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OZET

MEME LEZYONLARININ RADYOLOJi VE PATOLOJI
SONUCLARININ KARSILASTIRILMASI

Giris ve amag¢: Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanserdir ve giinden
giine meme kanseri siklig1 artmaktadir. Meme kanserine erken tan1 koyabilmek icin
ilgili klinikler arasinda ortak bir dil olmasi gerekliligi ortaya ¢ikmis. Bu amagla
BIRADS smiflandirma sistemi gelistirilmistir. Gelistirilen BIRADS sistemi iilkemizde
de yaygin olarak kullanilmakta ve giderek daha da yayginlagsmaktadir. Bu c¢alismada
amag, BIRADS 3.4 ve 5 olarak gruplandirilan meme lezyonlarin degerlendirilmesi
konusunda klinik deneyimimizin paylasilmasidir.

Materyal ve metod: Bu ¢alismada Ocak 2010-Haziran 2017 tarihleri arasinda
Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Uygulama Hastanesinde genel
cerrahi poliklinigine basvuran, meme ultrasonografisi ve mammografi tetkikleri
sonucunda BIRADS kategori 3,4 ve 5 meme lezyonu olan 422 hasta, retrospektif olarak
incelendi.

Bulgular: Ortalama yas 45,9 £ 12,9 (17-91) idi. BIRADS 3 grubundaki 121
hasta i¢inde 10 (% 8,3) hasta, BIRADS 4 grubundaki 202 hastanin 79 (% 39,1)’u ve
BIRADS 5 grubunda ise 99 hastanin 97 (% 98)’si malign olarak bulundu. Yasla birlikte
BIRADS 4 ve BIRADS 5 lezyonlarinda artis oldugu gozlendi. Patolojik sonuglarla
birlikte degerlendirildiginde BIRADS skorlama sisteminin duyarliliginin % 94,6 ve
seciciliginin % 47 oldugu goriildii.

Tartisma ve sonug¢: Ultrasonografide ve mamografide tespit edilen lezyonlar
BIRADS skorlama sistemine gore gruplandirmak, malign lezyonlari dngdérmede bize
biiylik fayda saglamaktadir. Literatiir sonuglar1 ¢ok degisken olmakla birlikte malignite
oranlart yaklasik olarak BIRADS 3 lezyonlarda % 2-11, BIRADS 4 lezyonlarda % 25-
67 ve BIRADS 5 lezyonlarda ise % 95’ten fazla oldugu bildirilmistir. Calismamizda
benzer sonuglar elde edilmistir. BIRADS 3 lezyonlar diisiik risk nedeniyle 6 aylik
zaman dilimleriyle takip edilebilir. Takip sirasinda progresyon goriiliirse biyopsi
yapilmalidir. Boylece hem erken tan1 konulmus olacak hem de gereksiz biyopsi oranlari
azalmis olacaktir. Ancak BIRADS 4 lezyonlardaki artmis malignite riski ve BIRADS 5
lezyonlu hastalardaki yiliksek malignite riski nedeniyle biyopsi yapilmasi gerektigi
gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: BIRADS 3,4 ve 5 Meme Lezyonlari, Meme Kanseri



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



1.GIRIS VE AMAC

Meme Kanseri kadinlarda goriilen en sik malign tiimordiir. Kadinlarda tiim
kanserlerin yaklasik %30’unu ve kansere bagl 6liimlerin %18’ini olusturmaktadir (1,
2). Ulkemizde meme kanseri insidans1 7,3/100.000 olup kadinlarda en sik goriilen 10
kanser tiirli i¢inde ilk sirada yer almaktadir (3). Amerika’da ve Bat1 Avrupa tilkelerinde

her 8 kadindan biri hayat1 boyunca meme kanserine yakalanma riski tasir (4).

Memedeki Kitlelerin rahat degerlendirilmesi igin 1997 yilinda ACS (American
Cancer of Society) ve ACR (American Committee of Radiologists) mammografi
raporlarina bir standart getirmistir (5). BIRADS siniflamasi; ortak bir dil kullanilmasini
ve siipheli olgularin takibinde ortak bir tavir gelistirilmesini amaglamaktadir. BIRADS
siiflamas1 2000°li yillardan beri tiim diinya’da yayginlagsmis ve birgok merkezde
cerrahi girisim planlamasina rehber olmustur. Konvansiyonel mammografi’nin
ozgilliigiiniin diisiik olmasindan dolayi, daha yakin zamanda tetkik giivenilirligini
arttirmak amaciyla, bu siniflama ultrasonografiye de uyarlanmistir (6). Yeni yaymlanan
caligmalarda ultrasonografiye adapte edilen BIRADS simiflamasinin radyologlar
igerisinde yiiksek goriis birligi olusturdugu ve gelecek i¢in umut vaat ettigi belirtilmistir
(7, 8). Meme kanserinin 40 yas altindaki kadinlarda da goriilmeye basladigi
giinimiizde, oOzellikle 40 yas alti1 hastalardaki lezyonlarin basarili bir sekilde
ultrasonografik BIRADS ile degerlendirilmeye baslanmasi onemli bir gelismedir.
BIRADS’in Manyetik Rezonans’a uyarlandigi ¢alismalar da bildirilmeye baslanmustir.
BIRADS MRG simniflandirmasinin daha ¢ok calismayla son sekline gelmesi halinde,
stipheli veya geng olgularda alternatif bir yontem olmasi1 beklenmektedir (9).

Arastirmamizda Mustafa Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesine basvuran ve meme lezyonu saptanan hastalarda yapilan

goriintiileme yontemlerinin duyarlilik ve seciciligini saptamak amaglandi.



Calismamizin hangi hastalarda biyopsi alip, hangi hastalarda hangi araliklarla
takip etmemizin erken tani agisindan faydali olacagi konusunda bize yol gdstermesi

amagclanmaktadir.



2.GENEL BILGILER

2. 1. Memenin Anatomisi

Meme dokusu erigkin bir kadinda, bir ¢ift bez olup gogiis on duvarinin yiizeyel
pektoral fasyasinin yiizeyel ve derin yapraklari arasinda bulunur (10). Memeler 2. ile 6.
(7.) kostalar arasinda yer alirlar. Sinirlarini i¢te sternumun mediali, dista ise 6n veya
orta aksiller ¢izgi olusturur. Memenin iist-dis kadrani, diger kadranlara gore ¢ok daha
fazla glandiiler doku igerdiginden dolay1 bu kadranda meme tiimdrleri daha sik goriiliir.
Meme dokusunun aksillaya dogru olan uzantisina “Spence’nin aksiller kuyrugu” denir.
Bu yap1 meme dokusunun derin fasyay1 Langer deligi olarak adlandirilan bir araliktan
gecmesiyle olusur. Memede olusan tiim fizyolojik degisiklikler aksiller kuyrukta da
kendini gosterir.

Memenin ¢ap1 ortalama 10-12 cm ve santral bolgede maksimum kalinlig
ortalama 5-7 cm arasindadir. Bir memenin agirligt normalde 150-200 gramken
laktasyonda 400-500 gram olur (10). Memenin ¢ap1 ve simirlari, kadindan kadina
farklilik gosterebilir. Ayni kadinda gebelik, emzirme, sismanlama, zayifama ve yaslilik
nedeniyle de degisebilir. Memenin yaklagik orta boliimiine denk gelen kisminda meme
bas1 bulunur. Meme basinin etrafindaki koyu renkli bolge ise areola olarak adlandirilir.
Areoladaki rengin koyulugu, Ostrojen seviyesinin yiikselmesi ile artar (11). Meme
baglarinda gelismis cilt papillalar1 ve yag bezleri olup kil folikiilii yoktur. Areolada ise
kil folikiilleri, yag bezleri ve Montgomery bezleri vardir. Montgomery bezleri areolada
kiiciik kabartilar olup aksesuar areolar bezlerdir.

Meme; bez dokusu, yag dokusu ve bag dokusu olmak fiizere {i¢ kisimdan
meydana gelir.

Bez dokusu: Meme bezleri apokrin tipte salgi salgilayan alveolar yapida
ekzokrin bezlerdir.15-20 adet bezden olusur. Bu bezlere lobi glandula denilir. Bu loblar
da lobuli glandulae mammariae denilen kiigiik bezlerden meydana gelmistir. Meme
loblar1 ductus lactiferi adi verilen kanallarla meme basina dogru devam eder. Bu

kanallar meme bagina dogru ilerlerken areola civarinda genisligi 5-8 mm olan uzunlugu



10-12 mm olan bosluklar meydana getirir. Bu bosluklara siniis lactiferi ad1 verilir. Siniis
lactiferiden sonra kanallar tekrar daralarak daha dar olan ( 0,4-0,7 mm) agikliklar
halinde meme basina agilirlar.Bu agikliklara ise apertura ductuli lactiferi denir.Sinus
lactiferiler siit salgisi igin rezervuar gorevi yapar. Lobiillerin ve ductus lactiferilerin
arasini destek ve yag dokusu doldurur (12). Ductus lactiferiler de subsegmental ve
terminal duktuslara ayrilarak dallanirlar (Sekil 1).

Yag dokusu:Meme bezlerinin etrafint ve aralarint bol yag dokusu
sarar.Memenin merkezinde bez dokusu, periferinde ise yag dokusu daha fazla bulunur.

Bag dokusu: Meme dokusu yiizeyel fasyanin yiizeyel ve derin yapraklar
arasinda bulunur. Bu gogiis fasyasi bezin loblari arasina bolmeler gonderir. Bu bélmeler
ozellikle memenin {ist yarisinda fascia superficialis’in derin yapragint meme derisinin
dermis tabakasina baglayan bantlar seklindedir. Bu bantlara ligamenta suspensoria
mammaria (Cooper ligamentleri) adi verilir. Bu baglar memenin dik pozisyonda
durmasimi saglar. Gebelikte ve laktasyonda uzayan bu baglar tekrar eski boylarina
doénemezler. Bag dokusunu tutan meme kanserlerinde bu baglar biiziilerek kisalir ve
meme derisini igeriye dogru ¢eker. Bu da meme derisinde portakal kabugu goriiniimiine
neden olur (13).

Sekil 1: Meme Anatomisi (14)( Meme Profili: A) Duktus B) Lobiil C) Laktifer Siniis D) MB E)
Yag Doku F) Pektoralis Major Kast G) Gogiis Duvari/Kosta )



2. 1. 1. Memenin inervasyonu:

Duyusal inervasyonunu 2-6. n.intercostalisler’in  anterior ve lateral dallari

saglar.
2. 1. 2. Memenin arterleri:
Arteryel dolasim ii¢ kaynaktan gelir;

1. Internal torasik (internal mammary) arterin perforan dallari:internal torasik arter
subklavian arterin bir dalidir ve interkostal kaslarin arkasindan sternumun
lateralinde ilerler.

2. Bu arterin perforan dallar1 (medial perforan arterler): memenin medial yarisinin ve
bu bolgenin cildini besler.

3. Posterior interkostal arterlerin lateral dallari:posterior interkostal arterler; 2., 3. ve 4.
interkostal araliklarda mammary dallarim1 verirler ve bdylece memenin lateral
yansinin arteryel beslenmesi saglanir.

4. Aksiller arterin dallar1 daha ¢ok iist dis kadran1t ve memenin kuyrugunu kanlandirir.
Baslica dort dala ayrilir: Lateral torasik arter, siiperior torasik arter, torakoakromial
arterin pektoral dali, subskapular arter. Memenin yaklasik olarak %60’1mn1 internal
torasik arterin perforan dallari, %30’unu da lateral torasik arter kanlandirir (15).
(Sekil 2)

internal mamarian
arterin median
mamarian dallar

aksiller
arter
(suhk\avyen arter

brakial pleksus

hrakial arter
Iateral torasik arter
internal torasik arterin perforan

ateral torasik arterin fallan

ateral brakial dalan

posterior interkostal arterin
lateral kutandz dallan

Sekil 2:Memenin Arteriel Dolasimi (16)



2.1. 3. Memenin Venleri

Meme lizerindeki ylizeyel subkutandz venler yiizeyel fasyanin hemen altindadir
ve bu nedenle belirgindir. Yiizeyel venler transvers ve longitudinal tip olmak iizere
ikiye ayrilir (17). Memenin ve gogiis duvarmin kani ii¢ derin ven grubu tarafindan
tasinir (18, 19). (Sekil 3)

1. Internal mammary venin perforan dallari,
2. Aksiller ven,

3. Interkostal venler.

Memenin vendz sistemi ile vertebralarin vendz sistemi arasinda iliski bulunmasi,
meme kanserinde ortaya ¢ikan vertebra metastazlarinin olugmasini agiklamasi agisindan
onem tasir (18). Batson teorisine gére memenin bir kisim vendz kanimi drene eden
interkostal venler ile vertebral vendz pleksuslar arasinda iligski vardir (20). Bu nedenle
vendz kan ile memeden gelen metastatik timor hiicreleri direkt olarak vertebralara

gecebilir. Bu vendz sistemde kapak¢ik meveut degildir ve kemiklerde metastaza neden

./‘;, Internal
Y~ Thoracic
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olabilirler.

Lateral
Thoracic
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Thoracic
Vessels

ﬂ Internal \ ¢
Thoracic
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Sekil 3: Memenin Venoz Sistemi



2. 1. 4. Memenin lenfatik sistemi
Memenin lenfatik sistemi meme kanserinin yayilmasi bakimindan tasidigt onem

nedeniyle meme anatomisinin en 6nemli boliimiidiir.

Sekil 4. Memenin Lenfatik Drenaji (21)

A. Mammaria eksterna grubu.
B. Subscapuler grup.

C. Aksiller ven grubu.

D. Subclaviculer grup.

E. Interpectoral lenf nodlari

F. Mammaria interna grubu.

Memenin lenfatikleri 2 grup altinda incelenebilir:
1. Yiizeyel lenfatikler (deri lenfatikleri)

2. Derin lenfatikler (parankimal lenfatikler)



2. 1. 4. 1. Yiizeyel lenfatikler

Meme bezinin tizerindeki derinin lenfatikleridir. Deride baslica 2 lenf ag1 bulunur:

1. Subepitelyal veya papiller pleksus
2. Subdermal lenfatik pleksus

Memenin subepitelyal lenfatik pleksusu ile viicudu oOrten derinin subepitelyal
lenfatikleri yakin bir iligski igerisindedirler. Subepitelyal lenfatik kanallarda kapak
yoktur ve lenf akimi bir yonden herhangi bir yone olabilir. Bu lenfatik damarlar vertikal
lenfatikler yoluyla subdermal lenfatik damarlara baglanirlar. Subdermal lenfatik
kanallarin kapaklart oldugu i¢in bunlarda lenf akimi tek yonlii olmaktadir. Areolanin
altinda Sappey pleksusu da denilen subareoler peksus vardir. Subareoler pleksus meme
basi ve areoladan lenfatik damarlar alir. Subepitelyal ve subdermal pleksusla vertikal
lenf damarlar1 araciligi ile baglanti kurar. Memenin yiizeyel lenfatikleri primer olarak
derin lenfatikler aracilig1 ile aksiller lenf nodiillerine, sekonder olarak da mammaria

interna lenf nodiillerine ve subklavikiiler lenf nodiillerine drene olurlar.
2. 1. 4. 2. Derin lenfatikler

Giiniimiizde memenin lenfatik drenajinin derin subkutandz ve intramammarien
lenf damarlarindan sentrifiigal olarak aksiller ve memenin internal lenf nodiillerine
dogru oldugu goriisii kabul edilmektedir. Hultborn ve ark. meme igine “Radyoaktif
Altin (Au 198)” injeksiyonundan sonra lenf nodiillerinde radyoaktivite oranini tespit
etmisler ve memedeki lenfin yaklasik % 97’sinin aksiller nodiillere ve %3 {iniin internal

mammarian lenf nodlarina aktig1 sonucuna ulasmiglardir (22).
2. 1. 4. 3. Aksiller lenf nodlar:

Aksiller lenf nodiilleri memenin lenfatik drenajimnin en 6nemli ¢ikis bolgesini
meydana getirir.Aksiller lenf nodu sayisi1 20-40 arasindadir. Bu lenf nodiilleri alt1 gruba

ayrilir:
2.1. 4. 3. 1. Eksternal meme nodiilleri

Anterior veya pektoral grup olarak adlandirilirlar. Bu lenf nodiilii zincirinde 24

lenf nodiilii bulunur ve lateral torasik damarlar ile birlikte pektoralis major kasinin dis



kenar1 altinda yer alirlar.Buradan ¢ikan lenfatikler biiyiik oranda santral lenf nodiillerine

kismen de subklavikiiler lenf nodiillerine drene olurlar.
2.1. 4. 3. 2. Skapiiler nodiiller

Posterior veya subskapuler grup olarak da adlandirilan bu grupta 5-7 lenf nodiilii
mevcuttur.Lateral g6giis duvarinda bulunurlar.
Bu nodiiller subskapuler damarlar ve onlarin torakodorsal dallar1 ile yakin bir komsuluk

gostermektedirler.
2. 1. 4. 3. 3. Santral nodiiller

Cogunlukla pektoralis mindr kasinin arkasinda, aksillanin merkezindeki deri ve
fasyanin altinda yer alan ¢ok biiyiik lenf nodiilleridir. 6-12 adet lenf nodiilii bulunur.
Fizik muayenede en kolay ele gelebilen nodiillerdir. Cogunlukla diger gruplarin lenfi bu

nodiillere drene oldugundan metastazlar da en sik bu nodiillerde goriiliir.
2. 1. 4. 3. 4. Interpektoral nodiiller (Rotter nodiilleri)

Pektoralis major ve minér kaslari arasinda bulunur. Bu nodiil grubu 1-4 lenf nodiiliini

bulundurur.
2.1. 4. 3. 5. Aksiller ven nodiilleri

Lateral grup olarak da adlandirilirlar. Bu grupta 6-10 adet lenf nodiilii olup

aksiller venin lateral kism1 boyunca ve bu venin medialinde veya posteriorunda bulunur.
2.1. 4. 3. 6. Subklavikiiler nodiiller

Aksillanin en tepesinde bulunan bu grup 3-7 adet lenf nodiilinii igerir. Apikal
grup olarak da adlandirilir. Lenf nodiillerinin bulundugu bu bolgeyi tiimiiyle ¢ikarmak
ancak pektoralis mindr kasinin kesilmesiyle miimkiin olur. Bu smiflamada ameliyat
sirasinda ve ameliyat piyeslerinde lenf nodlarimin gruplandirilmasi ¢ok zordur. Bu
amagla Berg tarafindan klinik kullanima daha uygun baska bir klasifikasyon yapilmig
olup ve aksiller lenf nodlari 1., II. ve III. seviye olarak ii¢ gruba ayrilmistir (Sekil 5).



Pektoralis mindr kas Pektoralis majdr kast

Diizey III

o

Setratus antenor kast

-

Sekil 5: Aksiller Lenfatik Sistem

I. Seviye lenf nodlari: pektoralis minér kasinin dis kenarmin lateralinde yerlesen lenf
nodiillerini igerir.Bunlar eksternal mammarian, scapular, aksiller ven ve santral aksiller
grup lenf nodlaridir.

Il. Seviye lenf nodlari: pektoralis mindr kasinin posteriorunda yerlesen santral aksiller
grup lenf nodlaridir.

I11.Seviye lenf nodlari:pektoralis mindr kasinin i¢ kenarinin medialinde yerlesen
subklavikular lenf nodlaridir.Ancak muskulus pektoralis minér c¢ikarilarak ya da

kesilerek diseke edilmeleri miimkiin olabilir.

2. 1. 4. 4. Mammaria interna lenf yolu
Mammaria interna lenf yolu diyafragmanin iist yiiziiniin anteriorunda bulunan 6n
preperikardial lenf nodiillerinden koken alir (18). Preperikardial lenf nodiillerine

afferent lenf damarlari yoluyla asagidaki yerlerden lenf gelir:
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Ligamentum falsiform yoluyla karacigerin anterior ve superior kismindan,
Diyafragmanin anteriorundan,
Rektus abdominus kasinin superiorundan,

Rektus kilifindan,

o B~ W D

Meme bezinin alt-i¢ kadranindan.

2.1.5. Aksilla

Aksilla sekil olarak bir piramide benzemektedir (19). Bu piramit 6n, arka ve i¢
olmak tiizere ii¢ ylize sahip olup aksillay1 kapatan cildin olusturdugu bir de tabani
mevcuttur. Bu piramidin tepesi acik sekildedir. Bu agiklik servikoaksiller kanal olarak
adlandirilir. Bu kanaldan boyun bolgesinden gelip kola giden damar ve sinirler gegerler.
Aksillanin 6n duvar1 cerrahi anatomi bakimindan o6nemlidir. Aksillanin 6n duvari
pektoralis major ve mindr kaslari ve bunlarin fasyalari tarafindan olusturulur. Muskulus
pektoralis major sternumun 6n yiiziinden baslar. Bu kasin arkasinda kostakorakoid fasya
ile sarilmis olan pektoralis mindr kast bulunur. Aksillanin tam bir disseksiyonu igin bu
kasin mutlaka kesilmesi gerekir (18). Kostalar, interkostal kaslar ve serratus anterior
kasinin 4. ve 5. pargalar1 ise aksiller boslugun i¢ duvarini olustururlar. Aksillanin arka
duvari esas olarak muskulus subskapularis ve muskulus latissimus dorsi tarafindan
meydana getirilir. Latissimus dorsi kasi mastektomide aksiller disseksiyonun sinirini
gostermesi agisindan da 6nemli bir kastir. Aksillada bulunan yapilar sunlardir: Aksiller
damar-sinir paketi (aksiller arter,ven ve brakial pleksus) ve bunlardan ayrilan yan dallar,
korakobrakial kas, biseps braki kasinin birlesik tendonlari, interkostal araliktan gelen
damar ve sinirler, meme glandinin aksiller uzantisi(Spence kuyrugu), interkostal
araliklardan gelen damar ve sinirler, lenf nodiilleri, biitiin bu yapilar1 saran gevsek,
gozeli ve yagl doku (18, 19). Aksiller ven cerrahi agidan ¢ok 6nemlidir. Cilinkii aksiller
disseksiyon sirasinda aksiller veni ¢evreleyen fibroz kilifin ve bu kilif i¢cinde bulunan
lenf nodiillerinin birlikte ¢ikarilmasi gerekir. Aksillada pleksus brakiyalis iki 6nemli yan
dala ayrilir. 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 esnasinda korunmasina 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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ulagir. Memeye interkostal araliklardan gelen sinir ve damarlar 1., 2., 3. ve 4. interkostal
damar ve sinirlerin lateral perforan dallaridir.Birinci interkostal sinirin lateral cilt dali
bulunmamaktadir. Ikinci interkostal sinirin lateral cilt dali ¢cok biiyiiktiir ve aksillanin
gevsek, gozeli ve yagl dokusu iginden gegtikten sonra “ nervus interkostobrakialis
adint alir ve kolun i¢ tarafinin cildinin innervasyonunu saglar. Nervus
interkostobrakialis de mastektomi esnasinda kesilmektedir (18, 19).

Skapulia

e

Lattisimus Dorsi
Teres Viajor

TN
Intertubeckulern ™~ Serrat_us
sulkus Y Anterior

Pektaralis minor\:‘(”

= Y
Pektoralis majar _.{;—-———» :

Sekil 6: Aksillanin Duvarlar1

2. 2. Meme Kanseri
2. 2. 1. Epidemiyoloji

Meme Kanseri genel cerrahinin en oOnemli konularindan biridir. Meme
hastaliklar ile ilgili etkin tarama programlarinin olmast ve bulgu vermeden taniya
ulagilabilmesi bu ilginin énemli bir sebebidir. Diger bir neden ise meme kanserinin
kadinlarda yaygin olmasidir. Meme maligniteleri i¢inde en sik karsinomlar goriiliir. 90

yasina kadar yasayan bir kadinda meme malignitesi gelisme olasilig 1/8’dir (23).
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Meme kanseri sikligi 6nemli bir cografik degiskenlik gostermektedir. Gelismis
olan tilkelerde en sik goriiliirken, 6zellikle Asya ve Afrika’daki az gelismis iilkelerde en
az goriilmektedir. Kuzey Amerika’daki oran 99,4/100.000 iken, Orta Afrika’da bu oran
16,5/100.000 kadar bulunmustur. Meme kanseri sikligi orta ve alt gelir diizeyindeki
tilkelerde belirgin artiglar gostermektedir. Diinya’daki meme kanseri siklig1,1990
yilindan itibaren her yil %0,5 oraninda artmaktadir. Cin’deki yillik artis orani ise,
yaklasik %3-4 civarindadir. Hindistan’da 15 yi1l 6nce kadinlarda serviks kanseri en sik

goriilen kanser iken, giinlimiizde meme kanseri en sik goriilen kanser olmustur (24).

Meme kanserli hastalarda tiim evrelere gore 5 yillik sagkalim oranlari, gelismis
iilkelerde gelismekte olan iilkelere gore biiyiikk farklilik gostermektedir. Gelismis
tilkelerde %383 iken, gelismekte olan iilkelerde %53 olarak goriilmiistiir. Aradaki bu
onemli fark su sekilde izah edilebilir; gelismis olan iilkelerde mamografi ile yapilan
taramalar erken tani saglamaktadir. Ayrica gelismis {ilkelerdeki daha iyi tedavi
olanaklar1 ile de bu durum agiklanabilir. Meme kanseri mortalite orani gelismis
iilkelerde gelismekte olan iilkelere gore diisiiktiir. Gelismis olan {ilkelerde %30
(190.000 61iim/636.000 olgu) oraninda gozlenirken, az gelismis iilkelerde ise %43
oraninda goriilmiistiir (221.000 6liim / 514.000 olgu) (24).

2. 2. 2 Risk faktorleri
2.2.2.1. Yas

Meme kanseri sikligi yagla birlikte belirgin diizeyde ve siirekli olarak
artmaktadir. Tiim meme kanserli hastalarin %75" inin tanis1 postmenopozal donemde
konulmaktadir. Meme kanseri gelisme oranlar1 yasa gore; 25 yasinda 1/19608, 55
yasinda 1/33, 75 yasinda 1/11, 80 yasinda 1/8 oldugu goriilmiistiir (25).

2. 2. 2. 2. Kanser dis1 meme hastahigi

Atipik epitelyal hiperplazi ile beraber gozlenen fibrokistik degisikliklerde risk
4.4 kat artar. Seliiler proliferasyon bulunan kadinlarda risk orta derecede (1,6 kat) artmis
oldugu goriiliir. Nonproliferatif lezyonlarda, meme kanseri olasiligi genel

popiilasyondaki kadinlarinkinden fazla degildir. Meme kanseri aile Oykiisii olan bir
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kadinda 8 kat artarken, proliferatif patern atipik hiperplazi eslik ediyorsa riskin 9 kat
arttig1 gorillmiistiir (26) (27).

2. 2. 2. 3. Kanser oykiisii

Daha 6nce endometrium ya da over kanseri tanisi alan hastalarda meme kanseri
riski 2 kat artmistir. Meme kanseri tanisi olan hastalarda diger memede meme kanseri

gelisme riski yilda % 1-20 arasindadir (28).
2. 2. 2. 4. Radyasyon

Atom bombasindan sonra sag kalan Japonlarin ve tiiberkiiloz ya da skolyoz
tedavisi i¢in ya da selim hastaliklar i¢in radyoterapi uygulanan kadinlarin incelenmesi
sonucu meme kanserinin iyonize radyasyon etkisine duyarliligi gosterilmistir. Toraks
duvarina uygulanan yiiksek dozda iyonize radyasyon meme kanseri riskini artirir.
Ancak, mammografiden korkulmaz, mammografi sadece 200-400 milirad radyoaktivite
tasimaktadir ve teknolojinin gelismesiyle birlikte dijital mammografi cihazlar1 ile

radyoaktivite diizeyi daha da azaltilmistir (29, 30).
2.2.2.5. Fiziksel aktivite

Ozellikle fiziksel aktivitenin meme kanserinin ortaya ¢ikmasi iizerine etkisini
arastiran ¢aligmalar yoktur. Buna ragmen, kohort ¢alismalar1 fiziksel aktivitenin meme

kanseri riskini azaltabilecegini desteklemektedir (31).

2.2.2.6. Alkol
Meme kanseri riski ve beslenme faktorlerinin iligkisi arastirildiginda, alkoliin en

belirgin risk artiric1 faktor oldugu ortaya ¢ikmustir (32).

Giinliik alkol alim miktariin artis1 ile rolatif riskin de arttigr goriilmektedir.30
yasindan once alkol kullanmanin, bir kadinda meme kanseri gelisme riski bakimindan
daha sonraki yaslarda alkol almaktan daha énemli oldugu ileri stiriilmiistiir (33). Diyette
folik asit alimmin diisiik olmasi alkoliin meme kanseri lizerine etkisi ile iligkili olabilir.

Folik asit alkoliin olumsuz etkisini azaltabilir (34).
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2.2.2.7. Dogurganlik, emzirme ve hormonlar

Endojen 6strojen ve progesterona maruz kalma meme kanseri riskinde en 6nemli
parametredir. Normal meme epitelinde Ostrojen ve progesteron reseptorlerinin varligi
bilinmektedir. Progesteron Reseptorleri Ostrojen baglayan reseptorlerin seviyesi ile
kontrol edilir. Ostrojen reseptdr hormon kompleksi cekirdege tasinabilir ve burada
hormonlar, hiicre bdliinmesiyle, progesteron reseptoriiniin sentezini saglayan genleri
aktive ederler. Bazi meme kanserlerinde steroid reseptorleri tanimlanmistir, bu da
dengesiz Ostrojenik uyarilarin karsinojenik siire¢te promotor rolii oynayabilecegi bir

mekanizmay1 akla getirmektedir (35) (36).

Otuz yasin istiindeki tek dogum yapmis olan kadinlarda meme kanseri riski 18
yasindan 6nce dogum yapmis olan kadinlara gore 2- 5 kat fazladir. Erken menars (<12
yas) ve ge¢ menopoz (>55 yas) meme kanseri riskini artiran etmenlerdir. Emzirme
tizerine veriler ¢eliskili olmakla birlikte uzun siireli emzirmeler meme kanseri riskini
azaltabilir (25, 37). Oral kontraseptiflerin kullanimi meme kanseri riskini kii¢iik oranda
(1,24 kat) artirmakta olup oral kontraseptif kullaniminin birakilmasi ise bu riski
azaltmaktadir.10 yil sonra ise bu risk ortadan kalkmaktadir. Postmenopozal donemde
hormon replasmani tedavisi alan kadinlarda meme kanseri riski artar. Bu risk Gstrojen
ve progesteronun beraber kullanimi ile daha da yiikselir. Bu ilaglarin birakilmasiyla

meme kanseri riski azalmakla birlikte az da olsa risk devam etmektedir (38).
2. 2. 2. 8. Obezite

Bir takim calismalarda obezitenin ozellikle 50 yas ve lstli kadinlarda meme
kanseri ortaya c¢ikma riskini artirdigi bildirilmektedir (34). Bu riskin artis1 yag

depolarindaki dstrojen sentezi ile iliskilidir (39).
2.2.2.9. Aile oykiisii

Birinci dereceden akrabalarda meme kanseri varligi riski 2 kat fazla
bulunmustur. Birinci dereceden akraba olan iki kiside meme kanseri varsa risk 4-6 kat
artmaktadir. Bu kisilerden birinin 50 yasin altinda olmasi veya bilateral meme kanseri

varliginda yasam boyu risk %50’ye varmaktadir (28).
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2. 2. 2. 10. Genetik yatkinhk

Meme kanserinin biiyiik kismini sporadik vakalar olusturur. Bunun yaninda

yaklasik %5-10 kadarini kalitsal nedenli ailesel meme kanseri olusturur. Kalitsal meme

kanserinde yiiksek penetransa sahip meme kanserine yatkinlik genleri olarak * Breast

cancer susceptibility gene 1 ” (BRCA- 1) ve “ Breast cancer susceptibility gene 2 ”

(BRCA-2) genleri bulunmustur. Bu genler seyrek goriilmektedir (40) (41).

Meme kanserindeki heredite 2 ayr1 grupta incelenebilir:

1-

1. Herediter meme kanseri

2. Familyal meme kanseri

Herediter meme kanserinde siipheli gen otozomal dominant olarak
gecmektedir. Bu genetik tip, meme kanserlerinin sadece %5-10’unu kapsar.
Herediter meme kanseri daha gen¢ yaslarda (40-45) goriiliir ve bilateral
olma olasilig1 daha yiiksektir. Ornegin ilk meme kanseri ¢ikisindan 20 yi11
sonra diger memede kanser goriilme oran1 %46’ya varmaktadir. Cogunlukla
meme kanserlerinin %10-15’inde aile Oykiisii bulunmaktadir, bunlarin da
kiiciik bir kismi dominant gecen meme kanserine egilim genleri ile
iligkilidir. Kalittmla gecen hastaliklarin bir¢ogu gibi meme kanserinin
genetik tipleri de hastaligin daha erken yasta ortaya ¢ikmasi, bilateral olusu
ve yiiksek bir penetrasyon ile kendini gosterir (40). Meme-Over Kanseri
Sendromu, Li-Fraumeni Sendromu, Cowden Sendromu, Muir Torre
Sendromu gibi baz1 herediter sendromlarda meme kanseri goriilme sikligi

artmustir (41, 42).

Familyal meme kanserinde ise sozii edilen gen gecisi yoktur. Kisinin iki
veya daha fazla sayidaki birinci derece akrabalarinda meme kanseri
bulunmaktadir. Bu tipte meme kanserinin yasam boyu goriilme riski normal
popiilasyona gore 3 kat daha fazladir (40, 41). BRCA-1, meme ve over
kanserlerine yatkinlig1r ¢ok arttiran spesifik bir gendir ve 1995’te izole
edilmistir. Herediter olarak gegen meme kanserlerinin 6énemli bir kismindan
sorumlu olan bu gen kromozom 179l12-21°de lokalizedir. Mutasyona

ugrayan bu timor siipresor gen otozomal dominant gecer. Bu gen 300
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kadindan birinde mevcuttur. Tiim yas gruplarina bakildiginda bu mutant gen
meme kanserlerinin %4’ ile iligkiliyken, 40 yasin altindakilerde ortaya
cikan meme Kkanserlerinin %25’iyle iliskili bulunmustur. BRCA-1 genini
tastyanlarda 50 yasina gelinceye kadar meme ve/veya over kanserinin ortaya
¢ikma olasilig1 %60, 70 yasina gelinceye kadar %85°tir. Son yillarda meme
kanserine yatkinlik genlerinden olan BRCA-2, 13. kromozomda lokalize
edilmistir. BRCA-2’deki mutasyonlarn, BRCA-1 ile ilgili olmayan
herediter meme kanserlerinin %70’inden sorumlu tutuldugu ve erkeklerde

meme kanseri gelisme riskini artirdigi diisiiniilmektedir (43).

2. 2. 3. Kanser biyolojisi

Meme kanseri gelisimi bir¢ok biiylime faktdrii ve hormon etkisiyle olusur.
Ornegin 6stradiol, meme hiicresi biiyiimesine etkisi olan ¢ok sayida gen ekspresyonunu
diizenlemektedir. Bu faktorlerin etkileri spesifik reseptorlerine baglanarak ortaya g¢ikar.
Sitokinler, biiyiime faktorleri ve hormonlarin hiicre membraninda ve iginde bulunan
reseptorlerine baglanmasi ile olusan etkilesim; degisik gen gruplarini aktive eden veya
baskilayan hiicre igi iletisim sistemini tetikler. Hormonlar ve onlarin reseptorleri
normal meme dokusunu diizenlediklerinden dolayr meme dokusundan gelisen malign
hiicrelerin bu hormon reseptorlerinin bircogunu eksprese etmesi ve onlarin belli
derecede hormon duyarli kalmalar1 beklenmektedir. Ostrojen kontrolii altindaki meme
kanseri hiicreleri ile Ostrojen kontrolii altinda olmayan meme kanseri hiicreleri farkli
biiyiime ve davramis oOzellikleri gostermektedir (44). Ornegin, ER pozitif meme
kanserlerinde ‘‘tumor growth factor-beta’’ ve ‘‘insulin like growth factor—2’" gibi
otokrin biiylime faktorleri Ostrojen ile aktive edilip antidstrojenler ile inhibe edilirken,
ER negatif meme kanserlerinde bu faktorlerin sekresyonlar1 dstrojenden bagimsizdir.
Benzer sekilde ER pozitif meme kanserinde ‘‘Epidermal Growth Factor Receptor’
(EGFR) ekspresyonu %8 olarak goriiliirken, ER negatif hastalarda bu oran %60'a kadar
ulagmaktadir (45).
Meme kanseri patogenezine bakildiginda hormon reseptorleri ile birlikte en etkin olan
EGFR (HER) olup EGFR ailesi 4 adet reseptéorden meydana gelmektedir. Hiicre
membraninda bulunan bu reseptorler HER-1 (EGFR-1), HER-2 (EGFR-2), HER-3
(EGFR- 3) ve HER—4 (EGFR-4) olarak adlandirilir. Bu reseptorler transmembran

yapida olup su kisimlardan olusur: Hiicrenin dis yiizeyinde bir ligand baglayici boliim,
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hiicrenin i¢ yiizeyinde tirozin kinaz igeren bir bolim (HER-3 hari¢) ve bir lipofilik
transmembran béliimleridir (46, 47). Oncelikle ligandlar birbirlerine baglandiklart
zaman reseptorler birbirleriyle homodimer veya heterodimer olustururlar ve boylece
aktive olurlar. Bu aktivasyon sonrasi hiicre i¢inde bulunan boliimiindeki tirozin kinaz
fosforillenmekte ve bir dizi ileti yolu ¢alismaya baslamaktadir. HER-2, kendiliginden
dimerize olarak sinyal ileti yolunu uyarabilir (48). EGFR-1, HER-2'ye en sik eslik eden
ikinci reseptor olarak goriiliir. Invaziv duktal karsinomda EGFR-1 ekspresyonu Kotii
prognozla iliskili bulunmustur ve EGFR-1 ekspresyon artis1 veya amplifikasyonu ER
ile ters orantilidir (49). *° Epidermal Growth Factor Receptor “ (EGFR)’nin basglattig1 en
onemli ileti yollari, fosfotidil inozitol-3 kinaz ve protein kinaz yollaridir. Sitozoldeki
cesitli sinyal ileti yollar1 EGFR yolunu ¢esitli basamaklarda aktive veya inhibe edebilir.
Sonug olarak ilerleyen sinyalin ortaya ¢ikan etkisi, hiicredeki sinyal ileti yolu arasindaki
etkilesime baghdir (50). Ostrojen, EGFR-1 ve HER-2 yollar1 bazen birbiriyle kesiserek
aditif ya da sinerjik etki olusturabilir. Bazen de EGFR-1 yolunun antidstrojenik
tedaviye diren¢ olusturmasi gibi bu reseptorler araciligiyla uygulanan tedavilere
digerleri direng gosterir (51). Ayrica bu reseptorlerin herhangi biri digerlerinin olmadig
durumlarda tiimor gelisimi, ¢ogalmasi, biiylimesi ve metastaz siirecini yonetebilir.
Hormon reseptdor negatif kanserlerin bir kisminda HER-2 tiimoér davranisini

belirlemektedir (52).

2. 2. 4. Tiimoriin Histopatolojik Simiflandirilmasi: (53)
I-Epitelyal tiimorler
A. Benign
1. Intraduktal papillom
2. Meme basi adenomu
3. Adenom
a) Tubuler
b) Laktasyon
B. Malign
1. Noninvaziv
a) Intraduktal (in situ duktal) karsinom
b) In situ lobuler karsinom

2. Invaziv
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a) Invaziv duktal karsinom
b) Intraduktal kompenenti baskin invaziv duktal karsinom
¢) invaziv lobuler karsinom
d) Miisin6z karsinom
e) Mediiller karsinom
f) Papiller karsinom
g) Tibiiler karsinom
h) Adenoid Kistik karsinom
1) Sekretuar (Jiivenil) karsinom
J) Apokrin karsinom
K) Metastatik karsinom
-Skuamoz tip
-Igsi hiicreli tip
-Kartilagindz ve ossedz tip
3. Meme basinin Paget karsinomu
II. Mikst konnektif doku ve epitelyal tiimdrler
a) Fibroadenom
b) Filloides tlimor
¢) Karsinosarkom
III. Cesitli tiimorler
a) Yumusak doku tiimorleri
b) Deri tiimorleri
¢) Hematopoetik ve lenfoid doku tiimorleri
IV. Meme displazisi/Fibrokistik hastalik
V. Tiimoére benzer lezyonlar
a) Duktal ektazi
b) Inflamatuar psédotiimér

¢) Hamartom ve jinekomasti
2. 3. Meme Lezyonlari

2. 3. 1. Benign Lezyonlar
2. 3. 1. 1. intraduktal Papillom
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Papillomlar benign epitel hiicreleri ile ortiilii merkezinde fibrovaskiiler
doku bulunan intraduktal tiimérlerdir (54).

Papillomlar tiim meme lezyonlarinin %1-2’sini olusturur. Ozellikle hayatin 4. ve
5. dekatlarinda daha ¢ok goriiliir. Belirtileri Ser6z, sari1, kahverengi ya da kanli meme
bas1 akintis1 seklindedir. %8-10 civarinda malign doniisiim olasilig1 nedeniyle periferal
intraduktal papillomlar 6nemlidir. Malignite riski olmayan meme lezyonlar1 ise meme

basinin papiller adenomu, psddopapiller lezyonlar ve soliter intraduktal papillomlardir.

Gorlintiileme yontemleri bunlar1 giigliikle tanir. MG’de ¢ogunlukla fark
edilmezler. USG’de ise nadiren retroareolar bdlgede bulunan biiyiik papillomlar
saptanir. Galaktografi’de meme duktuslarina iyotlu kontrast madde verilerek intraduktal

dolum defektlerinin goriilmesiyle tespit edilirler.

2.3. 1. 2. Fibroadenom

Fibroadenom memede en sik goriilen solid lezyondur. Bu lezyonlar benign olup
20-30 yaslar1 arasinda daha sik goriiliirken, 50 yas istiindeki kadinlarda tiim meme
lezyonlarmin %1,4’iinli meydana getirir (55). Normal lobiillerin hiperplazisi ve
distorsiyonu sonucu meydana geldigi diisiiniilen fibroadenomun etyolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Gergek anlamda bir tiimor sayilmaz. Bag dokusunda proliferasyon
dikkati ¢eker. Yas ilerledik¢e bag doku orani azaldigi igin yaslilarda daha az goriiliir.
Adolesan doneminde hizli biyliyen bir Kitle gorildiginde Filloides timor
disiiniilmelidir. Cilinkii filloides tiimoriin  USG  bulgular1  fibroadenoma ¢ok
benzemektedir.

Fizik muayenede fibroadenomlar mobil, iyi sinirli, yuvarlak ya da lobule kitleler
seklinde ele gelirler. Fibroadenomlarda malignite gelisimi seyrek olmakla birlikte en sik
gelisen kanser %65 oraninda lobiiler karsinomdur (56). MG de fibroadenomlar iyi
sinirli, oval, yuvarlak ya da lobiile sekilli dansiteler olarak goriiliirler. Cevre dokulardan
keskin sinirla ayrilmalari tipiktir. Fibroadenomlarda kalsifikasyonlar ¢ogunlukla kaba,
patlamis misir benzeri ya da 2 mm’den biiyiik bicimsiz daginik serpintiler seklinde
dikkati ¢eker.

Cok nadir de olsa pleomorfik, lineer ya da granuler tarzda mikrokalsifikasyonlar
da izlenebilir. Fibroadenomlarin genellikle transvers caplar1 on arka boyutlarindan

fazladir. USG’de malignitelere kiyasla daha ekojen, yag dokusundan ise daha az ekojen
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gortliirler. Yapilar1 genellikle homojendir ve biiyiidiiklerinde nekrotik alanlara bagl
heterojen  goriiniim  belirgindir. Kitlenin arkasinda hafif akustik giliglenme
goriilebilmektedir. Ileri yash hastalarda hyalen matriks ya da kalsifikasyon derecesi
fazla oldugundan kollagenin USG dalgalarin1 absorbe etmesi nedeniyle akustik

golgelenme daha sik goriiliir. Bu tip vakalarda malignite olasilig1 gozardi edilmemelidir.
2. 3. 1. 3. Filloides Tiimorii

Filoides timori klinik ve patolojik agidan fibroadenomlara g¢ok benzer.
Memenin fibroepitelyal tiimorlerinin % 2,5’ini ve tiim meme tiimorlerinin % 0,3’{ini
meydana getirir  (57). Karsinomlara gore daha erken yaslarda gorilirken
fibroadenomlara gore daha ge¢ yasta gorilirler. En sik 4. dekatta izlenmektedir.
Memede agrisiz, yuvarlak ve mobil kitle goriiniimiinde olup, ortalama ¢ap yaklasik 5-9
cm’dir. Epitelyal hiperplazi ve stromada asir1 biiylime ile karakterize olmakla birlikte
% 80 oraninda benigndir. Filloides tiimdrlerin %20’si malignite potansiyeline sahiptir
ve metastaz yapabilirler. MG ile tan1 konamaz. USG’de genellikle iyi sinirli oval ya da
lobiile sekilde goriilmeleriyle fibroadenomlara benzerler. Filloides tiimorlerin kesin

tanis1 biyopsi ile konulur.
2. 3. 1. 4. Fibroadenolipom (Hamartom)

Fibroadenolipomlar meme dokusunda goriilen hamartomatoz lezyonlardir.
Kapsiilstizdiirler ve nadir goriliirler. Stromal komponent, yumusak doku epiteli ve yag
icermektedirler. Yag dokusu icerdigi igin genellikle palpe edilemezler. Mamografide
fibroz ve yag doku birbirinden ayrilamaz ve bu 6zelligi nedeniyle patognomonik bir
goriintlisii vardir. USG’de yag ve fibroz doku igerdigi i¢in sinirlar1 belirgin degildir.
Genellikle hiperekoik alanlar igeren heterojen eko yapisi olan, ancak diizgiin sinirli,

posterior akustik giiclenmenin birlikte oldugu kitleler seklinde goriiliirler.

2.3.1.5. Lipom

Yag dokusundan olusmus memenin benign lezyonlarmdandir. Ince kapsiillii
nadir goriilen benign bir lezyondur. Klinik olarak palpe edilebilen diizgiin sinirls,

yumusak ve mobil lezyonlardir. MG en 6nemli tanisal yontemdir. Radyolojik olarak yag
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dansitesindedir ve i¢ yapisinda septalar i¢eren bir lezyon izlenmesi karakteristiktir.

Boyle bir lezyon goriildiigiinde USG ve MRG ile ileri tetkik yapmaya ihtiyag¢ yoktur.
2.3.1. 6. Kistler

Memede kadinlarda en sik izlenen lezyon Kistlerdir. Kistler, periferal duktal
segmentlerin lokal genislemesi ve bu segmentlerin sivi ile dolmasi sonucu olusur.
Fibrokistik degisiklikler 3. ve 4. dekatlardaki kadinlarin yaklasik yarisinda goriiliirler.
Farkli boyutlarda,tek ya da ¢ok sayida kistler seklinde géze carparlar. Kistler;
fibrokistik degisiklikler ve terminal duktal lobiiller ile baglantili olup biiyiik kistler tiim
kadinlarin %20-25’inde izlenir (58, 59).

Mamografi ve meme USG’de tesadiifen saptanan Kistler genelde semptom
vermezler. Premenstiirel donemde agriya neden olabilirler. Fizik muayenede biiyiik

Kistler palpe edilir ve Kitle stiphesine neden olabilirler (58).

Kistlerin tanisinda ilk tani yontemi USG’dir. MG’de ¢evresinde yag dokusu
olan kistler 1yi sinirli olarak izlenirken, meme dokusu ile ¢evrili olanlarin sinirlart net
ayirt edilemez. Kistlerin ¢evresindeki yag dokusunda meydana gelen basi nedeniyle
parsiyel ya da komplet halo bulgusu izlenebilir. Kistlerin duvarinda ince semisirkiiler
kalsifikasyon izlenebilir. Bu goriiniim kalsifiye yag kistine, Kalsifiye basit kiste veya
kalsifiye sebase kiste bagli olabilir. Kist duvarindan nadir olarak gelisen Kist igi
kanamaya bagli da olusabilir. Intrakistik tiimor ihtimali diisiik olmasina ragmen USG ile

ekarte edilmelidir (59, 60) .
2.3.1.7. Yag Nekrozu Ve Yag Kisti

Yag nekrozu travma sonrasit yag hiicrelerinden agiga cikan serbest lipitlerin
yabanci cisim reaksiyonuna neden olmasi sonucu meydana gelir. Operasyon veya
travma sonrast olusan Kkitlelerde diisiiniilmelidir. Muayene ile malignitelerden ayirt
edilemez. Bunun nedeni inflamatuar reaksiyon sonucu gelisen fibrozisin, lezyonun sert
ve fikse olmasina sebep olmasidir. USG’de fibrozisin neden oldugu, olduk¢a hipoekoik
goriinlimde, diizensiz sinirli, posterior akustik goélgelenme gosteren kitleler seklinde
goriiliir. Bu goriiniim ile malignite ihtimali ekarte edilmelidir. Bunun igin de dinamik

kontrastli meme MRG ya da biyopsi yapilmalidir. Yag kistleri USG’de diizgiin sinurls,
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yuvarlak ve kapsiillii anekoik basit kist ozelligindedir fakat basit kistten farki

posteriorunda akustik giiclenme yerine akustik gélgelenme olmasidir.
2.3.1.8. Adenom

Siklikla gen¢ kadinlarda goriilen bu lezyonlar histolojik olarak seyrek stromal
yapt igeren, benign epitelyal komponentten olusurlar. Cok seyrek goriilen benign bir
lezyondur (54). Fibroadenoma doniisebilir ancak maligniteye doéniisiim konusunda

heniiz yeterli kanit yoktur.

Klinik olarak agrisiz, iyi sinirli ve mobil kitlelerdir. MG’de homojen dansitede,
iyi smirli, yuvarlak, oval veya lobiile lezyonlar seklinde goriiliir. I¢ yapisinda
mikrokalsifikasyonlar goriilmekle birlikte halo bulgusu izlenebilir. Bu lezyonlar USG’
de homojen internal eko paterninde olup orta derecede posterior akustik giiclenme

gostermektedirler. Akustik golgelenme de izlenebilir (60).
2.3.1. 9. Galaktosel

Unilokiile veya multilokiile siit dolu retansiyon kistlerine galaktosel denilir.
Yenidogan ve infantlarda anneden gegen hormonlara bagli goriiliir. Bununla beraber
cogunlukla gebelik donemi ve laktasyondaki kadinlarda gelisir. Mamografide dens
meme dokusu i¢inde goriilemeyebilir. Ayrica oval ya da sferik sekilli basit Kist benzeri
lezyonlar seklinde de izlenebilir. 90 derece lateral mamografide yag-sivi seviyesinin
goriilmesi galaktosel i¢in karakteristiktir. Galaktoselin siit icerigi nedeniyle ig¢yapisi
USG ile degerlendirildiginde anekoik ya da hipoekoik olarak izlenir (60). Genelllikle

posterior akustik giiclenme izlenmektedir.
2. 3. 1. 10. Benign Fibrozisler

Fibrozis ve diyabetik mastopati insiilin bagimli diyabetik hastalarda veya diger
otoimmun hastaliklarda goriilen nadir lezyonlardir. En sik 40 yas altinda goriilmektedir.
Memede kitle sikayetiyle gelen hastalarin MG’lerinde asimetrik dansite varligi goriiliir.
Bundan dolay1 neoplazilerden ayirict tanist zordur. Bu lezyonlar USG’de diizensiz
siirlt goriinlim ve yogun posterior akustik gdlge olusturmaktadirlar (61). Memede

goriilen fokal fibroz hastalik, genellikle geng kadinlarda goriiliir.
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Cevre meme parankiminde bdolgesel atrofiyle beraber gozlenen, meme
stromasinin fokal, kendini sinirlayan fibroz proliferatif hastaligidir. Biiyiik lezyonlar 1-3
cm capta goriilebilir. Meme spesmenlerinde insidental olarak goriilme ihtimali %
48’dir. MG’de smuirlar1 diizenli nodiiler lezyon veya sinirlar1 diizensiz dansite seklinde
goriillir. USG’de ise yogun posterior akustik golgelenme seklinde goriliir.
Karsinomlardan MRG’de kontrast madde ile giiglenme gostermemesi ile ayrilabilir.

Kesin tan1 biyopsi ile konur.

2.3.1.11. Adenozis
Terminal duktal segmentlerin non neoplastik proliferasyonu ile olusur. Dort

grupta incelenir:

1. Kiint duktal adenozis: Duktuslarin intraglanduler proksimal kesimlerinin
kiiciik kistik ekspansiyonu ile olusan ve igleri sekresyon dolu genislemelerdir. Diger
tiim adenozis tiplerinde oldugu gibi keseciklerin i¢ini doseyen, hafif hiperplazi gosteren
yassi epitel mevcuttur. Bu adenozis tipi intraglandulerdir ve duktal segmentler ile

iligkisi yoktur.

2. Sklerozan adenozis: Desmoplazinin de birlikte bulundugu glandiiler lobiiler
epitelden ve myoepitelden koken alan proliferatif degisikliklerdir. Genellikle benign
stromal meme lezyonlari(fibroadenom, papillom ve duktal adenom gibi) ile birlikte
goriiliir. Sklerozan adenozis i¢ alt gruba ayrilir: Fokal, generalize ve tiimor benzeri
proliferasyon .Seyrek olarak da atipik lobiiler hiperplazi ya da lobiiler karsinoma in situ

ile birlikte goriilebilir. Bu tip adenoziste kanser olasiligt 1,5- 2 kat artmustir.

3. Mikroglandiiler adenozis: Kii¢iikk boyutlu tubullerin bag ve yag dokusu
igerisinde biiylidiigii benign bir adenozis tipidir. MG’de yiiksek dansiteli, timor benzeri

lezyonlar seklinde izlenir. Nadiren generalize formda da g6zlenebilir.

4. Radyal skar: Tek ya da ¢ok sayida fibroz ve elastoid bir merkez ¢evresinde;
nonneoplastik, fokal, tubiiler, proliferatif degisikliklerdir. Santral fibroz merkezden
cevreye dogru radyal sekilde genisleme gosterir. Bu bolgede genellikle intraduktal
epitelyal hiperplazi de goriiliir. MG’de spikiiler konturlu, yliksek dansiteli gozlenir.

Bundan dolay: invaziv karsinomlarla benzerlik gosterir. Bu lezyon igerisinde yer alan
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atipik hiperplazi bdlgelerinden tubuler karsinom, duktal karsinom ya da lobiiler

karsinom gelisme olasilig1 vardir.
2.3.1.12. intramammarian Lenf Nodlar

MG’de meme parankimi ve konnektif dokusu igerisinde siklikla lenf nodlari
goriiliir. Intramammarian lenf nodlar1 semptom vermedigi takdirde normal kabul
edilir.Vakalarim 6nceki mamografileri ile kiyaslanmasi, gereksiz biyopsileri engeller.
Malignitesi olan vakalarda intramammarian lenf nodlar1 malign depozit bulundurabilir.
Malignite bulunan vakalarda, intamammarian lenf nodunun sinirlarinda silinme,
hilusunun gozlenememesi, dansitesindeki artis, makroskopik tutulum bakimindan
anlamli oldugu diistiniiliir. Ancak lenf nodlarmin mikroskopik tutulumu, goriintiileme
yontemiyle saptanamaz. USG’de kiigiik boyutlu lenf nodlari tespit edilemez, ancak
yeterince biiyiik boyutlu olanlar hipoekoik, diizgiin sinirli yer kaplayici lezyonlar olarak
dikkat ¢ekerler. Hiluslarinin hiperekoik olmasi karakteristiktir (62).

Benign Meme Lezyonlarinin Patolojik Simiflandirilmasi :

Non proliferatif meme lezyonlar :

- Kistler ve apokrin metaplazi

- Duktal ektazi

- Hafif derece duktal epitelyal hiperplazi

- Kalsifikasyonlar

- Fibroadenom ve iliskili lezyonlar

Atipi olmaksizin proliferatif meme lezyonlari :
- Sklerozan adenozis

- Radyal ve kompleks sklerozan lezyonlar
- Agir duktal epitelyal hiperplazi

- Intraduktal papillom

Atipik proliferatif meme lezyonlar :

- Atipik lobiiler hiperplazi

- Atipik duktal hiperplazi
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Non proliferatif lezyonlarin kanser riski yoktur ve non proliferatif lezyonlar
memede goriilen benign lezyonlarin yaklasik %70’ini meydana getirirler (63, 64).
Patolojisinde agir duktal epitelyal hiperplazisi gelisen hastalarda malignite riski 1,5-2
kat artmaktadir. Ayrica atipik duktal ve atipik lobiiler hiperplazide malignite gelisme
riski 4-5 kat artmaktadir (65).

2. 3. 2. Malign lezyonlar :
2.3.2. 1. Karsinoma In Situ
2. 3.2.1. 1. Duktal Karsinoma In Situ (DCIS) :

Bazal membran invazyonu yapmayan intraduktal karsinomlardir. Genellikle
postmenopozal kadinlarda izlenirler. Tarama mamografilerin yayginlagsmasiyla
glinimiizde memenin malign hastaliklarinin %30’unu olusturmaktadir (66). Tedavi
edilmedikleri takdirde 10 yillik izlemde DCIS tespit edilen bolgede % 30-50 oraninda
invaziv duktal karsinom olusur. Aksilla metastaz oranlart % 1-2 civarindadir. Basit
mastektomi ile % 99 kiir saglanir ancak gilincel yaklasim, meme koruyucu cerrahi
sonrast radyoterapi onerilmektedir.Bunun nedeni kozmetik sonu¢ ve minimal rekiirrens
riskinin olmasidir (66). Komedo ve nonkomedo olarak iki ana gruba ayrilirlar. Papiller,
solid, kribriform, mikropapiller nonkomedo ; komedokarsinom ise komedo
grubundadir. Bu sayilanlar en sik goriilen tiirlerdir. Komedokarsinom, c¢ok biiyiik
boyutlara (5 cm’yi agan) ulasabilen ve en sik goriilen tiptir. Malignite potansiyeli diger
tiplere kiyasla daha fazladir. Ostrojen reseptor pozitivitesi diisiik ve c-erbB-2 artmis

olmasi ile daha agresif o6zellikleri mevcuttur (67).
2.3.2.1. 2. Lobuler Karsinoma In Situ (LCIS):

Daha c¢ok premenopozal kadinlarda baska nedenlerle yapilan biyopsilerde
rastlantisal olarak ortaya ¢ikar. % 30-40 civarinda bilateral, % 70 oraninda
miiltisentriktir (68). ER ve PR pozitif, c-erbB-2 negatiftir. Sadece biyopsi ile tedavi
edilen vakalarda 15 -20 yil igerisinde yaklasik % 20-30 oraninda kanser olusur. Gelisen
invaziv karsinomlarin yaklasik % 50’ye yakim kars1 memededir. Invaziv karsinomlar
duktal ya da lobuler olabilir (69).
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2. 3. 2. 2. invaziv Karsinoma
2.3.2.2.1. Duktal Karsinoma

Invaziv meme kanserlerinin % 60-80° i duktal karsinomlardir. Bu tiimorler
terminal duktal yapilardan kdken almiglardir. Bu tip tiimdrlerde siklikla DCIS gozlenen
bir bulgudur. Buna ragmen invaziv duktal karsinomlarin yaklasik % 30-40’ inda MG’

de mikrokalsifikasyon vardir.

Goriintiileme yontemlerinde duktal karsinomlarin ¢ogu diizensiz sinirli, nodiiler
lezyon ya da spikiiler konturlu kitle lezyonu olarak goriiliir (70). Cogunlukla yiiksek
dansiteli lezyonlardir. USG’ de lezyon sik olarak, arkasinda akustik gdlgelenme olan,
hipoekoik i¢ yapida gozlenir. Mikrokalsifikasyonlar fokal lezyonun iginde ya da
komsulugunda hiperekojen noktalar seklinde goriiliirler. Duktal karsinomlarlardan

diffiiz bliylime paterni gosterenlerde mikrokalsifikasyon ihtimali azdir.

MG ve USG ile varligi tespit edilemeyip bu tiir olgularin tanisinda MRG
onerilmektedir (71, 72). invaziv duktal karsinomlar diger 6zel tip meme kanserilerine
kiyasla daha kétii prognozludur. Invaziv meme kanserlerinin histolojik olarak
tanimlanmis Ozel alt tipleri bulunmaktadir. Buna ragmen patologlar arasinda,
terminolojide tartigmalar vardir. Raporlamada anlasmazlik olsa da 6zel tip meme
karsinomlarinin 5 yillik sag kalim oranlari, invaziv duktal karsinomlara kiyasla daha

iyidir (73, 74).

2.3.2.2. 2. Lobuler Karsinoma

Hormon replasman tedavisi alan kadinlarda siklikla izlenmekte olup tiim invaziv
meme karsinomlarinin %5-15" ini olusturmaktadir. Diger invaziv meme karsinom
tipleriyle kiyaslandiginda daha yiiksek oranda bilateral ve multifokal olarak goriiliirler.
Makroskopik olarak sert kivamli diizensiz konturlu kitle olarak izlenebildikleri gibi,
bazen de belirgin bir kitle olmaksizin smirlar1 belirsiz bir indiirasyon seklinde
izlenebilirler. invaziv lobuler karsinomun klasik tipinde kohezyon yetenekleri az olan
kiiglik, dar sitoplazmali uniform hiicreler, tek sirali hiicre dizileri meydana getirmekte

ve normal duktuslar ¢evresinde konsantrik dizilim olusturmaktadirlar. Solid tip invaziv
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lobuler karsinomda yukarida agiklanan tipik lobuler karsinom hiicrelerinin diffuz
tiremesi izlenirken alveolar tip invaziv lobuler karsinomda 20 veya daha fazla hiicreden
olusan yuvarlak hiicre kiimeleri izlenir. Tubulolobuler tip, invaziv lobuler karsinomun
iyi diferansiye seklidir ve klasik invaziv lobuler karsinom alanlarinin yaninda
mikrotubuler yapilar da bulundurur. Pleomofik tip invaziv lobuler karsinomda, klasik
infiltrasyon paternini olusturan hiicreler iri ve pleomorfik gériiniimde izlenir. Invaziv
lobuler karsinomun prognozunu histolojik alt tipler belirlemekte olup klasik tiple
kiyaslandiginda tubulolobuler tip daha iyi, pleomorfik ve solid tip ise daha koti

prognozludur.

Diger meme karsinomlar1 ile kiyaslandiginda, invaziv lobuler karsinom farkli bir
metastaz paterni gosterir. Periton, retroperiton, kemik, leptomeninks, gastrointestinal
sistem, overler ve uterusa metastaz siklikla goriiliirken, akciger ve plevra metastazi daha
nadir goriilmektedir. Invaziv lobuler karsinomlarm % 70-95’inde ER, %60-70" inde ise
PR pozitif olarak goriilmektedir. HER-2/neu ekspresyonu pleomorfik tip haricinde
genellikle negatif bulunur (75).

2.3.2.2. 3. Tubuler Karsinom

Tim meme Kkarsinomlarinin % 2’sini  tubuler karsinomlar meydana
getirmektedir.Ancak mamografnin tarama amaciyla kullanimmin yayginlagmasi ve
yeni tekniklerin kullanimi1 nedeniyle artik bugiin 1 cm’den kiigiik tliimdrlerin tanilari
erken konmaya baglanmis ve bu tiimdrlerin % 10’unun tubuler karsinom oldugu
belirlenmistir. Tubuler karsinomlarin % 10-56’s1 ayn1 memede multifokal, % 9-38’1 ise
bilateraldir. Tubuler karsinomlar ¢ogunlukla 1 cm’den kiigiik, makroskopik olarak
diizensiz konturlu, ¢evreye dogru yildizst uzantilar1 olan sert kivaml kitle meydana
getirirler. Histopatolojik olarak selliiler stroma i¢inde kii¢iikk, uniform hiicrelerin
meydana getirdigi tubul yapilari izlenir ve bundan dolay: sklerozan adenozis ve radial
skar gibi benign meme lezyonlar ile ayirici taniy1 zorlastirabilir. Tubuler karsinomdaki
tubuler yapilar myoepitelyal hiicre icermezler. Ayirict tanida zorlanilan vakalar smooth
muscle actin gibi myoepitelyal markerlar ile yapilacak immunhistokimyasal boyama ile
benign sklerozan lezyonlardan ayirt edilebilirler. Bu timdrlerin % 90’inda ER, %
75’inde PR pozitif, % 95’inden fazlasinda ise HER-2/neu  negatiftir. Tubuler
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karsinomda multifokal vakalar haricinde aksiller metastaz ¢ogunlukla % 10’dan az olup

prognoz oldukga iyidir (75).
2.3.2. 2. 4. Mediiller Karsinoma

Invaziv duktal karsinomun &zel bir alt grubu olan meduller karsinom histolojik
olarak yiiksek selliilarite gostermektedir. % 3-4 civarinda gézlenmekte olup ¢cogunlukla
BRCA 1 gen mutasyonundan dolay: risk altinda olan kadinlarda izlenmektedir (76). Bu
timoriin diizglin smirli olmasi1 karakteristiktir ancak makro ya da mikrolobiilasyon
izlenebilir. Bu lezyonlar MG’de yiiksek dansiteli ve diizgiin sinirli olarak gézlenmekte
olup USG’de hipoekoik i¢ yapida, homojen ve diizgiin simirli olduklarinda
fibroadenomlardan ayirt edilmeleri giic olabilir. Cok biiyliik boyutlara ulastiginda

merkezindeki nekroz nedeniyle Kistik bolge ve mikrokalsifikasyon izlenebilir (72, 77).
2. 3. 2.2.5. Miisinéz Karsinoma

Cogunlukla yasli kadinlarda izlenen bir meme kanseri olup tiim invaziv meme
kanserlerinin % 2’sini olusturmaktadir. Bu kanserin tanitici 6zelligi histolojik olarak
diisiik grade kanser hiicrelerinin ¢evreledigi ekstraselliiler miisin golciikleri icermesidir.
Bu kanserlerin yaklasik % 66’sinda hormon reseptorii pozitiftir olup, saf ve mikst
mMiisindz tip olmak tizere iki tipi mevcuttur. Saf tip miisindz karsinomlarda 10 yillik

survey % 90 civarindadir ve prognozu oldukea iyidir (78).

2. 3.2.2. 6. Papiller Karsinom

Invaziv meme Kkanserlerinin % 2’sini meydana getirir. Yasl kadinlarda daha sik
goriilen 6zel tip meme kanseridir. Boyutu ¢ogunlukla kiiciiktiir. Cok seyrek olarak 3
cm’ye ulagirlar. Cogunlukla nodiiler sekilde biiylime gozlenir. Papiller karsinomlar kist
duvarindan koken almakta olup, inceleme yontemlerinde Kist duvarinda diizensiz
sinirlar1 olan bir lezyon seklinde izlenir (79). MG’de mediiller ve miisindz tip
kanserlerde oldugu gibi diizgiin konturlu ve yiiksek dansiteli lezyonlar seklinde
gozlenirken bu kanserlerden farkli olarak ¢ogunlukla mikrokalsifikasyonlar izlenir.
USG’da ise duktus ya da kist icine dogru biiyiiyen nodiiler lezyonlar seklinde izlenirler
(80).
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2.3.2.2.7. Memenin Paget Hastalig

Memenin Paget hastaligit meme basi disina yayilmayan ve 100 yildan fazla bir

stiredir tanimlanmis olan bir hastaliktir (81).

Kliniginde meme basi derisinde egzematoid dokiinti mevcuttur. Goriintii
yontemleri normal olarak tespit edilir. Vakalarin ¢ogunda altta yatan bir karsinom
vardir. Bu nedenle meme karsinomunu ekarte etmek amaciyla Paget hastaligi stiphesi
olanlarda MG tetkiki yapilir. Tan1 meme basindan siiriintii 6rnegdi ve biyopsi alinarak
konur (82).

2.3.2. 2. 8. inflamatuar Karsinoma

Meme kanserlerinin % 3’tinden daha az1 inflamatuar meme karsinomlaridir.
Meme derisinde endurasyon, eritem, o6dem ve portakal kabugu manzarasi(
Peaud’orange) mevcuttur. Deri biyopsilerinde dermisteki lenfatik bolgede kanser
hiicreleri oldugu gozlenir. Memede kitle eslik edebilir. Ozellikle lokal ileri meme
kanserini, lenfatiklerin tutulumuyla beraber goriintiisiinii inflamatuar meme kanserinden
ayirmak giictiir.Bu kanser memede enfeksiyonla da karisabilir. Klinik olarak kadinlarin
% 75’1 aksiller lenfadenopatiyle basvururlar ve tan1 aninda cogunlukla uzak metastazlar
vardir. MG’de meme derisinde diffiiz bir sekilde kalinlasma, subkutan dokuda ve
parankimde bulunan trabekiiler yapilarda belirginlesme ve seyrek olarak da malign tip
mikrokalsifikasyonlar goriiliir. USG’de meme derisinde bariz bir kalinlasma vardir.

MRG’de meme derisinde ve parankimal yapilarda yogun bir sekilde kontrast
tutulumu mevcuttur. Tek basina cerrahi veya cerrahi ile beraber adjuvan radyoterapi
yapilmasinin sonuglar1 kotiidiir. Adriamisin  bulunduran bir rejimle neoadjuvan
kemoterapi verilmesi vakalarin % 75’inde anlamli bir sekilde gerileme olusturabilir.
Neoadjuvan kemoterapiden sonra kanseri ¢ikarmak igin; mastektomi, modifiye radikal
mastektomi veya radikal mastektomi uygulanir. Cerrahiden sonra ise adjuvan
kemoterapi ve radyoterapi verilir. Bu birden fazla tedavi igeren yaklagimla 5 yillik
survey ancak % 30’lara yiikselmistir (83).
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2. 3.2.2.9. Mikropapiller Karsinom

Invaziv meme karsinomlarinin % 1-2’sini tek bagma olan form meydana getirir.
Cogunlukla mikst tipte invaziv karsinomlarda izlenir. Ozellikle de invaziv duktal
karsinomla birlikte gozlenen ikinci bir komponenttir. Histopatolojik olarak lenfatik
benzeri bosluklar icerisinde bulunan kiigiik papiller yapilar olarak gdzlenir. Invaziv
mikropapiller karsinomda lenfatik invazyon, lenf nodu metastazi ve multifokalite

siklikla gorildigi igin prognozlari kotidiir (75).
2. 3. 2. 2. 10. Sekretuar (Jiivenil) Karsinom

Cogunlukla 30 yas alt1 kadinlarda ve seyrek olarak goriiliir. Konturlart diizgiin
kitle meydana getirirler. Mikroskopik incelemede, sitoplazmasinda PAS pozitif
eozinofilik madde bulunan vakuollii sitoplazmali hiicrelerin meydana getirdigi
tubuloalveoler, papiller ve solid yapilardan meydana gelmektedir. Prognozu ¢ok iyidir
(75).

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

Adenokarsinom ile beraber sarkoma benzeyen igsi hiicreli bolgeler, skuamoz
farklilasma, kondroid ve ossedz farklilasma bolgeleri bulundururlar. Bazen sadece
skuamoz hiicreli karsinom olarak da izlenebilir. Seyrek goriilen bir kanserdir ve

prognozu kétidiir (75).
2.3.2.2.12. Noroendokrin Karsinom

Meme kanserlerinin % 2-5’ini noéroendokrin karsinomlar meydana getirir.
Cogunlukla yash kadinlarda goriilmektedir. N6roendokrin karsinomlar gastrointestinal
sistem ve akcigerdeki noéroendokrin tiimorlere benzeyen sekilsel 6zellikleri mevcuttur.

Kanser hiicrelerinin yarisindan fazlasi néroendokrin markerlari iiretmektedir (75).
2. 3. 2.2.13. Apokrin Karsinom

Seyrek goriilen bir kanserdir. iri, genis eozinofilik graniiler sitoplazmali, belirgin
cekirdekli olan kanser hiicreleri tubuler yapilar ve kordonlar meydana getirir ya da solid

sekilde biiytime paterni gosterirler. Cogu vakada “ gross cystic disease fluid protein-15
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(GCDFP-15) ” pozitiftir. Buna karsin diger malign meme tiimorlerinde de GCDFP-15
pozitifligi goriilebilir. Prognozu ayni derece ve stagede olan invaziv duktal karsinomlar
ile ayn1 olup ER ve PR genellikle negatif, androjen reseptorleri ise pozitiftir. Olgularin

yarisinda HER-2/neu asir1 ekspresyonu mevcuttur (75).
2. 4. Timor Evresi

Prognozun ve tedavi seklinin belirlenmesinde ana unsuru evreleme olusturur.
Vakalarin klasifikasyonu tiimoriin anatomik yayilimma goére yapilmistir. Evreleme
yalniz klinik veriler baz alinarak yapilabilir. Bunun i¢in radyolojik yontemler, timor
boyutu, mobilitesi, deri degisiklikleri, lenf nodu metastazi, uzak metastaz ve fizik
muayeneden faydalanilir. Primer timor ve lenf nodlarindan alinan numunelerin
incelenmesi ile patolojik evreleme yapilir. Klinik ve patolojik evre birbirleriyle iligkili
olmayabilir. Patolojik evreleme orneklenen bolgelerde lezyonun gergek yayilimi ile

ilgili kesin bilgi vermesi bakimindan daha tistiindiir (84).

Ik defa 1954 yilinda “ International Union Against Cancer ” (IUCC) tarafindan
Tiimor, Nod, Metastaz (TNM) evrelemesinin kullanimi 6nerilmisir. Bu klasifikasyonda
aksiller, transpektoral ve internal meme lenf nodlarinin disindaki lenf nodu metastazlari
uzak metastaz olarak kabul edilmis olup, supraklavikuler, servikal veya karsi1 meme
internal nodlarin tutulumu uzak metastaz olarak degerlendirilmistir (84). “ American
Joint Committee for Cancer ” (AJCC) birgok kez bu sistemde degisiklikler yapmis ve
en son 2002 yilinda diizenlemeler yapip yenilemistir (85, 86).

Primer tiimor (T)

TO: Primer tiimdre ait bulgu yok

Tis: In situ karsinom

Tis (DCIS) Duktal karsinom in situ

Tis (LCIS) Lobuler karsinom in situ

Tis (Paget) Meme basinin paget hastaligi (primer baska timor yok)
T1: En biiylik cap1 < 2. 0 cm. tumor

T1mic En biiytlik ¢ap1 < 0. 1 cm. mikroinvaziv tumor

Tla tiimdr ¢ap1 > 0. 1 cm, ancak <0. 5 cm

T1b tiimor ¢cap1 > 0. 5 cm, ancak < 1. 0 cm.

Tlc tiimor ¢ap1 >1. 0 cm, ancak <2. 0 cm
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T2: Timor ¢ap1 > 2. 0 cm, ancak < 5. 0 cm

T3: Timor ¢ap1 > 5. 0 cm.

T4: Goglis duvar ve/veya cilde direkt yayilimi olan herhangi biiytlikliikte timor

T4a Pektoralis major kas1 disinda gogiis duvarina yayilim

T4b Odem, peau d’orange, cilt iilserasyonu, ayn1 memede satellit cilt nodiilleri

T4c Tdave T4b

T4d Inflamatuar karsinom

Bolgesel Lenf Nodiilleri (N)

Klinik Siniflandirma

Nx: Daha once ¢ikarildigr i¢in degerlendirilemeyen nodal tutulum

NO: Bolgesel lenf nodu metastaz1 yok

N1: Hareketli, ipsilateral bolgesel lenf nodu metastazi

N2: Komsu dokulara yapisik ipsilateral aksiller lenf nodu metastazi veya aksiller
metastaz olmaksizin klinik veya radyolojik olarak (lenfosintigrafi dis1) goriilebilen
ipsilateral IM nodal metastaz

N2a Komsu dokulara yapisik ipsilateral aksiller lenf nodu metastazi

N2b Aksiller metastaz olmaksizin klinik veya radyolojik olarak goriilebilen ipsilateral
IM nodal metastaz

N3: ipsilateral infraklavikuler lenf nodu metastazi veya klinik + radyolojik
(lenfosintigrafi dis1) olarak goriilebilen ipsilateral IM lenf nodu metastaz1 + aksiller lenf
nodu metastazi veya supraklavikuler lenf nodu metastazi

N3a Ipsilateral infraklavikuler lenf nodu metastazi + aksiller lenf nodu metastazi

N3b Klinik + radyolojik (Ienfosintigrafi dis1) olarak gériilebilen ipsilateral IM lenf nodu
metastazi + aksiller lenf nodu metastazi

N3c Supraklavikuler lenf nodu metastazi

Patolojik Siniflandirma

pNx: Degerlendirilemeyen bolgesel lenf nodlari

pNO: Bolgesel lenf nodu metastaz1 yok

pNO(i-) Bolgesel lenf nodu metastazi yok, THK (-)

pNO(i+) Bélgesel lenf nodu metastazi yok, IHK (+), ancak tiimor infiltrasyon alan1 <0. 2
mm pNO(mol-) Bolgesel lenf nodu metastazi yok, revers transkriptaz-polimeraz zincir

reaksiyonu gibi molekiiler bulgular (-)
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pNO(mol+) Bolgesel lenf nodu metastazi yok, revers transkriptaz-polimeraz zincir
reaksiyonu gibi molekiiler bulgular (+)

pN1: pNmi Mikrometastaz, timdr infiltrasyon alan1 >0. 2 mm, <2. 0 mm pN1 1-3
aksiller lenf nodu tutulumu ve/veya klinik veya radyolojik olarak goriintiilenemeyen
ancak sentinel biyopside saptanan IM lenf nodunda mikrometastaz

pN1la 1-3 aksiller lenf nodu tutulumu

pN1b Klinik veya radyolojik olarak goriintiilenemeyen, ancak sentinel biyopside
saptanan IM lenf nodunda mikrometastaz

pN1c 1-3 aksiller lenf nodu tutulumu ve klinik veya radyolojik olarak
goriintiilenemeyen, ancak sentinel biyopside saptanan IM lenf nodunda mikrometastaz
PN2: 4-9 aksiller lenf nodu metastazi veya aksiller tutulum olmaksizin iM lenf
nodlarinda klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dis1) olarak goriintiilenebilen tutulum
pNZ2a 4-9 aksiller lenf nodu metastazi, en kiiciik tiimor infiltrasyon alani >2. 0 mm
pN2b Aksiller tutulum olmaksizin IM lenf nodlarinda klinik + radyolojik
(Ienfosintigrafi dis1) olarak belirgin olan tutulum

pN3: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodu metastaz1 veya infraklavikuler lenf nodu
metastazi veya klinik+radyolojik (lenfosintigrafi dis1) olarak belirgin intramammarian
lenf nodu metastazi + en az 1 aksiller lenf nodu metastazi veya sentinel biyopsi ile tanisi
konan mikroskopik IM lenf nodu metastazi + 3’ten fazla aksiller lenf nodu metastazi
pN3a 10 veya daha fazla aksiller lenf nodu metastazi, en kiigiik timor infiltrasyon alani
>2. 0 mm veya infraklavikuler lenf nodu metastazi

pN3b Klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dis1) olarak belirgin IM lenf nodu metastaz: +
en az | aksiller lenf nodu metastazi veya sentinel biyopsi ile tanis1 konan mikroskopik
IM lenf nodu metastaz1 + 3’den fazla aksiller lenf nodu metastaz

pN3c Supraklavikuler lenf nodu metastazi

Uzak Metastaz (M)

Mx: Degerlendirilemeyen uzak metastaz, MO: Uzak metastaz yok

M1: Uzak metastaz var (87)

Evre 0 (Tis,NO,MO0), Evre 1 (T1,NO,M0), Evre 2a (T0/T1,N1,M0)(T2,NO,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 Tan1 Yontemleri

2.5.1. Anamnez

Aile Oykiisi bulunan hastalarda meme kanseri daha erken yaslarda
goriilebilmekle birlikte bilateral olmaya da meyillidirler. Meme kanserli hastalar
genellikle orta yas iizerinde goriiriiz. Geng yasta goriilen meme kanserli olgular klinige
memede kitle, akinti, subjektif yakinma sikayeti ile basvurabilirler (88, 89). Anamnez
alindiginda meme kanseri risk faktorleri mutlaka sorgulanmalidir (88). Menars yasinin
erken olmasi, diizenli ovulatuvar donemlerin sayisini artirarak memenin Ostrojen ve
progesteron hormonlarina maruz kalma siiresini artirdigi ve bunun da meme kanseri
riskini artirdig1 diistiiniilmektedir (90). 45 yasindan 6nce menapoza girenlerle 55
yasindan sonra menapoza girenler karsilastirilmis olup; 45 yasindan 6nce menapoza
girenlerin kanser riski digerlerinkinin yaris1 kadar oldugu bildirilmistir. Ayrica uzun
stiren laktasyonlarin meme kanserine karsi koruyucu etki yaptigr diistiniilmektedir (91,
92). Hastada gecirilmis meme kanseri veya baska organ kanseri olup olmadigi da
sorgulanmalidir. Meme kanseri gelisen bir kadinda hayati boyunca ikinci bir meme
kanseri gelisme riski % 25-30 civarindadir. MKC sonrasi kalan meme dokusu risk
altinda olmasina ragmen bu risk diger memede olusma riski kadardir. Bu risk her yil

i¢in % 0.5-1 oranindadir (93).
2. 5. 2. Memenin fizik muayenesi

Amerikan Kanser Dernegi meme kanserinde erken tani konabilmesi amaciyla
20-40 yaslan arasindaki semptomu olmayan kadinlarin her 3 yilda bir, 40 yasin
istiindeki kadinlarin ise her yil doktor tarafindan meme fizik muayenesini tavsiye
etmektedir. Menopoz Oncesi kadinlarda menstruasyondan sonraki hafta hem yogunluk

hem de hassasiyet acisindan fizik muayenenin en elverisli oldugu zaman dilimidir (94),
(95),(96).

Fizik muayenede 1 cm’ den kiigiik lezyonlarin tespiti giigtiir. Aksiller lenf
nodlarinda metastaz mevcutsa lenf nodlarit 5Smm’ den biiyiik olup supraklavikiiler lenf

noduna yayilim ise c¢ogunlukla ileri evre meme karsinomlarinda goriiliir(95)
(97),(98),(99).
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2. 5. 3. Goriintiileme yontemleri
2. 5. 3. 1. Mamografi

35 yasindaki kadinlara tarama amach bir bazal mamografi ¢ekilmesi ve hekimin
meme muayenesi yapmasi, 40 yasin istiindeki kadinlara ise yillik diizenli olarak
mamografi ¢ekilmesi Onerilmektedir. Tarama mamografilerinin yayginlagmasiyla
birlikte meme kanserleri daha erken saptanmakta dolayisiyla daha olumlu sonuglara
ulasilabilmektedir (100). Ele gelmeyen meme lezyonlarinin tanisinda mamografinin ¢ok
onemli bir yeri vardir (101). Tarama mamografisi ile tespit edilmis olan siipheli
lezyonlarda (kitle, mikrokalsifikasyon, parankim distorsiyonu ve asimetrik yapilar gibi)

histopatolojik taniya ihtiyag¢ vardir (102).
Mamografinin Degerlendirilmesi:

Geng kadmlarda memenin parankim ve stromadan yogun olmasi nedeniyle
mamografinin tanisal faydasi diisiiktiir. Ozellikle 40 yasin iistinde mamografinin
sensitivitesi daha yiiksektir. Mamografinin yanlis negatiflik oran1 % 5-10 civarindadir.
Mamografide siipheli lezyon goriildiigiinde veya mikrokalsifikasyonlar oldugunda 1,5
kat kadar biiyiitiilerek bir kez daha mamografi ¢ekilip lezyon yine degerlendirilir. Buna
Magnifikasyon Mamografisi yontemi denir (103).

Mamografilerde kalsifikasyonlar siklikla rastlanan bulgulardan olup g¢ogunlukla
benigndir. Mamografi meme kanserine bagli mikrokalsifikasyonlarin saptanmasinda
sensitivitesi yiiksek olan bir yontemdir (104). Kalsifikasyonlari degerlendirmede
yerlesim, boyut, sayi, morfoloji, dagilim ve degisim parametrelerine bakilir. Meme
lobiillerinde meydana gelen kalsifikasyonlar cogunlukla diizgiin sinirli ve yuvarlak olup
genellikle benign lezyonlarla beraber bulunurlar. Duktal mikrokalsifikasyonlar ise ¢ogu
zaman terminal duktuslarda meydana gelirler. Maligniteye doniisiim potansiyelleri daha
yliiksektir (94, 103).

Meme karsinomlarinda izlenen kalsifikasyonlar ¢ogunlukla 0,5 mm’ den daha
kiiciik boyuttadir. Cogunlukla 1-2 cc hacimde izlenen 5 veya daha fazla sayida
mikrokalsifikasyon goriilmesi maligniteyi disiindiiriir. Buna * kiime mikrokalsifikasyon

2

denir. Kalsifikasyonlarin sekil ve boyutlarindaki degisiklikler 6nemlidir.

36



Malignitelerde cogunlukla sinirlart diizensiz, pleomorfik, V,Y,Z seklinde dallanan
cizgisel (casting) mikrokalsifikasyonlar izlenir. Daha 6nceden ¢ekilmis mamografilerde
olmayan, yeni tespit edilen ve Onceki mamografilere gére sayisi artmis olan, kiime
meydana getiren, cizgisel, dallanan, pleomorfik kalsifikasyonlarin histopatolojik
tanisina ihtiyag¢ vardir. Klinik muayene ile ele gelmeyen ancak mamografi ile tespit
edilen lezyonlarin standart kriterlere gore siniflandirilmasi ve tanimlanmasi amaciyla
Amerikan Radyoloji Koleji tarafindan meme goriintiileme, raporlama ve veri sistemi
(Breast Imaging Reporting and Data System; BI-RADS) gelistirilmistir. BI-RADS
smiflamas1 kalsifikasyonlarla beraber mamografide goriilen  kitlelerin morfolojik
Ozelliklerini de tanimlamakta olup, malignite gelisme risklerini 6 grupta incelemektedir
(105). BI-RADS’ de iki degisik projeksiyonda yer kaplayan lezyonlar “ kitle ” olarak
tanimlanirken, bir projeksiyonda goriilen lezyonlar ““ dansite ” olarak tanimlanmaktadir.
Kitle yuvarlak, oval, lobiiler veya diizensiz sekilde olabilir. Kitle izlenmeyip bir
noktadan 1sinsal sekilde yayilan spikiiler lezyonlar mevcutsa veya parankim kenarinda
fokal retraksiyon varsa “ distorsiyon ” terimi ile tanimlanir. Lobiilasyonu gittik¢e artan
ve kenar keskinligi gittikce azalan lezyonlarm malignite potansiyeli artmaktadir. invaziv
kanserler ¢cogunlukla konturlari diizensiz, kenarlar1 spikiiler tarzda ve yiiksek dansiteli
kitleler seklinde izlenirler. Bu lezyonlar BIRADS 5 olarak tanimlanmakta olup
kesinlikle histopatolojik olarak incelenmesi gerekmektedir. Kalsifikasyon olmayan
spikiile kitleler cogu zaman invaziv duktal karsinom evre 1 ve 2 ile beraberdir (106).
Radyal skar, sklerozan adenozis, cerrahi skar, yag nekrozu ve meme apsesi de

mammografide spikiiler uzantilar1 olan kitle seklinde gézlenen benign lezyonlardir.

Mamografide BIRADS Simiflamasi (107)

BIRADS 0: Ek inceleme gerekir

BIRADS 1: Negatif: Normal meme, hi¢bir lezyon bulunmamaktadir. Kitle yok,
distorsiyon yok, asimetri yok, mikrokalsifikasyon yoktur. Bu gruptaki kadinlara 40 yas
tizerinde yillik rutin mamografi taramasi onerilir.

BIRADS 2: Benign bulgular: Kalsifiye fibroadenom, ¢ok sayida sekretuar
kalsifikasyonlar, yuvarlak kalsifikasyonlar, lipom, yag kisti, galaktosel ve mikst
dansiteli hamartomlar gibi benign bulgular mevcuttur. Yasa gore yillik rutin mamografi

kontroli Onerilir.
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BIRADS 3: Yiiksek olasilikla benign bulgular: Kesin tanisal olmayan ancak
mamografiye gore benign ozellikler gosteren non kalsifiye yuvarlak solid Kitleler, fokal
asimetri ve yuvarlak mikrokalsifikasyon kiimeleri gibi lezyonlardir. Bunlarda % 2’den
az oranda malignite bulunabilir. Bu nedenle ilk tespitten sonraki 6. ayda kontrol
edilmeli ve degisiklik olmazsa yilda bir rutin kontrole devam edilmelidir. Bu lezyonlari
takipteki amag; benign goriintiiye sahip malignitelere erken tani koymak ve gereksiz
biyopsileri onlemektir.

BIRADS 4: Siipheli anormallik: Biyopsi diisiiniilmeli. Bu gruba dahil edilen lezyonlarin
malign olma riski % 4 ile % 95 arasinda degismektedir. Verilen risk araligi oldukca
genis oldugundan bu kategori alt gruplara ayrilmistir.

4a: Hafif derece siipheli lezyonlar: Fibroadenomlar gibi ele gelen kitleler, komplike
Kistler. Biyopsi benign gelirse beklenen ile uyumlu kabul edilir.

4b: Orta derece siipheli lezyonlar: Simnirlar1 belirsiz kitleler. Bu gruptaki lezyonlarda
biyopsi sonucu benign gelirse, takip ya da eksizyonel biyopsi karar1 verilir.

4c: lleri derece siipheli lezyonlar: Smirlar belirsiz solid kitle, kiime yapan siipheli
mikrokalsifikasyon. Biyopsi sonucunun malign gelme ihtimali yiiksek. Sonu¢ benign
gelirse biyopsi tekrar ya da eksizyonel biyopsi diisiiniilmelidir.

BIRADS 5: Biiyiik olasilikla malign lezyonlardir. Spikiiler konturlu kitleler, ¢izgisel
dagilim gosteren pleomorfik mikrokalsifikasyonlar. Bu lezyonlarin malign gelme
ihtimali % 95’ten fazladir. Cerrahi 6ncesi perkiitan biyopsi ile tan1 kesinlestirilmelidir.
BIRADS 6: Biyopsi ile tanisi kesinlesmis malignite varligi. Gereken yapilmalidir.
Tarama mamografilerinin biiylik bir kism1 BIRADS 1 ve 2 kategorisine girerken, % 7
BIRADS 3, % 2 BIRADS 4 ve 5 lezyonlar tespit edilmektedir. BIRADS 4 ve 5 i¢in
biyopsi endikasyonu vardir (108, 109). Mamografi raporlamada meme dansitesinden
s0z edilmesi, gereken duyarlililk hakkinda klinisyene bilgi vermek bakimindan
onemlidir. ACR (American College of Radiology)’ nin BIRADS terminolojisinde

meme parankiminin 4 tipi mevcuttur:

ACR 1: tama yakin yag dansitesi,
ACR 2: Daginik fibroglanduler,
ACR 3: Heterojen dens,

ACR 4: dens.
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Meme parankimi ACR 1’den ACR 4’e dogru gidildik¢e daha dens izlenmekte ve

bu da mamografi duyarliligini diisiirmektedir.
2. 5. 3. 2. Meme Ultrasonografi (USG)

Ultrasonografi, palpabl ve nonpalpabl lezyonlar1 saptamada, solid ve Kistik
lezyonlarin  ayriminin  yapilmasinda, klinik ve mamografik bulgularm ileri
degerlendirilmesi, girisimsel islemlere rehberlik, meme implantlari ile ilgili sorunlarin
degerlendirilmesinde 6nemlidir. Laktasyon dénemindeki kadinlarda, 30 yasin altindaki
kadinlarda saptanan palpabl Kitlelerde, erkek memesi degerlendirmesinde temel
goriintiileme yontemidir. Iyonizan radyasyon kullanilmamasi, agrisiz ve pratik olmasi,
girisimsel islemlerde kolaylik saglamasi bakimindan da vazgecilmez bir tani
yontemidir. Buna karsin uygulayiciya bagimliligi, mikrokalsifikasyonlari ve 5 mm’ den
kiiciik lezyonlar1 gostermekte simirli olmasi ve uzun zaman gerektirmesi ise USG’yi
siirlayan fakorlerdir.

Mamografik olarak normal gériiniimlii dens memelerde yapilan 3860 vakalik bir
caligmada tarama USG’ si ile kanser saptanma prevalanst % 0,25 bulunmustur (110).
Incelemeyi yapan kullaniciya bagimliligi, inceleme tekniginin standardize edilmesi ve

teknik olanaklar tarama ultrasonografisinin basarisinda 6nemli bir yere sahiptir.
Ultrasonografide BIRADS

USG’nin mamografiyle birlikte kullanilmaya baslanmasi ile meme USG’sinin de
klinik etkinliginin artirilmasi, lezyonlarin tanimlanmasi ve raporlamada kullanilan
terminolojide ortak bir dil olugturulmasi igin ACR tarafindan 2003 yilinda USG i¢in de
BIRADS terimler sozliigii gelistirilmigtir. USG’de izlenen lezyon goriiniimlerine gore

benign malign ayrimi Tablo 1°de verilmistir.
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Tablo 1: USG’de 6nemli goriilen lezyon o6zellikleri (111, 112)

LEZYON OZELLIGI BENIGN MALIGN

Sekil Oval, yuvarlak Diizensiz, multilobiile
Kenar Diizgiin, keskin kenarli Isinsal, diizensiz, belirsiz
Transvers/AP ¢ap orani >1. 4 <l1.4

Kenar golgesi (USG) Var Yok

Mikrokalsifikasyon Yok, sagilmis, bolgesel Kiime, segmental, lineer
Posterior eko Artmus, etkilenmemis Azalmig

2. 5. 3. 3. Galaktografi

Galaktografi patolojik meme basi akintis1 varliginda kontrast madde verilerek
yapilan bir goriintiileme yontemi olup laktiferdz siniislerin degerlendirilmesini saglar.
Akinti gelen duktus tamamen kontrastla doldurulduktan sonra kraniokaudal (CC) ve

mediolateral (ML) yonlerinde mamografi ¢ekilir (113).

Galaktografi endikasyonlart:

1) Spontan serdz (kahverengi yesil) akinti,

2) Genellikle tek tarafli, bir ya da birka¢ duktustan gelen akinti,
3) Kanl1 akinti,

4) Sitolojik bulgulari olan akinti1 (113).

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

Invaziv tiimérlerin saptanmasinda alisilagelmis mammografi ve USG’ye gore
daha duyarli olmakla birlikte sensitivitesi % 100’e varmaktadir (114). MRG, daha ¢ok
rutin tarama yontemlerinde maligniteden siiphelenilen lezyonlarda, meme protezi olan
kadinlarin degerlendirilmesinde, meme koruyucu cerrahi uygulanan hastalarin takibinde
ve meme kanseri oldugu bilinen hastalarin multisentrisitesinin ya da karsi memenin

preoperatif degerlendirilmesinde kullanilan bir gériintiileme yontemidir (115).

2. 5. 4. Memede Biyopsi Teknikleri
Memede goriilen lezyonlarin kesin tanisi ancak biyopsi ile konulabilir. Biyopsi

cesitlerini 6 baglikta degerlendirebiliriz.
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2.5. 4. 1. I[IAB (ince igne Aspirasyon Biyopsisi):

Bu ydntem pratik ve ucuz olup, Kkomplikasyonlar1 azdir. ince kalibrasyonlu
ignelerle elde edilen biyopsi materyali tanisal agidan daha iyidir; fakat IIAB ile yogun
kistik igerik aspire edilemeyebilir (116). IIAB’nin tanisal dogruluk oran1 érneklemenin
kalitesine ve degerlendiren sitopatologun deneyimiyle iliskili olarak % 50-90 arasinda
degigsmektedir. Benign lezyonlarda spesifik taniya ulasilamamasi, malign lezyonlarda
insitu-invaziv kanser ayrimi yapilamamasi, evreleme yapilamamasi dezavantajlaridir.
Ayrica grade, reseptér durumu ve onkogenlerin genellikle belirlenememesi 1IAB’nin
diger dezavantajlaridir. Bunun yaninda yetersiz ve yanlis negatif tan1 oranlarida ytiksek
goriilmiistiir (117). Perkiitan biyopsi yontemleri; daha ucuz olmasi, daha az zaman
kaybi olusturmasi, daha az invaziv olmasi nedeniyle avantajlidir. Ayrica memede sekil
bozukluguna neden olmaz ve sonradan g¢ekilecek olan mamografileri etkilemezler (118).

2.5.4.2. Tam ve tedavi amach Kist aspirasyonu

2. 5. 4. 3. Kor (kalin igne biyopsi) biyopsi:

Kor biyopside ince igne biyopsi ignesinden daha biiylik ¢apta bir igne
kullanilmakta ve bu igneye bir doku kesici ilave edilmistir. KiB, IIAB ile
karsilastirildiginda; KIB’in 6zgiilliik, duyarlilik ve dogru tami oranlar1 yiiksek goriilmiis,
yetersiz tani oranlart ise diisiik goriilmistiir. Bu yontemin 6zgiilliigi % 98, duyarliligi
ise % 100 olarak belirtilmistir. Eger nonpalpable siipheli bir kitleye biyopsi yapilacaksa
0 zaman yine ayni igne ile stereotaksik, radyolojik goriintiileme kilavuzlugunda biyopsi
yapilmalidir.

2.5. 4. 4. Vakum destekli biyopsi:

Bu biyopsi teknigi nonpalpabl meme lezyonlar1 ve mikrokalsifikasyonlarin
tanisin1 koymada kullanimi gittikge artan bir tekniktir. VDB teknigi ile elde edilen doku
ornekleri perkiitan biyopsi tekniklerine kiyasla daha fazla miktarlardadir (118).Hatta
lezyonun tamaminin ¢ikarilmasina dahi olanak saglayabilir. Tek giris teknigi sayesinde
tru-cut biyopsiyle kiyaslandiginda; daha c¢ok miktarda doku almasi, histopatolojik
olarak dogru tan1 koyma olasiliginin yiiksek olmasi, kozmetik olarak bozukluga neden
olmamasi, kiiciik lezyonlarin tamaminin eksize edilebilmesi gibi iistiinliikleri mevcuttur.
Igne biyopsi yontemlerinin tamam ile kiyaslandiginda dogrulugu en yiiksek (%99)
olan teknik olmakla birlikte en pahali yontemdir (119).
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2.5. 4. 5. insizyonel biyopsi:

Memedeki biiylik lezyonlarda, tan1 koymak i¢in, cerrahi olarak kitleden yeterli
miktarda doku parcasinin alinmasidir. insizyonel biyopsi lokal ya da genel anestezi
uygulanarak yapilabilir. Klinik olarak tiimor tanis1 diisiiniilen ve neoadjuvan tedavi
planlanan hastalarda kesin tan1 koyma ve prognozu etkileyen faktorleri tespit etme
ve reseptOr tayini igin yeteri kadar doku alma olanag: saglar. Isi,reseptorlere zarar
verecegi i¢in eksizyon yapilirken koter kullanilmamalidir. Deriyi de kapsayacak
sekilde yapilacak olan insizyonel biyopsi inflamatuar kanser diisiiniilen hastalarda
bagvurulacak yegane yontemdir.

2.5. 4. 6. Eksizyonel biyopsi:

Bu biyopsi yonteminde kitlenin tiimiiniin ¢ikarilmasi hedeflenir. Glinlimiizde
meme biyopsilerinde Kitlenin bir kisminin alinip geri kalaninin birakildigi biyopsi sekli
kullanilmamaktadir. Bundan dolay siipheli kitleden agik cerrahi ile biyopsi alinacaksa
kitlenin veya stipheli bolgenin tamami eksize edilmelidir. Perkiitan biyopsiler agik
biyopsilerle kiyaslandiginda; komplikasyonlarinin az olmasi, invaziv olmamasi, meme
koruyucu cerrahiye daha uygun temel olusturmasi, ucuz ve kolay uygulanabilir olmasi,
kozmetik sonuglarinin iyi olmasi gibi bazi dnemli Ustiinliikleri vardir. Bundan dolay1
son yillarda acik meme biyopsileri daha az yapilmaktadir. Perkiitan biyopsiler
giivenilirligi ve sonuglar1 bakimindan agik biyopsiler kadar etkili bir yontemdir.

2. 6. Meme Kanseri Tedavisinde Cerrahi Yaklasimlar

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

Invaziv meme kanserinin tedavisinde “ radikal mastektomi > ameliyat: ilk kez
1882 yilinda William Stewart Halsted tarafindan yapilmistir. Radikal mastektomi
ameliyatinda tim meme, meme derisi, pektoral kaslar ve aksilla yag ve bag dokusu tek
parca seklinde ¢ikarilmakta, gogiis duvarindaki defektin kapatilmasi ise deri grefti ile
yapilmaktaydi. Radikal mastektomi ameliyat: 100 yila yakin meme kanseri tedavisinde
standart cerrahi yaklasim olarak kabul edilmistir.Radyolojik yontemlerin ilerlemesi ve
ozellikle MG’ nin yaygin kullanima girmesi ile meme kanseri tanisinin erken evrelerde
konmasi, cerrahlart minimal invaziv yontemlere yoneltmigtir. Halsted RM’ si
1950’lerde Patey tarafindan modifiye edilmistir.Bu modifikasyon pektoralis major
korunarak pektoralis minor kasi, meme derisi, meme basi areola ve aksiller lenf nodlar

(Level I-11-1II) cikarilacak sekilde yapilmistir. Bu operasyonda deri greftine ihtiyag
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kalmamigtir.Daha sonra Auchincloss 1953 yilindaki ¢alismasinda ¢ogu hastada
aksillada 4’ten daha az lenf nodu tutulumu oldugunu gérmiis ve cerrahi tedavinin her
zaman radikal mastektomi olarak yapilmasina, gerek olmadigi goriisiinii ortaya atmustir.

Pektoralis minor kasini koruyarak aksiller diseksiyonu liizum halinde parsiyel
yapmak suretiyle radikal mastektomiyi modifiye etmistir. Bu yeni operasyon; basit
mastektomi+aksiller kiiretaj seklinde ifade edilebilir. MRM 1970 lerde giderek yaygin
kullanilmaya baslanmis ve 1980’lerden sonra tamamen radikal mastektominin yerini
almistir diyebiliriz. Halen siklikla tercih edilen cerahi yontemdir. Fakat SLNB’ nin
yayginlagsmasi ve meme koruyucu cerrahideki gelismeler sonucunda 6nceki yillara gore
tercih edilme oran1 azalmigtir (18, 120).

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

MKC, primer meme kanserinin bir miktar normal meme dokusunuda igine
alacak sekilde rezeksiyonu, adjuvan radyoterapi ve aksiller lenf nodu durumunun
degerlendirilmesini kapsayan bir cerrahi yontemdir.

MKC’ yi ilk kez 1924’ te Keynes tanimlamistir. Radyoterapi yapilmayan
caligmada klinik olarak LN negatif hastalarda 5 yillik sagkalim orani1 % 77 bulunurken,
LN pozitif olan hastalarda 5 yillik sagkalim oran1 % 36 oldugu raporlanmistir (121).
1970 1i yillarda yapilan 6 tane kontrollii klinik ¢calismada MKC’ de mastektomiyle
ayni sagkalim oranlar1 gozlenmistir. Ayrica kozmetik sonuglarin da iyi oldugu
gozlenmistir (122).

Memedeki tiimor lumpektomi yapilarak ¢ikarilacagi zaman en az 2 mm’ lik
temiz cerrahi smir olacak sekilde cikarilmas:t gerekmektedir. Yapilacak insizyon
timoriin gozlendigi lokalizasyondan sirkumareolar olacak sekilde yapilmalidir. Daha
onceden yapilan biyopsi islemine ait deri alan1 ¢ikarilir ve geri kalan deri korunur.
Spesmene patoloji igin isaretleme yapilir. Buna ek olarak ipsilateral level I-1I LN
diseksiyonu yapilmaktadir. Giincel yaklasimda SLNB yapilabilir. Aksillanin negatif
oldugu durumlarda SLNB yapilir. Eger negatif gelirse aksiller diseksiyona gerek
goriilmez. Bu durumda en 6nemli nokta cerrahi siirlarin temiz olmasidir. Hastalara
ameliyat sonrasi uygulanacak adjuvan radyoterapi lokal niiks oranlarini azalttig

gorilmistir.

43



Meme koruyucu cerrahinin  modifiye radikal mastektomi kadar olumlu
sonuglandigin1 gosteren calisma 1995°te Amerikan Kanser Enstitii’sii tarafindan

yayinlandi (123). Her iki teknikte de lokal niiks oranlar1 birbirine benzemektedir.
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3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz, Ocak 2010-Haziran 2017 yillar1 arasinda M.K.U Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi poliklinigine memeye ait yakinmalarla bagvuran hastalarin ultrasonografi
(USG), mamografi (MG) raporlart BIRADS kategorilerine gore incelendi. Hastalarin
histopatolojik raporlari, epikriz raporlart ve radyoloji raporlari retrospektif olarak
hastanemiz bilgi sisteminden taranarak degerlendirildi. Bu degerlendirmeler sonrasinda
BIRADS kategori 3,4 ve 5 lezyonlar1 olan 422 hastanin biyopsi yapilmadan once
tanimlanan BIRADS skorlar1 ve patoloji sonuglar1 retrospektif olarak degerlendirildi.
Bu hastalarda BIRADS kategorisinin raporda belirtilmedigi olgularda retrospektif
olarak, patoloji sonuglarima bakmadan BIRADS skorlar1 belirlendi. Tiim hastalarin
kayitlar1 yas, menopozal durum, aile Oykiisii, ve memedeki semptomlar yoniinden
degerlendirildi. MG ve USG goriintiilemeleri BIRADS (Breast Imaging Reporting and
Data System)’a gore siniflandirildi. (124). BIRADS kategori 3 olarak degerlendirilen
121 hasta 1. Grup, BIRADS kategori 4 olarak degerlendirilen 202 hasta 2. grup ve
BIRADS kategori 5 olarak degerlendirilen 99 kiside 3. grup olarak siniflandirilarak
degerlendirme yapildi.

MG ve USG tetkiklerinde goriilen siipheli palpabl lezyonlara ince igne aspirasyon
biopsisi (IIAB) veya eksizyonel biyopsi ile tan1 kondu. Nonpalpable ve derin yerlesimli
lezyonlar ise radyolojik goriintiileme altinda stereotaktik yontemle (kanca tel igneyle
isaretleme) isaretlendirildikten sonra eksize edildi. Mamografi, bilateral ve iki yonlii
(mediolateral-oblik ve kraniokaudal) olarak yapildi. Biyopsi yapilan lezyonlarin
isaretleme islemleri hastanemiz Radyoloji Klinigi tarafindan gergeklestirildi.

Histopatolojik incelemeler hastanemiz Patoloji Klinigi tarafindan birden fazla patolog

tarafindan gerceklestirildi.
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3. 1. istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS 21.0 (Statistical package for social sciences) paket
programinda gerceklestirildi. Yas diizeyleri ortalama + standart sapma olacak sekilde

nominal degiskenler ise vaka sayisi ve yiizde olarak gosterildi.

BIRADS 3, 4 ve 5 gruplannt arasinda yas ortalamalar1 yoniinden
degerlendirildiginde farkin Onemliligi tek yonli varyans analizilANOVA) ile
degerlendirildi. Gruplar arasinda nominal degiskenler yoniinden degerlendirildiginde
farkin 6nemliligi ise Pearson KiKare testi kullanilarak degerlendirme yapildi. Patoloji
sonucu ongdérmede BIRADS skorlarmin klinik performansini analiz etmek amaciyla;
sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif kestirim degerleri hesaplandi. p<0.05 ig¢in

sonugclar istatistiksel olarak anlamli oldugu kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma Ocak 2010 ile Haziran 2017 tarihleri arasinda verileri degerlendirmeye
aliman toplam 422 olgu tizerinde gerceklestirilmistir. Hastalarin 420 tanesi kadin 2
tanesi erkekti. Kadin hastalarin 188 (% 44.8 )’i postmenopozal olup, postmenopozal
hastalarin yas ortalamasi 56,36 & 9,28, tiim hastalarin yas ortalamas1 45,9 + 12,9 (17-91)
idi. BIRADS 3 olgularin 26 (% 21,5)’s1, BIRADS 4 olgularin 68 (% 33,7)’i ve BIRADS
5 olgularin 57(%57,6)si 50 yas ve tizerindeydi. BIRADS 3 gurubunda yas ortalamasi
39,9 £ 12,6 , BIRADS 4 grubunda 45,9 + 11,8 ve BIRADS 5 grubunda 53,1 £ 11,97
olarak saptandi. Bu durum yas arttikca BIRADS 5 lezyon riskinde ciddi bir artig
oldugunu gostermektedir. BIRADS siniflamasini destekleyebilecek en dnemli degisken
yas olarak bulundu. (p< 0.001)

Tablo 2: BIRADS simiflandirmasina gore olgularin yas analizi

Degiskenler BIRADS 3 BIRADS 4 BIRADS 5 P
Yas 39,9+ 12,6 459 +11,8 53,1 11,97 <0.001a
Yas Gruplari

<50 yas n(%) 95(%78,5) 134(%66,3) 42(%42,4)

>50 yas n(%) 26(%21,5) 68(%33,7) 57(%57,6) <0.001b

a:tek yonlii varyans analizilANOVA)

b:pearson ki-kare testi

Calismamizda > 50 yas grubunda olan 151 hastanin 100’ i malign, 51° 1 benign
tan1 alirken, < 50 yas grubundaki 271 hastanin 86’ s1 malign 185’1 benign tan1 almistir.
Calisgmamizda > 50 yas grubundaki hastalarin < 50 yas grubundaki hastalara gore

kanser insidans1 4,2 kat daha yiiksek oranda oldugu goriilmiistiir.(p<0,001)
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Tablo 3: Histopatolojik sonuclarin yas gruplarina gore analizi

Yas Gruplari Benign Malign Toplam
Sayi-ylizde Sayi-yiizde Sayi-yiizde
>50 yas grubu 51 (% 34) 100 (% 66) 151 (% 100)
<50 yas grubu 185 (% 68) 86 (% 32) 271 (% 100)
Toplam 236 (% 56) 186 (% 44) 422 (% 100)

Hastalar aile oykiisii yoniiyle degerlendirildiginde 236 benign tan1 alan hastanin
9 ‘unda aile Oykiisii bulunurken 227 hastada aile dykiisii yoktu.186 malign tani alan

hastanin 13 ‘linde aile dykiisii bulunurken 173 hastada aile dykiisii yoktu.

Tablo 4: Histopatolojik sonuclarin aile dykiisii analizi

Aile oykiisii Benign Malign Toplam
Sayi-ylizde Say1-ylizde Say1-ylizde
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 oykiisii pozitif olanlarin % 59,1°1 malign iken, negatif olanlarin % 43,3’i
malign olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,145). Calismamizda
meme kanseri agisindan aile dykiisii pozitif olan hastalarda riskin 1,9 kat fazla oldugunu

tespit ettik.

Histopatolojik 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
anlamli bulundu (p< 0. 001)
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Tablo 5: BIRADS simflandirmasina gore benign/malign lezyon dagilin

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)

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

Sekil 7: Histopatolojik sonuclara gore BIRADS skorlarimin gruplar ici grafiksel

dagilim

Histopatolojik inceleme sonucu benign olarak degerlendirilen 236 hastanin
12371 fibrokistik hastalik (52,1), 93’1 fibroadenom (% 39,4), 5’1 intraduktal papillom
(% 2,1), 4’1 mastit (% 1,7), 3’1 meme apsesi (% 1,3), 3’1 duktal ektazi (% 1,3 ), 3’
yag nekrozu (% 1,3 ) ve 2’si lipom (% 0,8) olarak degerlendirildi. Benign olgularda

BIRADS 4

® BENIGN

lezyonlarin histopatolojik dagilimi

BIRADS 5

= MALIGN
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Tablo 6: Benign lezyonlarin histopatolojik dagilim

Histopatolojik siniflandirma Say1 Yiizde
Fibrokistik hastalik 123 52,1
Fibroadenom 93 39,4
Intraduktal papillom 3) 2,1
Mastit 4 1,7
Meme apsesi 3 1,3
Duktal ektazi 3 1,3
Yag nekrozu 3 1,3

Lipom 2 0,8
Toplam 236 %100

Histopatolojik inceleme sonucu malign olarak degerlendirilen 186 hastanin 141’1
invaziv duktal ca (% 75,8), 25’i invaziv lobiiler ca (%13,4), 7’si mikst (% 3,8), 6’s1
duktal karsinoma insitu (% 3,2), 3’1 lobiiler karsinoma insitu (% 1,6), 2’si mediiller ca
(% 1,1 ) ve 2’si invaziv papiller ca (% 1,1 ) olarak degerlendirildi. Malign olgularda
lezyonlarin histopatolojik dagilimi

Tablo 7: Malign lezyonlarin histopatolojik dagilimi

Histopatolojik Say1 Yiizde
siniflandirma
Invaziv duktal ca 141 % 75,8
Invaziv lobiiler ca 25 9% 13,4
Mikst karsinom 7 % 3,8
Duktal karsinoma insitu 6 % 3,2
Lobiiler karsinoma insitu 3 % 1,6
Mediiller ca 2 % 1,1
Papiller ca 2 % 1,1
Toplam 186 % 100
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Histopatolojik inceleme sonucu malign olarak degerlendirilen 186 hastanin 9
tanesi insitu kanser iken 177 tanesi invaziv kanser olarak degerlendirildi. Insitu
kanserlerin 4 tanesi >50 yas grubunda iken 5 tanesi <50 yas grubunda bulunmustur.
Invaziv kanserlerin 96 tanesi >50 yas grubunda iken 81 tanesi <50 yas grubunda
bulunmustur.

Tablo 8: Histopatolojik sonuglara gore BIRADS siniflandirma sisteminin tamsal

performans gostergeleri

Olgu Yiizde
Duyarlilik 176/186 94.6
Secicilik 111/236 47
Pozitif tahmini deger 176/301 58,5
Negatif tahmini deger 111/121 91,7
Dogruluk 287/422 68

Patolojik veriler 15185inda BIRADS skorlama sisteminin % 94,6 duyarli ve % 47
secici oldugu goriildii. Fakat pozitif 6ngorii degerinin % 58,5 olmasi, istatistiksel olarak
onemli bir problem olarak degerlendirildi. Ciinkii yiiksek ihtimalle malign patoloji
olarak degerlendirilen hastalarin yaklasik yarisinda gereksiz biyopsiye neden oldugu
gorilmiistiir.

Yalniz hasta yarar1 agisindan bakildiginda hastalara erken tani konulmasi biiyiik
bir avantajdir. Yiiksek negatif ongorii degeri 6zellikle BIRADS 3 grubundaki hastalara
takip karar1 alinmasinda o6nemlidir. Sonu¢ olarak BIRADS skorlama sisteminin

dogruluk oran1 % 68 bulunmustur.
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5. TARTISMA

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanserdir. Kadinlarda goriilen tim
kanserlerin yaklasik % 30’unu olusturmaktadir. Meme kanserinin sikligi iilkeden iilkeye
degisim gostermektedir. Avrupa’da yilda yaklasik 180 000, Amerika Birlesik
Devletleri’nde yilda yaklasik 184 000 yeni olgu gorilmiistiir (1, 125).

Meme kanseri, kadinlarda kanser nedeniyle goriilen oliimlerde ilk sirada yer
almaktadir. Ayrica 40-49 yas grubundaki kadinlarda ise tiim 6liim sebepleri arasinda

onde gelmektedir.

Kuzey Amerika’ da, Bati Avrupa iilkelerinde kadinlarda 1/8 oraninda hayati
boyunca meme kanserine yakalanma riski bulunmaktadir (4, 126). Bu sebeple meme
kanseri olan hastalarda erken tani1 konulmasi efektif cerrahi tedavi ve siirveyi agisindan

olduk¢a onemlidir.

Meme kanserinin tedavi yontemlerinin basinda cerrahi gelmektedir. Meme
kanseri tedavisinde 6zellikle son zamanlarda meme koruyucu cerrahi girisimlere dogru
bir yonelim goriilmektedir. Bunda rol oynayan faktérleri soyle siralayabiliriz; radikal
cerrahi tedavilerin hastalar tarafindan tolere edilmesindeki sorunlar, iyi bir kozmetik
sonuca ulasilabilmesi, sistemik tedavide gelismelerin olmasi, hastalarin daha ¢ok tercih
etmesi, erken tani olanaklarinin artis1 ile daha erken sathada meme kanserinin tespit
edilmesi. Biitiin bunlara ek olarak meme kanserinde kanser biyolojisinin 6grenilmesi,
yapilacak olan radikal cerrahi yoOntemlerin hastanin prognozunu pozitif yonde

etkilemeyecegi diislincesini ortaya ¢ikarmistir.

Son yillarda Evre 1 ve 2 meme kanserlerinde kontroliin meme koruyucu cerrahi
tedavi ile saglanabilecegi goriilmiistiir. Radikal cerrahi tedavi girisimlerinden meme
koruyucu cerrahi girisimlerine gegis; yapilan ¢ok sayida klinik gozleme, yapilan klinik
caligmalarin degerlendirilmelerine ve tiimor davranis biyolojisinde degisen goriisler
neticesinde gelismistir. Meme kanseri tanisi alan tiim kadmlarin % 50’ inden fazlasina

meme koruyucu cerrahi yapilmaktadir (127, 128).
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Yapilan g¢alismada meme kanserinin, aksiller lenf nodu metastazi olmadan
onceki safhada  tespit edilmesi halinde, 10 yillik sag kalim % 74 oraninda
bulunmustur(129).

Stipheli olarak goriilen nonpalpabl lezyon nedeniyle biyopsi alinan ve sonug
olarak histopatolojik tanis1 malign olan hastalarin biiyiikk kisminda; negatif aksiller lenf
nodu goriiliirken, % 67’sinde tedavi olabilecek lenf nodlarina ve % 98’inde ise
hastaliksiz sagkalima sahip olduklar1 goriilmistiir (130). Bu sebeple meme kanserinin
erken safhada tani1 almasi, hastaligin tedavisinde kiir oranina ve yasam kalitesinin daha

Iyi bir hale gelmesine direkt etki gostermektedir.

Mamografi kadinlarda meme kanseri i¢in tam1 ve tarama yoOntemi olarak
kullanilmaya baglanmasindan sonra meme kanserlerinin erken evrede tani oranini
artttrmistir (4). Bu nedenle gliniimiizde hem tani1 amagli girisimlerde hem de cerrahi

uygulamalarda minimal invaziv yontemler tercih edilir olmustur.

Telle isaretleme yoOntemi ile biyopsi yapilacak lezyonlara mamografi ve
ultrasonografi esliginde isaretleme yapilirlar. Her iki radyolojik goriintiilleme yontemi
ile de goriilebiliyorsa ultrasonografi esliginde isaretleme yapilmasi uygundur.
Ultrasonografi ile tespit edilemeyen lezyonlara mamografi esliginde isaretleme
yapilmalidir. Ultrasonografi ile isaretleme yapmanin bazi avantajlar1 bulunmaktadir.
Detayli ekipmana ihtiya¢ olusturmamasi, hizli yapilabilmesi, iyonize radyasyon
kullanimmim olmamasi ve yatar pozisyonda yapilabilmesi ultrasonografi esliginde

isaretlemenin 6nemli avantajlarini olusturmaktadir.

Isaretleme islemi mamografik olarak yapilan lezyonlar c¢ikarildiktan sonra
spesmen grafisi ¢ekilmesi gerekmektedir. Isaretleme islemi ultrasonografi ile yapilan

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

Telle isaretleme yontemi ile biyopsi yapilan hastalar i¢in benign lezyon oranlari
farkli calismalarda % 69-82 arasinda gosterilmistir. Bu yiizdenin yiiksek goriilmesi
gereksiz olarak biyopsi isleminin yapildigini akla getirirken, diisiik goriilmesi de kiigiik,
malign potansiyeli olan lezyonlarin gdzden kagirildigr ihtimalini diisiindirmektedir

(131, 133).
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Bizim c¢alismamizda mamografi ve ultrasonografi tetkiklerinde goriilen siipheli
palpabl lezyonlara ince igne aspirasyon biopsisi (IIAB) veya eksizyonel biyopsi ile tan1
kondu. Nonpalpable ve derin yerlesimli lezyonlar ise radyolojik goriintiileme altinda

stereotaktik yontemle (kanca tel igneyle isaretleme) isaretlendirildikten sonra eksize
edildi

Meme kanseri premenopozal donemde postmenopozal doneme gore az
gorlliirken yas arttik¢a insidans artmaktadir. Bu baglamda yas meme kanseri agisindan
en 6nemli bagimsiz risk faktoriidiir (134).

Bizim g¢aligmamizda > 50 yas grubundaki hastalarin < 50 yas grubundaki
hastalara gore kanser insidanst 4,2 kat daha yiiksek oranda oldugu gortilmiistiir.

Yas1 gruplandirmadan degerlendirildiginde yas arttikca malignite oraninin
belirgin derecede arttigt goriilmiis olup bu sonug istatistiksel olarak anlamlh
bulunmustur (p<0.001).

Literatiirde ailesinde meme kanseri (6zellikle birinci derece akrabasinda) oykiisii
bulunan kadinlarda meme kanseri riski 2 kat fazla bulunmustur (88).

Bizim ¢alisgmamizda meme kanseri agisindan aile 6ykiisii pozitif olan hastalarda
riskin 1,9 kat fazla oldugunu tespit ettik. Ancak bu sonug istatistiksel olarak anlamli bir
fark olarak yorumlanmadi. Bu sonucu degerlendirdigimizde aile ykiisii pozitif olarak
bulunan hastalarin  serimizde ¢ok diisik oranda (13/186) bulunmasina

baglanabilir(P=0,145).

Duktal karsinoma in situ tiim meme kanserlerinin yaklasik % 15-20’sini meydana

getirir. Fizik muayeneden ¢ok mamografi ile saptanir (135).

Bizim c¢alismamizdaki 186 malign hastanin 9’u in situ karsinomlar olup
caligmamizdaki tiim malign lezyonlarin % 4,8’ini meydana getirmektedir. Bu 9 in situ
karsinomdan 6’1 duktal karsinoma in situ 3’ lobiiler karsinoma in situ olarak tespit

edilmistir.

Duktal karsinoma in situ’nun klasik tedavisini mastektomi olustururken prospektif
olarak yapilan hasta kontrollii National Surgical Adjuvant Breast Project (NSABP) B-
17 ¢aligmasinda meme koruyucu cerrahi ve radyoterapinin duktal karsinoma in situ igin

mastektomiye alternatif bir cerrahi tedavi yontemi oldugu bildirilmistir (136).
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Van Nuys Prognostik Indeksi, timér ¢api, tiimoriin cerrahi sinira mesafesi ve
patolojik siniflandirma kriterlerini igine almaktadir. Van Nuys Prognostik Indeksi
sadece lokal eksizyon, eksizyon ve radyoterapi ya da mastektomi gibi cerrahi tedavi

yontemlerini ortaya atmistir (137).

Literatirde meme kanseri histolojik tipleri incelendiginde en sik (% 70-80)
invaziv duktal ca goriilmektedir. Bizim g¢alismamizda malign tani alan hastalarda
invaziv duktal karsinom en sik gdzlenen histopatolojik tip olup (% 75,8) literatiirle

kiyaslandiginda uyumlu oldugu goriilmiistiir (138).

Benign ve malign mikrokalsifikasyonlar kiyaslandiginda aralarinda birbirine
benzerlik sézkonusu olup bu mikrokalsifikasyonlarda dikkatli olmak gerekmektedir.
Mikrokalsifikasyonlarin ~ degerlendirilmesi, BIRADS smiflamast géz Oniinde
bulundurularak yapilmali ve buna gore biyopsi yapilip yapilmayacagina karar
verilmelidir. BIRADS skorlama sisteminin kullanilmadigi donemlerde biyopsi
yapilmas1 gereken durumlar belirgin degildi. BIRADS sisteminin kullaniimaya
baslanmasiyla hangi hastalara hangi lezyonlara biyopsi yapilmasit gerektigi
belirginlesmistir. BIRADS siiflamasinin kullanilmaya baslanmastyla tel isaretli meme
biyopsisinin Onerildigi hastalardaki lezyonlar gruplara ayrilip her bir grupta bulunan

pozitif ongorii degeri hesaplanir duruma gelmistir (139, 140).

Orel ve arkadaslarinin ¢aligmasinda BIRADS sistemine gore ayrilan lezyonlarda
BIRADS 3, 4 ve 5 arasinda pozitif 6ngorii degerinin gruplar arasinda istatistiksel agidan
anlamli fark oldugu bulunmustur. Bu da BIRADS simiflama sisteminin malign
lezyonlarin tespitinde bize yardimci oldugunu gostermistir. Ayrica BIRADS 3
kategorisindeki hastalarda benign lezyonlarin tahmin edilebilecegi goriilmekle birlikte
BIRADS 3 kategorisinde bulunan hastalardaki meme lezyonlarinin biyopsi yapmak
yerine takip edilebilecegi belirtilmistir. Bu sekilde BIRADS 3 lezyonlarin takip edilmesi
ile gereksiz biyopsilerin azalacagi 6zellikle belirtilmistir (114).

BIRADS 3 sinifinda yer alan lezyonlardan olusan bir calismada Varas ve
arkadaslar1 18435 lezyondan olusan bir ¢aligma yapmislardir. Bu ¢alismada BIRADS 3
smifinda yer alan lezyonlar 2 yil siire ile takibi yapilmis takip mamografilerinde

lezyonlarin % 97’si degismezken % 3 ‘iinde progresyon goriilmiistiir. Progresyon
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saptanan bu lezyonlara biyopsi yapilmistir. Toplam popiilasyonda meme kanseri tespit
edilme orant % 0,4 olarak goriilirken progresyon gosteren lezyonlarda ise % 14

malignite tanis1 konmustur (141, 142).

Bizim ¢aligmamizda BIRADS 3 lezyon orant % 28,7 bulunmus olup bu gruptaki
lezyonlarin % 91,7’sinin patolojisi benign bulunurken; % 8,3’{ ise malign bulunmustur.
BIRADS 3 lezyonlarin alt1 aylik araliklarla takipleri uygun bulunmustur. Takip yapilan
donemlerde progresyon saptandigi anda hasta i¢in uygun yontemle biyopsi yapilmasi

gerekmektedir. Bu sayede gereksiz yapilan biyopsi oranlar: da azaltilmis olacaktir.

Yapilan iki farkli ¢alismada BIRADS kategori 4 alt gruplarina ayrilmadan,
ortalama pozitif tahmini degeri % 30 ve % 51 olarak bulunmustur (114).

BIRADS kategori 4’iin alt gruplara ayrilarak degerlendirme yapildiginda ise
yanilma oraninin ciddi bigimde azaldigini belirten caligmalar mevcuttur. Bu goriis
dogrultusunda ve bu goriisii destekleyen bir ¢calismada BIRADS kategori 4 a, b ve c alt
siiflarina ayrildiginda pozitif tahmini deger sirasiyla 4a i¢in % 26,4 b igin % 83 ve 4c
icin % 91 oldugu gorilmiistiir (143).

Yapilan bir baska caligmada ise BIRADS 4 kategorisini ikiye ayirarak
degerlendirmenin daha kullanish oldugu vurgulanmistir. Ciinkii BIRADS 3 kategorisini
ti¢ alt siniflamada degerlendirirken ‘4b’ kismimin radyologlar igerisinde onemli

derecede yorum farkliliklarina sebep oldugu goriilmiistiir (7).

Bizim g¢alismamizda BIRADS kategori 4, alt gruplara ayrilmadan
degerlendirilmistir. BIRADS 4 i¢in pozitif tahmini degerimiz % 39,1 olarak bulunmus

olup bu oran literatiirle uyumlu bulunmustur.

Literatiirde BIRADS 1 ve 2 igin pozitif ongorii degeri % 0-4 araliinda,
BIRADS 3 i¢in pozitif 6ngorii degeri % 0 - 6,3 araliginda, BIRADS 4 i¢in pozitif
ongorii degeri % 4 - 34 araliginda ve BIRADS 5 i¢in de pozitif dngdrii degeri % 54 - 97
araliginda oldugu goriilmustiir (144, 145).
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Liberman ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise BIRADS 4 i¢in pozitif 6ngorii
degeri % 23 - 24 araliginda iken BIRADS 5 i¢in pozitif 6ngérii degeri % 81 - 97
araliginda olarak gosterilmistir (146).

Giilsiin ve arkadaslarinin ¢aligmasinda ise BIRADS 4 i¢in pozitif ongorii degeri
% 17- 25 araliginda, BIRADS 5 i¢in pozitif 6ngorii degeri % 44 - 68 araliginda olarak
vurgulanmustir (147).

Bizim c¢alismamizda ise BIRADS 3-4-5 i¢in pozitif 6ngorii degeri sirasiyla,
BIRADS 3 i¢in % 8,3, BIRADS 4 i¢in % 39,1, BIRADS 5 i¢in % 98’ dur.

BIRADS skorlama sisteminin benign ve malign lezyonlar1 ayrimini arastiran
114 hastali bir ¢aligmada, 6zellikle BIRADS 3 kategorisi i¢in pozitif tahmini degerin
uygun oldugu ve benign lezyonlar i¢in yapilacak olan gereksiz biyopsileri
Onleyebilecegi vurgulanmastir.

BIRADS 3 lezyonu olan kadinlarla yapilan bagka bir ¢alismada iki yil siiresince
ve 6 ay araliklarla yapilan takip sonuglar1 yaymlanmistir. Bu ¢aligmaya gore kisa zaman
dilimlerinde takip edilen bu olasi benign lezyonlar1 izlemekle, bu lezyonlarda diisiikte
olsa gelisebilecek malign degisimin erken safhada yakalanabilecegi vurgulanmigtir

(148, 149).

Literatiirde BIRADS 3 lezyonlarin malignite oranlart % 2 ‘den az, BIRADS 4
lezyonlarin malignite oranlar1 % 4 - 95 arasinda ve BIRADS 5 lezyonlarin malignite
orani % 95’ ten fazla olarak bulunmustur (108, 109) .

Bizim ¢aligmamizda BIRADS 3 grubundaki lezyonlarin malignite oran1 % 8,3,
BIRADS 4 grubundaki lezyonlarin malignite oran1 % 39,1 ve BIRADS 5 grubundaki
lezyonlarin malignite orant % 98 olarak bulunmustur. BIRADS 4 ve BIRADS 5

grubundaki hastalarin sonuglar literatiirle uyumlu bulunmustur.
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SONUC

Meme kanseri iilkemizde ve diinyada kadinlarda goriilen mortalite sebepleri
siralandiginda listenin basinda gelmektedir. Meme lezyonlarini tespit edip ve bu meme
lezyonlarmin O6zelliklerini degerlendirmede radyolojik goriintiileme yontemleri bize
oldukga yarar saglamaktadir. Meme USG ve tarama amagli olarak kullanilan mamografi

meme gorilintiileme yontemlerinin temelini olusturmaktadir.

USG ve mamografide goriilen lezyonlart BIRADS kategorilerine gore
siniflandirmak, malign lezyonlarin erken tanisinda yol gostericidir. Caligsmamizda
BIRADS 3 grubundaki 121 hasta icerisindeki 10 hastada malignite tespit edilmis
olmakla beraber BIRADS 3 ve altindaki kategorideki lezyonlarda hastaya ait diger
faktorler (aile hikayesi, genetik faktorler vb.) géz oniinde bulundurularak biyopsi karari
alinmalidir. BIRADS 3 lezyonlarda altt aylik zaman dilimleri ile takipler uygun
goriilmektedir. Takip sirasinda progresyon goriildigii anda biyopsi yapilmalidir.
Boylece hem erken tani konulmus olacak hemde gereksiz biyopsi oranlari azalmis
olacaktir. Calismamizda BIRADS 4 grubundaki 202 hasta icerisindeki 79 hastada
malignite tespit edilmistir. Yine calismamizdaki BIRADS 5 grubundaki 99 hasta
icerisindeki 97 hastada malignite tespit edilmistir.Bu sonuglar 1s1ginda BIRADS 4
lezyonlardaki artmis malignite riski ve BIRADS 5 lezyonu olan hastalardaki yiiksek
malignite riski nedeniyle biyopsi yapilmasi gerektigi ortaya ¢ikmustir,. BIRADS 4 ve
BIRADS 5 lezyonu olan hastalara lezyonun 6zelligine gére uygun biyopsi yontemi ile

biyopsi yapilmalidir.
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