

Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma ve Uygulama Hastanesinde genel 

cerrahi polikliniğine baĢvuran, meme ultrasonografisi ve mammografi tetkikleri 

sonucunda BIRADS kategori 3,4 ve 5 meme lezyonu olan 422 hasta, retrospektif olarak 

incelendi.   

Bulgular: Ortalama yaĢ 45,9 ± 12,9 (17-91) idi. BIRADS 3 grubundaki 121 

hasta içinde 10 (% 8,3) hasta, BIRADS 4 grubundaki 202 hastanın 79 (% 39,1)‘u ve 

BIRADS 5 grubunda ise 99 hastanın 97 (% 98)‘si malign olarak bulundu. YaĢla birlikte 

BIRADS 4 ve BIRADS 5 lezyonlarında artıĢ olduğu gözlendi. Patolojik sonuçlarla 

birlikte değerlendirildiğinde BIRADS skorlama sisteminin duyarlılığının % 94,6 ve 

seçiciliğinin % 47 olduğu görüldü.   

Tartışma ve sonuç: Ultrasonografide ve mamografide tespit edilen lezyonları 

BIRADS skorlama sistemine göre gruplandırmak, malign lezyonları öngörmede bize 

büyük fayda sağlamaktadır. Literatür sonuçları çok değiĢken olmakla birlikte malignite 

oranları yaklaĢık olarak BIRADS 3 lezyonlarda % 2-11, BIRADS 4 lezyonlarda % 25-

67 ve BIRADS 5 lezyonlarda ise % 95‘ten fazla olduğu bildirilmiĢtir. ÇalıĢmamızda 

benzer sonuçlar elde edilmiĢtir. BIRADS 3 lezyonlar düĢük risk nedeniyle 6 aylık 

zaman dilimleriyle takip edilebilir. Takip sırasında progresyon görülürse biyopsi 

yapılmalıdır. Böylece hem erken tanı konulmuĢ olacak hem de gereksiz biyopsi oranları 

azalmıĢ olacaktır. Ancak BIRADS 4 lezyonlardaki artmıĢ malignite riski ve BIRADS 5 

lezyonlu hastalardaki yüksek malignite riski nedeniyle biyopsi yapılması gerektiği 

gösterilmiĢtir.  

Anahtar Kelimeler: BIRADS 3,4 ve 5 Meme Lezyonları, Meme Kanseri 
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ABSTRACT 

COMPARISON RADIOLOGIC AND PATHOLOGIC FINDINGS OF                                       

THE BREAST LESIONS 

INTRODUCTION AND PURPOSE: Breast cancer is the most common 

cancer in women and the incidence of breast cancer is increasing day by day. In order to 

be able to diagnose breast cancer early, it has become necessary to have a same 

language among related clinics. For this purpose, the BIRADS classification system has 

been developed. The developed BIRADS system is widely used in our country and is 

becoming more and more widespread. The aim of this study is to share our clinical 

experience in the evaluation of breast lesions grouped as BIRADS 3, 4 and 5. 

MATERIALS AND METHODS: In this study, 422 patients with BIRADS 

category 3, 4 and 5 breast lesions were investigated retrospectively as a result of breast 

ultrasound and mammography examinations to the General Surgery Department of 

Mustafa Kemal University Medical Faculty Research Hospital between January 2010 

and June 2017.   

RESULTS: The mean age was 45.9 ± 12.9 (17-91). In the BIRADS 3 group, 10 

(8.3%) patients were found in 121 patients, 79 (39.1%) of 202 patients in the BIRADS 4 

group and 97 (98%) of 99 patients in the BIRADS 5 group were malignant. It was 

observed that BIRADS 4 and BIRADS 5 lesions increased with age. When evaluated 

together with the pathologic findings, it was seen that the sensitivity of BIRADS 

scoring system  is 94.6% and the specificity of BIRADS scoring system is  47%. 

DISCUSSION AND CONCLUSION: Grouping the lesions detected on 

ultrasonography and mammography according to the BIRADS scoring system provides 

us with great benefit in predicting malignant lesions. Malignancy rates were reported to 

be approximately 2-11% in BIRADS 3 lesions, 25-67% in BIRADS 4 lesions, and more 

than 95% in BIRADS 5 lesions, although the literature results are very variable. Similar 

results were obtained in our study. BIRADS 3 lesions can be followed up once every six 

months due to low risk. Biopsy should be performed if progression is seen during 

follow-up. Thus, both it will be early diagnosed and unnecessary biopsy rates will be 

reduced. However, it has been shown that biopsies must be performed due to the 

increased risk of malignancy in BIRADS 4 lesions and the high risk of malignancy in 

patients with BIRADS 5 lesions. 

 

Keywords: BIRADS 3, 4 and 5 Breast Lesions, Breast Cancer 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

           Meme Kanseri kadınlarda görülen en sık malign tümördür. Kadınlarda tüm 

kanserlerin yaklaĢık %30‘unu ve kansere bağlı ölümlerin %18‘ini oluĢturmaktadır (1, 

2). Ülkemizde meme kanseri insidansı 7,3/100.000 olup kadınlarda en sık görülen 10 

kanser türü içinde ilk sırada yer almaktadır (3). Amerika‘da ve Batı Avrupa ülkelerinde 

her 8 kadından biri hayatı boyunca meme kanserine yakalanma riski taĢır (4). 

Memedeki kitlelerin rahat değerlendirilmesi için 1997 yılında ACS (American 

Cancer of Society) ve ACR (American Committee of Radiologists)  mammografi 

raporlarına bir standart getirmiĢtir (5). BIRADS sınıflaması; ortak bir dil kullanılmasını 

ve Ģüpheli olguların takibinde ortak bir tavır geliĢtirilmesini amaçlamaktadır. BIRADS 

sınıflaması 2000‘li yıllardan beri tüm dünya‘da yaygınlaĢmıĢ ve birçok merkezde 

cerrahi giriĢim planlamasına rehber olmuĢtur. Konvansiyonel mammografi‘nin 

özgüllüğünün düĢük olmasından dolayı, daha yakın zamanda tetkik güvenilirliğini 

arttırmak amacıyla, bu sınıflama ultrasonografiye de uyarlanmıĢtır (6). Yeni yayınlanan 

çalıĢmalarda ultrasonografiye adapte edilen BIRADS sınıflamasının radyologlar 

içerisinde yüksek görüĢ birliği oluĢturduğu ve gelecek için umut vaat ettiği belirtilmiĢtir 

(7, 8). Meme kanserinin 40 yaĢ altındaki kadınlarda da görülmeye baĢladığı 

günümüzde, özellikle 40 yaĢ altı hastalardaki lezyonların baĢarılı bir Ģekilde 

ultrasonografik BIRADS ile değerlendirilmeye baĢlanması önemli bir geliĢmedir. 

BIRADS‘ın Manyetik Rezonans‘a uyarlandığı çalıĢmalar da bildirilmeye baĢlanmıĢtır. 

BIRADS MRG sınıflandırmasının daha çok çalıĢmayla son Ģekline gelmesi halinde, 

Ģüpheli veya genç olgularda alternatif bir yöntem olması beklenmektedir (9).  

AraĢtırmamızda Mustafa Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma ve 

Uygulama Hastanesine baĢvuran ve meme lezyonu saptanan hastalarda yapılan 

görüntüleme yöntemlerinin duyarlılık ve seçiciliğini saptamak amaçlandı.  
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ÇalıĢmamızın hangi hastalarda biyopsi alıp, hangi hastalarda hangi aralıklarla 

takip etmemizin erken tanı açısından faydalı olacağı konusunda bize yol göstermesi 

amaçlanmaktadır. 
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                                                2.GENEL BİLGİLER 

  2. 1. Memenin Anatomisi 

Meme dokusu eriĢkin bir kadında, bir çift bez olup göğüs ön duvarının yüzeyel 

pektoral fasyasının yüzeyel ve derin yaprakları arasında bulunur (10). Memeler 2. ile 6. 

(7.) kostalar arasında yer alırlar. Sınırlarını içte sternumun mediali, dıĢta ise ön veya 

orta aksiller çizgi oluĢturur. Memenin üst-dıĢ kadranı, diğer kadranlara göre çok daha 

fazla glandüler doku içerdiğinden dolayı bu kadranda meme tümörleri daha sık görülür. 

Meme dokusunun aksillaya doğru olan uzantısına ―Spence‘nin aksiller kuyruğu‖ denir. 

Bu yapı meme dokusunun derin fasyayı Langer deliği olarak adlandırılan bir aralıktan 

geçmesiyle oluĢur. Memede oluĢan tüm fizyolojik değiĢiklikler aksiller kuyrukta da 

kendini gösterir.   

Memenin çapı ortalama 10-12 cm ve santral bölgede maksimum kalınlığı 

ortalama 5-7 cm arasındadır. Bir memenin ağırlığı normalde 150-200 gramken 

laktasyonda 400-500 gram olur (10). Memenin çapı ve sınırları, kadından kadına 

farklılık gösterebilir. Aynı kadında gebelik, emzirme, ĢiĢmanlama, zayıfama ve yaĢlılık 

nedeniyle de değiĢebilir. Memenin yaklaĢık orta bölümüne denk gelen kısmında meme 

baĢı bulunur. Meme baĢının etrafındaki koyu renkli bölge ise areola olarak adlandırılır. 

Areoladaki rengin koyuluğu, östrojen seviyesinin yükselmesi ile artar (11). Meme 

baĢlarında geliĢmiĢ cilt papillaları ve yağ bezleri olup kıl folikülü yoktur. Areolada ise 

kıl folikülleri, yağ bezleri ve Montgomery bezleri vardır. Montgomery bezleri areolada 

küçük kabartılar olup aksesuar areolar bezlerdir. 

Meme; bez dokusu, yağ dokusu ve bağ dokusu olmak üzere üç kısımdan 

meydana gelir.  

Bez dokusu: Meme bezleri apokrin tipte salgı salgılayan alveolar yapıda 

ekzokrin bezlerdir.15-20 adet bezden oluĢur. Bu bezlere lobi glandula denilir. Bu loblar 

da lobuli glandulae mammariae denilen küçük bezlerden meydana gelmiĢtir. Meme 

lobları ductus lactiferi adı verilen kanallarla meme baĢına doğru devam eder. Bu 

kanallar meme baĢına doğru ilerlerken areola civarında geniĢliği 5-8 mm olan uzunluğu 
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10-12 mm olan boĢluklar meydana getirir. Bu boĢluklara sinüs lactiferi adı verilir. Sinüs 

lactiferiden sonra kanallar tekrar daralarak  daha dar olan ( 0,4-0,7 mm) açıklıklar 

halinde meme baĢına açılırlar.Bu açıklıklara ise apertura ductuli lactiferi denir.Sinus 

lactiferiler süt salgısı için rezervuar görevi yapar. Lobüllerin ve ductus lactiferilerin 

arasını destek ve yağ dokusu doldurur (12). Ductus lactiferiler de subsegmental ve 

terminal duktuslara ayrılarak dallanırlar (Şekil 1). 

Yağ dokusu:Meme bezlerinin etrafını ve aralarını bol yağ dokusu 

sarar.Memenin merkezinde bez dokusu, periferinde ise yağ dokusu daha fazla bulunur. 

Bağ dokusu: Meme dokusu yüzeyel fasyanın yüzeyel ve derin yaprakları 

arasında bulunur. Bu göğüs fasyası bezin lobları arasına bölmeler gönderir. Bu bölmeler 

özellikle memenin üst yarısında fascia superficialis‘in derin yaprağını meme derisinin 

dermis tabakasına bağlayan bantlar Ģeklindedir. Bu bantlara ligamenta suspensoria 

mammaria (Cooper ligamentleri) adı verilir. Bu bağlar memenin dik pozisyonda 

durmasını sağlar. Gebelikte ve laktasyonda uzayan bu bağlar tekrar eski boylarına 

dönemezler. Bağ dokusunu tutan meme kanserlerinde bu bağlar büzülerek kısalır ve 

meme derisini içeriye doğru çeker. Bu da meme derisinde portakal kabuğu görünümüne 

neden olur (13).  

 

  

Şekil 1: Meme Anatomisi (14)( Meme Profili: A) Duktus B) Lobül C) Laktifer Sinüs D) MB E) 

Yağ Doku F) Pektoralis Majör Kası G) Göğüs Duvarı/Kosta ) 
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2. 1. 1. Memenin inervasyonu:  

Duyusal inervasyonunu 2-6. n.intercostalisler‘in  anterior ve lateral dalları 

sağlar. 

  2. 1. 2. Memenin arterleri:       

Arteryel dolaĢım üç kaynaktan gelir;  

1. Ġnternal torasik (internal mammary) arterin perforan dalları:Ġnternal torasik arter 

subklavian arterin bir dalıdır ve  interkostal kasların arkasından sternumun 

lateralinde ilerler.  

2. Bu arterin perforan dalları (medial perforan arterler): memenin medial yarısının ve 

bu bölgenin cildini besler. 

3. Posterior interkostal arterlerin lateral dalları:posterior interkostal arterler; 2., 3. ve 4. 

interkostal aralıklarda  mammary dallarını verirler ve böylece memenin lateral 

yansının arteryel beslenmesi sağlanır. 

4. Aksiller arterin dalları daha çok üst dıĢ kadranı ve memenin kuyruğunu kanlandırır. 

Baslıca dört dala ayrılır: Lateral torasik arter, süperior torasik arter, torakoakromial 

arterin pektoral dalı, subskapular arter. Memenin yaklaĢık olarak %60‘ını internal 

torasik arterin perforan dalları, %30‘unu da lateral torasik arter kanlandırır (15). 

(Şekil 2) 

 

 

Şekil 2:Memenin Arteriel DolaĢımı (16) 
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2. 1. 3. Memenin Venleri 

Meme üzerindeki yüzeyel subkutanöz venler yüzeyel fasyanın hemen altındadır 

ve bu nedenle belirgindir. Yüzeyel venler transvers ve longitudinal tip olmak üzere 

ikiye ayrılır (17). Memenin ve göğüs duvarının kanı üç derin ven grubu tarafından 

taĢınır (18, 19). (Şekil 3) 

 

1. Ġnternal mammary venin perforan dalları, 

2. Aksiller ven,  

3. Ġnterkostal venler. 

 

Memenin venöz sistemi ile vertebraların venöz sistemi arasında iliĢki bulunması, 

meme kanserinde ortaya çıkan vertebra metastazlarının oluĢmasını açıklaması açısından 

önem taĢır (18). Batson teorisine göre memenin bir kısım venöz kanını drene eden 

interkostal venler ile vertebral venöz pleksuslar arasında iliĢki vardır (20). Bu nedenle 

venöz kan ile memeden gelen metastatik tümör hücreleri direkt olarak vertebralara 

geçebilir. Bu venöz sistemde kapakçık mevcut değildir ve kemiklerde metastaza neden 

olabilirler. 

 

  

Şekil 3: Memenin Venöz Sistemi 
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2. 1. 4.  Memenin lenfatik sistemi  

Memenin lenfatik sistemi meme kanserinin yayılması bakımından taĢıdığı önem 

nedeniyle meme anatomisinin en önemli bölümüdür. 

           

 

                                   Şekil 4. Memenin Lenfatik Drenajı (21) 

 

       A. Mammaria eksterna grubu.   

       B. Subscapuler grup.   

 C. Aksiller ven grubu.   

       D. Subclaviculer grup.   

       E. Ġnterpectoral lenf nodları   

       F. Mammaria interna grubu.  

 

 Memenin lenfatikleri 2 grup altında incelenebilir:  

1. Yüzeyel lenfatikler (deri lenfatikleri)  

2. Derin lenfatikler (parankimal lenfatikler) 
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2. 1. 4. 1. Yüzeyel lenfatikler  

Meme bezinin üzerindeki derinin lenfatikleridir. Deride baĢlıca 2 lenf ağı bulunur: 

1. Subepitelyal veya papiller pleksus  

2. Subdermal lenfatik pleksus 

Memenin subepitelyal lenfatik pleksusu ile vücudu örten derinin subepitelyal 

lenfatikleri yakın bir iliĢki içerisindedirler. Subepitelyal lenfatik kanallarda kapak 

yoktur ve lenf akımı bir yönden herhangi bir yöne olabilir. Bu lenfatik damarlar vertikal 

lenfatikler yoluyla subdermal lenfatik damarlara bağlanırlar. Subdermal lenfatik 

kanalların kapakları olduğu için bunlarda lenf akımı tek yönlü olmaktadır. Areolanın 

altında Sappey pleksusu da denilen subareoler peksus vardır. Subareoler pleksus meme 

baĢı ve areoladan lenfatik damarlar alır. Subepitelyal ve subdermal pleksusla vertikal 

lenf damarları aracılığı ile bağlantı kurar. Memenin yüzeyel lenfatikleri primer olarak 

derin lenfatikler aracılığı ile aksiller lenf nodüllerine, sekonder olarak da mammaria 

interna lenf nodüllerine ve subklaviküler lenf nodüllerine drene olurlar. 

 2. 1. 4. 2. Derin lenfatikler  

 Günümüzde memenin lenfatik drenajının derin subkutanöz ve intramammarien 

lenf damarlarından sentrifügal olarak aksiller ve memenin internal lenf nodüllerine 

doğru olduğu görüĢü kabul edilmektedir. Hultborn ve ark. meme içine ―Radyoaktif 

Altın (Au 198)‖ injeksiyonundan sonra lenf nodüllerinde radyoaktivite oranını tespit 

etmiĢler ve memedeki lenfin yaklaĢık % 97‘sinin aksiller nodüllere ve %3‘ünün internal 

mammarian lenf nodlarına aktığı sonucuna ulaĢmıĢlardır (22). 

2. 1. 4. 3. Aksiller lenf nodları  

Aksiller lenf nodülleri memenin lenfatik drenajının en önemli çıkıĢ bölgesini 

meydana getirir.Aksiller lenf nodu sayısı 20-40 arasındadır. Bu lenf nodülleri altı gruba 

ayrılır:   

2. 1. 4. 3. 1. Eksternal meme nodülleri  

Anterior veya pektoral grup olarak adlandırılırlar. Bu lenf nodülü zincirinde 24 

lenf nodülü bulunur ve lateral torasik damarlar ile birlikte pektoralis major kasının dıĢ 
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kenarı altında yer alırlar.Buradan çıkan lenfatikler büyük oranda santral lenf nodüllerine 

kısmen de subklaviküler lenf  nodüllerine drene olurlar. 

2. 1. 4. 3. 2. Skapüler nodüller  

Posterior veya subskapuler grup olarak da adlandırılan bu grupta 5-7 lenf nodülü 

mevcuttur.Lateral göğüs duvarında bulunurlar. 

Bu nodüller subskapuler damarlar ve onların torakodorsal dalları ile yakın bir komĢuluk 

göstermektedirler.  

2. 1. 4. 3. 3. Santral nodüller 

 Çoğunlukla pektoralis minör kasının arkasında, aksillanın merkezindeki deri ve 

fasyanın altında yer alan çok büyük lenf nodülleridir. 6-12 adet lenf nodülü bulunur. 

Fizik muayenede en kolay ele gelebilen nodüllerdir. Çoğunlukla diğer grupların lenfi bu 

nodüllere drene olduğundan metastazlar da en sık bu nodüllerde görülür.  

2. 1. 4. 3. 4. İnterpektoral nodüller (Rotter nodülleri) 

 Pektoralis major ve minör kasları arasında bulunur. Bu nodül grubu 1-4 lenf nodülünü 

bulundurur. 

2. 1. 4. 3. 5. Aksiller ven nodülleri 

Lateral grup olarak da adlandırılırlar. Bu grupta 6-10 adet lenf nodülü olup 

aksiller venin lateral kısmı boyunca ve bu venin medialinde veya posteriorunda bulunur.  

2. 1. 4. 3. 6. Subklaviküler nodüller  

Aksillanın en tepesinde bulunan bu grup 3-7 adet lenf nodülünü içerir. Apikal 

grup olarak da adlandırılır. Lenf nodüllerinin bulunduğu bu bölgeyi tümüyle çıkarmak 

ancak pektoralis minör kasının kesilmesiyle mümkün olur. Bu sınıflamada ameliyat 

sırasında ve ameliyat piyeslerinde lenf nodlarının gruplandırılması çok zordur. Bu 

amaçla Berg tarafından klinik kullanıma daha uygun baĢka bir klasifikasyon yapılmıĢ 

olup ve aksiller lenf nodları I., II. ve III. seviye olarak üç gruba ayrılmıĢtır (Şekil 5). 
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                                                    Şekil 5: Aksiller  Lenfatik  Sistem  

 

    I. Seviye lenf nodları: pektoralis minör kasının dıĢ kenarının lateralinde yerleĢen lenf 

nodüllerini içerir.Bunlar eksternal mammarian, scapular, aksiller ven ve santral aksiller 

grup lenf nodlarıdır.      

II. Seviye lenf nodları: pektoralis minör kasının posteriorunda yerleĢen santral aksiller 

grup lenf nodlarıdır.  

III.Seviye lenf nodları:pektoralis minör kasının iç kenarının medialinde yerleĢen 

subklavikular lenf nodlarıdır.Ancak muskulus pektoralis minör çıkarılarak ya da 

kesilerek diseke edilmeleri mümkün olabilir. 

 2. 1. 4. 4. Mammaria interna lenf yolu 

Mammaria interna lenf yolu diyafragmanın üst yüzünün anteriorunda bulunan ön 

preperikardial lenf nodüllerinden köken alır (18). Preperikardial lenf nodüllerine 

afferent lenf damarları yoluyla aĢağıdaki yerlerden lenf gelir: 
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1. Ligamentum falsiform yoluyla karaciğerin anterior ve superior kısmından,  

2. Diyafragmanın anteriorundan, 

3. Rektus abdominus kasının superiorundan,  

4. Rektus kılıfından,  

5. Meme bezinin alt-iç kadranından. 

 

2. 1. 5. Aksilla  

Aksilla Ģekil olarak bir piramide benzemektedir (19). Bu piramit ön, arka ve iç 

olmak üzere üç yüze sahip olup aksillayı kapatan cildin oluĢturduğu bir de tabanı 

mevcuttur. Bu piramidin tepesi açık Ģekildedir. Bu açıklık servikoaksiller kanal olarak 

adlandırılır. Bu kanaldan boyun bölgesinden gelip kola giden damar ve sinirler geçerler. 

Aksillanın ön duvarı cerrahi anatomi bakımından önemlidir. Aksillanın ön duvarı 

pektoralis major ve minör kasları ve bunların fasyaları tarafından oluĢturulur. Muskulus 

pektoralis major sternumun ön yüzünden baĢlar. Bu kasın arkasında kostakorakoid fasya 

ile sarılmıĢ olan pektoralis minör kası bulunur. Aksillanın tam bir disseksiyonu için bu 

kasın mutlaka kesilmesi gerekir (18). Kostalar, interkostal kaslar ve serratus anterior 

kasının 4. ve 5. parçaları ise aksiller boĢluğun iç duvarını oluĢtururlar. Aksillanın arka 

duvarı esas olarak muskulus subskapularis ve muskulus latissimus dorsi  tarafından 

meydana getirilir. Latissimus dorsi kası mastektomide aksiller disseksiyonun sınırını 

göstermesi açısından da önemli bir kastır. Aksillada bulunan yapılar Ģunlardır: Aksiller 

damar-sinir paketi (aksiller arter,ven ve brakial pleksus) ve bunlardan ayrılan yan dallar, 

korakobrakial kas, biseps braki kasının birleĢik tendonları, interkostal aralıktan gelen 

damar ve sinirler, meme glandının aksiller uzantısı(Spence kuyruğu), interkostal 

aralıklardan gelen damar ve sinirler, lenf nodülleri, bütün bu yapıları saran gevĢek, 

gözeli ve yağlı doku (18, 19). Aksiller ven cerrahi açıdan çok önemlidir. Çünkü aksiller 

disseksiyon sırasında aksiller veni çevreleyen fibröz kılıfın ve bu kılıf içinde bulunan 

lenf nodüllerinin birlikte çıkarılması gerekir. Aksillada pleksus brakiyalis iki önemli yan 

dala ayrılır. Bunlar, muskulus serratus anterior‘a giden uzun torasik sinir (n.torasikus 

longus, Bell siniri) ve muskulus latissimus dorsi‘ye giden torakodorsal sinirdir. Nervus 

torasikus longus‘un aksiller diseksiyon esnasında korunmasına dikkat edilmelidir. 

Sinirin kesilmesi muskulus serratus anterior  felcine ve ―Scapula Alata‖ durumunun 

meydana gelmesine neden olur. Nervus torakodorsalis ise muskulus latissimus dorsi‘ye 
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ulaĢır. Memeye interkostal aralıklardan gelen sinir ve damarlar 1., 2., 3. ve 4. interkostal 

damar ve sinirlerin lateral perforan dallarıdır.Birinci interkostal sinirin lateral cilt dalı 

bulunmamaktadır. Ġkinci interkostal sinirin lateral cilt dalı çok büyüktür ve aksillanın 

gevĢek, gözeli ve yağlı dokusu içinden geçtikten sonra ― nervus interkostobrakialis ‖ 

adını alır ve kolun iç tarafının cildinin innervasyonunu sağlar. Nervus 

interkostobrakialis  de  mastektomi esnasında kesilmektedir (18, 19). 

  

Şekil 6: Aksillanın Duvarları 

 

 

2. 2. Meme Kanseri  

2. 2. 1. Epidemiyoloji 

 Meme kanseri genel cerrahinin en önemli konularından biridir. Meme 

hastalıkları ile ilgili etkin tarama programlarının olması ve bulgu vermeden tanıya 

ulaĢılabilmesi bu ilginin önemli bir sebebidir. Diğer bir neden ise meme kanserinin 

kadınlarda yaygın olmasıdır. Meme maligniteleri içinde en sık karsinomlar görülür. 90 

yaĢına kadar yaĢayan bir kadında meme malignitesi geliĢme olasılığı 1/8‘dir (23). 



13 

     Meme kanseri sıklığı önemli bir coğrafik değiĢkenlik göstermektedir. GeliĢmiĢ 

olan ülkelerde en sık görülürken, özellikle Asya ve Afrika‘daki az geliĢmiĢ ülkelerde en 

az görülmektedir. Kuzey Amerika‘daki oran 99,4/100.000 iken, Orta Afrika‘da bu oran 

16,5/100.000 kadar bulunmuĢtur. Meme kanseri sıklığı orta ve alt gelir düzeyindeki 

ülkelerde belirgin artıĢlar göstermektedir. Dünya‘daki meme kanseri sıklığı,1990 

yılından itibaren her yıl %0,5 oranında artmaktadır. Çin‘deki yıllık artıĢ oranı ise, 

yaklaĢık %3-4 civarındadır. Hindistan‘da 15 yıl önce kadınlarda serviks kanseri en sık 

görülen kanser iken, günümüzde meme kanseri en sık görülen kanser olmuĢtur (24). 

  Meme kanserli hastalarda tüm evrelere göre 5 yıllık sağkalım oranları, geliĢmiĢ 

ülkelerde geliĢmekte olan ülkelere göre büyük farklılık göstermektedir. GeliĢmiĢ 

ülkelerde %83 iken, geliĢmekte olan ülkelerde %53 olarak görülmüĢtür. Aradaki bu 

önemli fark Ģu Ģekilde izah edilebilir; geliĢmiĢ olan ülkelerde mamografi ile yapılan 

taramalar erken tanı sağlamaktadır. Ayrıca geliĢmiĢ ülkelerdeki daha iyi tedavi 

olanakları ile de bu durum açıklanabilir. Meme kanseri mortalite oranı geliĢmiĢ 

ülkelerde geliĢmekte olan ülkelere göre düĢüktür. GeliĢmiĢ olan ülkelerde %30 

(190.000 ölüm/636.000 olgu) oranında gözlenirken, az geliĢmiĢ ülkelerde ise %43 

oranında görülmüĢtür (221.000 ölüm / 514.000 olgu) (24). 

2. 2. 2 Risk faktörleri  

2. 2. 2. 1. Yaş  

Meme kanseri sıklığı yaĢla birlikte belirgin düzeyde ve sürekli olarak 

artmaktadır. Tüm meme kanserli hastaların %75' inin tanısı postmenopozal dönemde 

konulmaktadır. Meme kanseri geliĢme oranları yaĢa göre; 25 yaĢında 1/19608, 55 

yaĢında 1/33, 75 yaĢında 1/11, 80 yaĢında 1/8 olduğu görülmüĢtür (25).   

2. 2. 2. 2. Kanser dışı meme hastalığı  

Atipik epitelyal hiperplazi ile beraber gözlenen fibrokistik değiĢikliklerde risk 

4,4 kat artar. Selüler proliferasyon bulunan kadınlarda risk orta derecede (1,6 kat) artmıĢ 

olduğu görülür. Nonproliferatif lezyonlarda, meme kanseri olasılığı genel 

popülasyondaki kadınlarınkinden fazla değildir. Meme kanseri aile öyküsü olan bir 
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kadında 8 kat artarken, proliferatif patern atipik hiperplazi eĢlik ediyorsa riskin 9 kat 

arttığı görülmüĢtür (26) (27).   

2. 2. 2. 3. Kanser öyküsü  

  Daha önce endometrium ya da over kanseri tanısı alan hastalarda meme kanseri 

riski 2 kat artmıĢtır. Meme kanseri tanısı olan hastalarda diğer memede meme kanseri 

geliĢme riski yılda % l-20 arasındadır (28).  

2. 2. 2. 4. Radyasyon 

  Atom bombasından sonra sağ kalan Japonların ve tüberküloz ya da skolyoz 

tedavisi için ya da selim hastalıklar için radyoterapi uygulanan kadınların incelenmesi 

sonucu meme kanserinin iyonize radyasyon etkisine duyarlılığı gösterilmiĢtir. Toraks 

duvarına uygulanan yüksek dozda iyonize radyasyon meme kanseri riskini artırır. 

Ancak, mammografiden korkulmaz, mammografi sadece 200-400 milirad radyoaktivite 

taĢımaktadır ve teknolojinin geliĢmesiyle birlikte dijital mammografi cihazları ile 

radyoaktivite düzeyi daha da azaltılmıĢtır (29, 30). 

2. 2. 2. 5. Fiziksel aktivite  

Özellikle fiziksel aktivitenin meme kanserinin ortaya çıkması üzerine etkisini 

araĢtıran çalıĢmalar yoktur. Buna rağmen, kohort çalıĢmaları  fiziksel aktivitenin meme 

kanseri riskini azaltabileceğini desteklemektedir (31). 

2. 2. 2. 6. Alkol  

Meme kanseri riski ve beslenme faktörlerinin iliĢkisi araĢtırıldığında, alkolün en 

belirgin risk artırıcı faktör olduğu ortaya çıkmıĢtır (32). 

Günlük alkol alım miktarının artıĢı ile rölatif riskin de arttığı görülmektedir.30 

yaĢından önce alkol kullanmanın, bir kadında meme kanseri geliĢme riski bakımından 

daha sonraki yaĢlarda alkol almaktan daha önemli olduğu ileri sürülmüĢtür (33). Diyette 

folik asit alımının düĢük olması alkolün meme kanseri üzerine etkisi ile iliĢkili olabilir. 

Folik asit alkolün olumsuz etkisini azaltabilir (34). 
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2. 2. 2. 7. Doğurganlık, emzirme ve hormonlar  

Endojen östrojen ve progesterona maruz kalma meme kanseri riskinde en önemli 

parametredir. Normal meme epitelinde östrojen ve progesteron reseptörlerinin varlığı 

bilinmektedir. Progesteron Reseptörleri östrojen bağlayan reseptörlerin seviyesi ile 

kontrol edilir. Östrojen reseptör hormon kompleksi çekirdeğe taĢınabilir ve burada 

hormonlar, hücre bölünmesiyle, progesteron reseptörünün sentezini sağlayan genleri 

aktive ederler. Bazı meme kanserlerinde steroid reseptörleri tanımlanmıĢtır, bu da 

dengesiz östrojenik uyarıların karsinojenik süreçte promotor rolü oynayabileceği bir 

mekanizmayı akla getirmektedir (35) (36). 

Otuz yaĢın üstündeki tek doğum yapmıĢ olan kadınlarda meme kanseri riski 18 

yaĢından önce doğum yapmıĢ olan kadınlara göre 2- 5 kat fazladır. Erken menarĢ (<12 

yaĢ) ve geç menopoz (>55 yaĢ) meme kanseri riskini artıran etmenlerdir. Emzirme 

üzerine veriler çeliĢkili olmakla birlikte uzun süreli emzirmeler meme kanseri riskini 

azaltabilir (25, 37). Oral kontraseptiflerin kullanımı meme kanseri riskini küçük oranda 

(1,24 kat) artırmakta olup oral kontraseptif kullanımının bırakılması ise bu riski 

azaltmaktadır.10 yıl sonra ise bu risk ortadan kalkmaktadır. Postmenopozal dönemde 

hormon replasmanı tedavisi alan kadınlarda meme kanseri riski artar. Bu risk östrojen 

ve progesteronun beraber kullanımı ile daha da yükselir. Bu ilaçların bırakılmasıyla 

meme kanseri riski azalmakla birlikte az da olsa risk devam etmektedir (38). 

2. 2. 2. 8. Obezite 

Bir takım çalıĢmalarda obezitenin özellikle 50 yaĢ ve üstü kadınlarda meme 

kanseri ortaya çıkma riskini artırdığı bildirilmektedir (34). Bu riskin artıĢı yağ 

depolarındaki östrojen sentezi ile iliĢkilidir (39). 

  2. 2. 2. 9. Aile öyküsü  

Birinci dereceden akrabalarda meme kanseri varlığı riski 2 kat fazla 

bulunmuĢtur. Birinci dereceden akraba olan iki kiĢide meme kanseri varsa risk 4–6 kat 

artmaktadır. Bu kiĢilerden birinin 50 yaĢın altında olması veya bilateral meme kanseri 

varlığında yaĢam boyu risk %50‘ye varmaktadır (28).    
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2. 2. 2. 10. Genetik yatkınlık  

   Meme kanserinin büyük kısmını sporadik vakalar oluĢturur. Bunun yanında 

yaklaĢık %5-10 kadarını kalıtsal nedenli ailesel meme kanseri oluĢturur. Kalıtsal meme 

kanserinde yüksek penetransa sahip meme kanserine yatkınlık genleri olarak ― Breast 

cancer susceptibility gene 1 ‖ (BRCA- 1) ve ― Breast cancer susceptibility gene 2 ‖ 

(BRCA-2) genleri bulunmuĢtur. Bu genler seyrek görülmektedir (40) (41).  

              Meme kanserindeki heredite 2 ayrı grupta incelenebilir:  

1. Herediter meme kanseri  

2. Familyal meme kanseri  

1- Herediter meme kanserinde Ģüpheli gen otozomal dominant olarak 

geçmektedir. Bu genetik tip, meme kanserlerinin sadece %5-10‘unu kapsar. 

Herediter meme kanseri daha genç yaĢlarda (40-45) görülür ve bilateral 

olma olasılığı daha yüksektir. Örneğin ilk meme kanseri çıkıĢından 20 yı1 

sonra diğer memede kanser görülme oranı %46‘ya varmaktadır. Çoğunlukla 

meme kanserlerinin %10-15‘inde aile öyküsü bulunmaktadır, bunların da 

küçük bir kısmı dominant geçen meme kanserine eğilim genleri ile 

iliĢkilidir. Kalıtımla geçen hastalıkların birçoğu gibi meme kanserinin 

genetik tipleri de hastalığın daha erken yaĢta ortaya çıkması, bilateral oluĢu 

ve yüksek bir penetrasyon ile kendini gösterir (40).   Meme-Over Kanseri 

Sendromu, Li-Fraumeni Sendromu, Cowden Sendromu, Muir Torre 

Sendromu gibi bazı herediter sendromlarda  meme kanseri görülme sıklığı 

artmıĢtır (41, 42). 

2- Familyal meme kanserinde ise sözü edilen gen geçiĢi yoktur. KiĢinin iki 

veya daha fazla sayıdaki birinci derece akrabalarında meme kanseri 

bulunmaktadır. Bu tipte meme kanserinin yaĢam boyu görülme riski normal 

popülasyona göre 3 kat daha fazladır (40, 41). BRCA-1, meme ve over 

kanserlerine yatkınlığı çok arttıran spesifik bir gendir ve 1995‘te izole 

edilmiĢtir. Herediter olarak geçen meme kanserlerinin önemli bir kısmından 

sorumlu olan bu gen kromozom 17q12-21‘de lokalizedir. Mutasyona 

uğrayan bu tümör süpresör gen otozomal dominant geçer. Bu gen 300 
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kadından birinde mevcuttur. Tüm yaĢ gruplarına bakıldığında bu mutant gen 

meme kanserlerinin %4‘ü ile iliĢkiliyken,  40 yaĢın altındakilerde ortaya 

çıkan meme kanserlerinin %25‘iyle iliĢkili bulunmuĢtur. BRCA-1 genini 

taĢıyanlarda 50 yaĢına gelinceye kadar meme ve/veya over kanserinin ortaya 

çıkma olasılığı %60, 70 yaĢına gelinceye kadar %85‘tir. Son yıllarda meme 

kanserine yatkınlık genlerinden olan BRCA-2, 13. kromozomda lokalize 

edilmiĢtir. BRCA-2‘deki mutasyonların, BRCA-1 ile ilgili olmayan 

herediter meme kanserlerinin %70‘inden sorumlu tutulduğu ve erkeklerde 

meme kanseri geliĢme riskini artırdığı düĢünülmektedir (43). 

2. 2. 3. Kanser biyolojisi  

Meme kanseri geliĢimi birçok büyüme faktörü ve hormon etkisiyle oluĢur. 

Örneğin östradiol, meme hücresi büyümesine etkisi olan çok sayıda gen ekspresyonunu 

düzenlemektedir. Bu faktörlerin etkileri spesifik reseptörlerine bağlanarak ortaya çıkar. 

Sitokinler, büyüme faktörleri ve hormonların hücre membranında ve içinde bulunan 

reseptörlerine bağlanması ile oluĢan etkileĢim; değiĢik gen gruplarını aktive eden veya 

baskılayan  hücre içi iletiĢim sistemini tetikler. Hormonlar ve onların reseptörleri 

normal meme dokusunu düzenlediklerinden dolayı meme dokusundan geliĢen malign 

hücrelerin bu hormon reseptörlerinin birçoğunu eksprese etmesi ve onların belli 

derecede hormon duyarlı kalmaları beklenmektedir. Östrojen kontrolü altındaki meme 

kanseri hücreleri ile östrojen kontrolü altında olmayan meme kanseri hücreleri farklı 

büyüme ve davranıĢ özellikleri göstermektedir (44). Örneğin, ER pozitif meme 

kanserlerinde ‗‗tumor growth factor-beta‘‘ ve ‗‗insulin like growth factor–2‘‘ gibi 

otokrin büyüme faktörleri östrojen ile aktive edilip antiöstrojenler ile inhibe edilirken, 

ER negatif meme kanserlerinde bu faktörlerin sekresyonları östrojenden bağımsızdır. 

Benzer Ģekilde ER pozitif meme kanserinde ‗‗Epidermal Growth Factor Receptor‘‘ 

(EGFR) ekspresyonu %8 olarak görülürken, ER negatif hastalarda bu oran %60'a kadar 

ulaĢmaktadır (45).  

Meme kanseri patogenezine bakıldığında hormon reseptörleri ile birlikte en etkin olan 

EGFR (HER) olup EGFR ailesi 4 adet reseptörden meydana gelmektedir. Hücre 

membranında bulunan bu reseptörler HER–1 (EGFR–1), HER–2 (EGFR–2), HER–3 

(EGFR– 3) ve HER–4 (EGFR–4) olarak adlandırılır. Bu reseptörler transmembran 

yapıda olup Ģu kısımlardan oluĢur: Hücrenin dıĢ yüzeyinde bir ligand bağlayıcı bölüm, 
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hücrenin iç yüzeyinde tirozin kinaz içeren bir bölüm (HER–3 hariç) ve bir lipofilik 

transmembran bölümleridir (46, 47). Öncelikle ligandlar birbirlerine bağlandıkları 

zaman reseptörler birbirleriyle homodimer veya heterodimer oluĢtururlar ve böylece 

aktive olurlar. Bu aktivasyon sonrası hücre içinde bulunan bölümündeki tirozin kinaz 

fosforillenmekte ve bir dizi ileti yolu çalıĢmaya baĢlamaktadır. HER–2, kendiliğinden 

dimerize olarak sinyal ileti yolunu uyarabilir (48). EGFR–1, HER-2'ye en sık eĢlik eden 

ikinci reseptör olarak görülür. Ġnvaziv duktal karsinomda  EGFR–1 ekspresyonu  kötü 

prognozla iliĢkili bulunmuĢtur ve EGFR–1 ekspresyon artıĢı veya amplifikasyonu ER 

ile ters orantılıdır (49). ‗‗ Epidermal Growth Factor Receptor ― (EGFR)‘nin baĢlattığı en 

önemli ileti yolları, fosfotidil inozitol–3 kinaz ve protein kinaz yollarıdır. Sitozoldeki 

çeĢitli sinyal ileti yolları EGFR yolunu çeĢitli basamaklarda aktive veya inhibe edebilir. 

Sonuç olarak ilerleyen sinyalin ortaya çıkan etkisi, hücredeki sinyal ileti yolu arasındaki 

etkileĢime bağlıdır (50). Östrojen, EGFR–1 ve HER–2 yolları bazen birbiriyle kesiĢerek 

aditif ya da sinerjik etki oluĢturabilir. Bazen de EGFR–1 yolunun antiöstrojenik 

tedaviye direnç oluĢturması gibi bu reseptörler aracılığıyla uygulanan tedavilere 

diğerleri direnç gösterir (51). Ayrıca bu reseptörlerin herhangi biri diğerlerinin olmadığı 

durumlarda tümör geliĢimi, çoğalması, büyümesi ve metastaz sürecini yönetebilir. 

Hormon reseptör negatif kanserlerin bir kısmında HER–2 tümör davranıĢını 

belirlemektedir (52). 

 

2. 2. 4. Tümörün Histopatolojik Sınıflandırılması: (53) 

I-Epitelyal tümörler   

A. Benign   

     1. Ġntraduktal papillom   

     2. Meme baĢı adenomu   

     3. Adenom   

         a) Tubuler   

         b) Laktasyon   

B. Malign   

    1. Noninvaziv   

        a) Ġntraduktal (in situ duktal) karsinom   

        b) Ġn situ lobuler karsinom   

    2. Ġnvaziv   
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        a) Ġnvaziv duktal karsinom   

        b) Ġntraduktal kompenenti baskın invaziv duktal karsinom   

        c) Ġnvaziv lobuler karsinom   

        d) Müsinöz karsinom   

        e) Medüller karsinom   

        f) Papiller karsinom   

        g) Tübüler karsinom   

        h) Adenoid kistik karsinom   

        i) Sekretuar (Jüvenil) karsinom   

        j) Apokrin karsinom   

        k) Metastatik karsinom   

           -Skuamöz tip  

           -Ġğsi hücreli tip   

           -Kartilaginöz ve osseöz tip   

    3. Meme baĢının Paget karsinomu    

II. Mikst konnektif doku ve epitelyal tümörler   

      a) Fibroadenom   

      b) Filloides tümör   

      c) Karsinosarkom  

III. ÇeĢitli tümörler          

       a) YumuĢak doku tümörleri   

       b) Deri tümörleri   

       c) Hematopoetik ve lenfoid doku tümörleri   

IV. Meme displazisi/Fibrokistik hastalık   

V. Tümöre benzer lezyonlar   

     a) Duktal ektazi       

     b) Ġnflamatuar psödotümör   

     c) Hamartom ve jinekomasti 

2. 3. Meme Lezyonları  

2. 3. 1. Benign Lezyonlar  

2. 3. 1. 1. İntraduktal Papillom  
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  Papillomlar benign epitel hücreleri ile örtülü merkezinde fibrovasküler  

doku bulunan intraduktal tümörlerdir (54). 

Papillomlar tüm meme lezyonlarının %1-2‘sini oluĢturur. Özellikle hayatın 4. ve 

5. dekatlarında daha çok görülür. Belirtileri seröz, sarı, kahverengi ya da kanlı meme 

baĢı akıntısı Ģeklindedir. %8-10 civarında malign dönüĢüm olasılığı nedeniyle periferal 

intraduktal papillomlar önemlidir. Malignite riski olmayan meme lezyonları ise meme 

baĢının papiller adenomu, psödopapiller lezyonlar ve soliter intraduktal papillomlardır. 

Görüntüleme yöntemleri bunları güçlükle tanır. MG‘de çoğunlukla fark 

edilmezler. USG‘de ise nadiren retroareolar bölgede bulunan büyük papillomlar 

saptanır. Galaktografi‘de meme duktuslarına iyotlu kontrast madde verilerek intraduktal 

dolum defektlerinin görülmesiyle tespit edilirler.   

2. 3. 1. 2. Fibroadenom  

Fibroadenom  memede en sık görülen solid lezyondur. Bu lezyonlar benign olup 

 20-30 yaĢları arasında daha sık görülürken, 50 yaĢ üstündeki kadınlarda tüm meme 

lezyonlarının %1,4‘ünü meydana getirir (55). Normal lobüllerin hiperplazisi ve 

distorsiyonu sonucu meydana geldiği düĢünülen fibroadenomun etyolojisi tam olarak 

bilinmemektedir. Gerçek anlamda bir tümör sayılmaz. Bağ dokusunda proliferasyon 

dikkati çeker. YaĢ ilerledikçe bağ doku oranı azaldığı için yaĢlılarda daha az görülür. 

Adölesan döneminde hızlı büyüyen bir kitle görüldüğünde Filloides tümör 

düĢünülmelidir. Çünkü filloides tümörün USG bulguları fibroadenoma çok 

benzemektedir. 

Fizik muayenede fibroadenomlar mobil, iyi sınırlı, yuvarlak ya da lobule kitleler 

Ģeklinde ele gelirler. Fibroadenomlarda malignite geliĢimi seyrek olmakla birlikte en sık 

geliĢen kanser %65 oranında lobüler karsinomdur (56). MG de fibroadenomlar iyi 

sınırlı, oval, yuvarlak ya da lobüle Ģekilli dansiteler olarak görülürler. Çevre dokulardan 

keskin sınırla ayrılmaları tipiktir. Fibroadenomlarda kalsifikasyonlar çoğunlukla kaba, 

patlamıĢ mısır benzeri ya da 2 mm‘den büyük biçimsiz dağınık serpintiler Ģeklinde 

dikkati çeker. 

Çok nadir de olsa pleomorfik, lineer ya da granuler tarzda mikrokalsifikasyonlar  

da izlenebilir. Fibroadenomların genellikle transvers çapları ön arka boyutlarından 

fazladır. USG‘de malignitelere kıyasla daha ekojen, yağ dokusundan ise daha az ekojen 
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görülürler. Yapıları genellikle homojendir ve büyüdüklerinde nekrotik alanlara bağlı 

heterojen görünüm belirgindir. Kitlenin arkasında hafif akustik güçlenme 

görülebilmektedir. Ġleri yaĢlı hastalarda hyalen matriks ya da kalsifikasyon derecesi 

fazla olduğundan kollagenin USG dalgalarını absorbe etmesi nedeniyle akustik 

gölgelenme daha sık görülür. Bu tip vakalarda malignite olasılığı gözardı edilmemelidir.    

2. 3. 1. 3. Filloides Tümörü  

  Filoides tümörü klinik ve patolojik açıdan fibroadenomlara çok benzer. 

Memenin fibroepitelyal tümörlerinin % 2,5‘ini ve tüm meme tümörlerinin % 0,3‘ünü 

meydana getirir (57). Karsinomlara göre daha erken yaĢlarda görülürken 

fibroadenomlara göre daha geç yaĢta görülürler. En sık 4. dekatta izlenmektedir. 

Memede ağrısız, yuvarlak ve mobil kitle görünümünde olup, ortalama çap yaklaĢık 5-9 

cm‘dir. Epitelyal hiperplazi ve stromada aĢırı büyüme ile karakterize olmakla birlikte  

% 80 oranında benigndir.  Filloides tümörlerin %20‘si malignite potansiyeline sahiptir 

ve metastaz yapabilirler. MG ile tanı konamaz.  USG‘de genellikle iyi sınırlı oval ya da 

lobüle Ģekilde görülmeleriyle fibroadenomlara benzerler. Filloides tümörlerin kesin 

tanısı biyopsi ile konulur. 

2. 3. 1. 4. Fibroadenolipom (Hamartom)  

    Fibroadenolipomlar meme dokusunda görülen hamartomatöz lezyonlardır. 

Kapsülsüzdürler ve nadir görülürler. Stromal komponent, yumuĢak doku epiteli ve yağ 

içermektedirler. Yağ dokusu içerdiği için genellikle palpe edilemezler. Mamografide 

fibröz ve yağ doku birbirinden ayrılamaz ve bu özelliği nedeniyle patognomonik bir 

görüntüsü vardır. USG‘de yağ ve fibröz doku içerdiği için sınırları belirgin değildir.  

Genellikle hiperekoik alanlar içeren heterojen eko yapısı olan, ancak düzgün sınırlı, 

posterior akustik güçlenmenin birlikte olduğu kitleler Ģeklinde görülürler.    

 

2. 3. 1. 5. Lipom  

Yağ dokusundan oluĢmuĢ memenin benign lezyonlarındandır. Ġnce kapsüllü 

nadir görülen benign bir lezyondur. Klinik olarak palpe edilebilen düzgün sınırlı, 

yumuĢak ve mobil lezyonlardır. MG en önemli tanısal yöntemdir. Radyolojik olarak yağ 
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dansitesindedir ve iç yapısında septalar içeren bir lezyon izlenmesi karakteristiktir. 

Böyle bir lezyon görüldüğünde USG ve MRG ile ileri tetkik yapmaya ihtiyaç yoktur.   

2. 3. 1. 6. Kistler  

Memede kadınlarda en sık izlenen lezyon kistlerdir. Kistler, periferal duktal 

segmentlerin lokal geniĢlemesi ve bu segmentlerin sıvı ile dolması sonucu oluĢur. 

Fibrokistik değiĢiklikler 3. ve 4. dekatlardaki kadınların yaklaĢık yarısında görülürler. 

Farklı boyutlarda,tek ya da çok sayıda kistler Ģeklinde göze çarparlar. Kistler; 

fibrokistik değiĢiklikler ve terminal duktal lobüller ile bağlantılı olup büyük kistler tüm 

kadınların %20-25‘inde izlenir (58, 59). 

Mamografi ve meme USG‘de tesadüfen saptanan kistler genelde semptom 

vermezler. Premenstürel dönemde ağrıya neden olabilirler. Fizik muayenede büyük 

kistler palpe edilir ve kitle Ģüphesine neden olabilirler (58).  

 Kistlerin tanısında ilk tanı yöntemi USG‘dir. MG‘de çevresinde yağ dokusu 

olan kistler iyi sınırlı olarak izlenirken, meme dokusu ile çevrili olanların sınırları net 

ayırt edilemez. Kistlerin çevresindeki yağ dokusunda meydana gelen bası nedeniyle 

parsiyel ya da komplet halo bulgusu izlenebilir. Kistlerin duvarında ince semisirküler 

kalsifikasyon izlenebilir. Bu görünüm kalsifiye yağ kistine, kalsifiye basit kiste veya 

kalsifiye sebase kiste bağlı olabilir. Kist duvarından nadir olarak geliĢen kist içi 

kanamaya bağlı da oluĢabilir. Ġntrakistik tümör ihtimali düĢük olmasına rağmen USG ile 

ekarte edilmelidir (59, 60) . 

2. 3. 1. 7. Yağ Nekrozu Ve Yağ Kisti  

Yağ nekrozu travma sonrası yağ hücrelerinden açığa çıkan serbest lipitlerin 

yabancı cisim reaksiyonuna neden olması sonucu meydana gelir. Operasyon veya 

travma sonrası oluĢan kitlelerde düĢünülmelidir. Muayene ile malignitelerden ayırt 

edilemez. Bunun nedeni inflamatuar reaksiyon sonucu geliĢen fibrozisin, lezyonun sert 

ve fikse olmasına sebep olmasıdır. USG‘de fibrozisin neden olduğu, oldukça hipoekoik 

görünümde, düzensiz sınırlı, posterior akustik gölgelenme gösteren kitleler Ģeklinde 

görülür. Bu görünüm ile malignite ihtimali ekarte edilmelidir. Bunun için de dinamik 

kontrastlı meme MRG ya da biyopsi yapılmalıdır. Yağ kistleri USG‘de düzgün sınırlı, 
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yuvarlak ve kapsüllü anekoik basit kist özelliğindedir fakat basit kistten farkı 

posteriorunda akustik güçlenme yerine akustik gölgelenme olmasıdır.     

2. 3. 1. 8. Adenom  

Sıklıkla genç kadınlarda görülen bu lezyonlar histolojik olarak seyrek stromal 

yapı içeren, benign epitelyal komponentten oluĢurlar. Çok seyrek görülen benign bir 

lezyondur (54). Fibroadenoma dönüĢebilir ancak maligniteye dönüĢüm konusunda 

henüz yeterli kanıt yoktur. 

 Klinik olarak ağrısız, iyi sınırlı ve mobil kitlelerdir. MG‘de homojen dansitede, 

iyi sınırlı, yuvarlak, oval veya lobüle lezyonlar Ģeklinde görülür. Ġç yapısında 

mikrokalsifikasyonlar görülmekle birlikte halo bulgusu izlenebilir. Bu lezyonlar USG‘ 

de homojen internal eko paterninde olup orta derecede posterior akustik güçlenme 

göstermektedirler. Akustik gölgelenme de izlenebilir (60).  

2. 3. 1. 9. Galaktosel  

  Uniloküle veya multiloküle süt dolu retansiyon kistlerine galaktosel denilir. 

Yenidoğan ve infantlarda anneden geçen hormonlara bağlı görülür. Bununla beraber 

çoğunlukla gebelik dönemi ve laktasyondaki kadınlarda geliĢir. Mamografide dens 

meme dokusu içinde görülemeyebilir. Ayrıca oval ya da sferik Ģekilli basit kist benzeri 

lezyonlar Ģeklinde de izlenebilir. 90 derece lateral mamografide yağ-sıvı seviyesinin 

görülmesi galaktosel için karakteristiktir. Galaktoselin süt içeriği nedeniyle içyapısı 

USG ile değerlendirildiğinde anekoik ya da hipoekoik olarak izlenir (60). Genelllikle 

posterior akustik güçlenme izlenmektedir. 

2. 3. 1. 10. Benign Fibrozisler  

  Fibrozis ve diyabetik mastopati insülin bağımlı diyabetik hastalarda veya diğer 

otoimmun hastalıklarda görülen nadir lezyonlardır. En sık 40 yaĢ altında görülmektedir. 

Memede kitle Ģikâyetiyle gelen hastaların MG‘lerinde asimetrik dansite varlığı görülür. 

Bundan dolayı neoplazilerden ayırıcı tanısı zordur. Bu lezyonlar USG‘de düzensiz 

sınırlı görünüm ve yoğun posterior akustik gölge oluĢturmaktadırlar (61). Memede 

görülen fokal fibröz hastalık, genellikle genç kadınlarda görülür.  
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Çevre meme parankiminde bölgesel atrofiyle beraber gözlenen, meme 

stromasının fokal, kendini sınırlayan fibröz proliferatif hastalığıdır. Büyük lezyonlar 1-3 

cm çapta görülebilir. Meme spesmenlerinde insidental olarak görülme ihtimali % 

48‘dir. MG‘de  sınırları düzenli nodüler lezyon veya sınırları düzensiz dansite Ģeklinde 

görülür. USG‘de ise yoğun posterior akustik gölgelenme Ģeklinde görülür. 

Karsinomlardan MRG‘de kontrast madde ile güçlenme göstermemesi ile ayrılabilir. 

Kesin tanı biyopsi ile konur.   

2. 3. 1. 11. Adenozis  

Terminal duktal segmentlerin non neoplastik proliferasyonu ile oluĢur. Dört 

grupta incelenir: 

1. Künt duktal adenozis: Duktusların intraglanduler proksimal kesimlerinin 

küçük kistik ekspansiyonu ile oluĢan ve içleri sekresyon dolu geniĢlemelerdir. Diğer 

tüm adenozis tiplerinde olduğu gibi keseciklerin içini döĢeyen, hafif hiperplazi gösteren 

yassı epitel mevcuttur. Bu adenozis tipi intraglandulerdir ve duktal segmentler ile 

iliĢkisi yoktur.  

2. Sklerozan adenozis: Desmoplazinin de birlikte bulunduğu glandüler lobüler 

epitelden ve myoepitelden köken alan proliferatif değiĢikliklerdir. Genellikle benign 

stromal meme lezyonları(fibroadenom, papillom ve duktal adenom gibi) ile birlikte 

görülür. Sklerozan adenozis üç alt gruba ayrılır: Fokal, generalize ve tümör benzeri 

proliferasyon .Seyrek olarak da atipik lobüler hiperplazi ya da lobüler karsinoma in situ 

ile birlikte görülebilir. Bu tip adenoziste kanser olasılığı 1,5- 2 kat artmıĢtır. 

3. Mikroglandüler adenozis: Küçük boyutlu tubullerin bağ ve yağ dokusu 

içerisinde büyüdüğü benign bir adenozis tipidir. MG‘de yüksek dansiteli, tümör benzeri 

lezyonlar Ģeklinde izlenir. Nadiren generalize formda da gözlenebilir.   

4. Radyal skar: Tek ya da çok sayıda fibröz ve elastoid bir merkez çevresinde; 

nonneoplastik, fokal, tubüler, proliferatif değiĢikliklerdir. Santral fibröz merkezden 

çevreye doğru radyal Ģekilde geniĢleme gösterir. Bu bölgede genellikle intraduktal 

epitelyal hiperplazi de görülür. MG‘de spiküler konturlu, yüksek dansiteli gözlenir. 

Bundan dolayı invaziv karsinomlarla benzerlik gösterir. Bu lezyon içerisinde yer alan 
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atipik hiperplazi bölgelerinden tubuler karsinom, duktal karsinom ya da lobüler 

karsinom geliĢme olasılığı vardır.   

2. 3. 1. 12. İntramammarian Lenf  Nodları  

MG‘de meme parankimi ve konnektif dokusu içerisinde sıklıkla lenf nodları 

görülür. Ġntramammarian lenf nodları semptom vermediği takdirde normal kabul  

edilir.Vakaların önceki mamografileri ile kıyaslanması, gereksiz biyopsileri engeller. 

Malignitesi olan vakalarda intramammarian lenf nodları malign depozit bulundurabilir. 

Malignite bulunan vakalarda, intamammarian lenf nodunun sınırlarında silinme, 

hilusunun gözlenememesi, dansitesindeki artıĢ, makroskopik tutulum bakımından 

anlamlı olduğu düĢünülür. Ancak lenf nodlarının mikroskopik tutulumu, görüntüleme 

yöntemiyle saptanamaz. USG‘de küçük boyutlu lenf nodları tespit edilemez, ancak 

yeterince büyük boyutlu olanlar hipoekoik, düzgün sınırlı yer kaplayıcı lezyonlar olarak 

dikkat çekerler. Hiluslarının hiperekoik olması karakteristiktir (62).   

 Benign Meme Lezyonlarının Patolojik Sınıflandırılması : 

Non proliferatif meme lezyonları : 

- Kistler ve apokrin metaplazi  

- Duktal ektazi  

- Hafif derece duktal epitelyal hiperplazi   

- Kalsifikasyonlar  

- Fibroadenom ve iliĢkili lezyonlar   

Atipi olmaksızın proliferatif meme lezyonları : 

- Sklerozan adenozis  

- Radyal ve kompleks sklerozan lezyonlar  

- Ağır duktal epitelyal hiperplazi  

- Ġntraduktal papillom   

 Atipik proliferatif meme lezyonları : 

- Atipik lobüler hiperplazi  

- Atipik duktal hiperplazi  
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Non proliferatif lezyonların kanser riski yoktur ve non proliferatif lezyonlar 

memede görülen benign lezyonların yaklaĢık %70‘ini meydana getirirler (63, 64). 

Patolojisinde ağır duktal epitelyal hiperplazisi geliĢen hastalarda malignite riski 1,5-2 

kat artmaktadır. Ayrıca atipik duktal ve atipik lobüler hiperplazide malignite geliĢme 

riski 4-5 kat artmaktadır (65). 

2. 3. 2. Malign lezyonlar : 

2. 3. 2. 1. Karsinoma İn Situ 

            2. 3. 2. 1. 1. Duktal Karsinoma In Situ (DCIS) :  

Bazal membran invazyonu yapmayan intraduktal karsinomlardır. Genellikle 

postmenopozal kadınlarda izlenirler. Tarama mamografilerin yaygınlaĢmasıyla 

günümüzde memenin malign hastalıklarının %30‘unu oluĢturmaktadır (66). Tedavi 

edilmedikleri takdirde 10 yıllık izlemde DCIS tespit edilen bölgede % 30-50 oranında 

invaziv duktal karsinom oluĢur. Aksilla metastaz oranları % 1-2 civarındadır. Basit 

mastektomi ile % 99 kür sağlanır ancak güncel yaklaĢım, meme koruyucu cerrahi 

sonrası radyoterapi önerilmektedir.Bunun nedeni kozmetik sonuç ve minimal rekürrens 

riskinin olmasıdır (66). Komedo ve nonkomedo olarak iki ana gruba ayrılırlar. Papiller, 

solid, kribriform, mikropapiller nonkomedo ; komedokarsinom ise komedo 

grubundadır. Bu sayılanlar en sık görülen türlerdir. Komedokarsinom, çok büyük 

boyutlara (5 cm‘yi aĢan) ulaĢabilen ve en sık görülen tiptir. Malignite potansiyeli diğer 

tiplere kıyasla daha fazladır. Östrojen reseptör pozitivitesi düĢük ve c-erbB-2 artmıĢ 

olması ile daha agresif  özellikleri mevcuttur (67).  

2. 3. 2. 1. 2. Lobuler Karsinoma In Situ (LCIS):  

Daha çok premenopozal kadınlarda baĢka nedenlerle yapılan biyopsilerde 

rastlantısal olarak ortaya çıkar. % 30-40 civarında bilateral, % 70 oranında 

mültisentriktir (68). ER ve PR pozitif, c-erbB-2 negatiftir. Sadece biyopsi ile tedavi 

edilen vakalarda 15 -20 yıl içerisinde yaklaĢık % 20-30 oranında kanser oluĢur. GeliĢen 

invaziv karsinomların yaklaĢık % 50‘ye yakını karĢı memededir. Ġnvaziv karsinomlar 

duktal ya da lobuler olabilir (69). 
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2. 3. 2. 2. İnvaziv Karsinoma  

2. 3. 2. 2. 1. Duktal Karsinoma  

Ġnvaziv meme kanserlerinin % 60-80‘ i duktal karsinomlardır. Bu tümörler 

terminal duktal yapılardan köken almıĢlardır. Bu tip tümörlerde sıklıkla DCIS gözlenen 

bir bulgudur. Buna rağmen invaziv duktal karsinomların yaklaĢık % 30-40‘ ında MG‘ 

de mikrokalsifikasyon vardır. 

Görüntüleme yöntemlerinde duktal karsinomların çoğu düzensiz sınırlı, nodüler 

lezyon ya da spiküler konturlu kitle lezyonu olarak görülür (70). Çoğunlukla yüksek 

dansiteli lezyonlardır. USG‘ de lezyon sık olarak, arkasında akustik gölgelenme olan, 

hipoekoik iç yapıda gözlenir. Mikrokalsifikasyonlar fokal lezyonun içinde ya da 

komĢuluğunda hiperekojen noktalar Ģeklinde görülürler. Duktal karsinomlarlardan 

diffüz büyüme paterni gösterenlerde mikrokalsifikasyon ihtimali azdır. 

MG ve USG ile varlığı tespit edilemeyip bu tür olguların tanısında MRG 

önerilmektedir (71, 72). Ġnvaziv duktal karsinomlar diğer özel tip meme kanserilerine 

kıyasla daha kötü prognozludur. Ġnvaziv meme kanserlerinin histolojik olarak 

tanımlanmıĢ özel alt tipleri bulunmaktadır. Buna rağmen patologlar arasında, 

terminolojide tartıĢmalar vardır. Raporlamada anlaĢmazlık olsa da özel tip meme 

karsinomlarının 5 yıllık sağ kalım oranları, invaziv duktal karsinomlara kıyasla daha 

iyidir (73, 74). 

 

2. 3. 2. 2. 2. Lobuler Karsinoma 

Hormon replasman tedavisi alan kadınlarda sıklıkla izlenmekte olup tüm invaziv 

meme karsinomlarının %5-15‘ ini oluĢturmaktadır. Diğer invaziv meme karsinom 

tipleriyle kıyaslandığında daha yüksek oranda bilateral ve multifokal olarak görülürler. 

Makroskopik olarak sert kıvamlı düzensiz konturlu kitle olarak izlenebildikleri gibi, 

bazen de belirgin bir kitle olmaksızın sınırları belirsiz bir indürasyon Ģeklinde 

izlenebilirler. Ġnvaziv lobuler karsinomun klasik tipinde kohezyon yetenekleri az olan 

küçük, dar sitoplazmalı uniform hücreler, tek sıralı hücre dizileri meydana getirmekte 

ve normal duktuslar çevresinde konsantrik dizilim oluĢturmaktadırlar. Solid tip invaziv 
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lobuler karsinomda yukarıda açıklanan tipik lobuler karsinom hücrelerinin diffuz 

üremesi izlenirken alveolar tip invaziv lobuler karsinomda 20 veya daha fazla hücreden 

oluĢan yuvarlak hücre kümeleri izlenir. Tubulolobuler tip, invaziv lobuler karsinomun 

iyi diferansiye Ģeklidir ve klasik invaziv lobuler karsinom alanlarının yanında 

mikrotubuler yapılar da bulundurur. Pleomofik tip invaziv lobuler karsinomda, klasik 

infiltrasyon paternini oluĢturan hücreler iri ve pleomorfik görünümde izlenir. Ġnvaziv 

lobuler karsinomun prognozunu histolojik alt tipler belirlemekte olup klasik tiple 

kıyaslandığında tubulolobuler tip daha iyi, pleomorfik ve solid tip ise daha kötü 

prognozludur. 

Diğer meme karsinomları ile kıyaslandığında, invaziv lobuler karsinom farklı bir 

metastaz paterni gösterir. Periton, retroperiton, kemik, leptomeninks, gastrointestinal 

sistem, overler ve uterusa metastaz sıklıkla görülürken, akciğer ve plevra metastazı daha 

nadir görülmektedir. Ġnvaziv lobuler karsinomların % 70-95‘inde ER, %60-70‘ inde ise 

PR pozitif olarak görülmektedir. HER-2/neu ekspresyonu pleomorfik tip haricinde 

genellikle negatif bulunur (75). 

2. 3. 2. 2. 3. Tubuler Karsinom   

Tüm meme karsinomlarının % 2‘sini tubuler karsinomlar meydana 

getirmektedir.Ancak  mamografnin tarama amacıyla kullanımının yaygınlaĢması ve 

yeni tekniklerin kullanımı nedeniyle artık bugün 1 cm‘den küçük tümörlerin tanıları 

erken konmaya baĢlanmıĢ ve bu tümörlerin % 10‘unun tubuler karsinom olduğu 

belirlenmiĢtir. Tubuler karsinomların % 10-56‘sı aynı memede multifokal, % 9-38‘i ise 

bilateraldir. Tubuler karsinomlar çoğunlukla 1 cm‘den küçük, makroskopik olarak 

düzensiz konturlu, çevreye doğru yıldızsı uzantıları olan sert kıvamlı kitle meydana 

getirirler. Histopatolojik olarak sellüler stroma içinde küçük, uniform hücrelerin 

meydana getirdiği tubul yapıları izlenir ve bundan dolayı sklerozan adenozis ve radial 

skar gibi benign meme lezyonları ile ayırıcı tanıyı zorlaĢtırabilir. Tubuler karsinomdaki 

tubuler yapılar myoepitelyal hücre içermezler. Ayırıcı tanıda  zorlanılan vakalar smooth 

muscle actin gibi myoepitelyal markerlar ile yapılacak immunhistokimyasal boyama ile 

benign sklerozan lezyonlardan ayırt edilebilirler. Bu tümörlerin % 90‘ında ER, % 

75‘inde PR pozitif, % 95‘inden fazlasında ise HER-2/neu  negatiftir. Tubuler 
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karsinomda multifokal vakalar haricinde aksiller metastaz çoğunlukla % 10‘dan az olup 

prognoz oldukça iyidir  (75). 

2. 3. 2. 2. 4. Medüller Karsinoma  

Ġnvaziv duktal karsinomun özel bir alt grubu olan meduller karsinom histolojik 

olarak yüksek sellülarite göstermektedir. % 3-4 civarında gözlenmekte olup çoğunlukla 

BRCA 1 gen mutasyonundan dolayı risk altında olan kadınlarda izlenmektedir (76). Bu 

tümörün düzgün sınırlı olması karakteristiktir ancak makro ya da mikrolobülasyon 

izlenebilir. Bu lezyonlar MG‘de yüksek dansiteli ve düzgün sınırlı olarak gözlenmekte 

olup USG‘de hipoekoik iç yapıda, homojen ve düzgün sınırlı olduklarında 

fibroadenomlardan ayırt edilmeleri güç olabilir. Çok büyük boyutlara ulaĢtığında 

merkezindeki nekroz nedeniyle kistik bölge ve mikrokalsifikasyon izlenebilir (72, 77).   

2. 3. 2. 2. 5. Müsinöz Karsinoma  

Çoğunlukla yaĢlı kadınlarda izlenen bir meme kanseri olup tüm invaziv meme 

kanserlerinin % 2‘sini oluĢturmaktadır. Bu kanserin tanıtıcı özelliği histolojik olarak 

düĢük grade kanser hücrelerinin çevrelediği ekstrasellüler müsin gölcükleri içermesidir. 

Bu kanserlerin yaklaĢık % 66‘sında hormon reseptörü pozitiftir olup, saf ve mikst 

müsinöz tip olmak üzere iki tipi mevcuttur. Saf tip müsinöz karsinomlarda 10 yıllık 

survey % 90 civarındadır ve prognozu oldukça iyidir (78).   

 

2. 3. 2. 2. 6. Papiller Karsinom  

Ġnvaziv meme kanserlerinin % 2‘sini meydana getirir. YaĢlı kadınlarda daha sık 

görülen özel tip meme kanseridir. Boyutu çoğunlukla küçüktür. Çok seyrek olarak 3 

cm‘ye ulaĢırlar. Çoğunlukla nodüler Ģekilde büyüme gözlenir. Papiller karsinomlar kist 

duvarından köken almakta olup, inceleme yöntemlerinde kist duvarında düzensiz 

sınırları olan bir lezyon Ģeklinde izlenir (79). MG‘de medüller ve müsinöz tip 

kanserlerde olduğu gibi düzgün konturlu ve yüksek dansiteli lezyonlar Ģeklinde 

gözlenirken bu kanserlerden farklı olarak çoğunlukla mikrokalsifikasyonlar izlenir. 

USG‘da ise duktus ya da kist içine doğru büyüyen nodüler lezyonlar Ģeklinde izlenirler 

(80). 
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2. 3. 2. 2. 7. Memenin Paget Hastalığı   

Memenin Paget hastalığı meme baĢı dıĢına yayılmayan ve 100 yıldan fazla bir 

süredir tanımlanmıĢ olan bir hastalıktır (81).   

Kliniğinde meme baĢı derisinde egzematoid döküntü mevcuttur. Görüntü 

yöntemleri normal olarak tespit edilir. Vakaların çoğunda altta yatan bir karsinom 

vardır. Bu nedenle meme karsinomunu ekarte etmek amacıyla Paget hastalığı Ģüphesi 

olanlarda MG tetkiki yapılır. Tanı meme baĢından sürüntü örneği ve biyopsi alınarak 

konur (82).   

2. 3. 2. 2. 8. İnflamatuar Karsinoma  

Meme kanserlerinin % 3‘ünden daha azı  inflamatuar meme karsinomlarıdır. 

Meme derisinde endurasyon, eritem, ödem ve portakal kabuğu manzarası( 

Peaud‘orange) mevcuttur. Deri biyopsilerinde dermisteki lenfatik bölgede kanser 

hücreleri olduğu gözlenir. Memede kitle eĢlik edebilir. Özellikle lokal ileri meme 

kanserini, lenfatiklerin tutulumuyla beraber görüntüsünü inflamatuar meme kanserinden 

ayırmak güçtür.Bu  kanser memede enfeksiyonla da karıĢabilir. Klinik olarak kadınların 

% 75‘i aksiller  lenfadenopatiyle baĢvururlar ve tanı anında çoğunlukla uzak metastazlar 

vardır. MG‘de meme derisinde diffüz bir Ģekilde kalınlaĢma, subkutan dokuda ve 

parankimde bulunan trabeküler yapılarda belirginleĢme ve seyrek olarak da malign tip 

mikrokalsifikasyonlar görülür. USG‘de meme derisinde bariz bir kalınlaĢma vardır. 

MRG‘de meme derisinde ve parankimal yapılarda yoğun bir Ģekilde kontrast 

tutulumu mevcuttur. Tek baĢına  cerrahi veya cerrahi ile beraber adjuvan radyoterapi 

yapılmasının sonuçları kötüdür. Adriamisin bulunduran bir rejimle neoadjuvan  

kemoterapi verilmesi vakaların % 75‘inde anlamlı bir Ģekilde gerileme oluĢturabilir. 

Neoadjuvan kemoterapiden sonra kanseri çıkarmak için; mastektomi, modifiye radikal 

mastektomi veya radikal mastektomi uygulanır. Cerrahiden sonra ise adjuvan 

kemoterapi ve radyoterapi verilir. Bu birden fazla tedavi içeren yaklaĢımla 5 yıllık 

survey ancak % 30‘lara yükselmiĢtir (83). 
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2. 3. 2. 2. 9. Mikropapiller Karsinom 

  Ġnvaziv meme karsinomlarının % 1-2‘sini tek baĢına olan form meydana getirir. 

Çoğunlukla mikst tipte invaziv karsinomlarda izlenir. Özellikle de  invaziv duktal 

karsinomla birlikte gözlenen ikinci bir komponenttir. Histopatolojik olarak lenfatik 

benzeri boĢluklar içerisinde bulunan küçük papiller yapılar olarak gözlenir. Ġnvaziv 

mikropapiller karsinomda lenfatik invazyon, lenf nodu metastazı ve multifokalite 

sıklıkla görüldüğü için prognozları kötüdür (75).   

2. 3. 2. 2. 10. Sekretuar (Jüvenil) Karsinom 

Çoğunlukla 30 yaĢ altı kadınlarda ve seyrek olarak görülür. Konturları düzgün 

kitle meydana getirirler. Mikroskopik incelemede, sitoplazmasında PAS pozitif 

eozinofilik madde bulunan vakuollü sitoplazmalı hücrelerin meydana getirdiği 

tubuloalveoler, papiller ve solid yapılardan meydana gelmektedir. Prognozu çok iyidir 

(75).   

2. 3. 2. 2. 11. Metaplastik Karsinom  

  Adenokarsinom ile beraber sarkoma benzeyen iğsi hücreli bölgeler, skuamöz 

farklılaĢma, kondroid ve osseöz farklılaĢma bölgeleri bulundururlar. Bazen sadece 

skuamöz hücreli karsinom olarak da izlenebilir. Seyrek görülen bir kanserdir ve 

prognozu kötüdür (75).  

 2. 3. 2. 2. 12. Nöroendokrin Karsinom 

Meme kanserlerinin % 2-5‘ini nöroendokrin karsinomlar meydana getirir. 

Çoğunlukla yaĢlı kadınlarda görülmektedir. Nöroendokrin karsinomlar gastrointestinal 

sistem ve akciğerdeki nöroendokrin tümörlere benzeyen Ģekilsel özellikleri mevcuttur. 

Kanser hücrelerinin yarısından fazlası nöroendokrin markerları üretmektedir (75).   

2. 3. 2. 2. 13. Apokrin Karsinom  

Seyrek görülen bir kanserdir. Ġri, geniĢ eozinofilik granüler sitoplazmalı, belirgin 

çekirdekli olan kanser hücreleri tubuler yapılar ve kordonlar meydana getirir ya da solid 

Ģekilde büyüme paterni gösterirler. Çoğu vakada ― gross cystic disease fluid protein-15 
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(GCDFP-15) ‖ pozitiftir. Buna karĢın diğer malign meme tümörlerinde de GCDFP-15 

pozitifliği görülebilir. Prognozu aynı derece ve stagede olan invaziv duktal karsinomlar 

ile aynı olup ER ve PR genellikle negatif, androjen reseptörleri ise pozitiftir. Olguların 

yarısında HER-2/neu aĢırı ekspresyonu mevcuttur (75). 

2. 4. Tümör Evresi 

Prognozun ve tedavi Ģeklinin belirlenmesinde ana unsuru evreleme oluĢturur. 

Vakaların klasifikasyonu tümörün anatomik yayılımına göre yapılmıĢtır. Evreleme 

yalnız klinik veriler baz alınarak yapılabilir. Bunun için radyolojik yöntemler, tümör 

boyutu, mobilitesi, deri değiĢiklikleri, lenf nodu metastazı, uzak metastaz ve fizik 

muayeneden faydalanılır. Primer tümör ve lenf nodlarından alınan numunelerin 

incelenmesi ile patolojik evreleme yapılır. Klinik ve patolojik evre birbirleriyle iliĢkili 

olmayabilir. Patolojik evreleme örneklenen bölgelerde lezyonun gerçek yayılımı ile 

ilgili kesin bilgi vermesi bakımından daha üstündür (84).  

Ġlk defa 1954 yılında ― International Union Against Cancer ‖ (IUCC) tarafından 

Tümör, Nod, Metastaz (TNM) evrelemesinin kullanımı önerilmiĢir. Bu klasifikasyonda 

aksiller, transpektoral ve internal meme lenf nodlarının dıĢındaki lenf nodu metastazları 

uzak metastaz olarak kabul edilmiĢ olup, supraklavikuler, servikal veya karĢı meme 

internal nodların tutulumu uzak metastaz olarak değerlendirilmiĢtir (84).  ― American 

Joint Committee for Cancer ‖ (AJCC)  birçok kez bu sistemde değiĢiklikler yapmıĢ ve 

en son 2002 yılında düzenlemeler yapıp yenilemiĢtir (85, 86). 

Primer tümör (T)  

T0: Primer tümöre ait bulgu yok  

Tis: Ġn situ karsinom  

Tis (DCIS) Duktal karsinom in situ  

Tis (LCIS) Lobuler karsinom in situ 

 Tis (Paget) Meme baĢının paget hastalığı (primer baĢka tümör yok)  

T1: En büyük çapı ≤ 2. 0 cm. tumor  

T1mic En büyük çapı ≤ 0. 1 cm. mikroinvaziv tumor  

T1a tümör çapı > 0. 1 cm, ancak ≤ 0. 5 cm  

T1b tümör çapı > 0. 5 cm, ancak ≤ 1. 0 cm.   

T1c tümör çapı >1. 0 cm, ancak ≤ 2. 0 cm  
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T2: Tümör çapı > 2. 0 cm, ancak ≤ 5. 0 cm  

T3: Tümör çapı > 5. 0 cm.   

T4: Göğüs duvarı ve/veya cilde direkt yayılımı olan herhangi büyüklükte tümör  

T4a Pektoralis major kası dıĢında göğüs duvarına yayılım  

T4b Ödem, peau d‘orange, cilt ülserasyonu, aynı memede satellit cilt nodülleri  

T4c T4a ve T4b  

T4d Ġnflamatuar karsinom  

Bölgesel Lenf Nodülleri (N)  

Klinik Sınıflandırma  

Nx: Daha önce çıkarıldığı için değerlendirilemeyen nodal tutulum  

N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok  

N1: Hareketli, ipsilateral bölgesel lenf nodu metastazı  

N2: KomĢu dokulara yapıĢık ipsilateral aksiller lenf nodu metastazı veya aksiller 

metastaz olmaksızın klinik veya radyolojik olarak (lenfosintigrafi dıĢı) görülebilen 

ipsilateral ĠM nodal metastaz   

N2a KomĢu dokulara yapıĢık ipsilateral aksiller lenf nodu metastazı   

N2b Aksiller metastaz olmaksızın klinik veya radyolojik olarak görülebilen ipsilateral 

ĠM nodal metastaz  

N3: Ġpsilateral infraklavikuler lenf nodu metastazı veya klinik + radyolojik 

(lenfosintigrafi dıĢı) olarak görülebilen ipsilateral ĠM lenf nodu metastazı + aksiller lenf 

nodu metastazı veya supraklavikuler lenf nodu metastazı   

N3a Ġpsilateral infraklavikuler lenf nodu metastazı + aksiller lenf nodu metastazı   

N3b Klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dıĢı) olarak görülebilen ipsilateral ĠM lenf nodu 

metastazı + aksiller lenf nodu metastazı   

N3c Supraklavikuler lenf nodu metastazı  

Patolojik Sınıflandırma  

pNx: Değerlendirilemeyen bölgesel lenf nodları  

pN0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok   

pN0(i-) Bölgesel lenf nodu metastazı yok, ĠHK (-)   

pN0(i+) Bölgesel lenf nodu metastazı yok, ĠHK (+), ancak tümör infiltrasyon alanı ≤0. 2 

mm   pN0(mol-) Bölgesel lenf nodu metastazı yok, revers transkriptaz-polimeraz zincir 

reaksiyonu gibi moleküler bulgular (-)  
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pN0(mol+) Bölgesel lenf nodu metastazı yok, revers transkriptaz-polimeraz zincir 

reaksiyonu gibi moleküler bulgular (+)  

pN1: pNmi Mikrometastaz, tümör infiltrasyon alanı >0. 2 mm, ≤2. 0 mm pN1 1-3 

aksiller lenf nodu tutulumu ve/veya klinik veya radyolojik olarak görüntülenemeyen 

ancak sentinel biyopside saptanan ĠM lenf nodunda mikrometastaz  

pN1a 1-3 aksiller lenf nodu tutulumu  

pN1b Klinik veya radyolojik olarak görüntülenemeyen, ancak sentinel biyopside 

saptanan ĠM lenf nodunda mikrometastaz  

pN1c 1-3 aksiller lenf nodu tutulumu ve klinik veya radyolojik olarak 

görüntülenemeyen, ancak sentinel biyopside saptanan ĠM lenf nodunda mikrometastaz  

pN2: 4-9 aksiller lenf nodu metastazı veya aksiller tutulum olmaksızın ĠM lenf 

nodlarında klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dıĢı) olarak görüntülenebilen tutulum  

pN2a 4-9 aksiller lenf nodu metastazı, en küçük tümör infiltrasyon alanı >2. 0 mm  

pN2b Aksiller tutulum olmaksızın ĠM lenf nodlarında klinik + radyolojik 

(lenfosintigrafi dıĢı) olarak belirgin olan tutulum  

pN3: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodu metastazı veya infraklavikuler lenf nodu 

metastazı veya klinik+radyolojik (lenfosintigrafi dıĢı) olarak belirgin intramammarian 

lenf nodu metastazı + en az 1 aksiller lenf nodu metastazı veya sentinel biyopsi ile tanısı 

konan mikroskopik ĠM lenf nodu metastazı + 3‘ten fazla aksiller lenf nodu metastazı  

pN3a 10 veya daha fazla aksiller lenf nodu metastazı, en küçük tümör infiltrasyon alanı 

>2. 0 mm veya infraklavikuler lenf nodu metastazı    

pN3b Klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dıĢı) olarak belirgin ĠM lenf nodu metastazı + 

en az 1 aksiller lenf nodu metastazı veya sentinel biyopsi ile tanısı konan mikroskopik 

ĠM lenf nodu metastazı + 3‘den fazla aksiller lenf nodu metastazı  

pN3c Supraklavikuler lenf nodu metastazı  

Uzak Metastaz (M)  

Mx: Değerlendirilemeyen uzak metastaz, M0: Uzak metastaz yok  

M1: Uzak metastaz var (87) 

Evre 0 (Tis,N0,M0), Evre 1 (T1,N0,M0), Evre 2a (T0/T1,N1,M0)(T2,N0,M0)     

Evre 2b (T2,N1,M0)(T3,N0,M0), Evre 3a (T0/T1/T2,N2,M0)(T3,N1/N2,M0) 

Evre 3b (T4,Nherhangi,M0), Evre 3c (Therhangi,N3,M0) 

Evre 4 (Therhangi,Nherhangi,M1)  
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             2. 5. Meme Kanserlerinde Tanı Yöntemleri 

 2. 5. 1. Anamnez  

          Aile öyküsü bulunan hastalarda meme kanseri daha erken yaĢlarda 

görülebilmekle birlikte bilateral olmaya da meyillidirler. Meme kanserli hastaları 

genellikle orta yaĢ üzerinde görürüz. Genç yaĢta görülen meme kanserli olgular kliniğe 

memede kitle, akıntı, subjektif yakınma Ģikayeti ile baĢvurabilirler (88, 89).  Anamnez 

alındığında meme kanseri risk faktörleri mutlaka sorgulanmalıdır (88). MenarĢ yaĢının 

erken olması, düzenli ovulatuvar dönemlerin sayısını artırarak memenin östrojen ve 

progesteron hormonlarına maruz kalma süresini artırdığı ve bunun da meme kanseri 

riskini artırdığı düĢünülmektedir (90). 45 yaĢından önce menapoza girenlerle 55 

yaĢından sonra menapoza girenler karĢılaĢtırılmıĢ olup; 45 yaĢından önce menapoza 

girenlerin kanser riski diğerlerinkinin yarısı kadar olduğu bildirilmiĢtir. Ayrıca uzun 

süren laktasyonların meme kanserine karĢı koruyucu etki yaptığı düĢünülmektedir (91, 

92).  Hastada geçirilmiĢ meme kanseri veya baĢka organ kanseri olup olmadığı da 

sorgulanmalıdır. Meme kanseri geliĢen bir kadında hayatı boyunca ikinci bir meme 

kanseri geliĢme riski % 25-30 civarındadır. MKC sonrası kalan meme dokusu risk 

altında olmasına rağmen bu risk diğer memede oluĢma riski kadardır. Bu risk her yıl 

için % 0.5-1 oranındadır (93). 

2. 5. 2. Memenin fizik muayenesi  

Amerikan Kanser Derneği meme kanserinde erken tanı konabilmesi amacıyla 

20-40 yaĢları arasındaki semptomu olmayan kadınların her 3 yılda bir, 40 yaĢın 

üstündeki kadınların ise her yıl doktor tarafından meme fizik muayenesini tavsiye 

etmektedir. Menopoz öncesi kadınlarda menstruasyondan sonraki hafta hem yoğunluk 

hem de hassasiyet açısından fizik muayenenin en elveriĢli olduğu zaman dilimidir (94), 

(95),(96). 

Fizik muayenede 1 cm‘ den küçük lezyonların tespiti güçtür. Aksiller lenf 

nodlarında metastaz mevcutsa lenf nodları 5mm‘ den büyük olup supraklaviküler lenf 

noduna yayılım ise çoğunlukla ileri evre meme karsinomlarında görülür(95) 

(97),(98),(99).  
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2. 5. 3. Görüntüleme yöntemleri  

2. 5. 3. 1. Mamografi  

35 yaĢındaki kadınlara tarama amaçlı bir bazal mamografi çekilmesi ve hekimin 

meme muayenesi yapması, 40 yaĢın üstündeki kadınlara ise yıllık düzenli olarak 

mamografi çekilmesi önerilmektedir. Tarama mamografilerinin yaygınlaĢmasıyla 

birlikte meme kanserleri daha erken saptanmakta dolayısıyla daha olumlu sonuçlara 

ulaĢılabilmektedir (100). Ele gelmeyen meme lezyonlarının tanısında mamografinin çok 

önemli bir yeri vardır (101). Tarama mamografisi ile tespit edilmiĢ olan Ģüpheli 

lezyonlarda (kitle, mikrokalsifikasyon, parankim distorsiyonu ve asimetrik yapılar gibi)  

histopatolojik tanıya ihtiyaç vardır (102).  

            Mamografinin Değerlendirilmesi:  

Genç kadınlarda memenin parankim ve stromadan yoğun olması nedeniyle 

mamografinin tanısal faydası düĢüktür. Özellikle 40 yaĢın üstünde mamografinin 

sensitivitesi daha yüksektir. Mamografinin yanlıĢ negatiflik oranı % 5-10 civarındadır. 

Mamografide Ģüpheli  lezyon görüldüğünde veya mikrokalsifikasyonlar olduğunda 1,5 

kat kadar büyütülerek bir kez daha mamografi çekilip lezyon yine değerlendirilir. Buna 

Magnifikasyon Mamografisi yöntemi denir (103).  

Mamografilerde kalsifikasyonlar sıklıkla rastlanan bulgulardan olup çoğunlukla 

benigndir. Mamografi meme kanserine bağlı mikrokalsifikasyonların saptanmasında 

sensitivitesi yüksek olan bir yöntemdir (104). Kalsifikasyonları değerlendirmede 

yerleĢim, boyut, sayı, morfoloji, dağılım ve değiĢim parametrelerine bakılır. Meme 

lobüllerinde meydana gelen kalsifikasyonlar çoğunlukla düzgün sınırlı ve yuvarlak olup 

genellikle benign lezyonlarla beraber bulunurlar. Duktal mikrokalsifikasyonlar ise çoğu 

zaman terminal duktuslarda meydana gelirler. Maligniteye dönüĢüm potansiyelleri daha 

yüksektir (94, 103).  

Meme karsinomlarında izlenen kalsifikasyonlar çoğunlukla 0,5 mm‘ den daha 

küçük boyuttadır. Çoğunlukla 1-2 cc hacimde izlenen 5 veya daha fazla sayıda 

mikrokalsifikasyon görülmesi maligniteyi düĢündürür. Buna ― küme mikrokalsifikasyon 

‖ denir. Kalsifikasyonların Ģekil ve boyutlarındaki değiĢiklikler önemlidir. 
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Malignitelerde çoğunlukla sınırları düzensiz, pleomorfik, V,Y,Z Ģeklinde dallanan 

çizgisel (casting) mikrokalsifikasyonlar izlenir. Daha önceden çekilmiĢ mamografilerde 

olmayan, yeni tespit edilen ve önceki mamografilere göre sayısı artmıĢ olan, küme 

meydana getiren, çizgisel, dallanan, pleomorfik kalsifikasyonların histopatolojik 

tanısına ihtiyaç vardır. Klinik muayene ile ele gelmeyen ancak mamografi ile tespit 

edilen lezyonların standart kriterlere göre sınıflandırılması ve tanımlanması amacıyla 

Amerikan Radyoloji Koleji tarafından meme görüntüleme, raporlama ve veri sistemi 

(Breast Ġmaging Reporting and Data System; BI-RADS) geliĢtirilmiĢtir. BI-RADS 

sınıflaması kalsifikasyonlarla beraber mamografide görülen  kitlelerin morfolojik 

özelliklerini de tanımlamakta olup, malignite geliĢme risklerini 6 grupta incelemektedir 

(105). BI-RADS‘ de iki değiĢik projeksiyonda yer kaplayan lezyonlar ― kitle ‖ olarak 

tanımlanırken, bir projeksiyonda görülen lezyonlar ― dansite ‖ olarak tanımlanmaktadır. 

Kitle yuvarlak, oval, lobüler veya düzensiz Ģekilde olabilir. Kitle izlenmeyip bir 

noktadan ıĢınsal Ģekilde yayılan spiküler lezyonlar mevcutsa veya parankim kenarında 

fokal retraksiyon varsa ― distorsiyon ‖ terimi ile tanımlanır. Lobülasyonu gittikçe artan 

ve kenar keskinliği gittikçe azalan lezyonların malignite potansiyeli artmaktadır. Ġnvaziv 

kanserler çoğunlukla konturları düzensiz, kenarları spiküler tarzda ve yüksek dansiteli 

kitleler Ģeklinde izlenirler. Bu lezyonlar BIRADS 5 olarak tanımlanmakta olup 

kesinlikle histopatolojik olarak incelenmesi gerekmektedir. Kalsifikasyon olmayan 

spiküle kitleler çoğu zaman invaziv duktal karsinom evre 1 ve 2 ile beraberdir (106). 

Radyal skar, sklerozan adenozis, cerrahi skar, yağ nekrozu ve meme apsesi de 

mammografide spiküler uzantıları olan kitle Ģeklinde gözlenen benign lezyonlardır. 

            Mamografide BIRADS Sınıflaması (107) 

BIRADS 0: Ek inceleme gerekir  

BIRADS 1: Negatif: Normal meme, hiçbir lezyon bulunmamaktadır. Kitle yok, 

distorsiyon yok, asimetri yok, mikrokalsifikasyon yoktur. Bu gruptaki kadınlara 40 yaĢ 

üzerinde yıllık rutin mamografi taraması önerilir.   

BIRADS 2: Benign bulgular: Kalsifiye fibroadenom, çok sayıda sekretuar 

kalsifikasyonlar, yuvarlak kalsifikasyonlar, lipom, yağ kisti, galaktosel ve mikst 

dansiteli hamartomlar gibi benign bulgular mevcuttur. YaĢa göre yıllık rutin mamografi 

kontrolü önerilir.   
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BIRADS 3: Yüksek olasılıkla benign bulgular: Kesin tanısal olmayan ancak 

mamografiye göre benign özellikler gösteren non kalsifiye yuvarlak solid kitleler, fokal 

asimetri ve yuvarlak mikrokalsifikasyon kümeleri gibi lezyonlardır. Bunlarda % 2‘den  

az oranda malignite bulunabilir. Bu nedenle ilk tespitten sonraki 6. ayda kontrol 

edilmeli ve değiĢiklik olmazsa yılda bir rutin kontrole devam edilmelidir. Bu lezyonları 

takipteki amaç; benign görüntüye sahip malignitelere erken tanı koymak ve gereksiz 

biyopsileri önlemektir.    

BIRADS 4: ġüpheli anormallik: Biyopsi düĢünülmeli. Bu gruba dâhil edilen lezyonların 

malign olma riski % 4 ile % 95 arasında değiĢmektedir. Verilen risk aralığı oldukça 

geniĢ olduğundan bu kategori alt gruplara ayrılmıĢtır.   

4a: Hafif derece Ģüpheli lezyonlar: Fibroadenomlar gibi ele gelen kitleler, komplike 

kistler. Biyopsi benign gelirse beklenen ile uyumlu kabul edilir.   

4b: Orta derece Ģüpheli lezyonlar: Sınırları belirsiz kitleler. Bu gruptaki lezyonlarda 

biyopsi sonucu benign gelirse, takip ya da eksizyonel biyopsi kararı verilir.   

4c: Ġleri derece Ģüpheli lezyonlar: Sınırları belirsiz solid kitle, küme yapan Ģüpheli 

mikrokalsifikasyon. Biyopsi sonucunun malign gelme ihtimali yüksek. Sonuç benign 

gelirse biyopsi tekrarı ya da eksizyonel biyopsi düĢünülmelidir.   

BIRADS 5: Büyük olasılıkla malign lezyonlardır. Spiküler konturlu kitleler, çizgisel 

dağılım gösteren pleomorfik mikrokalsifikasyonlar. Bu lezyonların malign gelme 

ihtimali % 95‘ten fazladır. Cerrahi öncesi perkütan biyopsi ile tanı kesinleĢtirilmelidir.  

BIRADS 6: Biyopsi ile tanısı kesinleĢmiĢ malignite varlığı. Gereken yapılmalıdır. 

Tarama mamografilerinin büyük bir kısmı BIRADS 1 ve 2 kategorisine girerken, % 7 

BIRADS 3, % 2 BIRADS 4 ve 5 lezyonlar tespit edilmektedir. BIRADS 4 ve 5 için 

biyopsi endikasyonu vardır (108, 109). Mamografi raporlamada meme dansitesinden 

söz edilmesi, gereken duyarlılık hakkında klinisyene bilgi vermek bakımından 

önemlidir. ACR (American College of Radiology)‘ nin BIRADS terminolojisinde 

meme parankiminin 4 tipi mevcuttur:  

ACR 1: tama yakın yağ dansitesi, 

ACR 2: Dağınık fibroglanduler, 

ACR 3: Heterojen dens,  

ACR 4: dens. 
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  Meme parankimi ACR 1‘den ACR 4‘e doğru gidildikçe daha dens izlenmekte ve 

bu da mamografi duyarlılığını düĢürmektedir. 

            2. 5. 3. 2. Meme Ultrasonografi (USG)  

           Ultrasonografi, palpabl ve nonpalpabl lezyonları saptamada, solid ve kistik 

lezyonların ayrımının yapılmasında, klinik ve mamografik bulguların ileri 

değerlendirilmesi, giriĢimsel iĢlemlere rehberlik, meme implantları ile ilgili sorunların 

değerlendirilmesinde önemlidir. Laktasyon dönemindeki kadınlarda, 30 yaĢın altındaki 

kadınlarda saptanan palpabl kitlelerde, erkek memesi değerlendirmesinde temel 

görüntüleme yöntemidir. Ġyonizan radyasyon kullanılmaması, ağrısız ve pratik olması, 

giriĢimsel iĢlemlerde kolaylık sağlaması bakımından da vazgeçilmez bir tanı 

yöntemidir. Buna karĢın uygulayıcıya bağımlılığı, mikrokalsifikasyonları ve 5 mm‘ den 

küçük lezyonları göstermekte sınırlı olması ve uzun zaman gerektirmesi ise USG‘yi 

sınırlayan fakörlerdir. 

Mamografik olarak normal görünümlü dens memelerde yapılan 3860 vakalık bir 

çalıĢmada tarama USG‘ si ile  kanser saptanma prevalansı % 0,25 bulunmuĢtur (110). 

Ġncelemeyi yapan kullanıcıya bağımlılığı, inceleme tekniğinin standardize edilmesi ve 

teknik olanaklar tarama ultrasonografisinin baĢarısında önemli bir yere sahiptir.  

            Ultrasonografide BIRADS  

USG‘nin mamografiyle birlikte kullanılmaya baĢlanması ile meme USG‘sinin de 

klinik etkinliğinin artırılması, lezyonların tanımlanması ve raporlamada kullanılan 

terminolojide ortak bir dil oluĢturulması için  ACR tarafından 2003 yılında USG için de 

BIRADS terimler sözlüğü geliĢtirilmiĢtir. USG‘de izlenen lezyon görünümlerine göre 

benign malign ayrımı Tablo 1‘de verilmiĢtir. 
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Tablo 1: USG’de önemli görülen lezyon özellikleri (111, 112) 

LEZYON ÖZELLĠĞĠ BENĠGN  MALĠGN 

ġekil Oval, yuvarlak Düzensiz, multilobüle 

Kenar Düzgün, keskin kenarlı IĢınsal, düzensiz, belirsiz 

Transvers/AP çap oranı ≥1. 4 <1. 4 

Kenar gölgesi (USG) Var Yok 

Mikrokalsifikasyon Yok, saçılmıĢ, bölgesel Küme, segmental, lineer 

Posterior eko ArtmıĢ, etkilenmemiĢ AzalmıĢ 

 

2. 5. 3. 3. Galaktografi  

Galaktografi patolojik meme baĢı akıntısı varlığında kontrast madde verilerek 

yapılan bir görüntüleme yöntemi olup laktiferöz sinüslerin değerlendirilmesini sağlar. 

Akıntı gelen duktus tamamen kontrastla doldurulduktan sonra kraniokaudal (CC) ve 

mediolateral (ML) yönlerinde mamografi çekilir (113).  

Galaktografi endikasyonları:  

1) Spontan seröz (kahverengi yeĢil) akıntı,  

2) Genellikle tek taraflı, bir ya da birkaç duktustan gelen akıntı,  

3) Kanlı akıntı,  

4) Sitolojik bulguları olan akıntı (113). 

2. 5. 3. 4. Manyetik rezonans görüntüleme (MRG)  

Ġnvaziv tümörlerin saptanmasında alıĢılagelmiĢ mammografi ve USG‘ye göre 

daha duyarlı olmakla birlikte sensitivitesi  % 100‘e varmaktadır (114). MRG, daha çok 

rutin tarama yöntemlerinde maligniteden Ģüphelenilen lezyonlarda, meme protezi olan 

kadınların değerlendirilmesinde, meme koruyucu cerrahi uygulanan hastaların takibinde 

ve meme kanseri olduğu bilinen hastaların multisentrisitesinin ya da karĢı memenin 

preoperatif değerlendirilmesinde kullanılan bir görüntüleme yöntemidir (115).   

2. 5. 4. Memede Biyopsi Teknikleri  

Memede görülen lezyonların kesin tanısı ancak biyopsi ile konulabilir. Biyopsi 

çeĢitlerini 6 baĢlıkta değerlendirebiliriz.  
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            2. 5. 4. 1. İİAB (İnce İğne Aspirasyon Biyopsisi):  

            Bu yöntem pratik ve ucuz olup,  komplikasyonları azdır. Ġnce kalibrasyonlu 

iğnelerle elde edilen biyopsi materyali tanısal açıdan daha iyidir; fakat ĠĠAB ile yoğun 

kistik içerik aspire edilemeyebilir (116). ĠĠAB‘nin tanısal doğruluk oranı örneklemenin 

kalitesine ve değerlendiren sitopatoloğun deneyimiyle iliĢkili olarak % 50–90 arasında 

değiĢmektedir. Benign lezyonlarda spesifik tanıya ulaĢılamaması, malign lezyonlarda 

insitu-invaziv kanser ayrımı yapılamaması, evreleme yapılamaması dezavantajlarıdır. 

Ayrıca grade, reseptör durumu ve onkogenlerin genellikle belirlenememesi ĠĠAB‘nin 

diğer dezavantajlarıdır. Bunun yanında yetersiz ve yanlıĢ negatif tanı oranlarıda yüksek 

görülmüĢtür (117). Perkütan biyopsi yöntemleri; daha ucuz olması, daha az zaman 

kaybı oluĢturması, daha az invaziv olması nedeniyle avantajlıdır. Ayrıca memede Ģekil 

bozukluğuna neden olmaz ve sonradan çekilecek olan mamografileri etkilemezler (118).  

2. 5. 4. 2. Tanı ve tedavi amaçlı kist aspirasyonu  

2. 5. 4. 3. Kor (kalın iğne biyopsi) biyopsi:  

Kor biyopside ince iğne biyopsi iğnesinden daha büyük çapta bir iğne 

kullanılmakta ve bu iğneye bir doku kesici ilave edilmiĢtir. KĠB, ĠĠAB ile 

karĢılaĢtırıldığında; KĠB‘in özgüllük, duyarlılık ve doğru tanı oranları yüksek görülmüĢ, 

yetersiz tanı oranları ise düĢük görülmiĢtür. Bu yöntemin özgüllüğü % 98, duyarlılığı 

ise % 100 olarak belirtilmiĢtir. Eğer nonpalpable Ģüpheli bir kitleye biyopsi yapılacaksa 

o zaman yine aynı iğne ile stereotaksik, radyolojik görüntüleme kılavuzluğunda biyopsi 

yapılmalıdır. 

             2. 5. 4. 4. Vakum destekli biyopsi:  

             Bu biyopsi tekniği nonpalpabl meme lezyonları ve mikrokalsifikasyonların 

tanısını koymada kullanımı gittikçe artan bir tekniktir. VDB tekniği ile elde edilen doku 

örnekleri perkütan biyopsi tekniklerine kıyasla daha fazla miktarlardadır (118).Hatta 

lezyonun tamamının çıkarılmasına dahi olanak sağlayabilir. Tek giriĢ tekniği sayesinde 

tru-cut biyopsiyle kıyaslandığında; daha çok miktarda doku alması, histopatolojik 

olarak doğru tanı koyma  olasılığının yüksek olması, kozmetik olarak bozukluğa neden 

olmaması, küçük lezyonların tamamının eksize edilebilmesi gibi üstünlükleri mevcuttur. 

Ġğne biyopsi yöntemlerinin tamamı ile kıyaslandığında  doğruluğu en yüksek (%99) 

olan teknik olmakla birlikte  en pahalı yöntemdir (119).   
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     2. 5. 4. 5. İnsizyonel biyopsi:  

       Memedeki büyük lezyonlarda, tanı koymak için, cerrahi olarak kitleden yeterli 

miktarda doku parçasının alınmasıdır. Ġnsizyonel biyopsi lokal ya da genel anestezi 

uygulanarak yapılabilir. Klinik olarak tümör tanısı düĢünülen ve neoadjuvan tedavi 

planlanan hastalarda kesin tanı koyma ve prognozu etkileyen faktörleri tespit etme 

ve reseptör tayini için yeteri kadar doku alma olanağı sağlar. Isı,reseptörlere zarar 

vereceği için eksizyon yapılırken koter kullanılmamalıdır. Deriyi de kapsayacak 

Ģekilde yapılacak olan insizyonel biyopsi inflamatuar kanser düĢünülen hastalarda  

baĢvurulacak yegane yöntemdir.   

       2. 5. 4. 6. Eksizyonel biyopsi:  

Bu biyopsi yönteminde kitlenin tümünün çıkarılması hedeflenir. Günümüzde  

meme biyopsilerinde kitlenin bir kısmının alınıp geri kalanının bırakıldığı biyopsi Ģekli 

kullanılmamaktadır. Bundan dolayı Ģüpheli kitleden açık cerrahi ile biyopsi alınacaksa 

kitlenin veya Ģüpheli bölgenin tamamı eksize edilmelidir. Perkütan biyopsiler açık 

biyopsilerle kıyaslandığında; komplikasyonlarının az olması, invaziv olmaması, meme 

koruyucu cerrahiye daha uygun temel oluĢturması, ucuz ve kolay uygulanabilir olması,  

kozmetik sonuçlarının  iyi olması gibi bazı önemli üstünlükleri vardır. Bundan dolayı 

son yıllarda açık meme biyopsileri daha az yapılmaktadır. Perkütan biyopsiler 

güvenilirliği ve sonuçları bakımından açık biyopsiler kadar etkili bir yöntemdir. 

2. 6. Meme Kanseri Tedavisinde Cerrahi Yaklaşımlar  

2. 6. 1. Modifiye Radikal Mastektomi(MRM)  

Ġnvaziv meme kanserinin tedavisinde ― radikal mastektomi ‖  ameliyatı ilk kez 

1882 yılında William Stewart Halsted tarafından yapılmıĢtır. Radikal mastektomi 

ameliyatında tüm meme, meme derisi, pektoral kaslar ve aksilla yağ ve bağ dokusu tek 

parça Ģeklinde çıkarılmakta, göğüs duvarındaki defektin kapatılması ise deri grefti ile 

yapılmaktaydı. Radikal mastektomi ameliyatı 100 yıla yakın meme kanseri tedavisinde 

standart cerrahi yaklaĢım olarak kabul edilmiĢtir.Radyolojik yöntemlerin ilerlemesi ve 

özellikle  MG‘ nin yaygın kullanıma girmesi ile meme kanseri tanısının erken evrelerde 

konması, cerrahları minimal invaziv yöntemlere yöneltmiĢtir. Halsted RM‘ si 

1950‘lerde Patey tarafından modifiye edilmiĢtir.Bu modifikasyon pektoralis major 

korunarak pektoralis minor kası, meme derisi, meme baĢı areola ve aksiller lenf nodları 

(Level I-II-III) çıkarılacak Ģekilde yapılmıĢtır. Bu operasyonda deri greftine ihtiyaç 
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kalmamıĢtır.Daha sonra Auchincloss 1953 yılındaki çalıĢmasında çoğu hastada 

aksillada 4‘ten daha az lenf nodu tutulumu olduğunu görmüĢ ve cerrahi tedavinin her 

zaman radikal mastektomi olarak yapılmasına, gerek olmadığı görüĢünü ortaya atmıĢtır.  

Pektoralis minör kasını koruyarak aksiller diseksiyonu lüzum halinde parsiyel 

yapmak suretiyle radikal mastektomiyi modifiye etmiĢtir. Bu yeni operasyon; basit 

mastektomi+aksiller küretaj Ģeklinde ifade edilebilir. MRM 1970 lerde giderek yaygın 

kullanılmaya baĢlanmıĢ ve 1980‘lerden sonra tamamen radikal mastektominin yerini 

almıĢtır diyebiliriz. Halen sıklıkla tercih edilen cerahi yöntemdir. Fakat SLNB‘ nin 

yaygınlaĢması ve meme koruyucu cerrahideki geliĢmeler sonucunda önceki yıllara göre 

tercih edilme oranı azalmıĢtır (18, 120).   

2. 6. 2. Meme Koruyucu Cerrahi (MKC)  

MKC, primer meme kanserinin bir miktar normal meme dokusunuda içine 

alacak Ģekilde rezeksiyonu, adjuvan radyoterapi ve aksiller lenf nodu durumunun 

değerlendirilmesini kapsayan bir cerrahi yöntemdir.   

MKC‘ yi ilk kez 1924‘ te Keynes tanımlamıĢtır. Radyoterapi yapılmayan 

çalıĢmada klinik olarak LN negatif hastalarda 5 yıllık sağkalım oranı % 77 bulunurken, 

LN pozitif olan hastalarda 5 yıllık sağkalım oranı % 36 olduğu raporlanmıĢtır (121). 

1970‘  li yıllarda yapılan 6 tane kontrollü klinik çalıĢmada MKC‘ de mastektomiyle 

aynı sağkalım oranları gözlenmiĢtir. Ayrıca kozmetik sonuçların da iyi olduğu 

gözlenmiĢtir (122).   

Memedeki tümör lumpektomi yapılarak çıkarılacağı zaman en az 2 mm‘ lik 

temiz cerrahi sınır olacak Ģekilde çıkarılması gerekmektedir. Yapılacak insizyon 

tümörün gözlendiği lokalizasyondan sirkumareolar olacak Ģekilde yapılmalıdır. Daha 

önceden yapılan biyopsi iĢlemine ait deri alanı çıkarılır ve geri kalan deri korunur. 

Spesmene patoloji için iĢaretleme yapılır. Buna ek olarak ipsilateral level I-II LN 

diseksiyonu yapılmaktadır. Güncel yaklaĢımda SLNB yapılabilir. Aksillanın negatif 

olduğu durumlarda SLNB yapılır. Eğer negatif gelirse aksiller diseksiyona gerek 

görülmez. Bu durumda en önemli nokta cerrahi sınırların temiz olmasıdır. Hastalara 

ameliyat sonrası uygulanacak adjuvan radyoterapi lokal nüks oranlarını azalttığı 

görülmüĢtür.   
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Meme koruyucu cerrahinin modifiye radikal mastektomi kadar olumlu 

sonuçlandığını gösteren çalıĢma 1995‘te Amerikan Kanser Enstitü‘sü tarafından 

yayınlandı (123). Her iki teknikte de lokal nüks oranları birbirine benzemektedir.   
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3. GEREÇ ve YÖNTEM  

           ÇalıĢmamız, Ocak 2010-Haziran 2017 yılları arasında M.K.Ü Tıp Fakültesi 

Genel Cerrahi polikliniğine memeye ait yakınmalarla baĢvuran hastaların ultrasonografi 

(USG), mamografi (MG) raporları BIRADS kategorilerine göre incelendi. Hastaların 

histopatolojik raporları, epikriz raporları ve radyoloji raporları retrospektif olarak 

hastanemiz bilgi sisteminden taranarak değerlendirildi. Bu değerlendirmeler sonrasında 

BIRADS kategori 3,4 ve 5 lezyonları olan 422 hastanın biyopsi yapılmadan önce 

tanımlanan BIRADS skorları ve patoloji sonuçları retrospektif olarak değerlendirildi. 

Bu hastalarda BIRADS kategorisinin raporda belirtilmediği olgularda retrospektif 

olarak, patoloji sonuçlarına bakmadan BIRADS skorları belirlendi. Tüm hastaların 

kayıtları yaĢ, menopozal durum, aile öyküsü, ve memedeki semptomlar yönünden 

değerlendirildi. MG ve USG görüntülemeleri BIRADS (Breast Imaging Reporting and 

Data System)‘a göre sınıflandırıldı. (124). BIRADS kategori 3 olarak değerlendirilen 

121 hasta 1. Grup, BIRADS kategori 4 olarak değerlendirilen 202 hasta 2. grup ve 

BIRADS kategori 5 olarak değerlendirilen 99 kiĢide 3. grup olarak sınıflandırılarak 

değerlendirme yapıldı. 

MG ve USG tetkiklerinde görülen Ģüpheli palpabl lezyonlara ince iğne aspirasyon 

biopsisi (ĠĠAB) veya eksizyonel biyopsi ile tanı kondu. Nonpalpable ve derin yerleĢimli 

lezyonlar ise radyolojik görüntüleme altında stereotaktik yöntemle (kanca tel iğneyle 

iĢaretleme)  iĢaretlendirildikten sonra eksize edildi. Mamografi, bilateral ve iki yönlü 

(mediolateral-oblik ve kraniokaudal) olarak yapıldı. Biyopsi yapılan lezyonların 

iĢaretleme iĢlemleri hastanemiz Radyoloji Kliniği tarafından gerçekleĢtirildi.   

Histopatolojik incelemeler hastanemiz Patoloji Kliniği tarafından birden fazla patolog 

tarafından gerçekleĢtirildi. 
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            3. 1. İstatistiksel Analiz 

Verilerin analizi SPSS 21.0 (Statistical package for social sciences)  paket 

programında gerçekleĢtirildi. YaĢ düzeyleri ortalama ± standart sapma olacak Ģekilde 

nominal değiĢkenler ise vaka sayısı ve yüzde olarak gösterildi.  

BIRADS 3, 4 ve 5 grupları arasında yaĢ ortalamaları yönünden 

değerlendirildiğinde farkın önemliliği tek yönlü varyans analizi(ANOVA) ile 

değerlendirildi. Gruplar arasında nominal değiĢkenler yönünden değerlendirildiğinde 

farkın önemliliği ise Pearson KiKare testi kullanılarak değerlendirme yapıldı. Patoloji 

sonucu öngörmede BIRADS skorlarının klinik performansını analiz etmek amacıyla; 

sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif kestirim değerleri hesaplandı. p<0.05 için 

sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı olduğu kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢma Ocak 2010 ile Haziran 2017 tarihleri arasında verileri değerlendirmeye 

alınan toplam 422 olgu üzerinde gerçekleĢtirilmiĢtir. Hastaların 420 tanesi kadın 2 

tanesi erkekti. Kadın hastaların 188 (% 44.8 )‘i postmenopozal olup, postmenopozal 

hastaların yaĢ ortalaması 56,36 ± 9,28, tüm hastaların yaĢ ortalaması 45,9 ± 12,9 (17-91) 

idi. BIRADS 3 olguların 26 (% 21,5)‘sı, BIRADS 4 olguların 68 (% 33,7)‘i ve BIRADS 

5 olguların 57(%57,6)‗si 50 yaĢ ve üzerindeydi. BIRADS 3 gurubunda yaĢ ortalaması 

39,9 ± 12,6 , BIRADS 4 grubunda 45,9 ± 11,8 ve BIRADS 5 grubunda 53,1 ± 11,97  

olarak saptandı. Bu durum yaĢ arttıkça BIRADS 5 lezyon riskinde ciddi bir artıĢ 

olduğunu göstermektedir. BIRADS sınıflamasını destekleyebilecek en önemli değiĢken 

yaĢ olarak bulundu.   (p< 0.001)  

Tablo 2: BIRADS sınıflandırmasına göre olguların yaş analizi 

 

DeğiĢkenler 

 

BIRADS 3 

 

BIRADS 4 

 

BIRADS 5 

 

          P 

 

 YaĢ 

 

39,9 ± 12,6 

 

45,9 ±11,8 

  

53,1 ± 11,97 

 

 <0.001a 

YaĢ Grupları 

<50 yaĢ n(%) 

≥50 yaĢ n(%) 

 

 95(%78,5) 

 26(%21,5) 

 

 134(%66,3) 

 68(%33,7) 

 

 42(%42,4) 

 57(%57,6) 

 

 

 <0.001b 

a:tek yönlü varyans analizi(ANOVA) 

b:pearson ki-kare testi 

   

ÇalıĢmamızda ≥ 50 yaĢ grubunda olan 151 hastanın 100‘ ü malign, 51‘ i benign 

tanı alırken, < 50 yaĢ grubundaki 271 hastanın 86‘ sı malign 185‘i benign tanı almıĢtır. 

ÇalıĢmamızda ≥ 50 yaĢ grubundaki hastaların  < 50 yaĢ grubundaki hastalara göre 

kanser insidansı  4,2 kat daha yüksek oranda olduğu görülmüĢtür.(p<0,001) 
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Tablo 3: Histopatolojik sonuçların yaş gruplarına göre analizi 

YaĢ Grupları Benign  

Sayı-yüzde 

Malign 

Sayı-yüzde 

Toplam 

Sayı-yüzde 

≥50 yaĢ grubu 51 (% 34) 100 (% 66) 151 (% 100) 

<50 yaĢ grubu 185 (% 68) 86 (% 32) 271 (% 100) 

Toplam 236 (% 56) 186 (% 44) 422 (% 100) 

 

   Hastalar aile öyküsü yönüyle değerlendirildiğinde 236 benign tanı alan hastanın 

9 ‗unda aile öyküsü bulunurken 227 hastada aile öyküsü yoktu.186 malign tanı alan 

hastanın 13 ‗ünde aile öyküsü bulunurken 173 hastada aile öyküsü yoktu. 

Tablo 4: Histopatolojik sonuçların aile öyküsü analizi 

Aile öyküsü Benign 

Sayı-yüzde 

Malign 

Sayı-yüzde 

Toplam 

Sayı-yüzde 

Var 9 (% 40,9) 13 (% 59,1) 22 (% 100) 

Yok 227 (% 56,8) 173 (%43,2) 400 (% 100) 

Toplam 236 (% 55,9) 186 (% 44,1) 422 (% 100) 

 

Aile öyküsü pozitif olanların % 59,1‘i malign iken, negatif olanların % 43,3‘ü 

malign olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,145). ÇalıĢmamızda 

meme kanseri açısından aile öyküsü pozitif olan hastalarda riskin 1,9 kat fazla olduğunu 

tespit ettik. 

Histopatolojık inceleme sonucunda BIRADS 3 grubunda 111 (% 91,7) hasta, 

BIRADS 4 grubunda 123 (% 60.9) ve BIRADS 5 grubunda 2 (% 2) hasta benign 

bulundu. BIRADS 3 grubunda 10 (% 8,3) hasta, BIRADS 4 grubunda 79 (% 39,1) hasta 

ve BIRADS 5 grubunda ise 97 (% 98) hasta malign bulundu. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p< 0. 001)  
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Tablo 5: BIRADS sınıflandırmasına göre benign/malign lezyon dağılımı 

  BIRADS Benign (n %) Malign (n %) Toplam (n %) 

BIRADS 3 111(%91,7) 10(%8,3) 121(%100) 

BIRADS 4 123(%60,9) 79(%39,1) 202(%100) 

BIRADS 5 2(%2) 97(%98) 99(%100) 

Toplam 236(%55,9) 186(%44,1) 422(%100) 

 

 

                                                                                                                                                                             

  

Şekil 7: Histopatolojik sonuçlara göre BIRADS skorlarının gruplar içi grafiksel 

dağılımı 

              Histopatolojık inceleme sonucu benign olarak değerlendirilen 236 hastanın 

123‘ü fibrokistik hastalık (52,1), 93‘ü fibroadenom (% 39,4), 5‘i intraduktal papillom 

(% 2,1),  4‘ü  mastit (% 1,7),  3‘ü meme apsesi (% 1,3), 3‘ü duktal ektazi (% 1,3 ), 3‘ü 

yağ nekrozu (% 1,3 ) ve 2‘si lipom  (% 0,8) olarak değerlendirildi. Benign olgularda 

lezyonların histopatolojik dağılımı 
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Tablo 6: Benign lezyonların histopatolojik dağılımı 

            Histopatolojik sınıflandırma           Sayı    Yüzde 

  Fibrokistik hastalık            123       52,1 

  Fibroadenom            93          39,4 

  Ġntraduktal papillom            5        2,1 

  Mastit            4         1,7 

  Meme apsesi            3         1,3 

  Duktal ektazi            3         1,3 

  Yağ nekrozu            3         1,3 

   Lipom            2         0,8 

   Toplam            236     %100 

 

 

Histopatolojık inceleme sonucu malign olarak değerlendirilen 186 hastanın 141‘i 

invaziv duktal ca  (% 75,8),  25‘i invaziv lobüler ca  (%13,4), 7‘si  mikst (% 3,8), 6‘sı  

duktal karsinoma insitu (% 3,2), 3‘ü lobüler karsinoma insitu  (% 1,6),  2‘si medüller ca  

(% 1,1 ) ve  2‘si invaziv papiller ca  (% 1,1 )  olarak değerlendirildi. Malign olgularda 

lezyonların histopatolojik dağılımı 

Tablo 7: Malign lezyonların histopatolojik dağılımı 

        Histopatolojik 

sınıflandırma 

Sayı Yüzde 

Ġnvaziv duktal ca 141 % 75,8 

Ġnvaziv lobüler ca 25 % 13,4 

Mikst karsinom 7 % 3,8 

Duktal karsinoma insitu 6 % 3,2 

Lobüler karsinoma insitu 3 % 1,6 

Medüller ca 2 % 1,1 

Papiller ca 2 % 1,1 

Toplam 186 % 100 
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Histopatolojık inceleme sonucu malign olarak değerlendirilen 186 hastanın 9 

tanesi insitu kanser iken 177 tanesi invaziv kanser olarak değerlendirildi. Ġnsitu 

kanserlerin 4 tanesi ≥50 yaĢ grubunda iken 5 tanesi <50 yaĢ grubunda bulunmuĢtur. 

Ġnvaziv kanserlerin 96 tanesi  ≥50 yaĢ grubunda iken 81 tanesi <50 yaĢ grubunda 

bulunmuĢtur. 

Tablo 8: Histopatolojik sonuçlara göre BIRADS sınıflandırma sisteminin tanısal 

performans göstergeleri  

 

  Olgu Yüzde  

Duyarlılık  176/186  94,6 

Seçicilik  111/236  47 

Pozitif tahmini değer  176/301  58,5  

Negatif tahmini değer  111/121  91,7  

Doğruluk  287/422  68 

 

Patolojık veriler ıĢığında BIRADS skorlama sisteminin % 94,6 duyarlı ve % 47 

seçici olduğu görüldü. Fakat pozitif öngörü değerinin % 58,5 olması, istatistiksel olarak 

önemli bir problem olarak değerlendirildi. Çünkü yüksek ihtimalle malign patoloji 

olarak değerlendirilen hastaların yaklaĢık yarısında gereksiz biyopsiye neden olduğu 

görülmüĢtür. 

Yalnız hasta yararı açısından bakıldığında hastalara erken tanı konulması büyük 

bir avantajdır. Yüksek negatif öngörü değeri özellikle BIRADS 3 grubundaki hastalara 

takip kararı alınmasında önemlidir. Sonuç olarak BIRADS skorlama sisteminin 

doğruluk oranı % 68 bulunmuĢtur. 
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5. TARTIŞMA 

Meme kanseri, kadınlarda en sık görülen kanserdir. Kadınlarda görülen tüm 

kanserlerin yaklaĢık % 30‘unu oluĢturmaktadır. Meme kanserinin sıklığı ülkeden ülkeye  

değiĢim göstermektedir. Avrupa‘da yılda yaklaĢık 180 000, Amerika BirleĢik 

Devletleri‘nde yılda yaklaĢık 184 000 yeni olgu görülmüĢtür (1, 125).  

Meme kanseri, kadınlarda kanser nedeniyle görülen ölümlerde ilk sırada yer 

almaktadır. Ayrıca 40-49 yaĢ grubundaki kadınlarda ise tüm ölüm sebepleri arasında 

önde gelmektedir.  

Kuzey Amerika‘ da, Batı Avrupa ülkelerinde kadınlarda 1/8 oranında hayatı 

boyunca meme kanserine yakalanma riski bulunmaktadır (4, 126). Bu sebeple meme 

kanseri olan hastalarda erken tanı konulması efektif cerrahi tedavi ve sürveyi açısından 

oldukça önemlidir.  

Meme kanserinin tedavi yöntemlerinin baĢında cerrahi gelmektedir. Meme 

kanseri tedavisinde özellikle son zamanlarda meme koruyucu cerrahi giriĢimlere doğru 

bir yönelim görülmektedir. Bunda rol oynayan faktörleri Ģöyle sıralayabiliriz; radikal 

cerrahi tedavilerin hastalar tarafından tolere edilmesindeki sorunlar, iyi bir kozmetik 

sonuca ulaĢılabilmesi, sistemik tedavide geliĢmelerin olması, hastaların daha çok tercih 

etmesi, erken tanı olanaklarının artıĢı ile daha erken safhada meme kanserinin tespit 

edilmesi. Bütün bunlara ek olarak meme kanserinde kanser biyolojisinin öğrenilmesi, 

yapılacak olan radikal cerrahi yöntemlerin hastanın prognozunu pozitif yönde 

etkilemeyeceği düĢüncesini ortaya çıkarmıĢtır.  

Son yıllarda Evre 1 ve 2 meme kanserlerinde kontrolün meme koruyucu cerrahi 

tedavi ile sağlanabileceği görülmüĢtür. Radikal cerrahi tedavi giriĢimlerinden meme 

koruyucu cerrahi giriĢimlerine geçiĢ; yapılan çok sayıda klinik gözleme, yapılan klinik 

çalıĢmaların değerlendirilmelerine ve tümör davranıĢ biyolojisinde değiĢen görüĢler 

neticesinde geliĢmiĢtir. Meme kanseri tanısı alan tüm kadınların % 50‘ inden fazlasına 

meme koruyucu cerrahi yapılmaktadır (127, 128). 
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Yapılan çalıĢmada meme kanserinin, aksiller lenf nodu metastazı olmadan  

önceki safhada  tespit edilmesi halinde, 10 yıllık sağ kalım % 74 oranında 

bulunmuĢtur(129).  

 ġüpheli olarak görülen nonpalpabl lezyon nedeniyle biyopsi alınan ve sonuç 

olarak histopatolojik tanısı malign olan hastaların büyük kısmında; negatif aksiller lenf 

nodu görülürken, % 67‘sinde tedavi olabilecek lenf nodlarına ve % 98‘inde ise 

hastalıksız sağkalıma sahip oldukları görülmüĢtür (130). Bu sebeple meme kanserinin 

erken safhada tanı alması, hastalığın tedavisinde kür oranına ve yaĢam kalitesinin daha 

iyi bir hale gelmesine direkt etki göstermektedir. 

Mamografi kadınlarda meme kanseri için tanı ve tarama yöntemi olarak 

kullanılmaya baĢlanmasından sonra meme kanserlerinin erken evrede tanı oranını 

arttırmıĢtır (4). Bu nedenle günümüzde hem tanı amaçlı giriĢimlerde hem de cerrahi 

uygulamalarda minimal invaziv yöntemler tercih edilir olmuĢtur.  

Telle iĢaretleme yöntemi ile biyopsi yapılacak lezyonlara mamografi ve 

ultrasonografi eĢliğinde iĢaretleme yapılırlar. Her iki radyolojik görüntüleme yöntemi 

ile de görülebiliyorsa ultrasonografi eĢliğinde iĢaretleme yapılması uygundur. 

Ultrasonografi ile tespit edilemeyen lezyonlara mamografi eĢliğinde iĢaretleme 

yapılmalıdır. Ultrasonografi ile iĢaretleme yapmanın bazı avantajları bulunmaktadır. 

Detaylı ekipmana ihtiyaç oluĢturmaması, hızlı yapılabilmesi, iyonize radyasyon 

kullanımının olmaması ve yatar pozisyonda yapılabilmesi ultrasonografi eĢliğinde 

iĢaretlemenin önemli avantajlarını oluĢturmaktadır. 

ĠĢaretleme iĢlemi mamografik olarak yapılan lezyonlar çıkarıldıktan sonra 

spesmen grafisi çekilmesi gerekmektedir. ĠĢaretleme iĢlemi ultrasonografi ile yapılan  

lezyonlar da spesmen ultrasonografi ile kontrol edilmesi gerekmektedir (102, 131, 132). 

Telle iĢaretleme yöntemi ile biyopsi yapılan hastalar için benign lezyon oranları 

farklı çalıĢmalarda % 69-82 arasında gösterilmiĢtir. Bu yüzdenin yüksek görülmesi 

gereksiz olarak biyopsi iĢleminin yapıldığını akla getirirken, düĢük görülmesi de  küçük,  

malign potansiyeli olan lezyonların gözden kaçırıldığı ihtimalini düĢündürmektedir 

(131, 133). 
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Bizim çalıĢmamızda mamografi ve ultrasonografi tetkiklerinde görülen Ģüpheli 

palpabl lezyonlara ince iğne aspirasyon biopsisi (ĠĠAB) veya eksizyonel biyopsi ile tanı 

kondu. Nonpalpable ve derin yerleĢimli lezyonlar ise radyolojik görüntüleme altında 

stereotaktik yöntemle (kanca tel iğneyle iĢaretleme)  iĢaretlendirildikten sonra eksize 

edildi 

Meme kanseri premenopozal dönemde postmenopozal döneme göre az 

görülürken yaĢ arttıkça insidans artmaktadır. Bu bağlamda yaĢ meme kanseri açısından 

en önemli bağımsız risk faktörüdür (134).  

Bizim çalıĢmamızda ≥ 50 yaĢ grubundaki hastaların  < 50 yaĢ grubundaki 

hastalara göre kanser insidansı  4,2 kat daha yüksek oranda olduğu görülmüĢtür.  

YaĢı gruplandırmadan değerlendirildiğinde yaĢ arttıkça malignite oranının 

belirgin derecede arttığı görülmüĢ olup bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuĢtur (p<0.001).  

Literatürde ailesinde meme kanseri (özellikle birinci derece akrabasında) öyküsü 

bulunan kadınlarda meme kanseri riski 2 kat fazla bulunmuĢtur (88). 

Bizim çalıĢmamızda meme kanseri açısından aile öyküsü pozitif olan hastalarda 

riskin 1,9 kat fazla olduğunu tespit ettik. Ancak bu sonuç istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark olarak yorumlanmadı. Bu sonucu değerlendirdiğimizde aile öyküsü pozitif olarak 

bulunan hastaların serimizde çok düĢük oranda (13/186) bulunmasına 

bağlanabilir(P=0,145). 

Duktal karsinoma in situ tüm meme kanserlerinin yaklaĢık % 15-20‘sini meydana 

getirir. Fizik muayeneden çok mamografi ile saptanır (135).  

Bizim çalıĢmamızdaki 186 malign hastanın 9‘u in situ karsinomlar olup 

çalıĢmamızdaki tüm malign lezyonların % 4,8‘ini meydana getirmektedir. Bu 9 in situ 

karsinomdan 6‘ı duktal karsinoma in situ 3‘ü lobüler karsinoma in situ olarak tespit 

edilmiĢtir.  

Duktal karsinoma in situ‘nun klasik tedavisini mastektomi oluĢtururken prospektif 

olarak yapılan hasta kontrollü National Surgical Adjuvant Breast Project  (NSABP) B-

17 çalıĢmasında meme koruyucu cerrahi ve radyoterapinin duktal karsinoma in situ için 

mastektomiye alternatif bir cerrahi tedavi yöntemi olduğu bildirilmiĢtir (136).  
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Van Nuys Prognostik Ġndeksi, tümör çapı, tümörün cerrahi sınıra mesafesi ve 

patolojik sınıflandırma kriterlerini içine almaktadır. Van Nuys Prognostik Ġndeksi 

sadece lokal eksizyon, eksizyon ve radyoterapi ya da mastektomi gibi cerrahi tedavi 

yöntemlerini ortaya atmıĢtır  (137).   

Literatürde meme kanseri histolojik tipleri incelendiğinde en sık (% 70-80) 

invaziv duktal ca görülmektedir. Bizim çalıĢmamızda malign tanı alan hastalarda 

invaziv duktal karsinom en sık gözlenen histopatolojik tip olup (% 75,8) literatürle 

kıyaslandığında uyumlu olduğu görülmüĢtür (138). 

Benign ve malign  mikrokalsifikasyonlar kıyaslandığında aralarında birbirine 

benzerlik sözkonusu olup bu mikrokalsifikasyonlarda dikkatli olmak gerekmektedir. 

Mikrokalsifikasyonların değerlendirilmesi, BIRADS sınıflaması göz önünde 

bulundurularak yapılmalı ve buna göre biyopsi yapılıp yapılmayacağına karar 

verilmelidir. BIRADS skorlama sisteminin kullanılmadığı dönemlerde biyopsi 

yapılması gereken durumlar belirgin değildi. BIRADS sisteminin kullanılmaya 

baĢlanmasıyla hangi hastalara hangi lezyonlara biyopsi yapılması gerektiği 

belirginleĢmiĢtir. BIRADS sınıflamasının kullanılmaya baĢlanmasıyla tel iĢaretli meme 

biyopsisinin önerildiği hastalardaki lezyonlar gruplara ayrılıp her bir grupta bulunan 

pozitif öngörü değeri  hesaplanır duruma gelmiĢtir (139, 140).  

Orel ve arkadaĢlarının çalıĢmasında BIRADS sistemine göre ayrılan lezyonlarda 

BIRADS 3, 4 ve 5 arasında pozitif öngörü değerinin gruplar arasında istatistiksel açıdan 

anlamlı fark olduğu bulunmuĢtur. Bu da BIRADS sınıflama sisteminin malign 

lezyonların tespitinde bize yardımcı olduğunu göstermiĢtir. Ayrıca BIRADS 3 

kategorisindeki hastalarda benign lezyonların tahmin edilebileceği görülmekle birlikte 

BIRADS 3 kategorisinde bulunan hastalardaki meme lezyonlarının biyopsi yapmak 

yerine takip edilebileceği belirtilmiĢtir. Bu Ģekilde BIRADS 3 lezyonların takip edilmesi 

ile gereksiz biyopsilerin azalacağı özellikle belirtilmiĢtir (114).  

BIRADS 3 sınıfında yer alan lezyonlardan oluĢan bir çalıĢmada Varas ve 

arkadaĢları 18435 lezyondan oluĢan bir çalıĢma yapmıĢlardır. Bu çalıĢmada BIRADS 3 

sınıfında yer alan lezyonlar 2 yıl süre ile takibi yapılmıĢ takip mamografilerinde 

lezyonların % 97‘si değiĢmezken % 3 ‗ünde progresyon görülmüĢtür. Progresyon 
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saptanan bu  lezyonlara biyopsi yapılmıĢtır. Toplam popülasyonda meme kanseri tespit 

edilme oranı % 0,4 olarak görülürken progresyon gösteren lezyonlarda ise % 14 

malignite tanısı konmuĢtur (141, 142).   

Bizim çalıĢmamızda BIRADS 3 lezyon oranı % 28,7 bulunmuĢ olup bu gruptaki 

lezyonların % 91,7‘sinin patolojisi benign bulunurken; % 8,3‘ü ise malign bulunmuĢtur. 

BIRADS 3 lezyonların altı aylık aralıklarla takipleri uygun bulunmuĢtur. Takip yapılan 

dönemlerde progresyon saptandığı anda hasta için uygun yöntemle biyopsi yapılması 

gerekmektedir. Bu sayede gereksiz yapılan biyopsi oranları da azaltılmıĢ olacaktır. 

Yapılan iki farklı çalıĢmada BIRADS kategori 4 alt gruplarına ayrılmadan, 

ortalama pozitif tahmini değeri % 30 ve % 51 olarak bulunmuĢtur (114).  

BIRADS kategori 4‘ün alt gruplara ayrılarak değerlendirme yapıldığında ise 

yanılma oranının ciddi biçimde azaldığını belirten çalıĢmalar mevcuttur. Bu görüĢ 

doğrultusunda ve bu görüĢü destekleyen bir çalıĢmada BIRADS kategori 4  a, b ve c alt 

sınıflarına ayrıldığında pozitif tahmini değer sırasıyla 4a için % 26,4 b için % 83 ve 4c 

için % 91 olduğu görülmüĢtür  (143).   

Yapılan bir baĢka çalıĢmada ise BIRADS 4 kategorisini ikiye ayırarak 

değerlendirmenin daha kullanıĢlı olduğu vurgulanmıĢtır. Çünkü BIRADS 3 kategorisini 

üç alt sınıflamada değerlendirirken ‗4b‘ kısmının radyologlar içerisinde önemli 

derecede yorum farklılıklarına sebep olduğu görülmüĢtür (7).  

Bizim çalıĢmamızda BIRADS kategori 4, alt gruplara ayrılmadan 

değerlendirilmiĢtir. BIRADS 4 için pozitif tahmini değerimiz % 39,1 olarak bulunmuĢ 

olup bu oran literatürle uyumlu bulunmuĢtur.   

Literatürde BIRADS 1 ve 2 için pozitif öngörü değeri % 0-4 aralığında, 

BIRADS 3 için pozitif öngörü değeri % 0 - 6,3 aralığında, BIRADS 4 için pozitif 

öngörü değeri % 4 - 34 aralığında ve BIRADS 5 için de pozitif öngörü değeri % 54 - 97 

aralığında olduğu görülmüĢtür (144, 145).  
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Liberman ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ise BIRADS 4 için pozitif öngörü 

değeri % 23 - 24 aralığında iken BIRADS 5 için pozitif öngörü değeri % 81 - 97 

aralığında olarak gösterilmiĢtir (146).  

Gülsün ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ise BIRADS 4 için pozitif öngörü değeri 

% 17- 25 aralığında, BIRADS 5 için pozitif öngörü değeri % 44 - 68 aralığında olarak 

vurgulanmıĢtır (147).  

Bizim çalıĢmamızda ise BIRADS 3-4-5 için pozitif öngörü değeri sırasıyla, 

BIRADS 3 için % 8,3,  BIRADS 4 için % 39,1, BIRADS 5 için % 98‘ dur.  

BIRADS skorlama sisteminin benign ve malign lezyonları ayrımını araĢtıran  

114 hastalı bir çalıĢmada, özellikle BIRADS 3 kategorisi için pozitif tahmini değerin 

uygun olduğu ve benign lezyonlar için yapılacak olan gereksiz biyopsileri 

önleyebileceği vurgulanmıĢtır. 

BIRADS 3 lezyonu olan kadınlarla yapılan baĢka bir çalıĢmada iki yıl süresince 

ve 6 ay aralıklarla yapılan takip sonuçları yayınlanmıĢtır. Bu çalıĢmaya göre kısa zaman 

dilimlerinde takip edilen bu olası benign lezyonları izlemekle, bu lezyonlarda düĢükte 

olsa geliĢebilecek malign değiĢimin erken safhada yakalanabileceği vurgulanmıĢtır 

(148, 149). 

Literatürde BIRADS 3 lezyonların malignite oranları % 2 ‗den az, BIRADS 4 

lezyonların malignite oranları % 4 - 95 arasında ve BIRADS 5 lezyonların malignite 

oranı % 95‘ ten fazla olarak bulunmuĢtur (108, 109) .  

Bizim çalıĢmamızda BIRADS 3 grubundaki lezyonların malignite oranı % 8,3, 

BIRADS 4 grubundaki lezyonların malignite oranı % 39,1 ve BIRADS 5 grubundaki 

lezyonların malignite oranı % 98 olarak bulunmuĢtur. BIRADS 4 ve BIRADS 5 

grubundaki hastaların sonuçları literatürle uyumlu bulunmuĢtur. 
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SONUÇ 

Meme kanseri ülkemizde ve dünyada kadınlarda görülen mortalite sebepleri 

sıralandığında listenin baĢında gelmektedir. Meme lezyonlarını tespit edip ve bu meme 

lezyonlarının özelliklerini değerlendirmede radyolojik görüntüleme yöntemleri bize 

oldukça yarar sağlamaktadır. Meme USG ve tarama amaçlı olarak kullanılan mamografi 

meme görüntüleme yöntemlerinin temelini oluĢturmaktadır.   

  USG ve mamografide görülen lezyonları BIRADS kategorilerine göre 

sınıflandırmak, malign lezyonların erken tanısında yol göstericidir. ÇalıĢmamızda 

BIRADS 3 grubundaki 121 hasta içerisindeki 10 hastada malignite tespit edilmiĢ 

olmakla beraber BIRADS 3 ve altındaki kategorideki lezyonlarda hastaya ait diğer 

faktörler (aile hikayesi, genetik faktörler vb.) göz önünde bulundurularak biyopsi kararı 

alınmalıdır. BIRADS 3 lezyonlarda altı aylık zaman dilimleri ile takipler uygun 

görülmektedir. Takip sırasında progresyon görüldüğü anda biyopsi yapılmalıdır. 

Böylece hem erken tanı konulmuĢ olacak hemde gereksiz biyopsi oranları azalmıĢ 

olacaktır. ÇalıĢmamızda BIRADS 4 grubundaki 202 hasta içerisindeki 79 hastada 

malignite tespit edilmiĢtir. Yine çalıĢmamızdaki  BIRADS 5 grubundaki 99 hasta 

içerisindeki 97 hastada malignite tespit edilmiĢtir.Bu sonuçlar ıĢığında BIRADS 4 

lezyonlardaki artmıĢ malignite riski ve BIRADS 5 lezyonu olan hastalardaki yüksek 

malignite riski nedeniyle biyopsi yapılması gerektiği ortaya çıkmıĢtır,.BIRADS 4 ve 

BIRADS 5 lezyonu olan hastalara lezyonun özelliğine göre uygun biyopsi yöntemi ile 

biyopsi yapılmalıdır. 
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