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ÖZET 

Giriş:  

Klinik olarak aksilla negatif meme kanseri hastalarında sentinel lenf nodu biyopsisi 

son yıllarda aksiller evreleme ve lokal kontrol için çoğu merkezde rutin uygulanan 

bir prosedür haline gelmiştir. Sentinel lenf nodu hastaların önemli bir kısmında 

aksiller lenf metastazında tek odaktır.Bizde çalışmamızda hastanemizde sentinel lenf 

nodu biopsisi yaptığımız hastalarda,preoperatif dönemde yapılan meme 

ultrasonografi ve mamografinin güvenilirliğini araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: 

Çalışmaya kliniğimizde meme kanseri nedeniyle metilen mavisi ve/veya 

Teknesyum-99m Sülfür Kolloid ile sentinel lenf nod biyopsi (SLNB) uygulanan 95 

hasta dahil edildi.Hasta dosyaları retrospektif olarak incelendi. Olguların 

premenopozal ve postmenopozal olarak iki gruba ayrıldı.Değişkenler olarak 

preoperatif yapılan meme ultrason ve mamografisi ile postoperatif sentinel lenf nodu 

durumu, yaş, tümör taraf ve kadran dağılımı, uygulanan cerrahi tedavi şekli, primer 

tümör büyüklüğü, aksiller lenf nodu metastaz durumu, TNM evresi hormon reseptör 

durumu, c-erbB2 geni durumu, Kİ-67 proliferasyon indeksi oranı, alma oranı ayrı 

ayrı kaydedilip karşılaştırıldı. 

Bulgular: 

Çalışmaya dahil edilen 95 hastanın yaş ortalaması (53,05±9,86) olup en 

büyük olgunun yaşı 81, en küçük olgunun yaşı 29 idi. 95hastanın 22’sinde SLN 

pozitif (%23,2) ve 73’ünde SLN negatif (%76,8) saptandı. SLNB pozitifliği ile 

hatanın yaşı, tümör çapı, tümör lokalizasyonu, ER/PR pozitifliği/negatifliği, Ki 67 ve 

p53 durumu incelendiğinde bu veriler ile SLN metastazı açısından istatistiksel 

anlamlı sonuç elde edilmedi (p>0,05).TNM evreleme ve lenf nodu oranları açısından 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05). 

Tartışma ve sonuç: 

       Çalışmamız sonucunda elde edilen veriler;Meme ultrasonografi ve 

mamografinin ögüllük ve duyarlılığını yükseltmek için bu konuda uzmanlaşmış 

kişiler tarafından yapılması gerektiği kanaati oluşturmuştur. Ancak bu sayede 

aksillaya yönelik terapötik ve tanısal işlemleri hasta sağkalımına etki etmeden, 

yaşam kalitesini artırarak uygulamak mümkün olabilir.
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ABSTRACT 

 

Entrance: 

In clinically negative axillary sentinel lymph node biopsy in breast cancer patients 

with axillary staging in recent years and has become a routine procedure performed 

in many centers for local control.A significant proportion of patients with axillary 

sentinel lymph node is the only focus of lymph node metastasis.Us in our hospital 

patients in our study we did sentinel lymph node biopsy, we aimed to investigate the 

reliability of the breast ultrasound and mammography performed in the preoperative 

period . 

Materials and Methods: 

Methylene blue work to our clinic because of breast cancer and / or technetium- 99m 

sulfur colloid with sentinel lymph node biopsy ( SLNB ) treated 95 patients were 

included .Hasta dosyaları retrospektif olarak incelendi.Premenopausal and 

postmenopausal patients divided into two groups.Variables in preoperative breast 

ultrasound and mammography postoperative sentinel lymph node status, age, tumor 

side and dial distribution , surgical treatment , primary tumor size, axillary lymph 

node metastasis status, TNM stage, hormone receptor status, c-erbB2 gene status, Ki- 

67 proliferation index of the rate of uptake rate were compared separately recorded . 

Results: 

The average age of the 95 patients were included in the study ( 53.05 ± 9.86 ) is the 

largest ripe age of 81, the minimum age of patients was 29 . 95hast the SLN positive 

in 22 ( 23.2 %) and 73 SLN -negative ( 76.8 %) were found.The age of the error with 

SLNB positivity, tumor size, tumor location, ER / PR positivity / negativity , Chi 

examined 67 and p53 status in terms of SLN metastasis this data was obtained 

statistically significant results ( p> 0.05) .TNM staging and lymph node ratio were 

found between the groups in terms of statistically significant difference (p < 0.05). 

Discussion and conclusions : 
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The data obtained from our study ;Done by people who have formed the opinion that 

specialized in this field need to raise awareness of the sonship and breast ultrasound 

and mammography.whereby the therapeutic and diagnostic procedures for patient 

survival without affecting the axilla ,You may be able to apply to increase the quality 

of life. 

 



 

- 1 - 
 

1. GİRİŞ 

Meme kanseri genel cerrahi pratiğinin ve onkolojinin en çok ilgilendiği 

konulardan biridir. Etkin tarama programlarının olması ve subklinik durumdayken 

tanıya ulaşılabilmesi bu ilginin önemli bir sebebidir. Diğer bir sebep ise meme 

kanserinin kadın popülasyonundaki yaygınlığıdır. Meme maligniteleri içinde en sık 

karsinomlar görülür ve meme kanseri kadınlarda deri dışı malignitelerin en sık 

olanıdır. Doksan yaşına kadar yaşayan bir kadında meme malignitesi gelişme 

olasılığı sekizde birdir. 2001 yılında ABD’de 24000 kadın meme kanseri tanısı almış 

ve 40000’den fazlası hastalık nedeni ile ölmüştür. Meme kanseri kadınlarda akciğer 

malignitesine bağlı ölümlerden sonra ölüme en fazla neden olan malign hastalıktır. 

Vücut dışında lokalize olan ve kolaylıkla kendi kendine incelenebilen, klinik tanı 

konulabilen bir organdaki neoplazinin böyle ağır bir tablo oluşturması dramatiktir 

(1). Yine de etkin tarama yöntemleri ve gelişen tedavi yöntemleri ile meme 

kanserinden ölüm oranlarında belirgin azalma olmuştur (2).  

Yüz yıldan daha uzun süredir meme kanserinin cerrahi tedavisinde aksiller 

diseksiyon (AD) uygulanmaktadır (3). Meme kanseri cerrahisinde 20. yüzyılın ikinci 

yarısında meme koruyucu yöntemlere yönelinmesine rağmen aksiller diseksiyon 

tekniğinde yakın zamanlara kadar değişiklik yapılmamıştır. Meme kanseri 

cerrahisinde aksiller diseksiyonun üç amacı vardır: Lokal kontrolün sağlanması, 

hastalığın doğru evrelendirilmesi ve adjuvan tedaviye yön vermek. (4).  

Aksiller lenf nodu tutulumu erken evre meme kanserinde en önemli prognostik 

faktördür. Tümör çapı, lenfovasküler invazyon, tümör grade ve hastanın yaşı aksiller 

lenf nodu tutulumu için prediktif faktörlerdir (5). Yine de bu prediktif faktörlerin 

hiçbiri aksiller lenf nodu tutulumunu belirlemede histolojik incelemenin yerini 

alamadı. Bu sebeple aksiller lenf bezlerinin durumunu saptamak halen meme kanseri 

cerrahisi için standart prosedürdür.  

Ancak aksiller diseksiyon; koltuk altında lenf ödem, seroma oluşumu, sinir 

hasarı, parestezi ve omuz hareketlerinde kısıtlılık vb. yaşam kalitesini bozan bir dizi 

komplikasyona da yol açabilmektedir (6).  

Sentinel lenf nodülü (SLN) biyopsisi, aksiller tutulum ve prognoz hakkında bilgi 

veren bir yöntemdir. Sentinel lenf nodülü, aksilladaki lenfatik akımı alan ilk lenf 
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nodülü olarak tanımlanır. SLN’nde metastatik tutulumun olmaması durumunda 

teorik olarak, aksillada bulunan ve sentinel olmayan lenf nodülleri (NSLN) olarak 

adlandırılan diğer lenf nodüllerinde de metastazın olmayacağı düşünülmektedir (7). 

SLN biyopsisinin rutin aksiller disseksiyona alternatif bir yöntem olarak ortaya 

çıkmasına karşın, bu konudaki gelişim oldukça hızlı olmuştur. Sonuç olarak SLN 

biyopsisinin rutin aksiller diseksiyona bağlı lenfödem, kolda ağrı, uyuşukluk gibi 

komplikasyonların azalması yanında, hastanede kalış sürelerinin kısalması, maliyet 

oranlarının azalması ve adjuvan tedavinin daha doğru ve kesin olarak belirlenmesine 

imkan tanıdığı belirlenmiştir (8).  

Bu çalışmanda Izmir Kâtip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Genel Cerrahi Kliniğinde 2008-2014 yılları arasında meme karsinomu 

nedeniyle sentinel lenf nodu biopsisi yapılan hastalarda,preoperatif yapılan meme 

ultrason ve mamografinin aksiler bölgedeki sensitivite ve spesivitesini 

değerlendirmeyi amaçladık. 

. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2. 1. Meme Anatomisi 

Meme göğüs duvarında ikinci interkostal ile altıncı interkostal aralıklar arasında, 

medialde sternum lateral kenar ile lateralde ön aksiller çizgi arasında aksillaya doğru uzantısı 

(Spence’in aksiller kuyruğu) olan, kendisini çevreleyen deri ile pektoralis major kası ve bu 

kasın fasyası arasında yerleşmiş bir bezdir. Meme üzerindeki derisi, üzerinde bulunduğu 

pektoralis major kası ve fasyası ile birlikte anatomik bir bütündür. Süperfisyal fasyanın 

yüzeyel tabakasından meme parankimine doğru uzanan fibröz bağ dokusu kalınlaşmalarına 

Cooper ligamanları adı verilir. Bu ligamanlar dermise bağlanarak meme dokusuna destek 

görevi görürler. Meme başlarında gelişmiş cilt papillaları ve yağ bezleri vardır. Kıl folikülü 

bulunmaz. Areolada ise kıl folikülleri, yağ bezleri ve aksesuar areolar bezler (Montgomery 

bezleri) bulunur.  

 

Resim 1.Memenin makroskopik anatomisi (9)  

 

Meme ileri derecede farklılaşma gösteren modifiye apokrin bir ter bezidir. Gelişmiş 

meme; asinüsler, duktuslar, ve stromal elamanlardan oluşmuştur. Asinüsler memenin salgı 

yapan birimidir. İçleri küboid veya silendirik epitel ile döşelidir. Dışı ise bağ dokusu, kan ve 

lenf damarları ile sarılıdır. Memenin sekretuar dokusu 15-20 segmentten oluşur. Bu segment 

veya lobların her biri 20-40 kadar lobul'den oluşur. Her bir lobül de 10 ila 100 alveol ihtiva 

eder. Laktasyon esnasında süt salgılayan glandlar bu alveollerin içindedir. Segmentleri 

boşaltan toplayıcı duktuslar 1-2 mm çapında olup 2-5 mm çapındaki subareolar laktiferröz 

sinuslara ve meme başına açılırlar. Her duktus 20-40 lobülden oluşan lobu drene eder. (10-14) 
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Resim 2. Memenin duktal ve lobuler anatomisi (15) 

 

2. 1. 1 Memenin inervasyonu: 

Duyusal inervasyonunu 2-6. interkostal sinirlerin anterior ve lateral dalları sağlar.  

2. 1. 2 Memenin arteriel dolaşımı: 

Meme ve pektoral adalenin ana arteri, torakoakromial arterin pektoral dalıdır. Memenin 

medial kısmı Arteria mamaria interna’dan da kan alır. Lateral kısmın beslenmesine ise lateral 

torasik arter katılır. Ayrıca; Arteria subskapularis, Arteria thoraco dorsalis ve 3, 4, 5. 

interkostal arterlerin lateral dalları da memeye dal verirler (16).  

1. interkostal kaslar  

2. pektoral kaslar  

3. lobül  

4.  meme başı  

5. areola  

6. laktiferröz sinüs  

7. yağ doku  

8. cilt 
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Resim 3. Memenin arteriyel dolaşımı (17) 

2. 1. 3 Memenin venöz dolaşımı: 

Meme dokusundan venöz akımı sağlayan en büyük venler Vena thoracica interna’nın 1, 

2, ve 3. İnterkostal aralıklardaki perforan dallarıdır. Memenin arterlerine eşlik eden venler 

aksiller vene drene olur. Üçüncü venöz yol ise vena azygos’a açılan interkostal venlerdir. Üst 

interkostal venler ise Vena cava superior’a drene olur. İnterkostal venlerin önemli bir özelliği 

de arkada vertebral venlerle irtibatlı olmalarıdır. Vertebral venlerle anastomoz Batson 

tarafından bulunmuş ve meme kanserinin akciğere metastaz olmaksızın, kranial kemiklere, 

vertebra korpuslarına, sakruma, pelvise ve femur cisimlerinin yukarı bölümlerine 

metastazlarını açıklamakta kullanılmıştır. Vertebral venlerde başınç düşük olup venöz 

kapakçıklar yoktur. Ikınma ve öksürme ile toraks boşluğunda oluşan basınç dalgalanmalarının 

yol açtığı akım değişiklikleri ile memeden kalkan tümör embolilerinin, vertebral ven sistemi 

ile yukarıda sayılan kemiklere yerleştiği düşünülmektedir.  
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Resim 4. Memenin venöz dolaşımı (16) 

2. 1. 4 Memenin lenfatik drenajı: 

Meme çok zengin bir lenfatik ağ ile kaplıdır. Bu ağ damar dışındaki sıvıyı toplayıp ana 

vasküler sisteme geri döndürür. Lenfatik kanallar bu sıvıyı filtre eden lenf nodu zincirleri ile 

kesintiye uğrar. Memenin lateral 2/3’ü, kolun lenfatikleri ile birlikte aksiller lenf nodu 

zincirine drene olur. Fossa aksillaris'te arter ve venler boyunca dizilmiş 50 kadar lenf düğümü 

vardır. Alt-dış kadran lenfatikleri lateral ve inferior aksiller lenf düğümlerine, areolar-üst dış 

kadran ve meme kuyruğu (Spence), lenfatikleri superior medial (aksiller) lenf düğümlerine 

drene olurlar. Lenf düğümü grupları arasında, yukarı doğru akış istikametinde bir bağlantı 

vardır. Son grubu oluşturan, lenf düğümleri apikal lenf nodlarıdır. Sağ tarafta buradan da 

geçen lenf akımı, ana bir lenf kanalı ile v. jugularis interna ve subklavian ven birleşimine 

dökülür. Bu nedenle aksiller zincirin hastalık veya kanser tedavileriyle kesintiye uğraması kol 

ödemi ile sonuçlanır. Mammaria interna lenfatikleri sayıca aksiller lenfatiklerden çok daha 

azdır. Her iki tarafta a. mammaria int. boyunca dizilmiş olarak 5-6 tanedir. (1. -5. İKA'lar 

hizasında) Bunlar, sayıca az ve küçüktürler. Memenin 1/3 medial kısmını drene ederler. 

Burada sternumun diğer tarafına da drenaj vardır. Areola ve meme başı lenfatikleri her iki ana 

grup lenfatik sisteme de boşalabilir (16).  

 

 

A. Mammaria eksterna grubu.  

B. Subscapuler grup.  

C. Aksiller ven grubu.  

D. Subclaviculer grup.  

E. İnterpectoral lenf nodları  

F. Mammaria interna grubu.  
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  Resim 5. Memenin lenfatik drenajı (16) 

2. 2. Meme Kanseri 

2. 2. 1 Epidemiyoloji 

Meme kanseri genel cerrahi pratiğinin ve onkolojinin en çok ilgilendiği konulardan 

biridir. Etkin tarama programlarının olması ve subklinik durumdayken tanıya ulaşılabilmesi 

bu ilginin önemli bir sebebidir. Diğer bir sebep ise meme kanserinin kadın popülasyonundaki 

yaygınlığıdır. Meme maligniteleri içinde en sık karsinomlar görülür ve meme kanseri 

kadınlarda deri dışı malignitelerin en sık olanıdır. Doksan yaşına kadar yaşayan bir kadında 

meme malignitesi gelişme olasılığı sekizde birdir. 2001 yılında ABD’de 24000 kadın meme 

kanseri tanısı almış ve 40000’den fazlası hastalık nedeni ile ölmüştür. Meme kanseri 

kadınlarda akciğer malignitesine bağlı ölümlerden sonra ölüme en fazla neden olan malign 

hastalıktır (17). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) GLOBOCAN 2008 veritabanı tahminine göre, 

2015 yılında meme kanserli yeni hasta sayısı 1. 620. 000, meme kanserinden kaybedilecek 

kadın sayısı 540. 000 olacaktır. Türkiye’de ise beklenen yeni hasta sayısı 12. 000, meme 

kanserinden kaybedilecek kadın sayısı ise 5. 300 olarak öngörülmüştür (18). Meme kanseri 

sıklığı ciddi bir coğrafi farklılık göstermektedir. Gelişmiş olan ülkeler en sık, Asya ve 

Afrika’daki az gelişmiş ülkeler en az meme kanseri görülen ülkelerdir. Yaşa göre standardize 

edildiğinde, Kuzey Amerika’daki oran 99. 4/100. 000 iken, Orta Afrika’da bu oran 16. 5/100. 

000 kadardır. Bununla birlikte orta ve alt gelir düzeyindeki ülkelerde meme kanseri sıklığında 

belirgin artışlar görülmektedir. Dünya’daki meme kanseri sıklığı, 1990 yılından itibaren her 

yıl %0. 5’lik artış göstermektedir. Çin’deki yıllık artış oranı ise, %3-4 civarındadır. 

A. Mammaria eksterna grubu.  

B. Subscapuler grup.  

C. Aksiller ven grubu.  

D. Subclaviculer grup.  

E. İnterpectoral lenf nodları  

F. Mammaria interna grubu.  
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Hindistan’da 15 yıl önce serviks kanseri en sık kanser iken, bugün meme kanseri en sık 

görülen kadın kanseri olmuştur (19).  

 Meme kanserli hastalarda tüm evrelere göre 5 yıllık sağkalım oranları, gelişmiş ülkelerde 

%83 iken, gelişmekte olan ülkelerde %53 olarak bildirilmektedir. Aradaki bu önemli fark, 

gelişmiş olan ülkelerde tarama mamografisi sayesinde erken tanı ve daha iyi tedavi olanakları 

ile açıklanabilir. Meme kanseri mortalite oranı; gelişmiş olan ülkelerde %30 (190. 000 

olum/636. 000 olgu), az gelişmiş ülkelerde ise %43’dür (221. 000 ölüm/514. 000 olgu) (19).  

2. 2. 2 Risk faktörleri 

2. 2. 2. 1 Yaş 

Meme kanseri sıklığı yaşla belirgin ve sürekli şekilde artmaktadır. Bütün meme kanserli 

hastaların %75'ine postmenopozal dönemde tanı konmaktadır. Meme kanseri gelişme riski 25 

yaşında 1/19608, 55 yaşında 1/33, 75 yaşında 1/11, 80 yaşında 1/8'dir (20).  

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

Atipik epitelyal hiperplazi ile birlikte olan fibrokistik değişikliklerde risk 4. 4 kat artar. 

Selüler proliferasyon bulunan kadınlar için riskin orta derecede (1. 6 kat) artmış olduğu kabul 

edilmektedir. Nonproliferatif lezyonlarda, meme kanseri riski genel popülasyondaki 

kadınlarınkinden fazla değildir. Meme kanseri aile öyküsü olan bir kadında 8 kat, proliferatif 

patern atipik hiperplazi ile birlikte ise riskin dramatik bir biçimde 9 kat arttığı bildirilmiştir 

(21, 22).  

2. 2. 2. 3 Kanser öyküsü 

Kendisinde daha önce endometrium ya da over kanseri olan hastalarda meme kanseri 

riski 2 kat artmıştır. Meme kanserli hastalarda karşı memede meme kanseri gelişme riski yılda 

(% l-20) arasındadır (23).  

 

2. 2. 2. 4 Fiziksel aktivite 

Özellikle fiziksel aktivitenin meme kanserinin ortaya çıkması üzerine etkisini araştıran 

çalışmalar olmamasına rağmen, kohort çalışmaları daha aktif bir yaşamanın meme kanseri 

riskini azaltabileceğini desteklemektedir (24).  

2. 2. 2. 5 Radyasyon 

Kadın memesinin iyonize radyasyon etkisine kanser oluşumu bakımından duyarlılığı, 

atom bombasından sonra sağ kalan Japonların ve tüberküloz ya da skolyoz tedavisi için ya da 
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selim hastalıklar için radyoterapi uygulanan kadınların incelenmesi ile gösterilmiştir. Toraks 

duvarına yüksek dozda iyonize radyasyon uygulanmış meme kanseri riskini artırır. Ancak, 

mammografiden korkulmaz, mammografi sadece 200-400 milirad radyoaktivite taşımaktadır 

ve teknolojik gelişmeler sayesinde dijital mammografi cihazları ile radyoaktivite düzeyi daha 

da düşürülmüştür (25, 26).  

2. 2. 2. 6 Alkol 

Günlük alkol alım miktarının artışı ile rölatif riskin de arttığını görülebilmektedir. 30 

yaşından önce alkol almanın, bir kadının meme kanserine yakalanması riski bakımından daha 

sonraki yaşlarda alkol kullanmaktan daha önemli olduğu ileri sürülmüştür (27). Alkolün 

meme kanseri üzerine etkisi diyetle düşük folat alımı ile ilişkili olabilir. Diyette bulunan folat 

alkolün olumsuz etkisini azaltabilir (28).  

2. 2. 2. 7 Doğurganlık, emzirme ve hormonlar 

Endojen östrojen ve progesterona maruziyet meme kanseri riskinin en önemli kısmını 

oluşturmaktadır. Normal meme epitelinde östrojen ve progesteron reseptörlerinin bulunduğu 

bilinmektedir. Progesteron reseptörleri östrojen bağlayan reseptörlerin düzeyi ile kontrol 

edilmektedir. Östrojen reseptör hormon kompleksi nükleusa taşınabilir ve burada hormonlar, 

hücre bölünmesiyle, progesteron reseptörünün sentezini sağlayan genleri harekete geçirirler. 

Bazı meme kanserlerinde steroid reseptörleri tanımlanmıştır, bu da dengesiz östrojenik 

uyarıların karsinojenik süreçte promotor rolü oynayabileceği şeklinde akla yatkın bir 

mekanizmayı düşündürmektedir (29, 30).  

Otuz yaşından sonra tek doğum yapan kadınlarda meme kanseri riski 18 yaşından önce 

doğum yapan kadınlara göre 2 ile 5 kat fazladır. Erken adet görme (<12 yaş) ve geç adetten 

kesilme (>55 yaş) meme kanseri riskini artıran faktörlerdir. Emzirme üzerine veriler 

çelişkilidir. Uzun süreli emzirmeler riski azaltabilir (20, 31). Oral kontraseptiflerin meme 

kanserini gelişme riskini küçük oranda (1. 24 kat) artırmaktadır. Oral kontraseptif 

kullanımının bırakılması ile bu risk azalmakta ve 10 yıl sonra ortadan kalkmaktadır. Menopoz 

sonrası hormon replasmanı meme kanseri riskini arttırmaktadır. Bu risk östrojen ve 

progesteronun birlikte kullanımı ile daha da artmaktadır. Bu risk bu ilaçların bırakılmasıyla 

azalmakta ama küçükte olsa risk devam etmektedir (32).  

2. 2. 2. 8 Obezite: 

Artan risk yağ depolarındaki östrojen sentezine bağlanmaktadır (33).  
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2. 2. 2. 9 Aile öyküsü 

Birinci dereceden akrabalarda meme kanseri varlığı riski 2 kat artırmaktadır. Birinci 

dereceden akraba iki kişide meme kanseri varsa risk 4–6 kat artmıştır. Bu kişilerden biri 50 

yaşından genç veya bilateral meme kanserine sahipse yaşam boyu risk %50’ye 

ulaşabilmektedir (23).  

 

2. 2. 2. 10 Emzirme 

Kadın ne kadar uzun emzirirse meme kanseri gelişme riski o kadar azalır (31).  

2. 2. 2. 11 Genetik yatkınlık 

Genetik predispozisyon mutlaka etkilidir. Meme kanserinin büyük çoğunluğu sporadik 

vakalar olmasına rağmen yaklaşık %5-10 oranında kalıtsal nedenli ailesel meme kanseri 

ortaya çıkmaktadır. Kalıtsal meme kanserinde nadir gözlenen yüksek penetransa sahip meme 

kanserine yatkınlık genleri olarak “Breast cancer susceptibility gene 1” (BRCA- 1) ve “Breast 

cancer susceptibility gene 2” (BRCA-2) genleri bulunmuştur (34, 35).  

Meme kanserindeki herediteyi 2 ayrı grupta incelemek uygundur: 

1-Herediter meme kanseri 

2-Familyal meme kanseri 

Herediter meme kanserinde şüpheli gen otozomal dominant olarak intikal etmektedir. Bu 

genetik tip, meme kanserlerinin sadece %5-10’uyla ilgilidir. Bu tipte etkilenmeyen 

erkeklerdeki bu şüpheli gen kızlarına geçmektedir. Herediter meme kanseri daha genç 

yaşlarda (40-45) ortaya çıkmakta ve bilateral olma riski yüksek bulunmaktadır. Örneğin ilk 

meme kanseri çıkışından 20 yı1 sonra diğer memede kanser görülme oranı %46’ya 

ulaşmaktadır. Genellikle meme kanserlerinin %10-15’i aile öyküsüyle ilgilidir, bunların da 

küçük bir kısmında, dominant geçen meme kanserine eğilim genleri söz konusudur. Kalıtımla 

geçen hastalıkların birçoğu gibi meme kanserinin genetik tipleri de hastalığın daha erken 

yaşta ortaya çıkması, bilateral oluşu ve yüksek bir penetrasyon ile karakterizedir (34). Bazı 

herediter sendromlarda (Meme-Over Kanseri Sendromu, Li-Fraumeni Sendromu, Cowden 

Sendromu, Muir Torre Sendromu) meme kanseri görülme sıklığı artmaktadır (35, 36). 

Familyal meme kanserinde ise bahsi geçen gen geçişi olmayıp kişinin iki veya daha fazla 

sayıdaki birinci derece yakınında meme kanseri bulunması söz konusudur. Bu formda meme 

kanserinin hayat boyu görülme riski normal popülasyona oranla 3 misli daha fazladır (34, 35). 

BRCA-1, meme ve over kanserlerine eğilimi çok arttıran spesifik bir gendir, 1995’te izole 

edilmiştir. Herediter olarak geçen meme kanserlerinin önemli bir kısmından sorumlu bu gen 
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kromozom 17q12-21’de lokalize edilmiştir. Mutasyona uğrayan bu tümör süpresör gen 

otozomal dominant biçimde geçer. 300 kadından biri bu geni taşır. Tüm yaş gruplarını ele 

alırsak bu mutant gen meme kanserlerinin %4’ü ile ilgilidir. Fakat 40 yaşın altındakilerde 

ortaya çıkan meme kanserlerinin %25’iyle ilgilidir. BRCA-1 genini taşıyanların 50 yaşına 

gelinceye kadar meme ve/veya over kanserine yakalanma olasılığı %60, 70 yaşına gelinceye 

kadar %85’tir. Son yıllarda meme kanserine eğilim genlerinden olan BRCA-2, 13. 

kromozomda lokalize edilmiştir. BRCA-2’deki mutasyonların, BRCA-1 ile ilgili olmayan 

herediter meme kanserlerinin %70’inden sorumlu olduğu ve erkek meme kanserinde de risk 

artışı ile ilişkili olduğu düşünülmektedir (37).  

2. 2. 3 Kanser biyolojisi 

Meme kanseri gelişimi birçok hormon ve büyüme faktörü etkisi altında oluşur. Örneğin 

östradiol, meme hücresi büyümesine etki eden çok sayıda gen ekspresyonunu düzenler. Bu 

faktörlerin spesifik reseptörlerine bağlanması etkilerinin ortaya çıkmasını tetikler. Sitokinler, 

büyüme faktörleri ve hormonların hücre membranındaki ve içindeki reseptörlerine bağlanması 

ile ortaya çıkan etkileşim değişik gen gruplarını baskılayan ya da aktifleştiren hücre içi 

iletişim sisteminin tetiğini çeker. Hormonlar ve onların reseptörleri normal meme dokusunu 

düzenledikleri için, meme dokusundan ortaya çıkan malign hücrelerin bu hormon 

reseptörlerinin birçoğunu eksprese etmesi ve onların belli derecede hormon duyarlı kalmaları 

şaşırtıcı olmayacaktır. Östrojen kontrolü altında meme kanseri hücreleri ile östrojenden 

bağımsız kanser hücrelerinin farklı büyüme ve davranış özellikleri göstermesi muhtemeldir 

(38). Örneğin, ER pozitif meme kanserlerinde ‘‘tumor growth factor-beta’’ ve ‘‘insulin like 

growth factor–2’’ gibi otokrin büyüme faktörleri östrojen tarafından uyarılıp antiöstrojenler 

tarafından inhibe edilirken, bu faktörlerin sekresyonu ER negatif meme kanserlerinde 

östrojenden bağımsızdır. Benzer şekilde ER pozitif meme kanserinde ‘‘Epidermal Growth 

Factor Receptor’’ (EGFR) ekspresyonu %8 iken, hormon reseptör negatif hastalarda bu oran 

%60'a kadar ulaşmaktadır (39).  

Meme kanseri patogenezinde hormon reseptörleri ile birlikte en etkin olan EGFR (HER) 

ailesi olarak bilinen reseptörlerdir. EGFR ailesi 4 adet reseptörden oluşur. Hücre 

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

3) ve HER–4 (EGFR–4) olarak isimlendirilir. Transmembran yapıda olan bu reseptörler 

hücrenin dış yüzeyinde bir ligand bağlayıcı bölüm, bir lipofilik transmembran bölüm ve 

hücrenin iç yüzeyinde tirozin kinaz içeren bir bölümden (HER–3 hariç) oluşur (40, 41). 

Ligandlar bağlandıklarında reseptörler birbirleriyle homodimer veya heterodimer oluşturarak 
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aktive olurlar. Daha sonra hücre içinde bulunan bölümündeki tirozin kinaz fosforillenir. Bu 

fosforillenme ile bir dizi ileti yolu çalışmaya başlar. HER–2, kendiliğinden dimerize olup 

sinyal ileti yolunu uyarabilir (42). EGFR–1, HER-2'ye en sık eşlik eden ikinci reseptördür. 

EGFR–1 ekspresyon artışı veya amplifikasyonu ER ile ters orantılıdır. EGFR–1 ekspresyonu 

invaziv duktal karsinomda kötü prognozla ilişkilidir (43).  

‘‘Epidermal Growth Factor Receptor (EGFR)’’ tarafından başlatılan en önemli ileti 

yolları, fosfotidil inozitol–3 kinaz ve mitojenlerle aktifleşen protein kinaz yollarıdır. 

Sitozoldeki çeşitli sinyal ileti yolları EGFR yolunu çeşitli basamaklarda uyarabilir veya 

engelleyebilir. Sonuçta, ilerleyen sinyalin net etkisi, hücre içindeki sinyal ileti yolu arasındaki 

etkileşime bağlıdır (44). Östrojen, EGFR–1 ve HER–2 yolları bazen kesişerek aditif ya da 

sinerjik etki gösterebilir. Bazen de EGFR–1 yolunun antiöstrojenik tedaviye direnç 

oluşturması gibi bu reseptörler üzerinden uygulanan tedavilere diğerleri direnç oluşturur (45). 

Diğer yandan bu reseptörlerin herhangi biri diğerlerinin yokluğunda tümör gelişimi, 

büyümesi, çoğalması ve metastaz sürecini yönetebilir. Örneğin, ‘‘triple’ negatif meme 

kanserlerinde başlıca yol EGFR–1 iken, hormon reseptör pozitif meme kanserlerinde 

östrojendir. HER–2, hormon reseptör negatif kanserlerin bir kısmında tümör davranışını 

belirlemektedir (46).  

2. 2. 4 Meme tümörlerinin histopatolojik sınıflaması 

I-Epitelyal tümörler 

A- Benign 

  a- Papillom 

  b- Papillom varyantları 

   1. Adenomiyoepiteliom 

   2. Mikst tümör (pleomorfik adenom) 

   3. Duktal Adenom 

  c- Florid papillomatozis (meme bası adenomu) 

  d- Meme basının siringomatöz adenomu 

  e- Adenom 

   1. Tubuler 

   2. Laktasyon 

   3. Apokrin 

B- Malign 

  a- Non-invaziv 
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   1. İntraduktal karsinom (Duktal karsinoma in-situ) 

   2. Lobüler karsinoma in-situ 

  b- İnvaziv 

1. İnvaziv duktal karsinom 

2. İntraduktal komponenti baskın invaziv duktal karsinom 

3. İnvaziv lobüler karsinom 

4. Medüller karsinom 

5. Müsinöz karsinom 

6. İnvaziv papiller karsinom 

7. Tübüler karsinom 

8. Adenoid kistik karsinom 

9. Sekretuar (jüvenil) karsinom 

10. Apokrin karsinom 

11. Metaplastik karsinom 

12. Osteoklast benzeri dev hücreler içeren karsinom 

13. İnvaziv kistik hipersekretuar karsinom 

14. Endokrin farklılaşma gösteren karsinom 

15. Glikojenden zengin karsinom 

16. Lipid zengin (lipid salgılayan ) karsinom 

17. İnvaziv kribriform karsinom 

II-Sık görülmeyen klinik tablolar 

l. İnflamatuar karsinom 

2. Gebelik ve laktasyonda görülen karsinom 

3. Okült karsinom (aksiller lenf nodu metastazı ile birlikte) 

4. Ektopik meme dokusunda karsinom 

5. Erkek memesinde karsinom 

6. Çocuk memesinde karsinom 

III-Miks konnektif doku ve epitelyal tümörler 

 a-Benign 

 1. Fibroadenom 

 2. Benign sistosarkoma filloides 

 b-Malign 

 1. Malign sistosarkoma filloides.  

IV. Değişik kökenli tümörler 
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a-Mezenkimal tümörler 

 1. Benign 

Hemanjiom 

Anjimatozis 

Fibromatozis 

Miyofibroblastom 

Nörofibrom 

Leiomiyom 

Lipom 

Kondrom 

Granüler hücreli tümör 

 2. Malign 

 Anjiosarkom 

 Fibrosarkom 

 Leiomiyosarkom 

 Kondrosarkom 

 Osteosarkom 

 Hemanjioperisitom 

 Dermatofibrosarkom protuberans 

b-Deri tümörleri (meme bası) 

1. Skuamöz hücreli karsinom (meme bası) 

2. Bazal hücreli karsinom (meme bası) 

3. Meme derisi tümörleri 

c-Lenfoid ve hematopoietik tümörler 

1. Non-Hodgkin Lenfoma 

2. Plazmositoma 

3. Lösemik infiltrasyon 

4. Hodgkin hastalığı 

V. Meme Displazileri/Fibrokistik Değişiklikler 

a-Duktal hiperplazi 

   Atipik duktal hiperplazi 

b-Lobüler hiperplazi 

   Atipik lobüler hiperplazi 

c-Adenozis 
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1. Sklerozan adenozis 

2. Adenozis tümör 

3. Mikroglandüler adenozis 

4. Tübüler adenozis 

d-Kistler 

e-Fibroadenomatoid hiperplazi 

f-Radial sklerozan lezyon (radial skar) 

VI. Tümör benzeri lezyonlar 

a-Duktus ektazisi 

b-İnflamatuar psödotümörler 

1. Yabancı cisim reaksiyonları 

2-Yağ nekrozu 

3-İnfarkt 

4-Enfeksiyon 

c-Hamartom 

d-Jinekomasti 

e-Jüvenil papillomatozis 

f-Fibröz tümör 

g-Diabetik mastopati 

h-Amiloid tümör 

i-Psödoanjiomatöz stromal hiperplazi (47) 

 

2. 2. 5 Meme karsinomu sınıflaması 

Hemen hemen tüm meme karsinomları adenokarsinomdur. Adenokarsinom dışı diğer tüm 

tipler meme karsinomlarının yüzde 5’ten azını oluşturur.  

Karsinomlar “in situ” ve “invaziv” karsinomlar olarak ayrılır. Karsinoma in situ duktus 

ve lobüllerde bazal membrana sınırlı hücrelerin neoplastik popülasyonunu gösterir. Invaziv 

karsinomlar ise bazal membrane ötesindeki stromayı invaze ederler, burada hücreler küçük 

damarları da invaze edebilirler, böylece bölgesel lenf nodüllerine ve uzak bölgelere 

ulaşabilirler (48).  

2. 2. 5. 1 İn-situ karsinom; 
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Kanser hücrelerinin çevre dokulara invazyon yapmaması ve kendi doğal duktusunda veya 

alveolünde sınırlı kalmasıdır. İn situ karsinom, duktal veya lobüler orijinli olabilir. 

Multisentrik, multifokal, veya bilateral meme dokusunda görülebilir (49, 50).  

 

2. 2. 5. 2 İnvaziv karsinom; 

Tümör hücrelerinin bazal membranı aşarak çevre dokulara yayılmasıdır. Duktal veya 

lobüler orijinli olabilir. İnvaziv duktal karsinom, en sık görülen ve en kötü prognoza sahip 

olan histopatolojik tiptir. Fibröz üretimi nedeniyle katı yapıdadır. Genellikle 50-60 yaş 

arasında, perimenopozal dönemde, sınırları net olarak ayırt edilemeyen soliter bir kitle olarak 

izlenir (49). Meme kanserlerinde klasik olarak kitle sert, zor hareket ettirilebilen, elastik 

olmayan kolayca kesilebilen bir yapıdadır. Kitleye iştirak eden epitelyal ve konnektif doku 

miktarına göre tümörün kıvamı değişir. Tümör konnektif dokudan zenginse “skirö” 

karsinomdan söz edilir. Diger makroskobik görünümler arasında “kolloid, medüller” tümörler 

vardır. Histolojik karakterlerine göre “adenokarsinom, papiller, sarkom”, histogenezine göre 

“duktal, lobüler, asiner” olarak ayrılır (50).  

2. 2. 6 Meme kanserinde prognostik ve prediktif faktörler 

Meme kanserli kadınların prognozu çok değişkendir. Bazı hastalar, meme kanseri 

olmayan hastalar ile aynı yaşam süresi beklentisine sahiptir.  

Sayıları %10’dan daha az olan inflamatuar karsinomlu veya uzak metastatik hastalıklı 

kadınların dışındaki hastalarda prognoza aksiller lenf nodlarının ve primer tümörün patolojik 

incelemesi ile karar verilir.  

Majör prognostik faktörler meme kanserinden ölümü öngören en önemli belirleyicilerdir 

ve American Joint Committee on Cancer (AJCC) evreleme sisteminde yer almaktadır.  

2. 2. 6. 1 Majör Prognostik Faktörler: 

İnvaziv karsinom veya in situ hastalık: DKİS, tanım olarak duktal sisteme sınırlıdır ve 

metastaz yapamaz. DKİS ile ilişkili meme ca ölümleri, muhtemelen tanı sırasında 

saptanamayan invaziv alanlar ve daha sonra gelişen invaziv karsinoma bağlıdır. Yeterli tedavi 

alan DKİS hastalarının büyük soğunluğu tam tedavi olur. İnvaziv karsinomların ise yaklaşık 

yarısı tanı sırasında lokal ya da uzak metastaza sahiptir (51).  

 

Uzak metastazlar: Özellikle hormona yanıt veren tümörü olan hastalarda uzun süreli 

remisyon ve palyasyon sağlansa da, uzak metastazlar tamamen tedavi olmaz. Primer 

karsinomdaki gen ekspresyon paterni metastaz potansiyelini yansıtır (51).  
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Lenf nodu metastazları: Uzak metastaz yokluğunda invaziv karsinom için en önemli 

prognostik faktördür. Tutulum yoksa 10 yıllık hastalıksız sağ kalım oranı %70-80; 1-3 lenf 

nodu tutulumunda %35-40; 10 veya daha fazla lenf nodu tutulumunda bu oran %10-15’ düşer 

(51).  

Tümör boyutu: Karsinomların büyüklüğü ikinci en önemli prognostik faktördür ve lenf 

nodu tutulumundan bağımsızdır. Yine de aksiller lenf nodu metastaz riski tümör büyüklüğü 

ile artar. 1 cm’nin altında tümörü olan ve lenf nodu metastazı olmayan hastalarda prognoz 

meme karsinomu olmayan hastalara benzer. Tedavi alamayan böyle kadınların 10 yıllık sağ 

kalım oranı hemen hemen %90’dır. Öte yanda 2 cm’den büyük tümörü olan kadınların 

yarısından çoğunda lenf metastazı bulunur (51).  

Lokal ilerlemiş hastalık: Kas veya cilde invazde tümörler sıklıkla aynı anda gelişen ya 

da sonradan gelişecek olan uzak metastaz ile ilişkilidir (51).  

İnflamatuar karsinom: 3 yıllık sağ kalım %3-10’dur (51).  

2. 2. 6. 2 Minör Prognostik Faktörler: 

Lenf nodu tutulumu olan ve/veya tümörü 1 cm’den büyük olan birçok hasta bazı tedavi 

şekillerinden fayda görürler. Bu grupta minör prognostik faktörler kemoterapi ve/veya 

hormonoterapiye karar vermek için kullanılır.  

Histolojik alt tipler: Özel tip invaziv karsinomu (tubüler, meduller, lobüler, papiller) 

olan kadınlarda 30 yıllık sağkalım oranı %60’tan fazla iken, bu oran spesifik olmayan tip 

kanseri olanlarda %20’den azdır (51).  

Tümör grade’i: 10 yıllık yaşam süresi grade I tümörü olan hastalarda %85; grade II’de 

%60; grade III’de %15’tir (51).  

Östrojen ve progesteron reseptörleri: Karsinomların yaklaşık %50-85’i östrojen 

reseptörü eksprese eder ve bu tümörler genelde postmenopozal kadınlarda daha sıktır. 

Hormon reseptör pozitif kanserli kadınlar, hormon reseptör negatif karsinomlu kadınlardan 

biraz daha iyi prognoz gösterirler.  ER+ ve PR+ tümörlerin %80’i hormonal tedaviye yanıt 

verir, yalnız bir reseptörü olanlarda yanıt %40’tır. ER- ve PR- tümörlerin ise hormonal 

tedaviye yanıtı %10’dan daha azdır (51).  

HER 2/neu (human epidermal growth factor receptor 2 veya c-erb B2): Hücre 

büyümesinin kontrolünde rol alan bir transmembran glikoproteindir. Çok sayıda büyüme 
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faktörü için koreseptör olarak çalışır. HER 2/neu meme karsinomlarının %20-30’unda aşırı 

eksprese edilir. Her ne kadar çalışmaların tamamı aynı fikirde değilse de, birçoğu HER 

2/neu’un kötü prognoz ile ilişkili olduğunu göstermektedir. HER 2/neu değerlendirilmesi bu 

reseptörü hedef almış tedaviye yanıtı değerlendirmede çok önemlidir. Gen hedefli ilk 

terapötik ajan olan Trastuzumab, HER 2/neu’ye karşı geliştirilmiş bir humanize monoklonal 

antikordur; özellikle tümör hücrelerini hedef alması için geliştirilmiştir ve normal hücreleri 

öldürmediği umulmaktadır. Klinik deneylerde kemoterapi ve trastuzumab kombinasyonu 

HER 2/neu aşırı ekspresyonlu hastalarda yanıtı artırır (51).  

Lenfovasküler invazyon: Tümör hücreleri tümör çevresindeki küçük vasküler 

boşluklarda (hem lenfatiklerde, hem de kapillerlerde) görülebilirler. Bu bulgu lenf nodu 

metastazı varlığı ile kuvvetli ilişki gösterir ve lenf nodu metastazı olmayan hastalarda kötü 

prognostik faktördür. Dermisteki lenfatiklerde tümör hücresi varlığı inflamatuar kanserin 

klinik görünümü ile ilişkilidir ve çok kötü prognozu gösterir (51).  

Proliferatif hız: Yüksek proliferasyonlu tümörler kötü prognoza sahiptir (51).  

DNA içeriği: Anöploid tümörler anormal DNA indeksine sahiptir ve biraz daha kötü 

prognoz gösterirler (51) 

2. 2. 7 Tümör evresi: 

Evreleme, prognozun ve tedavi şemasının belirlenmesinde esastır. Olgular, tümörün 

anatomik yayılımına göre sınıflandırılmıştır. Sadece klinik veriler dikkate alınarak evreleme 

yapılabilir. Bu amaçla, tümör boyutu, motilitesi, deri değişiklikleri, lenf nodu metastazı ve 

uzak metastaz, fizik muayene yanı sıra görüntüleme yöntemlerinden yararlanılır. Patolojik 

evreleme ise primer tümör ve lenf nodlarından alınan örneklerin incelenmesi ile yapılır. 

Klinik ve patolojik evre her zaman birbiriyle korele degildir. Patolojik evrelemenin avantajı, 

örneklenen alanlarda lezyonun gerçek yayılımı hakkında kesin bilgi vermesidir (52).  

Tümör, Nod, Metastaz (TNM) evreleme sistemi ilk olarak 1954’te “International Union 

Against Cancer” (IUCC) tarafından önerilmistir. Bu sınıflamada aksiller, transpektoral ve 

internal meme lenf nodlarının haricindeki lenf dügümü metaztazları uzak metastaz olarak 

değerlendirmiştir. Supraklavikuler, servikal veya karsı meme internal nodların tutulumu uzak 

metastaz olarak kabul edilmistir (52). Daha sonra “American Joint Committee for Cancer” 

(AJCC) günümüze kadar birçok kere bu sistemde düzenlemeler yapmıs ve en son 2002 

yılında revize etmiştir (53-55) 
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Primer tümör (T) 

T0: Primer tümöre ait bulgu yok 

Tis: İn situ karsinom 

Tis (DCIS) Duktal karsinom in situ 

Tis (LCIS) Lobuler karsinom in situ 

Tis (Paget) Meme başının paget hastalığı (primer başka tümör yok) 

T1: En büyük çapı ≤ 2. 0 cm. tumor 

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

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

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

T1c tümör çapı >1. 0 cm, ancak ≤ 2. 0 cm 

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

T3: Tümör çapı > 5. 0 cm.  

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

T4a Pektoralis major kası dışında göğüs duvarına yayılım 

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

T4c T4a ve T4b 

T4d Enflamatuar karsinom 

Bölgesel Lenf Nodülleri (N) 

Klinik Sınıflandırma 

Nx: Daha önce çıkarıldığı için değerlendirilemeyen nodal tutulum 

N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1: Hareketli, ipsilateral bölgesel lenf nodu metastazı 

N2: Komşu dokulara yapışık ipsilateral aksiller lenf nodu metastazı veya aksiller 

metastaz olmaksızın klinik veya radyolojik olarak (lenfosintigrafi dışı) görülebilen ipsilateral 

İM nodal metastaz 

 N2a Komşu dokulara yapışık ipsilateral aksiller lenf nodu metastazı 

 N2b Aksiller metastaz olmaksızın klinik veya radyolojik olarak görülebilen ipsilateral 

İM nodal metastaz 

N3: İpsilateral infraklavikuler lenf nodu metastazı veya klinik + radyolojik 

(lenfosintigrafi dışı) olarak görülebilen ipsilateral İM lenf nodu metastazı + aksiller lenf nodu 

metastazı veya supraklavikuler lenf nodu metastazı 

 N3a İpsilateral infraklavikuler lenf nodu metastazı + aksiller lenf nodu metastazı 
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 N3b Klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dışı) olarak görülebilen ipsilateral İM lenf nodu 

metastazı + aksiller lenf nodu metastazı 

 N3c Supraklavikuler lenf nodu metastazı 

Patolojik Sınıflandırma 

pNx: Değerlendirilemeyen bölgesel lenf nodları 

pN0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

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

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

2 mm  

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

reaksiyonu gibi moleküler bulgular (-) 

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

reaksiyonu gibi moleküler bulgular (+) 

pN1: 

pNmi Mikrometastaz, tümör infiltrasyon alanı >0. 2 mm, ≤2. 0 mm 

pN1 1-3 aksiller lenf nodu tutulumu ve/veya klinik veya radyolojik olarak 

görüntülenemeyen ancak sentinel biyopside saptanan İM lenf nodunda mikrometastaz 

pN1a 1-3 aksiller lenf nodu tutulumu 

pN1b Klinik veya radyolojik olarak görüntülenemeyen, ancak sentinel biyopside 

saptanan İM lenf nodunda mikrometastaz 

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

görüntülenemeyen, ancak sentinel biyopside saptanan İM lenf nodunda mikrometastaz 

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

nodlarında klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dışı) olarak görüntülenebilen tutulum 

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

pN2b Aksiller tutulum olmaksızın İM lenf nodlarında klinik + radyolojik 

(lenfosintigrafi dışı) olarak belirgin olan tutulum 

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

metastazı veya klinik+radyolojik (lenfosintigrafi dışı) olarak belirgin intramammarian lenf 

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

mikroskopik İM lenf nodu metastazı + 3’ten fazla aksiller lenf nodu metastazı 

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

alanı >2. 0 mm veya infraklavikuler lenf nodu metastazı 
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pN3b Klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dışı) olarak belirgin İM lenf nodu 

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

mikroskopik İM lenf nodu metastazı + 3’den fazla aksiller lenf nodu metastazı 

pN3c Supraklavikuler lenf nodu metastazı 

Uzak Metastaz (M) 

Mx: Değerlendirilemeyen uzak metastaz 

M0: Uzak metastaz yok 

M1: Uzak metastaz var (56) 

TÜMÖR 

EVRESİ 

T N M 

EVRE 0 Tis N0 M0 

EVRE 1 T1 N0 M0 

EVRE 2a T0/T1 

T2 

N1 

N0 

M0 

M0 

EVRE 2b T2 

T3 

N1 

N0 

M0 

M0 

EVRE 3a T0/T1/T2 

T3 

N2 

N1/2 

M0 

M0 

EVRE 3b T4 N(herhangi) M0 

EVRE 3c T(herhangi) N3 M0 

EVRE 4 T(herhangi) N(herhangi) M1 

Tablo 1.: Meme kanserinde TNM evreleme sistemi  

 

Meme Kanserinde Görüntüleme Yöntemleri  

3.3.9.1.Mamografi(MG)   
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           Mamografi, günümüzde meme kanserine bağlı ölümleri azalttığı gösterilen tek tarama 

testidir.40-49 yaş grubunda meme kanser mortalitesinde %15, ≥50 yaş grubunda meme kanser 

ortalitesinde %22 azalma sağladığı gösterilmiştir (56). Meme kanseri tanısında en duyarlı 

(%85-90) görüntüleme yöntemi olan mamografinin seçiciliği düşüktür. Mamografi ve US’nin 

düşük seçiciliği yeni inceleme yöntemlerini gündeme getirmektedir.  

Silik, düzensiz ışınsal sınırlı ya da mikrolobüle şekilli, pleomorfik mikrokalsifikasyon içeren 

kitlelerde malignite olasılığı %80’in üstündedir. Malignitelerin %5-30’u mamografi ile 

izlenememektedir (57).  

         Mamografinin özellikle dens memelerde duyarlılığı düşmektedir. Kolb ve arkadaşları 

tarafından yapılan bir çalışmada dens memelerde mamografinin tek başına meme kanserini 

saptama oranı %48 iken mamografi ve sonografi birlikte kullanıldığında oran %97 olarak 

saptanmıştır (58). May ve arkadaşları tarafından yapılan 374 olguluk bir çalışmada mamografi 

ve sonografi birlikte kullanıldığında yanlış negatiflerin oranı % 2,6 saptanmıştır. 

Mamografinin dezavantajları, meme kompresyonuna bağlı ağrı ve rahatsızlık, radyasyon riski, 

ek görüntülemeler için hastanın tekrar çağrılmasıdır. 65  

 

Periferik yerleşimli lezyonların, görüntüleme alanına girmemesi, hatalı pozisyonlama, yetersiz 

kompresyon, yorumlama hataları ve dens memelerde değerlendirmenin güçleşmesi diğer 

olumsuz faktörlerdendir. Mamografinin duyarlılığı, ≥50 yaş kadınlarda; yağlı memede %98, 

dens memede %84, <50 yaş kadınlarda yağlı memede %81, dens memede %30-69 olarak 

gösterilmiştir (168).  

Mamografide DKİS’nun en erken bulgusu mikrokalsifikasyonlardır. Mikrokalsifikasyonlar 

DKİS olgularının %80-85’inde izlenmekte ve asemptomatik olgularda erken tanının 

konmasını sağlar. Bu nedenle kalsifikasyonların değerlendirilmesi büyük önem taşımaktadır. 

Mikrokalsifikasyonların tipik olan formları segmental duktal kalsifikasyonlar şeklinde 

izlenmektedir. Lineer, dallanan şekillerde kalsifikasyonlar olabilir. Çubuk şeklinde casting tip 

kalsifikasyonlar izlenebilir. Bunlar küçük laktiferröz duktuslarda V veya Y şeklinde 

izlenmektedir. Pleomorfik kaba granüler kalsifikasyonlar ise çapları 2 mm kadar olabilir.  

3.3.9.2.Ultrasonografi(US)  

Ultrasonografi, palpabl ve nonpalpabl lezyonların saptanması ve karekterizasyonu, klinik ve 

bulguların ileri değerlendirilmesi, girişimsel işlemlere kılavuzluk, meme implantları ile ilişkili 

problemlerin değerlendirilmesinde önemlidir. Laktasyondaki kadınlarda, 30 yaş altı 

kadınlardaki palpabl kitlelerde, erkek memesi değerlendirmesinde ilk görüntüleme 
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yöntemidir. İyonizan radyasyon kullanılmaması, ağrısız ve pratik olması, girişimsel 

işlemlerde kolaylık sağlaması gibi avantajları mevcuttur. US’nin sınırlamaları ise 

uygulayıcıya bağımlılığı, mikrokalsifikasyonlar ve 5 mm’den küçük lezyonları göstermekte 

sınırlı olması ve uzun zaman gerektirmesidir  

Meme lezyonlarını değerlendirmede standardizasyonu sağlamak amacıyla, ACR (American 

Collage of Radiology) tarafından BI-RADS (Breast Imaging Reporting and Data System) 

sınıflaması yapılmıştır ve yaygın olarak kullanılmaktadır.  

Mamografide Bırads Sınıflaması (  

BIRADS-0: Ek inceleme gereklidir.  

BIRADS-1: Negatif: Normal meme, hiçbir lezyon bulunmamaktadır. Memeler simetriktir ve 

kitle, distorsiyon veya şüpheli kalsifikasyonlar yoktur. Bu gruptaki lezyonlarda yıllık 

mamografi tarama yeterlidir.  

BIRADS-2: Benign bulgular: Kalsifiye fibroadenom, multipl sekretuvar kalsifikasyonlar, 

yuvarlak kalsifikasyonlar, lipom, yağ kisti gibi yağ içerikli lezyonlar, galaktosel ve miks 

dansiteli hamartomlar gibi benign bulgular mevcuttur. Yaşa göre rutin yıllık izlem yeterlidir.  

BIRADS-3: Yüksek olasılıkla benign bulgular: Kesin tanısal olmayan ancak benign özellikler 

gösteren, nonkalsifiye yuvarlak solid kitleler, fokal asimetri ve yuvarlak (punktat) 

mikrokalsifikasyon kümeleri gibi lezyonlardır. Bu grupta %2 den az oranında malignite 

olasılığı vardır ve bu nedenle ilk tespitinden sonraki 6. ayda kontrol edilmeli değişiklik 

olmazsa 1 yıl sonra rutin kontrollere devam edilmelidir. Takipte amaç benign morfolojiye 

sahip malignitelere erken tanı koymak ve gereksiz biyopsileri önlemektir.  

BIRADS-4: Şüpheli bulgular: Malignite için klasik bulgular göstermeyen ancak kategori 3’e 

göre artmış malignite olasılığı olan lezyonlardır. Nonpalpable ve biyopsi yapılan lezyonların 

çoğu bu gruba girer. Bu grup lezyonlarda malignite oranı %35‘e ulaşmaktadır.  

BIRADS-5: Yüksek olasılıkla malign bulgular: Morfolojik olarak tipik malign görünümde, 

malignite olasılığı %95 ve üstü olan ve kesin biyopsi endikasyonu bulunan lezyonlardır. 

Düzensiz ve ışınsal sınırlı kitle lezyonu, pleomorfik kalsifikasyon kümeleri örnek olarak 

verilebilir.  

BIRADS-6: Kanıtlanmış malignite: Biyopsi ile doğrulanmış kanserlerdir.  

Ultrasonografide Bırads Sınıflaması  

BIRADS-0: Değerlendirme tamamlanmamıştır, mamografi ve MRG gibi ek incelemeler 

gereklidir.  

BIRADS-1: Negatif: Normal meme. Kitle, distorsiyon veya mikrokalsifikasyonlar ya da ciltte 

kalınlaşma gibi hiçbir lezyon bulunmamaktadır.  
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BIRADS-2: Benign bulgular: Basit kistler, meme implantları, stabil postoperatif değişiklikler, 

US takibiyle değişmediği gösterilen fibroadenomlar bu gruptadır.  

BIRADS-3: Yüksek olasılıkla benign bulgular: Yuvarlak ya da oval şekilli, horizontal 

yerleşimli solid kitleler, nonpalpable komplike kistler ve kümelenmiş mikrokistler bu 

gruptadır. Bu grupta %2 den az oranında malignite olasılığı vardır ve bu nedenle ilk 

tespitinden sonraki 6. ayda kontrol edilmeli değişiklik olmazsa 1 yıl sonra rutin kontrollere 

devam edilmelidir.  

BIRADS-4: Şüpheli bulgular: Kategori 3’ten fazla ancak kategori 5’ten daha az malignite 

riski taşıyan ve doku örneklemesi gerektiren, fibroadenomlar ve diğer benign lezyonların 

özelliklerini göstermeyen lezyonlardır.  

BIRADS-5: Yüksek olasılıkla malign lezyonlar. Malignite olasılığı %95 ve üstü olan ve kesin 

biyopsi endikasyonu bulunan lezyonlardır. Düzensiz sınırlı lezyon, lenf nodu metastazı gibi. 

Şekil olarak düzensiz multilobüle, kenarları ışınsal ve belirsiz, transfers/anteroposterior çap 

oranı 1.4’ün altında, kenar gölgesi olmayan kümelenmiş lineer mikrokalsifikasyon odakları ve 

posterior ekosu azalmış lezyonlar malign olarak değerlendirilmektedir.  

BIRADS-6: Kanıtlanmış malignite: Bilinen, biyopsi ile doğrulanmış kanserlerdir.  

3.3.9.3.Manyetik Rezonans Görüntüleme(MRG)  

MRG yüksek yumuşak doku rezolüsyonuna sahip olması, multiplanar ve kesitsel görüntü 

alabilme yeteneği, iyonizan radyasyon içermemesi, dinamik kontraslı görüntülemeye olanak 

vermesi ve kullanılan kontras maddelerin iyotlu kontras maddelere oranla güvenilir olması 

nedeniyle memenin incelenmesinde, konvansiyonel meme inceleme yöntemlerine yardımcı 

olarak, seçilmiş olgularda kullanılmaktadır. MRG’in meme kanseri saptamadaki duyarlılığı 

%95-100 olup, düşük özgüllüğü ise yöntemin dezavantajıdır.  

MRG endikasyonları;  

-Meme implantlarını değerlendirilmesinde,  

-MamoŞekilve sonoŞekilolarak belirsiz lezyonların değerlendirilmesinde,  

-Tek bir projeksiyonda izlenen mamoŞekilanormalliğin değerlendirilmesinde,  

-Spontan meme başı akıntısının değerlendirilmesinde,  

-Negatif mamografi, fizik muayene bulgusu olup aksiller lef nodu metastazı olan olgularda 

okkült prime meme kanserinin saptanmasında,  

-Biopsi ile kanıtlanmış meme kanserinde hastalığın lokal yayılımının saptanmasında,  

-Lokal ileri meme kanserinde cerrahi öncesi neoadjuvan tedaviye cevabın izlenmesinde,  

-Meme kanseri için yüksek riskli hastaların taramasında kullanılır.  
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MRG’nin dezavantajları arasında mikrokalsifikasyonları belirlemedeki yetersizliği, siklik 

parankimal değişikliklerden etkilenmesi ve radyolog denetimine bağlı olması sayılabilir. 

2. 3 Meme Kanserinde Cerrahi 

2. 3. 1 Memeye yönelik girişimler  

Meme kanserinin cerrahi tedavisi uzun zamandır yapılmaktadır ve meme kanseri 

cerrahisi tekniği, yapılan cerrahinin genişliği, çeşitli cerrahi tekniklerin sonuçları üzerinde 

tartışılan bir konudur. Başlarda meme kanserinin lokal bir hastalık olduğu kabul edildiğinden 

dolayı radikal mastektomi meme kanseri cerrahisinde uygulanan ilk yöntemdir. Bu metotta 

rutin olarak tüm meme; lenf bezleri, pektoralis major ve minor kasları, interkostal kasların 

superfisyal fasyaları ile birlikte anblok olarak çıkarıldı. Radikal mastektomi ile meme 

kanserinde yaşam süresi ve lokal nüks bakımından çok önemli gelişmeler 

sağlandı.Sonrasında; Halsted, aksillası negatif olan hastaların % 23’ünün radikal mastektomi 

yapılmasına rağmen hastalığın yayılması sonucu öldüğünü belirtti (59). Bunun sonucunda 

meme kanserinin lokal bir hastalık olduğu tezi sorgulanır oldu. Yapılan çalışmalar radikal 

mastektominin evre1 meme kanseri olan kadınlarda % 20’ye ulaşan nüks oranını 

azaltmadığını ve çok küçük kanserlerde bile erken metastazlar olabileceğini gösterdi. Radikal 

mastektominin birçok hastada yetersiz kalması, meme lenfatiklerinin tamamen 

çıkarılmamasına bağlanmış ve genişletilmiş radikal mastektominin geliştirilmesine neden 

olmuştur ancak bu ameliyatlardan sonra da yaşam sürelerinde bir artış olmaması ve 

mortalitenin yüksek olması nedeniyle bu operasyonlar da terk edilmiştir. Erken tanı ve geniş 

cerrahi girişimlere rağmen tedavideki başarı oranının düşük olması meme kanserinin lokal bir 

hastalık olduğu teorisini sarsmıştır. Sonuçta Halsted ve diğer radikal mastektomi yapan 

cerrahların çoğu tek başına cerrahinin meme kanserinin tedavisinde yetersiz kaldığını kabul 

etmiştir. Bu tartışmaların sonucunda daha önce uygulanan saldırgan cerrahi yaklaşım terk 

edilmeye başlanmış ve daha az saldırgan cerrahi ile birlikte cerrahi dışı yardımcı tedaviler 

uygulamaya girmiştir. Bu tedavilerin başında radyoterapi gelmektedir. Radyoterapi meme 

kanseri tedavisinde ilk defa Emile Grubbe tarafından 1895 yılında uygulanmıştır (60). Mc 

Whirten (61) 1948 yılında, mastektomi+aksiller diseksiyon ve radyoterapi uyguladığı 

hastalarında 5 yıllık sağ kalımın, radikal mastektomi yapılanlardan daha iyi olduğunu 

göstermiştir. Daha sonra Patey ve Dyson kendilerine ait olan modifiye radikal mastektomi 

(MRM) tekniğini yayınlamışlardır (62). Radikal mastektomiden (RM) farkı pektoralis 

majorun yerinde bırakılmasıdır.  
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Yetmişli yıllara yaklaşırken meme kanserinde östrojen ve progenlerin reseptörlerinin E. 

Jensen tarafından keşfi hormonal tedaviden yararlanabilecek hastaların saptanmasını sağladı. 

Bu gelişmeler ile birlikte “Sistemik Hastalık Hipotezi” artık genel bir kabul görmeye başlamış 

ve kozmetik görünümleri daha iyi olan kısıtlı cerrahi rezeksiyonlar, radyoterapi, meme 

kanserine etkili hormonlar ve sitostatik ilaçların kullanımı denenmeye başlanmıştır. Bu 

döneme “Fisherian Dönem” adını verenler vardır. Fisher ve ark. 1966 yaptığı çalışmalarda, 

Halsted ve onun gibi düşünenlerin aksine meme kanserinin sistemik bir hastalık olduğunu ve 

lenf nodüllerinin tümör hücrelerinin yayılımı için bir bariyer oluşturmadığını gösterdiler (63, 

64).  

Tarama mamografisinin kullanımının artması ve kadınların meme kanseri konusunda 

bilgilendirilmesi ile beraber erken evre meme kanseri yakalama oranı artmıştır. Palpe 

edilmeden ya da küçük çapta iken klinik ya da radyolojik olarak tanı konulabilen hasta 

sayısının artmasıyla, tümörün etrafındaki temiz cerrahi sınır ile eksize edildiği kadrenektomi, 

geniş lokal eksizyon gibi meme koruyucu cerrahi (MKC) yöntemler yaygın kabul gören bir 

seçenek olmuştur. Erken evre meme kanserinde, yirmi yıla yakın izlemde, MKC ve 

radyoterapi ile MRM sonucunda hasta ve hastalıksız sağ kalım yönünden fark olmadığı 

gösterilmiştir (65). Early Breast Cancer Trialists grubunun yaptığı bir meta-analizde en az 10 

yıl izlenen mastektomi ve MKC’li hastalarda yaşam süresi açısından benzer sonuçlar 

alınmıştır (66). Evre I ve II meme tümörlerinde mastektomi ile MKC’yi karşılaştıran 

European Organization for Research and Treatment of Cancer (EORTC) çalışmasında da 

benzer yaşam süreleri elde edilmiştir (67).  

Meme kanserinin güncel cerrahi tadavisi hastalıklı organın kısmen ya da tamamen 

çıkarılması yanında koltuk altı disseksiyonuna dayanır. Bununla hem hastalığın bölgesel 

tedavisi hem de tümörün evresi yapılabilmekte, ayrıca yardımcı tedavinin gerekli olup 

olmadığı kararı verilebilmektedir.  

2. 3. 2 Aksiller diseksiyon: 

Cerrahi tedavi halen meme kanseri hastalarının çoğunda öncelikli tedavidir. Richard von 

Volkmann 1875 yılında meme dokusundaki lenfatik damarların aksiller lenf nodları ile 

ilişkisini ortaya koymuştur (68). Sonraki yıllarda aksiller diseksiyon meme kanseri cerrahisi 

için standart olarak önerilmiş ve uygulanmıştır (69, 70). Ancak mamografinin tarama 

amacıyla kullanılması, toplumda meme kanseri ile ilgili farkındalık uyandıracak 

kampanyaların düzenlenmesi, etkin ve uygulanabilir tarama programlarının geliştirilmesi 
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meme kanseri hastalarına daha erken evrede tanı konulabilmesine ve tedavide daha 

konservatif yöntemlerin kullanılabilmesine neden oldu. Bununla birlikte geliştirilen yeni 

kemoterapötikler ve hormon tedavileri hastalığın lokal kontrolü üzerine de anlamlı katkı 

sağlamıştır (71). Meme kanseri cerrahisinde yıllar içinde ortaya çıkan ve memeyi korumayı 

amaçlayan minimalist yaklaşımla birlikte ALND’nun amaçları ve tekniğin genişliği 

sorgulanmaya başlanmıştır. Ayrıca tümör biyolojisinin daha iyi anlaşılması, lenf nodu 

tutulumundan bağımsız olarak sistemik adjuvan tedavilerin sağkalım üzerine olumlu 

etkilerinin ortaya konması ve ALND’nuna ait komplikasyonların ve morbiditelerin daha iyi 

anlaşılmasıyla aksillaya yönelik cerrahi girişim tekniklerinin yeniden gözden geçirilmesi 

zorunluluğu doğmuştur (72, 73).  

 T1-T2 tümörü olan hastaların yaklaşık olarak % 70’inde ALND sonrası histopatolojik 

inceleme negatif olmaktadır (74). Bu hastalar ALND’ndan fayda görmeyecekleri gibi bu 

işlemin yaratabileceği morbiditeye maruz kalabilirler. Aksiller lenf düğümü diseksiyonunun 

temel hedefi yeterli prognostik bilgiyi sağlamak, adjuvan tedavi gereksinimini belirlemek ve 

hastalığın lokal kontrolünü sağlayabilmektir.  

2. 3. 3 Sentinel lenf nod biyopsi: 

Tümörün bulunduğu yerden, drene olacağı ilk lenf bezine bekçi, gözcü veya haberci 

anlamına gelen “sentinel” lenf bezi denmektedir. Hipotetik olarak eğer sentinel lenf bezi 

tümör taşımıyorsa o bez yatağındaki diğer lenf bezlerinin de tümörsüz olduğu kabul edilir. 

Böylece yapılacak olan bölgesel lenfatik diseksiyona gerek kalmaz ve buna bağlı olabilecek 

vasküler ve nöral zedelenmeler ile yara enfeksiyonları ve işleme bağlı yüksek maliyetten 

kaçınılmış olunur. SLNB aksillanın evrelemesinde düşük morbidite ve % 90’ın üzerinde 

doğruluk oranıyla kolay uygulanabilir bir teknik olarak meme cerrahisinde başarı ile birçok 

merkezde uygulanmaktadır. Yapılan birçok çalışmada SLNB’nin yaklaşık % 5-10 yanlış 

negatif sonuçla etkili ve kolay uygulanan bir yöntem olduğu gösterilmiştir (75).  

İlk olarak Cabanas 1970’li yıllarda değişik kanserlerde (penis, testis, anorektum, meme 

ve malign melanom) lenfatik tutulumu arastırmak için lenfanjiografi yapmaya basladı. 

Cabanas 1977’de ilk olarak penis kanserinde mavi boya ile sentinel lenf nodülünü bularak 

çıkardı. Bu yöntemin lenfadenektomi yapmak için karar vermede uygulanabileceğini 

göstermiş oldu (76). Morton tarafından 1980’li yıllarda malign melanomun tedavisinde SLNB 

uygulamaya başlayarak çığır açtı ve 1992 yılında bu tekniğin meme kanserli hastalarda da 

kullanılabileceği fikrini ortaya attı. 1994 yılında ise Giuliano tarafından meme kanserli 
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hastalarda mavi boya ile SLNB tekniği tarif edilmiş ve yaygın olarak uygulanmaya 

başlanmıştır (77-79). Elde kullanılabilen gama radyasyon dedektörünün (gama prob) 

geliştirilmesi ve kolorektal kanserin radyo-immünite ile cerrahi tedavisi (Radio Immuno 

Guided Surgery-RIGS) mümkün oldu. Krag ve arkadaşları (80), 1993’de meme kanserinde 

tümör çevresine ve meme parankimine Tc 99m sülfür kolloidi vererek lenfosintigrafi 

görüntüleme yardımıyla SLNB yaptılar. Bu yöntemle eğer sentinel lenf nodu biyopsi sonucu 

negatif gelmişse cerrah aksilladaki lenf nodları hakkında ön bilgi alır ve gereksiz aksilla 

diseksiyonundan kaçınmış olur.  

2. 3. 3. 1 SLNB tekniğinin dayandığı prensipler:  

 -Sistemik çalısmalar göstermistir ki meme kanseri, diğer aksiller lenf nodlarına 

yayılmadan önce sentinel lenf nodu/nodları denen bir ya da birkaç lenf noduna doğru yayılır.  

 -Metastazları içeren lenf drenajı iste bu sentinel lenf noduna/nodlarına olur. Bu nodlar 

genelde Level I seviyesindedir.  

 -Mavi boya ya da radyoaktif madde ile işaretli kolloid enjeksiyonu ile sentinel lenf nodu 

işaretlenmesi / haritalaması yapılabilir.  

 -İsaretlenen sentinel lenf nodunun çıkarılması ve histolojik olarak incelenmesi SLNB 

olarak tanımlanır.  

 -SLNB ile aksilla hakkında karar verilerek morbiditesi yüksek, ameliyat süresi uzun, 

maliyeti fazla olan total ALND’dan kaçınılabilir.  

2. 3. 3. 2 Teknik: 

Radyokolloid tekniği: 

Krag ve arkadaşları (81) ilk kez 1993’te meme kanseri için Teknesyum-99m Sülfür Kolloid 

ve gamma el probu kullanarak yalnız radyoizotop kullanımını tanımlamışlardır. Sentinel 

nodun tespit oranı %98 ve yanlış negatiflik oranı %11 bulunmuştur Ameliyat öncesi 

lenfosintigrafi nükleer tıp uzmanı tarafından uygulanan bir yöntem olup, cerrahın SLN 

bulmasında yardımcı olur. İlk görüntü enjeksiyondan 30-40 dk. sonra alınabilir. Enjekte 

edilen radyonüklitin yansıması ve gamma probe kullanım zorunluluğu dezavantajlarındandır. 

Haritalama işlemi için seçilen spesifik radyoizotop genel olarak o maddenin elde edilebilirliği 

ile ve merkezin nükleer tıp pratikleri tarafından belirlenir. Avrupa’da 99mTc-nanocolloid, 

Amerika’da 99mTc-sulphur colloid, Avustralya ve Kanada’da 99mTc-antimony trisulphide 

genellikle kullanılan radyofarmasötiklerdir (82) 

Mavi boya tekniği: 
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Mavi boya kullanılarak yapılan SLNB’de 3-5 ml mavi boya tümör etrafındaki meme 

parankimine, eksizyonel biyopsi yapılan hastalarda kavite duvarına, palpe edilemeyen 

lezyonlarda ultrasonografi veya mammografi rehberliginde lezyon çevresine ya da sıklıkla 

subareolar alana enjekte edilir. Bass ve ark. Enjeksiyon sonrası yapılan masajın mavi boya ile 

SLN saptanma oranını %73’den %88’e çıkardıgını göstermislerdir (83) 

İzosulfan mavi boyanın meme kanseri için SLNB’de tek bir ajan olarak kullanımı ilk 

olarak Giuliano ve arkadaşları tarafından bildirilmiştir. Sentinel nod tespiti oranı %98 olarak 

bulunmuştur (84) 

İzosulfan mavi boyanın en büyük dezavantajı hayatı tehdit edici allerjik ve anaflaktik 

reaksiyon riskidir. Rapor edilen allerjik reaksiyon oranı %1’den %3’e kadar değişkenlik 

göstermektedir Ürtiker, raş, mavi ürtiker ve kaşıntı nadir olmakla birlikte anaflaksi ve 

hipotansiyon da rapor edilmiştir. Metilen mavisi de meme kanseri için SLNB’de başarılı 

olmuştur. Simmons ve arkadaşları 100’den fazla hastanın olduğu bir çalışmasında, hastaların 

yaklaşık %93’ünde sentinel nodu tespit etmişlerdir. Metilen mavisi daha düşük maliyetli 

olduğu ve daha düşük allerjik reaksiyon riski yarattığı için bazı yazarlar tarafından tercih 

edilmektedir Metilen mavisi subkutanöz dokuya enjekte edilmelidir. Dermis içine yapılan 

dikkatsiz bir enjeksiyon nekroz ve dermoliz dahil olmak üzere şiddetli deri reaksiyonlarıyla 

sonuçlanacaktır. Mavi boyanın subareolar ve dermal enjeksiyonu postoperatif dönemde 

memede birkaç ay sürebilen diskolorasyona neden olabilir (mavi meme) (85).  

Birçok yazar lenfatik haritalama için radyoizotop ve mavi boyanın kombinasyonunun 

SLN tespit oranını artırdığını göstermiştir. Albertini ve arkadaşları ilk kez mavi boya ve 

radyoizotopların birlikte lenfatik haritalamada başarılı kullanımını prospektif olarak 

bildirmişlerdir (86). Sonuçlar kombinasyon yönteminin sentinel nod tespit oranını artırdığını 

gösteren birçok çalışmayla doğrulanmıştır.  

2. 3. 3. 3 SLNB’nin güçlükleri: 

-Yaş (LN'nun boyayı veya radyoaktif maddeyi tutma kabiliyeti yaşla azalır (Lenf dokusu 

yağla yer değiştirir). Belirleme güçlüğü 39 yaş altı kadınlarda %0. 3, 70 yaş üstü kadınlarda 

%2. 7’dir (87).  

-Daha önce aksillaya yapılmış cerrahi girişim 

-Büyük tümörler 

-Geçirilmiş aksiller travma ya da infeksiyon 

-Şismanlarda başarı oranı daha düşük (kombine teknik önerilir) 
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-Gebelik ve laktasyon (maruz kalınan doz düşük ancak ASCO rehberi önermiyor).  

SLNB için hasta seçiminde ASCO (American Society of Clinical Oncology) önerilerde 

bulunmuştur. (88) (tablo 2.) 

 

 

 

2. 3. 3. 4 SLNB’nin getirileri: 

-AD komplikasyonlarından kaçınılmış olur.  

-Doğru evreleme sağlar.  

-Anestezi süresi kısalır.  

-Dren yoktur.  

-Yatış süresini kısaltır.  

-Maliyeti düşürür.  

-İşe dönüş süresi kısalır.  

-Psikolojik uyum sorunları daha çabuk aşılır 
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3.GEREÇ VE YÖNTEMLER  

 

Araştırmamıza Ocak 2009 ile Ağustos 2014 tarihleri arasında İzmir Katip Çelebi 

Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniği’ne meme kanseri 

nedeniyle başvurup,Sentinel Lenf Nodu Diseksiyonu yapılan 233 olgunun retrospektif 

analizini içermektedir. Retrospektif inceleme hastanemizin PROBEL bilgisayar sistemi ve 

arşiv dosyalarından  yararlanılarak analiz edilmiştir. Çalışmamıza, dosya bilgileri yetersiz ve 

mamografisi ve meme ultrasonu dış merkezde yapılan 138 olgu ile erkek meme kanseri 

olguları dahil edilmemiştir. 

Tüm hastalara tanı ve tedavi planlanması için fizik muayene (FM), mamografi, 

ultrasonografi yapıldı, 7 hastaya ek olarak manyetik rezonans mamografi (MR Mamografi) 

yapıldı. 11 hastaya stereotaksik işaretleme eşliğinde, 4 hastaya ROLL (radyonüklid okkült 

lezyon lokalizasyonu) yöntemi ile olmak üzere 10 hastaya mastektomi+Sentinel Lenf nodu 

biopsi, 22 hastaya meme koruyucu cerrahi+aksiller Lenf nodu diseksiyonu,63 hastaya meme 

koruyucu cerrahi+Sentinel lenf nodu biopsi  uygulandı. 

Olguların premenopozal ve postmenopozal olarak iki gruba ayrıldı.Değişkenler olarak 

preoperatif yapılan meme ultrason ve mamografisi ile postoperatif sentinel lenf nodu durumu, 

yaş, tümör taraf ve kadran dağılımı, uygulanan cerrahi tedavi şekli, primer tümör büyüklüğü, 

aksiller lenf nodu metastaz durumu, TNM evresi hormon reseptör durumu, c-erbB2 geni 

durumu, Kİ-67 proliferasyon indeksi oranı, alma oranı ayrı ayrı kaydedilip karşılaştırıldı. 

Bu değişkenlerin her biri için ayrı ayrı, birbirine etkisi olabileceği düşünülenler için de 

birleşik tablolar ve grafikler hazırlanmıştır 

 

İstatistiksel Yöntemler  

 

Verilerin istatistiksel analizi SPSS 15.0 for windows paket programında %95 güvenle 

yapıldı.Gruplar arasındaki karşılaştırmalarda Perason Chi-Square ve Fisher’s Exact test 

istatistiksel analizleri kullanıldı. Radyoloji ile Sentinel lenf nodu pozitifliği uyumu Kappa ve 

ROC analizleri ile, lenf nodu ile tümör çapı ilişkisi Gamma korelasyonu ile değerlendirildi. 

P<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR  

 

Çalışmamıza toplam 95 Sentinel Lenf Diseksiyonu yapılan  meme kanserli olgu alınıp bu 

olguların 36(37.8%)’u Premenopoz 59 (62,2%)’ü Postmenopoz şeklinde iki gruba ayrılmıştır. 

Çalışmaya alınan grupların yaş ortalamaları değerlendirildi. 

Grafik 1. : Çalışmaya Alınan Hastaların Menopoz durumuna Göre Dağılımı 

 

Grafik 2. Çalışmaya Alınan Hastaların yaşa gore  Dağılımı 
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. Olguların gruplara göre yaş ortalamaları değerlendirdiğinde;Premenopoz grubunun ortalama 

yaşı (42,86±5,13), en büyük olgunun yaşı 52, en küçük olgunun yaşı 29 iken Postmenopoz 

grubunun ortalama yaşı (59,27±6,62) olup en büyük olgunun yaşı 81, en küçük olgunun yaşı 

44 idi. Bu olguların genel yaş ortalaması (53,05±9,86) olup en büyük olgunun yaşı 81, en 

küçük olgunun yaşı 29 idi. 

Tablo 3. Olguların Menopoz, Yapılan Ameliyat, Mamografi, USG ve Sentinel Lenf Nodu 

Pozitifliği oranları dağılımı 

    n % 

MENOPOZ Premenopoz 36 37,9 

  Postmenopoz 59 62,1 

AMELİYATLAR Mastektomi+SLND 10 10,5 

  MKC+axiller dis 19 20,0 

  MKC+sentinel nod 66 69,5 

RADYOLOJİ       

MAMOGRAFI Negatif 85 89,5 

  Pozitif 10 10,5 

USG Negatif 85 89,5 

  Pozitif 10 10,5 

SENTİNEL Sentinel (-) 73 76,8 

  Sentinel (+) 22 23,2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tablo 4: Olguların yaş grupları ve histopatolojik özelliklerine göre sentinel lenf nodu 

pozitifliği oranları dağılımı 
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Sentinel(-) Sentinel (+) 

p 
n (%) n (%) 

TARAF Sağ 28 (38,4) 10 (45,5) 
0,551* 

Sol 45 (61,6) 12 (54,5) 

KADRAN 

DAĞILIMI 

Üst dış 42 (57,5) 15 (68,2) 

0,409** 

Üst iç 12 (16,4) 1 (4,5) 

Alt dış 5 (6,8) 1 (4,5) 

Alt iç 3 (4,1) 3 (13,6) 

Santral 10 (13,7) 2 (9,1) 

Okkült 1 (1,4) 0 (0) 

TNM EVRE Evre 0 2 (2,7) 0 (0) 

<0,001** 

Evre I 39 (53,4) 0 (0) 

Evre II 27 (37) 14 (63,6) 

Evre III 3 (4,1) 6 (27,3) 

Evre IV 2 (2,7) 2 (9,1) 

TNM EVRE Erken Evre (Evre 0-

I-II) 
68 (93,2) 14 (63,6) 

0,002** 
Geç Evre (Evre III-

IV) 
5 (6,8) 8 (36,4) 

TÜMÖR ÇAPI Tx 1 (1,4) 0 (0) 

0,713** 

T0 1 (1,4) 0 (0) 

Tis 2 (2,7) 1 (4,5) 

T1 41 (56,2) 9 (40,9) 

T2 24 (32,9) 11 (50) 

T3 3 (4,1) 1 (4,5) 

T4 1 (1,4) 0 (0) 

LENF NODU N0 72 (98,6) 1 (4,5) 

<0,001** 
N1 1 (1,4) 16 (72,7) 

N2 0 (0) 2 (9,1) 

N3 0 (0) 3 (13,6) 

*Pearson Chi-Square, ** Fisher’s Exact test 
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Olguların yaş grupları ve histopatolojik özelliklerine göre sentinel lenf nodu pozitifliği 

oranları dağılımı incelendiğinde; 

TNM evreleme ve lenf nodu oranları açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p<0,05). 

Diğer değişkenler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). 

 

 

 

 

Tablo 5: Mamografi ve USG sonuçlarına göre Sentinel TM varlığı uyumu için yapılan 

Kappa uyum analizi sonuçları 

 

SENTİNEL LENF 

NODU 
Kappa 

Value 

Kappa 

p 
Metastaz 

var 

Metastaz 

yok 

n(%) n(%) 

MAMOGRAFI 

ve USG 

Pozitif 2(%9,1) 8(%11,0) 
-0,023 0,802 

Negatif 20(%90,9) 65(%89) 

 

 Sentinel TM varlığı ile Mamografi ve USG sonuçlarının uyumu için yapılan Kappa 

uyum analizinde Kappa katsayısı -0,023 olarak hesaplandı. Hesaplanan Kappa katsayısı 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). Mamografi ve USG sonuçları ile Sentinel 

sonuçları arasında uyum saptanmadı.Çalışmamızda  spesivite:%89,4 sensitivite:%9,09.yanlış 

negatif oranı:%90,9,yanlış pozitif oran%10,95,pozitif prediktif değer %20,negatif prediktif 

değer %76,4, doğruluk (accurary) %70,2 olarak bulundu.  
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Grafik 3: Mamografi ve USG sonuçlarının Sentinel TM varlığı ile uyumu için çizilen ROC

 

        Tanı gücü için yapılan ROC analizinde; Mamografi ve USG’nin TM varlığında Sentinel 

sonuçlarını tahmin gücü istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (AUC:0,491 %95 CI:0,353-

0,628 p:0,895 p>0,05).  

Tablo 6. Premenopozal hastalarda Mamografi ve USG sonuçlarının Sensitivite ve 

spesivite durumu 

 

SENTİNEL LENF 

NODU 

  
Metastaz  

var 

Metastaz  

yok 

n(%) n(%) 

MAMOGRAFI 

ve USG 

Pozitif 1(%12,5) 2(%7,2) 

  Negatif 7(%87,5) 
26 

(%92,8) 
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       Premenopoazal hastalarda meme ultrason ve mamografinin spesivitesi %92.8,sensitivite 

%12,5 bulundu.Yanlış negatif oranı %87,5 ,yanlış pozitif oranı %7,2 bulundu.Doğruluk 

(Accurary):%69,2 olarak hesaplandı. 

Tablo 7. Postmenopozal hastalarda Mamografi ve USG sonuçlarının Sensitivite ve 

spesivite durumu 

 

 

SENTİNEL LENF 

NODU 

  
Metastaz  

var 

Metastaz  

yok 

n(%) n(%) 

MAMOGRAFI 

ve USG 

Pozitif 1(%6,25) 6(%14) 

  Negatif 15(%93,75) 37(%86) 

   

             Postmenopoazal hastalarda meme ultrason ve mamografinin spesivitesi 

%86,sensitivite %6,25 olarak hesaplandı. Yanlış negatif oranı %93,75 ,yanlış pozitif oranı 

%13,9 bulundu.Doğruluk (Accurary):%64,4 olarak hesaplandı. 

Tablo 8: Çalışmaya alınan grupların kadran yerleşimine göre değerlendirilmesi 

Kadran 

dağılımı  

Premenopoz Postmenopoz                        

p 

değeri 
n (pre/post%)(kadran%)            n (pre/post%)(kadran%) 

Üst dış  19 (33,3%) (52,8%)      38 (66,7%) (64,4%) 

0,333 

Üst iç   7 (53,8%) (19,4%)      6 (46,2%) (10,2%) 

Alt dış 1 (16,7%) (2,8%)    5 (83,3%) (8,5%) 

Alt iç   4 (66,7%) (11,1%)    2 (33,3%) (3,4%) 

Santral   5 (41,7%) (13,9%)      7 (58,3%) (11,9%) 

Okkült 0 (0%) (0%)   1 (100%) (1,7%) 

Fisher’s Exact test 
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Grafik 4: Çalışmaya alınan grupların kadran yerleşimine göre dağılımı 

 

 

 Çalışmaya alınan hastalarda meme kanseri en çok üst dış kadranda olduğu 

görüldü.Kadran dağılımına göre menopoz oranları incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 9: Çalışmaya alınan grupların tümör çapına göre değerlendirilmesi 

TÜMÖR 

ÇAPI  

Premenopoz Postmenopoz 
p değeri 

n (pre/post%)(çap%) n (pre/post%) (çap%) 

Tx 0 (0%) (0%)        1 (100%)  (1,7%) 

0,705 

T0     1 (100%) (2,8%) 0 (0%)  (0%) 

Tis      1 (33,3%) (2,8%)         2 (66,7%)  (3,4%) 

T1       19 (38%) (52,8%)      31 (62%)  (52,5%) 

T2          12 (34,3%) (33,3%)      23 (65,7%)  (39%) 

T3      2 (50%) (5,6%)      2 (50%)   (3,4%) 

T4        1 (100%) (2,8%) 0 (0%)  (0%) 

Fisher’s Exact test 
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Grafik 5: Çalışmaya alınan grupların tümör çapına göre dağılımı 

 

 

 Çalışmaya alınan olguların Tümör çapları dağılımı incelendiğinde premenopoz 

19(%52,8) ve postmenepoz 31(%52,5) ile en fazla T1 tümörler olduğu görüldü. Tümör 

çaplarına göre menopoz oranları incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 10: Çalışmaya alınan grupların lenf nodu metastazına göre değerlendirilmesi 

LENF 

NODU  

Premenopoz Postmenopoz p 

değeri n (pre/post%)(lenf nodu%) n (pre/post%)(lenf nodu%) 

N0 29 (39,7%) (80,6%) 44 (60,3%) (74,6%) 

0,875 
N1 6 (35,3%) (16,7%) 11 (64,7%) (18,6%) 

N2 0 (0%) (0%) 2 (100%) (3,4%) 

N3 1 (33,3%) (2,8%)  2 (66,7%) (3,4%) 

Fisher’s Exact test 
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Grafik  6: Çalışmaya alınan grupların lenf nodu metastazına göre dağılımı 

 

     Lenf nodu metastazına göre menopoz oranları incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 11: Çalışmaya alınan grupların lenf nodu metastazı ile tümör çapına göre 

dağılımı 

TÜMÖR 

ÇAPI  

LENF NODU 

N0 N1 N2 N3 

n 

(Satır%)(Sütun%) 
n (Satır%)(Sütun%) n (Satır%)(Sütun%) n (Satır%)(Sütun%) 

Tx 1 (100%) (1,4%) 0 (0%) (0%) 0 (0%) (0%) 0 (0%) (0%) 

T0 1 (100%) (1,4%) 0 (0%) (0%) 0 (0%) (0%) 0 (0%) (0%) 

Tis 2 (66,7%) (2,7%) 1 (33,3%) (5,9%) 0 (0%) (0%) 0 (0%) (0%) 

T1 42 (84%) (57,5%) 6 (12%) (35,3%) 1 (2%) (50%) 1 (2%) (33,3%) 

T2 
23 (65,7%) 

(31,5%) 
10 (28,6%) (58,8%)    1 (2,9%) (50%) 

   1 (2,9%) (33,3%) 

T3 3 (75%) (4,1%) 0 (0%) (0%) 0 (0%) (0%)   1 (25%) (33,3%) 

T4  1 (100%) (1,4%) 0 (0%) (0%) 0 (0%) (0%) 0 (0%) (0%) 

Gamma Korelasonu: r=0,321  p=0,109  p>0,05 
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Grafik  7: Çalışmaya alınan grupların lenf nodu metastazı ile tümör çapına göre 

dağılımı  

 

      22 aksiller metastazı olan olgunun 7 tanesi(%31,8) premenoz olup,15 tanesi(%68,2) 

postmenepoz grubundadır.En fazla lenf nodu metastazı T2 tümörlerde (12) olmasına rağmen 

lenf nodu metastazı ile tümör çapları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon 

bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 12: Çalışmaya alınan grupların TNM evresine göre dağılımlarının 

değerlendirilmesi 

TNM 

Evre  

Premenopoz Postmenopoz 
p değeri 

n (Satır%)(Sütun%) n (Satır%)(Sütun%) 

Evre 0 1 (50%) (2,8%) 1 (50%) (1,7%) 

0,770 

Evre I 17 (43,6%) (47,2%) 22 (56,4%) (37,3%) 

Evre II 15 (36,6%) (41,7%) 26 (63,4%) (44,1%) 

Evre III 2 (22,2%) (5,6%) 7 (77,8%) (11,9%) 

Evre IV 1 (25%) (2,8%) 3 (75%) (5,1%) 

Fisher’s Exact test 
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Grafik 8: Çalışmaya alınan grupların TNM evresine göre dağılımları

 

 

     Çalışmaya alınan grupların TNM evresine göre dağılımları değerlendirildi .TNM evresi 

Evre0 olan olguların %50 i Premenopoz grubunda 50%’i Postmenopoz grubunda, Evre I olan 

olguların 43,6% sı Premenopoz grubunda 56,4%’ü Postmenopoz grubunda, Evre II olan 

olguların 36,6% sı Premenopoz grubunda 63,4%’ü Postmenopoz grubunda, Evre III olan 

olguların 22,2% si Premenopoz grubunda 77,8%’i Postmenopoz grubunda, EvreIV olan 

olguların 25% i Premenopoz grubunda 75%’i Postmenopoz grubunda olduğu görüldü. 

  TNM evresine göre menopoz oranları incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 13: TNM evresine göre uygulanan cerrahi yöntem dağılımları 

AMELİYATLAR  

TNM EVRE 

p değeri 

Erken Evre (Evre 0-I-

II) 

Geç Evre (Evre III-

IV) 

n (Sütun%) n (Sütun%) 

82 (86,3%) 13 (13,7%) 

Mastektomi+SLND 6 (7,3%) 4 (30,8%) 0,029 

MKC+axiller 

diseksyon 
14 (17,1%) 5 (38,5%) 0,127 

MKC+sentinel nod 62 (75,6%) 4 (30,8%) 0,002 

Fisher’s Exact test 
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Grafik 9: TNM evresine göre uygulanan cerrahi yöntem dağılımları

 

 

  TNM Evresine göre uygulanan Cerrahi Yöntem dağılımları değerlendirildi.95 adet meme  

kanserli olgunun TNM evresine göre incelenmesinde 82(86,3%)’u erken evre(Evre 0-I-II),  

13(13,7%)’ü geç evre (EvreIII-IV) olduğu saptandı. Erken evre meme kanseri saptanan 

olguların 76(92,6)’ına, geç evre meme kanseri saptanan olguların 9(69,2%)’sına Meme 

Koruyucu Cerrahi(MKC)(p<0,001) yapıldı.TNM evresine göre uygulanan cerrahi yöntem 

oranları incelendiğinde; 

      Mastektomi+Sentinel lenf nodu biopsisi ve Meme Koruyucu Cerrahi+sentinel nod 

biopsisi uygulanan olgular açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu 

(p<0,05). 

         MKC+axiller dis. uygulanan olgular açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 
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Tablo 14: Çalışmaya alınan grupların ER/PR durum dağılımı 

ER  

Premenopoz Postmenopoz 
p değeri 

n (Satır%)(Sütun%) n (Satır%)(Sütun%) 

Negatif 10 (52,6%) (27,8%) 9 (47,4%) (15,3%) 
0,139 

Pozitif 26 (34,2%) (72,2%) 50 (65,8%) (84,7%) 

 

PR  

Premenopoz Postmenopoz 

p değeri n 

(Satır%)(Sütun%) 
n (Satır%)(Sütun%) 

Negatif 9 (31%) (25%) 20 (69%) (33,9%) 
0,361 

Pozitif 27 (40,9%) (75%) 39 (59,1%) (66,1%) 

Pearson Chi-Square 

 

Grafik 10: Çalışmaya alınan grupların ER durum dağılımı

 

Çalışmaya alınan grupların ER durum dağılımı incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 
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Grafik 11: Çalışmaya alınan grupların PR durum dağılımı 

 

 

 Çalışmaya alınan grupların PR durum dağılımı incelendiğinde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

 

Tablo 15: Çalışmaya alınan grupların P53/c-erb B2 durum dağılımı 

P53  

Premenopoz Postmenopoz 
p değeri 

n (Satır%)(Sütun%) n (Satır%)(Sütun%) 

Negatif 19 (42,2%) (52,8%) 26 (57,8%) (44,1%) 
0,409 

Pozitif 17 (34%) (47,2%) 33 (66%) (55,9%) 

Pearson Chi-Square 

C erb B2  

Premenopoz Postmenopoz 
p değeri 

n (Satır%)(Sütun%) n (Satır%)(Sütun%) 

Negatif 22 (43,1%) (61,1%) 29 (56,9%) (49,2%) 
0,257 

Pozitif 14 (31,8%) (38,9%) 30 (68,2%) (50,8%) 

Pearson Chi-Square 

             Çalışmaya alınan grupların P53 durum dağılımı incelendiğinde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

 Çalışmaya alınan grupların C erb B2 durum dağılımı incelendiğinde gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05) 
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Grafik 12: Çalışmaya alınan grupların P53 durum dağılımı 

 

Grafik 13: Çalışmaya alınan grupların C erb B2 durum dağılımı 

 

 

Tablo 16: Çalışmaya alınan grupların KI-67 proliferasyon indeksine göre dağılımı 

KI67  

Premenopoz Postmenopoz 
p değeri 

n (Satır%)(Sütun%) n (Satır%)(Sütun%) 

≤15 18 (32,7%) (62,1%) 37 (67,3%) (75,5%) 

0,411 15-45 4 (44,4%) (13,8%) 5 (55,6%) (10,2%) 

>45 7 (50%) (24,1%) 7 (50%) (14,3%) 

Pearson Chi-Square 

 Çalışmaya alınan grupların KI-67 proliferasyon indeksine göre dağılımı 

incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 
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Grafik 14: Çalışmaya alınan grupların KI-67 proliferasyon indeksine göre dağılımı 

 

 

Tablo 17: Patolojik tipler ile SLN metastaz karşılaştırılması 

 

SENTİNEL 

p TM var TM yok 

n(%) n(%) 

İNVAZİV 
MALİGNİTE 

DUCTAL 16 (76,2) 50 (83,3) 

0,052 LOBULER 4 (19,0) 2 (3,3) 

MIX 1 (4,8) 8 (13,3) 

İN SİTU MALİGNİTE DCIS 1 (100,0) 4 (100,0) 
- 

LCIS 0 0 

               22 aksiller metastazı olan olgunun 16 tanesi(%76,2) invaziv ductal karsinom 

patolojisinde olup,patolojik tip ile sentinel lenf nodu metastazı  arasında istatistiksel olarak 

anlamlı korelasyon bulunmadı (p>0,05). 

Tablo 18: Patolojik tipler ile menopoz durumunun karşılaştırılması 

Kadran dağılımı  

Premenopoz Postmenopoz 
p değeri 

n (Satır%)(Sütun%) n (Satır%)(Sütun%) 

DUCTAL 26 (39,4)(76,5) 40 (60,6)(71,4) 

0,815 

LOBULER 1 (16,7)(2,9) 5 (83,3)(8,9) 

DCIS  2 (40,0)(5,9) 3 (60,0)(5,4) 

MIX 4 (44,4)(11,8) 5 (55,6)(8,9) 

PAPİLLER 1 (50,0)(2,9) 1 (50,0)(1,8) 

NOROENDOKRIN 0 2 (100,0)(3,6) 

 

        Meme kanserindeki patolojik tippler ile menopoz durumu arasında istatistiksel 

istatistiksel olarak anlamlı korelasyon bulunmadı (p>0,05). 
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5.TARTIŞMA  

 

           Meme kanseri, epigenetik ve genetik değişikliklerin progresif birikimi ile oluşan, 

kalıtsal ve çevresel risk faktörlerinin etkili olduğu heterojen bir hastalıktır (89). Meme 

kanserine bağlı denetimsiz hücre çoğalması genellikle genomik instabilite belirtileri ve belirli 

epitelyal özelliklerin ortadan kalkması gibi değişiklikler sergiler. Bu yüzden kanser gelişimine 

neden olan moleküler mekanizmaların bilinmesi ve buna en uygun tedavi yöntemlerinin 

belirlenmesi önem taşır. Meme kanseri araştırmalarının genel amacı, prognostik ve prediktif 

değişiklikleri belirlemektir (90). 

             Son yıllarda yapılan çalışmalar, evre I ve evre II meme kanserli hastalara mastektomi 

veya meme koruyucu cerrahi yapılmasının, hastaların hastalıksız sağkalım ve toplam 

sağkalım süreleri arasında anlamlı farklılık olmadığını göstermektedir (91, 92). Bunun 

yanında, meme kanserinde aksiller yayılımını belirlemede SLNB’nin ALND kadar değerli 

olduğu gösterilmiş ve SLNB klinik olarak aksillası negatif olan hastalarda standart bir 

yaklaşım olmuştur. (93-95) 

                Bağımlı ve bağımsız risk faktörlerinin çeşitli derecelerde etkin olduğu bu hastalık 

için yaş en önemli bağımsız risk faktörüdür. Meme kanserinin insidansı yaşla birlikte 

artmaktadır. İnsidans eğrisi menopoza kadar her 10 yılda iki kat artarak dik bir şekilde 

yükselmektedir. Hastalık 50 yaşında plato yapar ve daha sonra tekrar dik bir şekilde yükselir. 

Bu eğri önemli ölçüde over aktivitesinden etkilenmektedir. Meme kanserine postmenopozal 

dönemde daha sık rastlanır (96). Meme kanserli hastaların % 80'inden fazlası 40 yaş 

üzerindedir. 1381 olguluk bir çalışmada 40-70 yaş grubunda meme kanserli olgu sayısı, tüm 

olguların % 67,5'unu oluşturmaktadır (97). Meme kanseri görülme sıklığı premenopozal 

dönemde daha az görülmektedir (98). 

                Çalışmamızda ise 40 yaş altı yaş grubu tüm hastaların %11,5(11kişi) olup,40-70 yaş 

grubu hastalar tüm hastaların %81(77kişi) ini oluşturmaktadır. 

               SEER programı verilerine göre meme kanseri için ortalama yaş 2003-2007 yılları 

arası için 61 olarak bildirilmiştir. Tüm yaş gruplarına göre dağılım ise şu şekilde bildirilmiştir: 

20 yaş altı %0; 20-34 yaş arasında %1,9; 35-44 yaş arasında %10,5; 45-54 yaş arasında 

%22,6; 55-64 yaş arasında %24,1; 65-74 yaş arasında %19; 75-84 yaş arasında %15,8; 85 yaş 

ve üzerinde ise %5,6 olarak bulunmuştur. 
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                 Mamografinin başarısı, nitelikli inceleme yapılmasına ve elde edilen görüntülerin 

doğru yorumlanmasına bağlıdır. Düşük nitelikli mamogramlar ve yorumlar meme kanserinin 

saptanmasını zorlaştırır; gereksiz ek incelemelere, ek harcamalara, zaman kaybına ve 

dolayısıyla mamografinin etkinliğine olan güvenin sarsılmasına yol açar (99).Tarama yapılan 

ülkelerde mamografi aygıtları, görüntü niteliği denetlemesi, çalışanların eğitim düzeyleri, 

yükümlülükleri ve mamografi kliniklerinin çalışmayı sürdürebilmeleri için başarım ölçütleri 

tanımlanmış ve zorunlu hale getirilmiştir (100,101). ABD’de Mammography Quality 

Standards Act (MQSA) sertifikasının üç yılda bir yenilenmesi zorunluluğu vardır (102). 

Türkiye’de mamografi aygıtlarının yaygın kullanımına karşın mamografi uygulamalarının 

nitelik yönünden denk olduğunu söylemek olanaksızdır. Görüntü niteliğinin ve radyolojik tanı 

başarısının değerlendirilmesinde ciddi eksiklikler olduğu düşünülmektedir. 

               Yayınlarda sol memede malignite görülme oranının sağ memeye göre hafifçe yüksek 

olduğu ve bu yüksekliğin bazı serilerde 1,1 katına kadar olabildiği bildirilmektedir. Kwong ve 

ark.’nın çalışmasında 7449 vakanın 3756’sında sol memede, 3515’inde sağ memede malignite 

saptanmış (103).Bizim çalışmamızda bilateral meme karsinomlu hastaların çıkarılması 

sonrasında dünya literatürüne benzer şekilde sol memede karsinom görülmesi sağa gore 

yüksek bulundu.(sol meme %55,8,sağ meme:%44,2) 

                 Meme kanserleri en sık memenin üst dış kadranında görülür. Bu bölgede görülme 

oranı %50-60’tır. Tümörlere üst iç kadranda %10, alt dış kadranda %10, alt iç kadranda %10 

ve areolar bölgede % 20 oranında rastlanmaktadır. Fisher ve arkadaşları primer tümör 

lokalizasyonunun hem radikal cerrahi hem de MKC uygulanan hastalar için prognoza etki 

etmediğini bildirmiştir (104,105). Lee ve ark., meme kanserinin üst dış kadranda daha sık 

olarak görülmesinin nedenini araştırmışlar ve farklı kadranlardan alınan 746 meme 

biyopsisinin sonuçlarını incelemişlerdir. Biyopsi sonuçlarını normal, benign ve malign lezyon 

olarak sınıflamışlardır. Malign lezyonların üst dış kadranda daha sık olarak görülmesini, üst 

dış kadranda daha fazla meme dokusu bulunmasıyla açıklamışlardır (106). Tümör 

lokalizasyonu ile prognoz arasında bir ilişkinin olmadığının bildirilmesi, memede tümör 

lokalizasyonu oranlarının sadece meme muayenesi sırasında dikkate alınacak verileri 

sunduğunu göstermektedir. Meme tümörünün daha sık oranda üst dış kadranda lokalize 

olması meme koruyucu cerrahi tedavi uygulaması için bir avantaj oluşturmaktadır (107-110). 



 

- 50 - 
 

           Çalışmamızda primer tümörün kadran dağılımı incelendiğinde %61’i üst dış kadran, 

%13.2’si üst iç kadran, %6’sı alt dış kadran, %6’sı alt iç kadran, %12,6’sı santral 

lokalizasyonda saptandığı ve bunun uluslararası yayınlarla benzerlik gösterdiği bulunmuştur. 

         Meme kanseri tedavisinde kullanılan prognostik faktörlerden biri de tümörün histolojik 

tipidir. Meme kanseri histolojik olarak invaziv ve in situ karsinom olarak ikiye ayrılır. İnvaziv 

karsinomun en sık histolojik subtipi invaziv duktal (%75–80) karsinomalardır. Diğer subtipler 

sırasıyla invaziv lobuler (%5–15), tubüler (%2), müsinöz (%1–6), medüller (%1–2) ve daha 

az oranda da mikst tiptir (111). 

             Bizim çalışmamızda literature benzer sonuçlar elde edilmiş ve invaziv duktal 

karsinom oranı %73,3,lobuler karsinom oranı %6,6 müsinöz oranı da %2,2 bulunmustur.  

               Primer tümör çapı meme kanserinde nüks riski ve özellikle nod negatif hastalarda 

adjuvan tedavi seçimi için önemli ve güvenilir bir prognostik faktördür (112). Tümör çapının 

klinik, radyolojik ve patolojik ölçümleri arasında büyük çelişkiler saptanabilmektedir. Bu 

nedenle patolojik ölçümlerin gerçek tümör çapını daha iyi yansıttığı ve esas alınması gerektiği 

vurgulanmıştır (113).  

              Tümör çapı aksiller nod tutulumunuda etkiler. Çap büyüdükçe aksiller tutulumun 

yanında tutulan nod sayısında da artış söz konusudur. Aksiller tutulum gösteren küçük çaplı 

tümörlerin prognozu, büyük çaplı olanlara göre daha iyidir. Tüm nodal tutulum 

kategorilerinde tümör çapı büyüdükçe yaşam süresi kısalmaktadır (114). 

              Bizim çalışmamızda olguların tümör çapları incelendiğinde 95 hasta da 3(%3,1)’inin 

Tis, 50(%52,6 )’inin T1, 35(%36,8)’sının T2, 4(%4,2)’inin T3, 1(%1,05)’ünün T4 saptandığı 

görüldü. 

             Meme kanserinin prognozunun belirlenmesinde ve uygulanacak tedavi protokolünün 

seçiminde en önemli faktör aksiller lenf nodlarının durumudur. Bu nedenle aksilla 

diseksiyonu, meme kanserinin doğru olarak evrelendirilmesinde ve uygulanacak adjuvan 

tedavinin belirlenmesinde önemlidir (115,116). Aksiller lenf nodlarında histolojik incelemede 

saptanan metastatik tutulum primer meme kanserli hastalarda en güçlü prognostik faktördür 

(115). Olivotto ve arkadaşları 40-60 yaş arası hastalarda aksiller lenf nodu metastaz oranının 

azaldığını tespit etmişlerdir (117,118). Holmberg ve arkadaşları premenopozal meme kanserli 

hastalarda aksiller lenf nodu metastaz oranını yüksek bulmuşlardır (119). 
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             Çalışmamızda ki 95 hastanın 22’inde (%23,1) aksiller lenf nodu metastazı mevcut 

olup,bu hastaların 7’si premenopozal(%19,4),15’i postmenopozal(%25,6) gruptandı.Aksiller 

lenf nodu metastaz oranı postmenopozlu hasta grubunda daha fazla oldugu 

görüldü.Premenopoz gruptaki aksiller lenf nodu metastazı olan hastaların ortalama yaşı 

40,7,postmenepoz grubunda ise ortalama yaş 58,06 bulundu.73 hastada N0(%76,8),17 hastada 

N1(%17,8),2 hastada N2(%2,1) ve 3 hastada da N3(%3,1) bulundu. 

            Wilson ve arkadaşları (120) yaptıkları çalışmada 4 ve üzerindeki lenf nodu 

tutulumunun sağ kalımı önemli oranda azalttığını saptamışlardır. Bu çalışmada aksiller nod 

tutulumu; T1 tümörü olan 60 olguda % 51,6, T2 tümörü olan 101 olguda % 59,4, T3 tümörlü 

41 olguda ve T4 tümörlü 10 olguda sırasıyla % 51,2 ve % 100 olarak bulundu. Tümör boyutu 

ile aksiller nod tutulumu arasında pozitif korelasyon mevcuttu. 

           Bizim çalışmamızda ise T1 tümörü olan 50 vakanın 8’inde (%16),T2 tümörlü 35 

hastanın 12’inde(%34,2) T3 tümörlü 4 hastanın 1’inde (%25) Aksiller lenf nodu metastazı 

saptandı. 

             50  yaş  altı  kadınlarda  ise mammografik olarak yoğun meme dokusu görülmesi 

mamografinin duyarlılığını öenmli ölçüde azaltmaktadır.(121). Yoğun meme dokusuna sahip 

hastalar, önceden cerrahi yada radyoterapi uygulanmış hastalar  ve  mammoplasti uygulanmış  

hastalarda benign lezyonları malign lezyonlardan ayırt etmede mamografinin sensitivite ve 

spesifitesi düşüktür (122,123). Bu  yüzden  mamografik  anormalliklerin  çoğu  malign 

olmayan biyopsi örneğinin alınmasına neden olur(124). Ayrıca, palpe edilebilir oldukları 

halde meme kanserinin  %10'u  mamografik  olarak  tespit edilememektedir (125,126). Dam 

ve arkadaşları,fizik muayene ve mamografi ile karşılaştırıldığında US'nin,solid  meme  

kitlelerinin  tespitinde  en  yüksek sensitiviteye sahip olduğunu ileri sürmüştür (127).Sickles 

ve arkadaşları ise US ve mamografi bulgularını karşılaştırdıkları bir çalışmada US'nin 

sensitivitesini %58, mamografinin ise %97 olarak bulmuşlardır (128). Kopans ve çalışma 

grubu ise meme ultrasonografisinin erken meme lezyonlarının tespitinde yeterli olmadığını ve 

US'de şüpheli olan lezyonun her zaman malignensi anlamına  gelmeyeceğini  

göstermiştir(129) Poolack ve arkadaşlarının yaptığıbir çalışmada mamografinin meme kanseri  

tanısında tüm olgular dikkate alındığında sensitivitesi %74.9, spesifisitesi %96.4, tarama  

mamografilerinde sensitiviteyi %72.4, spesifisiteyi%97.3, tanısal mamografilerde ise  

sensitiviteyi %78.1, spesifisiteyi %89.3 olarak bulmuşlardır (130) Howarth ve arkadaşlarının 

çalışmasının sonuçları şöyle idi: US’nin sensitivitesi%68, spesifisitesi %65(131), Klaus ve 
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arkadaşları çalışmaları sonucunda US’nin sensitivitesini %100,spesifisitesini %48 olarak 

bulmuşlardır.(132) Mamografinin meme kanseri tanısında Cutrone ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada; %73.9 sensitivite, %53.3 spesifisite ve %63.2 doğruluk saptamıştır.(133) 

             Çalışmamızda  Premenopoazal hastalarda meme ultrason ve mamografinin spesivitesi 

%92.8,sensitivite %12,5 bulundu.Yanlış negatif oranı %87,5 ,yanlış pozitif oranı %7,2 

bulundu.Doğruluk (Accurary):%69,2 olarak hesaplandı. 

            Postmenopoazal hastalarda meme ultrason ve mamografinin spesivitesi 

%86,sensitivite %6,25 olarak hesaplandı. Yanlış negatif oranı %93,75 ,yanlış pozitif oranı 

%13,9 bulundu.Doğruluk (Accurary):%64,4 olarak hesaplandı. 

           Total hasta grubunda ; spesivite:%89,4 sensitivite:%9,09.yanlış negatif 

oranı:%90,9,yanlış pozitif oran%10,95,pozitif prediktif değer %20,negatif prediktif değer 

%76,4, doğruluk (accurary) %70,2 olarak bulundu.  
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6.SONUÇ; 

         Yapılan araştırmaların sonuçları ile birlikte değerlendirildiğinde bizim sonuçlarımız, 

preoperatif klinik ve radyolojik inceleme sonucunda negatif SLN olasılığı düşük hastaları 

önceden tahmin etmek için kullanışlı olabilir. Mevcut veriler ışığında meme kanseri 

hastalarında aksillaya yönelik terapötik ve tanısal işlemleri hasta sağkalımına etki etmeden, 

yaşam kalitesini artırarak uygulamak mümkün olabilir. 

         Mamografi ve meme ultrasonografisi insan bağımlı bir teşhis ve tarama aracı 

olduğundan yüksek oranda yanlış pozitif ve yanlış negatif oranı olabilir.Bu sebeple bu konuda 

uzman kişiler tarafından yapılması büyük önem arz etmektedir. 

         Bu sebeple mamografi ve ultrasonografi ile uğraşan kişilerin sadece bu yönde ilerlemesi 

ve aralıklı süreler de  yeterlilik için kurs ve değerlendirmelere tabi tutulması 

kanaatindeyiz.Gereksiz biopsileri azaltmak için mamografi ve meme ultrasonun sensitivite ve 

spesivitesinin artması gerektiğini kanaatindeyiz. 
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