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1.GIRIS VE AMAC

Meme kanserleri kadinlarda en sik goriilen kanser tiirii olup akciger kanserlerinden
sonra ikinci sirada Olime sebep olur. Meme kanserlerinin %70-80’ni invazif duktal
karsinomlar olusturur. Bu c¢alismanin amaci meme kanserinin erken tanist i¢in radyolojik
goriintlilerin dogru yorumlanmasi, dogru klinik takip, erken biyopsi, tedavinin erken

baslatilmasi, yasam siiresini ve kalitesini artirmaktir.

2.GENEL BIiLGILER

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanser tiiriidiir ve son yillardaki tarama,
tan1 ve tedavideki biitiin gelismelere ragmen 6nemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam
etmektedir. Kadinlar i¢in yasam boyu meme kanserine yakalanma riski yaklagik 1/8'dir.
Kadin olmak, 30 yasin iistiinde olmak, uzun menstriiel siklusu olmak, gebe kalmamak veya
30 yasindan sonra gebe kalmak, bir memesinde kanseri olmak, yagli ve kalorisi yliksek
diyetle beslenmek, kolon ve endometrium kanseri olmak, memede atipik hiperplazisi olmak,
lobiiler ve duktal karsinoma insituya sahip olmak meme kanseri agisindan risk faktorleridir.
Ayrica aile hikayesi olanlarda ve BRCA-1 ya da BRCA-2 gen mutasyonu tasiyanlarda yiiksek
risk vardir (1).

Meme kanseri hakkindaki bilgi birikimi, meme kanserinin heterojen bir hastalik

grubu oldugunu ve farkli alt gruplar i¢in farkli yaklagimlar gerektirdigini gostermektedir.

3. TARIHCE

Milattan énce 3000-2500 yillar1 arasinda Eski Misir’da Imhotep tarafindan yazildig
tahmin edilen tibbi bir papirusta meme kanseri ile ilgili ilk kayitlara rastlanmistir. Edwin
Smith’in ortaya ¢ikardigi bu papirusta 9 meme hastasi anlatilmaktadir ve bu hastalarin hepsi
erkektir. Imhotep’iin tanimladig1 lezyonlarm bir kismi travma sonrasi infeksiyona bagl
olabilir. Ancak 45.olguda kitle olusturan ve memeyi, gogiis duvarini i¢ine alan “soguk” bir
lezyondan bahsedilmektedir. Imhotep soguk tiimérlerin hicbir tedaviye cevap vermedigini,
ellenmemesi gerektigini vurgulamaktadir (2). Imhotep kanamay1 durdurmak igin koterizasyon

(kizdirilmis demir aletleri ile) ve damarlar1 baglama teknigini gelistiren hekimdir (2).



Hipokrat kanlt meme bas1 akintisi ile gelen meme kanserli bir hastay1 tanimlamis ve
menopoz ile meme kanseri arasindaki iliskiyi belirlemistir (2).

Leonides, (M.S.100) tarihte ilk defa meme kanserini mastektomi ve aksiller kiiraj ile
tedavi eden hekimdir. Koterizasyon ve damar baglama tekniklerini kullanarak memeyi eksize
etmistir (3).

Galen, Hippocrates gibi bedenin 4 ana maddeden olustugunu ve meme kanserinin
kara safranin (melankoli) memede birikmesi nedeniyle ortaya ciktigini ileri siirmiistiir. Bu
nedenle de memedeki tiimdr ¢ikarildiktan sonra kanamanin durdurulmamasi ve bdylece kara
safranin akmasi gerektigini belirterek Iskenderiye’li Leonides’ten daha geri bir uygulamayi
savunmustur (4).

Roma’li Celsus (MS 30), iltihabin dort kardinal belirtisi tanimlamistir. Ayrica meme
kanserinin 4 evresini; erken kanser, iilsersiz kanser, tilserli kanser, karnabahar seklinde iilserli
kanser seklinde tanimlamis ve adeta bugiin TNM smifamasinda T1, T2, T3, T4 tiimdrleri tarif
etmistir. Celsus, erken kanser digindaki meme kanserlerine cerrahi uygulanmamasi gerektigini
savunmustur (2).

3.yiizyilin ortalarinda Hiristiyan oldugu i¢in Sicilya yoneticisi tarafindan iskenceye
tabi tutulmus ve her iki memesi kiskaclarla koparilmis olan St.Agatha ortacag siiresince meme
hastaliklarinin azizesi olarak kabul edilmis ve iyilesmek icin kadinlarin St.Agatha’ya dua
etmeleri istenmistir (2,3).

Kadavra lizerinde ¢alisarak ilk anatomi kitabin1 yazan Padua okulundan Andreas
Vesalius, meme kanseri i¢in mastektomi tavsiye etmis ve kanamayi durdurmak icin koter
degil dikisler kullanilmasini 6nermistir (2).

16.ytizy1lin baslarinda yasamis olan ve devrinin en biiyiik cerrahi olarak kabul edilen
Ambrose Pare, ylizeyel ve kiiciik tiimorlerin sadece eksizyon ile tedavi edilebilecegini ancak
biiyiik tiimorlere kursun plakalar koyarak dolagiminin yavaglatilmasi gerektigini bildirmistir.
Aksiller lenf nodiillerin memedeki tiimoér nedeni ile biiyiidiigiinii fark ederek bunlarin
cikarilmasi gerektigini belirtmistir (2).

1757°de Henri LeDran’in meme kanserinin lokal bir hastalik oldugu ve cerrahi
yontemlerle tedavi edilebilecegi esasina dayanan tezi yaymlanmistir. Bu tez Galen’in meme
kanserini “humoral” etkenlerle agiklayan tezinin sonu olmustur (3,4).

W.Fabry ve J.Schultes, 16.ylizyilin sonlarinda yazdiklar1 kitaplarinda meme
ameliyatinin biitiin teknik sathalarin1 detayli bir sekilde anlatmislardir. 17. ve 18.yiizyil
Avrupa’sinda kanama ve infeksiyonlar nedeni ile meme ameliyatlar1 tehlikeli ve oliimciil

kabul edilmis ancak deneyimli cerrahlar tarafindan yapilmasi Onerilmistir. Bu donemde
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memenin ve aksiller lenf nodiillerinin anatomisi ve iliskisi anlagilmis ve kanser ameliyatlari
sirasinda ¢ikarilmasi kabul gormiistiir. Paris’te bu donemde J.L.Petit, B.Perilhe ve R.Wiseman
memeyi, aksiller lenf bezlerini ve pektoral kasi birlikte ¢ikaran ve yarayi primer olarak
kapatan cerrahlardir (2.3.4).

C.Tiersch ve W.Von Waldeyer metastazin, ana timdrden ayrilan hiicreler tarafindan
olusturuldugunu saptamislardir. C.Moore meme ve aksilla lenf nodiillerinin “en bloc”
cikarilmasinin hastaligin yayginlasmasini engelleyecegini savunmus. W.M.Bank bu kurali her
hastada uygulamistir. E.Kuster, R.Von Volkman, L.Heidenhain, S.W.Gross meme, pektoral
fasya ve kas ile birlikte aksiller igerigin ¢ikarilmasi gerektigini savunmuslardir (2.3.4).

W.S.Halsted, Alman cerrahlarin meme ameliyatlarin1 yakindan incelemis, Lister’nin
antisepsi caligmalarindan etkilenmis ve 1894’de Baltimor Johns Hopkins hastahanesinde
olusturdugu ameliyathanesinde radikal mastektomilerini (RM) uygulamistir. Halsted
RM’sinde prensip olarak meme, {izerini orten cilt, major ve mindr pektoral kaslar ile aksiller
doku bir biitiin olarak ¢ikarilarak cilt defekti greft ile kapatilmaktadir. C.D.Haagensen radikal
mastektominin hem sadik bir uygulayicisi hem de en ciddi kritik¢isi olmustur. Newyork
Presbyterian hastahanesinde memenin fizik muayenesini standardize etmis, Colombia klinik
siniflamasint  olusturmus ve inoperabilite kriterlerini koyarak RM’nin lizumsuz yere
uygulanmasini engellemistir. Bu ¢aligmalar TNM smifamasinin esasini  olugturmus ve
1954°de International Union Against Cancer ilk TNM simiflamasini yapmistir (3).

RM teknigi, W.S.Handley’in meme kanserinin merkezden LN’lerine dogru lenf
yollar1 i¢inden sentrifugal olarak “permeasyon” yolu ile yayildig: teorisi ile desteklenmis ve
Halsted’den sonra yaklasik 80 yil siire ile diinyanin hemen hemen her yerinde uygulanmustir.

C.Roentgen, 1895’de X 1sinlarimin dokuya penetre oldugunu ve kanser hiicrelerini
oldiirdiigiinii saptadi. 1896’da hem Amerika’da hem de Almanya’da meme kanseri olgular1 X
isinlart ile tedavi edilmeye calisildi. 1895 yilinda Pierre ve Marie Curie’nin radyumu
kesfinden 30 yil sonra Londra’da G.L.Keynes operabl meme kanserlerini ameliyat oncesi
veya sonrasi iyonize radyasyon ile tedaviye basladi (2,3).

1905°de H.Starling’in  hormonlar1 tanimlamasindan sonra meme kanserinin
tedavisine ilave edilen hormon ablatif ameliyatlarin yerini Ostrojenin yapimini veya etkileri
azaltan veya yok eden preparatlar almigtir. LHRH antagonistleri, Ostrojen reseptor
modiilatorleri (tamoxifen) ve aromataz inhibitdrleri gibi. Ostrojen ve progenlerin
reseptOrlerinin  1967°de E.Jensen tarafindan kesfi hormonal tedaviden yararlanabilecek

hastalarin saptanmasini saglamistir (3).



Londra’da D.H.Patey ve R.S.Handley, “major pektoral kas tiimor tarafindan istila
edilmedikg¢e ¢ikarilmamali” tezini ortaya atmis ve modifiye radikal mastektomi teknigini
gelistirmistir. Boylece RM’nin neden oldugu biiyiik deformitelerin kismen de olsa Oniine
gecilmigtir (2).

Mammografi meme kanserinin erken tanisini saglayan en 6nemli kesiftir. A.Salomon
Almanya’da 1913’de, S.L.Warren Newyork’da ilk mammografi denemelerini yapmislar
ancak R.Egan’in yumusak doku teknigini gelistirmesinden sonra yaygin olarak kullanima
girmistir. Ultrasonografi 1950°1i yillarda, 151n vermeden bir¢ok lezyonun saptanmasini
saglayan bir yontem olarak kullanilmaya baslanmis, bunu manyetik rezonans goriintiilemesi
ve Pet Scan gibi daha sofistike yontemler izlemistir (2,3).

Yirminci yiizyilin ortalarinda radikal cerrahi karsitlari ¢ogalmistir. Danimarka’dan
Kaae ve Johansen, Edinburg’dan McWhirter basit mastektomi + aksiller 1sinlamay1
savunmuslardir (2).

Cleveland’dan G.Crile, genis cerrahi girisimlerin 6liim oranlarini azaltmadigin ileri
siirerek sadece tiimor ve aksiller lenf bezlerinin ¢ikarilmasi esasina dayanan konservatif
cerrahiyi savunmus ve uygulamistir (3).

Gray, 1939’da meme kanserinin erken lenfatik yayilmasinin permeasyon yolu ile
degil embolizasyon ile oldugunu kan damarlar1 yolu ile yayilmanin uzak metastazlardan
sorumlu oldugunu ileri stirmiistiir (3).

Pittsburg’dan B.Fisher yaptig1 uzun arastirmalardan sonra meme kanseri ile ilgili
bir¢ok teorinin yanlis oldugunu ileri siirmiistlir. B.Fisher’e gore meme kanseri sistemik bir
hastaliktir ve hastaligin nasil seyredecegi beden ile kanser arasindaki biyolojik savas sonucu
belirlenir. Dolayisiyla yapilacak lokal tedavilerin sekli ve bliyiikliigii sifa oranin1 etkilemez,
sistemik tedavilerin uygulanmasi gerekir (3).

Bu goriis cok sayida kontrollu randomize ¢alisma yapilmasini saglamis ve
kemoterapinin Oniinii agmstir. Birinci Diinya Savaginda kullanilan hardal gazinin kemik iligi
depresyonu yaptigmmin anlagilmast buglin uygulanan modern kemoterapinin temelinin
atilmasini saglamis, bdylece B.Fisher’in “etkili sistemik tedavi” Onerisi gergeklestirilmistir
(2).

Meme kanseri cerrahisinin yapilan ¢ok sayida randomize ¢alisma ile MRM ve meme
koruyucu cerrahi ile esit sonuglar sagladiginin gosterilmesinden sonra aksillanin tedavisi de
gozden gecirilmistir. Giderek daha ¢ok sayida hastaya erken donemde tan1 konulmasi aksiller

lenf nodiilii tutulumu azaltmis ve rutin aksiller disseksiyonu tartigilir hale getirmisti. Guiliano,



1994°de meme kanserli hastalarda sentinel lenf nodulii (SLN) biopsisinin sonug¢larini ve

teknigi yaymlamis, bu tarihten sonra pek ¢ok merkez SLN biopsi yapmaya baslamistir (1).

4. MEMENIN ANATOMISI

Erigkin bir kadinda meme dokusu, gogiis 6n duvariin yiizeyel pektoral fasyasinin
ylizeyel ve derin tabakalar1 arasinda bulunur (5). Memeler 2. ile 7. kaburgalar arasinda yer
alirlar. Igte sternumun medialinden dista 6n ve orta aksiller ¢izgiye kadar uzanirlar.

Memenin iist-dis kadrani, diger kadranlara nazaran ¢ok daha fazla glandiiler eleman
icerdigi icin bu kadranda meme tiimorleri daha sik goriiliir. Meme dokusunun koltuk altina
dogru olan uzantisina “Spence’nin aksiller kuyrugu” adi verilir. Bu yapt meme dokusunun
derin fasyayr Langer deligi olarak adlandirilan bir araliktan gecgerek aksillaya uzanmasiyla
olusur. Memede olusan tiim fizyolojik aksiller kuyrukta da kendini gosterir.

Memenin ¢ap1 ortalama 10-12 cm ve santral bélgede maksimum kalinligi 5-7 cm.dir.
Laktasyonda olmayan bir memenin agirligit 150-200 gram, laktasyonda ise 400-500 gram
kadardir (5). Memenin cap1 ve sinirlari, kadindan kadina degisebilecegi gibi ayni1 kadinda
gebelik, emzirme, sigmanlama, zayifama ve yaglilik nedeniyle farklilik gdsterebilir. Memenin
hemen hemen orta boliimiine rastlayan kisminda meme basi ve areola bulunur. Bu bolge
meme derisinden daha fazla pigment igerdiginden koyu renklidir. Rengin koyulugu, 6strojen
seviyesinin ylikselmesi ile artar (6). Meme baslarinda gelismis cilt papillalar1 ve yag bezleri
vardir. Kil folikiilii bulunmaz. Areolada ise kil folikiilleri, yag bezleri ve aksesuar areolar
bezler (Montgomery bezleri) bulunur. Montgomery bezleri areolada kiigiik kabartilar halinde

gortlirler.

4.1.Memenin Arterleri
Memenin arteryel kanlanmasini saglayan damarlar ve bunlarin dallar1 asagida

belirtilmistir.



Sekil 1. Memenin Arterleri
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1) Internal mammaryan arterin (Internal Torasik Arter) 6n perforan dallart
2) Lateral torasik arter (Eksternal Mammary Arter)

3) Torakoakromial arterin pektoral dali

4) Ust torasik arter (Supreme Torasik Arter)

5) Posterior interkostal arterlerin lateral dallari

6) Subskapuler arter

7) Torakodorsal arter (7-9)



Sekil 2. Meme Anatomisi
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4.2. Memenin Venleri

Meme tlizerindeki yiizeyel subkutandz venler yiizeyel fasyanin hemen altindadir ve
cok belirgindir. Yiizeyel venler 6zellikle kizil 6tesi 151k altinda alinan fotograflarla incelenmis,
transvers ve longitudinal tip olmak tizere iki esas tip tarif edilmistir (10). Memenin ve gogiis
duvarinin kanini tagiyan {i¢ derin ven grubu mevcuttur (8,11).

1) Internal mammary venin perforan dallari,

2) Aksiller ven,

3) Interkostal venler.

Memenin vendz sistemi ile vertebralarin vendz sistemi arasinda iliski bulunmast,
meme kanserinde ortaya c¢ikan vertebra metastazlarinin olusmasinin izahi bakimindan
onemlidir (8). Batson teorisine gore memenin bir kisim vendz kanini drene eden interkostal
venler ile vertebral vendz pleksuslar arasinda iligki mevcuttur (12). Bundan dolay1 venoz kan
ile memeden gelen tiimor hiicreleri dogrudan vertebral vendz pleksusa gegebilir. Bu venoz

sistemde valv mevcut degildir ve kemiklerde metastaza neden olabilirler.



Sekil 3. Memenin Vendz Sistemi
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4.3. Memenin Lenfatik Sistemi

Memenin lenfatik sistemi meme kanserinin yayilmasi bakimindan tagidigi 6nem
nedeniyle meme anatomisinin en 6nemli kisminit olusturur. Memenin lenfatikleri 2 grup
altinda incelenebilir:

1) Yiizeyel lenfatikler (deri lenfatikleri)

2) Derin lenfatikler (parankimal lenfatikler)

4.3.1. Memenin Yiizeyel Lenfatikleri

Meme glandinin iizerindeki derinin lenfatikleridir. Deride baslica 2 lenf ag1
mevcuttur:

1) Subepitelyal veya papiller pleksus

2) Subdermal lenfatik pleksus

Memenin subepitelyal lenfatik pleksusu ile viicudu orten derinin subepitelyal
lenfatikleri arasinda yakin bir iliski vardir. Lenfatik kanallar valv icermedikleri i¢in lenf akimi
herhangi bir yone dogru olabilir. Subepitelyal lenfatik damarlar vertikal lenfatikler yoluyla
subdermal lenfatik damarlara baglidirlar. Subdermal lenfatiklerin valvleri bulundugundan lenf
akimi tek yonlidiir. Areolanin altinda subareoler pleksus (Sappey pleksusu) bulunur.
Subareoler pleksus, meme basi ve areolanin lenfatik drenajini saglar. Subepitelyal ve

subdermal pleksusla vertikal lenf damarlar1 vasitasiyla baglanti icindedir. Memenin yiizeyel



lenfatikleri, esas olarak derin lenfatikler aracilig ile aksiller lenf nodiillerine, sekonder olarak

da mammaria interna lenf nodulleri ile subklavikiler lenf nodiillerine drene olur.

4.3.2 Derin Lenfatikler

Memedeki lenfatik akimin esas yonii hakkinda bugiin kabul edilen goriis, meme
icindeki lenf akiminin derin subkiitan6z ve meme ig¢indeki lenfatik damarlardan sentrifugal
olarak aksiller ve mammaria interna lenf nodiillerine dogru oldugudur. Hultborn ve ark. meme
icine “Radyoaktif Altin” injeksiyonundan sonra lenf nodiillerinde radyoaktivite oranini tayin
etmisler ve memedeki lenfin yaklasik % 97’sinin aksiller nodiillere ve %3’iiniin internal

meme zincirine aktig1 sonucuna varmiglardir (13).

4.3.3 Aksiller Lenf Yolu

Aksiller lenf nodiilleri memeden gelen lenf akimimin en 6nemli ¢ikis bdlgesini
olusturur. Biitiin aksiller nodiiller, lenfatik trunkuslar vasitasiyla birbirlerine baghdir. Lenf, bu
trunkuslar yoluyla aksilla apeksindeki subklavikiiler nodiillere ulasir. Genellikle aksiller lenf
nodiillerinin say1s1 20 ila 40 arasinda degisir (14).

Lenfatik sistem bir biitiin olusturmasina karsin, tarifi kolaylastirmak ve meme
kanserinin yayilma derecesini belirlemek amaciyla lenf nodiilleri alti1 gruba ayrilarak
incelenebilir (15).

1. Eksternal meme nodulleri: Lateral torasik damarlar ile birlikte pektoralis major
kasinin dis kenariin altinda bulunur. Bu lenf nodiillerinden ¢ikan efferent lenfatikler biiyiik
ol¢iide santral lenf nodiillerine ve kismen de subklavikuler lenf nodiillerine giderler.

2. Skapuler nodiiller: Bu nodiiller subskapular venin aksiller trunkustan ¢iktigi
noktadan bu damarlarin latissimus dorsi kasi ile birlestigi yere kadar ulasir ve lateral gogiis
duvarinda bulunurlar. Interkostobrakial sinir (2. interkostal sinir) ve latissimus dorsi kasini
innerve eden torakodorsal sinir skapuler nodiillerin i¢inden gegerek seyrederler. Aksiller
disseksiyon esnasinda; bu sinirleri kendilerine komsu olan ve metastaz igerme olasiligi
bulunan lenf nodiillerinden ayirarak korumaya calismak gereksizdir. Zira sinirlerin ameliyat

esnasinda kesilmesi 6nemli bir sakatliga neden olmaz.



Sekil 4. Memenin lenfatik sistemi ve aksiller lenf nodiilleri.
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3. Santral nodiiller: Aksillanin merkezindeki oldukga biiyiik lenf nodiilleridir.
Bundan dolay1 en kolay palpe edilebilen nodiillerdir. Cok defa diger gruplarin lenf drenaji
santral nodiillere oldugu i¢in metastazlar da en sik bu nodiillerde olusur.

4. Interpektoral (Rotter) nodiilleri: Bu nodiil grubu, 1-4 lenf nodiilii igerir ve
pektoralis major ve mindr kaslar1 arasinda bulunur.

5. Aksiller ven nodiilleri: Bu nodiiller aksiller venin lateral kismi boyunca ve bu
venin i¢ tarafinda veya arkasinda bulunurlar. Aksiller disseksiyonda aksiller venin fasyal
kilifinin ¢ikarilmasi uygulamasi gereksizdir.

6. Subklavikuler nodiiller: Bu lenf nodiili grubu aksillanin en tepesinde
torakoakromial venin ¢ikis noktasinin hemen i¢ tarafinda bulunur. Haagensen’e gore
subklavikuler lenf nodiillerinde metastaz varsa olgu “inoperabldir” ve radikal bir ameliyat
yapmak miimkiin degildir (16).

Cerrahi bakisla aksillar lenfnodiilleri ti¢ gruba ayrilmistir:

Level I (asag1 aksilla): Pektoralis minor kasinin dis kenarinin lateralindeki lenf

nodiillerini,
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Level II (orta aksilla): Pektoralis minor kasmin i¢ ve dis kenarlar1 arasindaki lenf

nodiilleriyle interpektoral lenf nodullerini,
Level III (iist aksilla): Subklavikuler, apikal lenf nodiilleriyle pektoralis minor

kasinin medial kenarinin i¢ tarafinda bulunan lenf nodiillerini igerir.

Sekil 5.Memenin lenfatik sistemi ve aksiller lenf nodiilleri.
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4.3.4. Mammaria interna Lenf Yolu

Mammaria interna lenf yolu, diyafragmanin {ist yiiziiniin 6n kisminda bulunan 6n
preperikardial lenf nodiillerinden kaynagini alir (8). Preperikardial lenf nodiillerine toplayici
lenfatikler yoluyla asagidaki yerlerden lenf akimi olur:

1) Ligamentum falsiform yoluyla karacigerin 6n ve iist kismindan,

2) Diyafragmanin 6n kismindan,

3) Rektus abdominus kasinin iist kismindan,

4) Rektus kilifindan,
5) Meme glandinin alt-i¢ kadranindan.
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Sekil 6. Aksiler lenf nodiillerinin I. II. III Seviyelerinin Goriiniimii

4.4. Aksilla

Aksillanin sekli, yiizleri birbirine esit olmayan bir piramide benzer (17). Bu
piramidin 6n, arka ve i¢ olmak iizere ii¢ yiizii ve aksillay1 kapatan cildin olusturdugu bir de
tabani vardir. Piramidin tepesi nokta seklinde kapal1 bir yer degildir. Burada servikoaksiller
kanal olarak isimlendirilen bir ac¢iklik bulunur. Kola giden damar ve sinirler, boyun
bolgesinden bu kanaldan gecerek gelirler. Aksillanin 6n duvari cerrahi anatomi bakimindan
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onemlidir. Pektoralis major ve mindr kaslar1 ile bu kaslarin fasyalar1 6n duvart olusturur.
Pektoralis major kasi sternumun on yiiziinden baslar ve arkasinda kostakorakoid fasya ile
cevrelenmis olan pektoralis mindr kasi bulunur. Aksillanin tam bir disseksiyonu i¢in daima
kesilmesi gerekir (8). Aksiller boslugun i¢ duvari, kostalar, interkostal kaslar ile serratus
anterior kasinin 4. ve 5. parcalar tarafindan olusturulur. Aksillanin arka duvari esas olarak
subskapuler ve latissimus dorsi kaslar1 tarafindan olusturulur. Latissimus dorsi kasi
mastektomide aksiller disseksiyonun sinirin1 géstermesi bakimindan da énem tasir.

Aksillada, aksiller damar-sinir demeti (aksiller arter, ven ve brakial pleksus) ve
bunlardan ayrilan yan dallar, korakobrakial kas, biseps braki kasinin birlesik tendonlari,
interkostal araliktan gelen damar ve sinirler, meme dokusunun aksiller uzantis1 (Spence
kuyrugu), lenf nodiilleri ile biitiin bu yapilar1 saran gevsek, gozeli ve yagl bir doku bulunur
(8,17).

Aksiller ven cerrahi bakimdan ¢ok onemlidir. Zira aksiller disseksiyon esnasinda
aksiller veni ¢evreleyen fibroz kilifin ve bu kilif i¢inde bulunan lenf nodiillerinin birlikte
cikarilmast gerekir. Aksillada brakial pleksustan iki 6nemli yan dal ayrilir. Bunlar; serratus
anterior kasina giden uzun torasik sinir (n.torasikus longus, Bell siniri) ve latissimus dorsi
kasina giden torakodorsal sinirdir. Bu sinir aksiller diseksiyon esnasinda dikkatli bir sekilde
korunmalidir. Sinirin kesilmesi serratus anterior kasinin felcine ve “Scapula Alata”
durumunun ortaya ¢ikmasina neden olur.

Torakodorsal sinir ise latissimus dorsi kasina ulasir. Interkostal araliklardan memeye
gelen sinir ve damarlar 1, 2, 3. ve 4. interkostal damar ve sinirlerin lateral perforan dallaridir.
Birinci interkostal sinirin lateral cilt dali yoktur. Ikinci interkostal sinirin lateral cilt dal
oldukca biiyiiktiir ve aksillanin gevsek, gozeli ve yagli dokusu iginden gegtikten sonra
“interkostobrakial sinir” adini alir ve kolun i¢ tarafinin cildini innerve eder. Bu sinir de

mastektomi sirasinda kesilmektedir (8,17).
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Sekil 7. Meme cerrahisinde dikkat edilecek sinir ve yapilar.
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5. MEME KANSERI

Meme malign tliimorlerinin 6nemli boliimiinii  olusturan adenokarsinomlarin

tiimorler ise meme kanserlerinin %5’den azin1 olusturmaktadir.

memenin terminal duktal lobuler iinitesinden koken aldigi kabul edilmektedir. Skuamoz

hiicreli karsinom, phyllodes tiimor, sarkom ve lenfoma gibi adenokarsinom dis1 diger malign

Histolojik olarak meme karsinomlari in situ ve invaziv karsinomlar olmak tizere iki

ana gruba ayrilmaktadir. Insitu karsinomda malign epitelyal hiicreler bazal membranla gevrili

duktus ve asinuslar i¢ginde simirli iken, invaziv (infiltratif) karsinomda neoplastik hiicreler
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bazal membrani asarak stromaya invazyon gosterir. Bu nedenle invaziv karsinomlar, lenfatik
ve kan damarlarini invaze ederek bdolgesel lenf diigiimlerine ve uzak organlara metastaz
yapabilme kapasitesine sahiptir.

Invaziv meme karsinomlar1 morfolojik olarak birbirinden farkli fenotipik &zellikler
gosterebilen tiimorlerdir ve bunlarin bazilarinin klinik ve prognostik agidan karakteristik
ozellikleri vardir. Histopatolojik siniflamada, tiimor hiicrelerinin sitolojik 6zellikleri yani sira
olusturduklar1 yapisal paternler de gdz Oniine alinmaktadir. invaziv karsinoma degisik
oranlarda insitu komponent eslik edebilmektedir. Bu iki komponentin morfolojik 6zellikleri
her zaman birbiri ile paralellik géstermeyeceginden invaziv komponentin tip tayini insitu
komponentten bagimsiz olarak yapilmalidir. Giiniimiizde meme karsinomlarinin histolojik
siiflamasinda en ¢ok Diinya Saghk Orgiiti (WHO) tarafindan &nerilen smiflama

kullanilmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1. Meme kanserinin histolojik siniflamasi (WHO Siiflamasi).

l. In situ karsinom
- In situ duktal karsinom
- In situ lobuler karsinom

2. Invaziv karsinom
- Invaziv duktal karsinom
- Invaziv lobuler karsinom
- Tubuler karsinom
- Invaziv kribriform karsinom
- Mediilller karsinom
- Miisinoz karsinom
- Invaziv papiller karsinom
- Invaziv mikropapiller karsinom
- Apokrin karsinom
- Sekretuar (juvenil) karsinom
- Adenoid kistik karsinom
- Metaplastik karsinom
- Noroendokrin karsinom
- Inflamatuar karsinom

5.1. Meme Kanserinin Histopatolojik Simiflamasi

5.1.1. Duktal Karsinoma In Situ (DKIS)

Intraduktal karsinoma insitu, eksizyonel biyopsi ile tedavi edilebilen, hastalarin %30-
35’inde 10 y1l iginde rekiirrens ya da invaziv duktal karsinoma’ya progresyon potansiyeli olan

non invaziv bir lezyondur. Noninvaziv duktal meme kanserinin histolojik subtiplerinin
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prognozu hususunda arastirmacilar arasinda fikir ayriliklar1 vardir. DKIS 1n komedo tipi,
yliksek niikleer grade’e, yliksek Thymidine Labeling Index (TLI) ile mikroinvazyon
kapasitesine, yalniz tylektomi (genis tiimor eksizyonu) yapildiginda en sik lokal rekiirrense
sahip olan ve en sik rastlanan alt tipidir. Diger subtipler siklik sirasina gore; papiller,
mikropapiller (multisentrisitesi en yiiksek ve memenin biiyiik bir bolimiinii isgal edebilecek

kadar diffiiz olabilen tip), kribriform ve solid tiptir (18).

5.1.2. Lobiiler Karsinoma In Situ (LKIS)

Memenin lobiillerindeki epitel hiicrelerinin noninvaziv, anormal proliferasyonudur.
Menapoz sonrasi lobiillerin atrofiye ugramasi nedeniyle LKIS genellikle premenapozal
donemde goriiliir. Cogu nonpalpabl olup, mamografik olarak da gozden kagma ihtimali
yiiksektir. Bu yiizden genellikle tesadiifen tan1 konur. Multisentrik ve siklikla bilateraldir (20).
Tiim meme karsinomlarinin %1-6’sin1, non-invazif karsinomlarin ise %30- 50’sini olusturur.

Olgularin %30-40’1nda bilateral, %70’ inde multisentriktir (19).

5.1.3. invaziv Duktal Karsinom (Spesifik Olmayan Tip)

Invaziv meme karsinomlarinin en sik goriilen tipidir (%70-80) ve diger alt tiplerden
herhangi birine ait spesifik Ozellikleri tasimayan genig bir grubu olusturur. Makroskopik
olarak olgularin ¢cogu sert kivamli, diizensiz siirli, kesit yiizeyi sarimsi-gri renkte ve kumlu
goriinlimde olup ¢evre meme dokusuna dogru yildizs1 uzantilar gosterir.

Kitlenin santral boliimiinde elastatik stromanin olusturdugu beyaz renkli noktasal
odaklar veya cizgiler bulunabilir. Ozellikle biiyiik boyutlu tiimérlerde nekroz, kanama ve
kistik dejenerasyon goriilebilir. Bu tlimorlerin yogun fibroz stromaya sahip formlar1 dnceleri
“skirrd karsinom” olarak isimlendirilmigse de, giiniimiizde ayr1 bir mikroskopik tip olarak
tanimlanmamaktadir. Bu  tiimorlerin  mikroskopik  ozellikleri olduk¢a degiskenlik
gostermektedir. Iyi diferansiye tiimorler, minimal hiicresel atipi gdsteren tubuler yapilardan
olusurlar ve bu nedenle sklerozan adenozis, radial skar gibi benign psddoinfiltratif lezyonlar
ile ayirici tani giigliigii olusturabilirler. Bu tiir invaziv duktal karsinomlar, tipik olarak pozitif
Ostrojen ve progesteron reseptor cevabi gosterirken HER-2/neu (c-erbB-2) overekspresyonu
gostermezler. Az diferansiye invaziv duktal karsinomlar ise, biiyiik-pleomorfik hiicrelerden
olusan irili ufakh kitleler seklindedir ve hormon reseptor ekspresyonu daha az, buna karsin
HER-2/neu overekspresyonu daha fazladir. Invaziv duktal karsinomlarin ¢ogu bu iki grup

arasinda kalan orta derecede diferansiye formlardir. Duktal karsinomda tiimor hiicreleri, genel
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olarak lobuler karsinom hiicrelerine gore daha biiylik ve pleomorfik, genis sitoplazmali ve
nukleolleri daha belirgindir.

Olgularmn %60’mnda kalsifikasyon ve nekroz goriiliir. Ozellikle az diferansiye
formlarda yaygin nekroz sonucu psodokist geligebilir. Stromadaki lenfoplazmositer hiicre
yanit1 ve desmoplazi degiskenlik gdsterebilir. Iltihabi hiicre yamti fazla olan tiimérlerin
mediiller karsinomlar ile karistirllmamasi gereklidir.

Invaziv duktal karsinomlarm %70-80’inde &strojen reseptdrii, %60-70’inde

progesteron reseptorii, %15-30’unda HER-2/neu ekspresyonu pozitiftir (21).

5.1.4. Yaygin Insitu Komponent i¢eren invaziv Duktal Karsinom

Invaziv karsinomlardaki insitu duktal karsinom komponenti oldukca degiskendir ve
olgularin ¢ogunda insitu ve invaziv komponentin grade’leri birbiri ile paralellik
gostermektedir. Eger tiimor icinde veya cevresinde invaziv tiimoriin %25’inden fazlasini

3

olusturan insitu duktal karsinom var ise “yaygin insitu komponent igeren invaziv duktal
karsinom” olarak isimlendirilir. Bu durum 6zellikle meme koruyucu cerrahi uygulanmis

olgularda lokal niiksler agisindan 6nem tagimaktadir (21).

5.1.5. invaziv Lobuler Karsinom

Tiim invaziv meme karsinomlarinin %5-15"ini olusturmaktadir ve hormon replasman
tedavisi alan kadinlarda daha sik goriilmektedir. Diger invaziv meme karsinom tiplerine gore
daha yiiksek oranda bilateral ve multifokal olma 6zelligine sahiptirler.

Makroskopik olarak sert kivamli diizensiz sinirli kitle olusturabildikleri gibi, bazen
de belirgin bir kitle olmaksizin sinirlar1 belirsiz bir indiirasyon seklinde gériilebilirler. Invaziv
lobuler karsinomun klasik tipinde kohezyon yetenekleri az olan kiiclik, dar sitoplazmali
uniform hiicreler, tek sirali hiicre dizileri olusturmakta ve normal duktuslar cevresinde
konsantrik dizilim gostermektedir. Solid tip invaziv lobuler karsinomda yukarida tanimlanan
tipik lobuler karsinom hiicrelerinin diffuz liremesi gozlenirken alveolar tip invaziv lobuler
karsinomda 20 veya daha fazla hiicreden olusan yuvarlak hiicre kiimeleri goriiliir.
Tubulolobuler varyant, invaziv lobuler karsinomun iyi diferansiye formudur ve klasik invaziv
lobuler karsinom alanlar1 yani sira mikrotubuler yapilar da icerir. Pleomofik tip invaziv
lobuler karsinomda klasik infiltrasyon paternini olusturan hiicreler iri ve pleomorfik
goriintimdedir.

Histolojik alt tipler invaziv lobuler karsinomun prognozunu belirlemektedir. Klasik

tipe gore tubulolobuler tip daha iyi, pleomorfik ve solid tip ise daha kotii prognoz gosterir.
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Diger meme karsinomlar1 ile karsilastirildiginda, invaziv lobuler karsinomun farkli bir
metastaz paterni vardir. Periton, retroperiton, kemik, leptomeninks, gastrointestinal sistem,
overler ve uterusa metastaz siktir. Buna karsin akciger ve plevra metastazi daha az
goriilmektedir. Invaziv lobuler karsinomlarin %70-95’inde 6strojen reseptorii, %60-70’inde
ise progesteron reseptdrii pozitiftir. Pleomorfik tip disinda HER-2/neu ekspresyonu genellikle

negatiftir (21).

5.1.6. Tubuler Karsinom

Meme karsinomlarmin %2’sini olusturmaktadir. Ancak glinimiizde mamografinin
tarama amaglh kullanimi ile yeni tekniklere bagli olarak, 1 cm’den kiigiik tiimdrlerin erken
teshisinin artmis ve bu tiimorlerin %10 unun tubuler karsinom oldugu gosterilmistir. Tubuler
karsinomlarin %10-56’s1 aynt memede multifokal, %9-38’1 bilateral yerlesim gosterir.
Tubuler karsinomlar genellikle 1 cm’den kiiclik, makroskopik olarak diizensiz sinirli, gevreye
dogru yildizs1 uzantilari olan sert kivamli kitle olustururlar. Histopatolojik incelemede selliiler
stroma i¢inde kiigiik, uniform hiicrelerin olusturdugu tubul yapilar1 goriiliir ve bu nedenle
sklerozan adenozis ve radial skar gibi benign lezyonlar ile ayirici tan1 gii¢liigii olusturabilir.
Ancak tubuler karsinomdaki tubuler yapilar myoepitelyal hiicre icermediginden ayirici tan
giicliigii cekilen olgularda myoepitelyal belirleyiciler (smooth muscle actin gibi) ile yapilacak
immunhistokimyasal boyama ile benign sklerozan lezyonlardan ayird edilmeleri miimkiin
olabilir.

Bu tiimorlerin %90°1inda 6strojen reseptorii, %75’ inde progesteron reseptoril pozitif,
%095’inden fazlasinda ise HER-2/neu ekspresyonu negatiftir. Tubuler karsinomda prognoz

cok 1yidir ve multifokal olgular disinda aksiller metastaz genellikle %10°dan azdir (21).

5.1.7. invaziv Kribriform Karsinom

Invaziv karsinomlarin nadir goériilen bir tipi olup tubuler karsinom gibi ¢ok iyi
prognoza sahiptir. Timoral kitle 1-3 cm capinda, sert kivamli, diizensiz sinirhidir ve gevreye
dogru yildizs1 uzantilar1 vardir. Mikroskopik incelemede hafif ya da orta derecede
pleomorfizm gosteren hiicrelerin olusturdugu kribriform yapilar goriiliir. Olgularin %80’inde
kribriform paternde insitu duktal karsinom tiimore eslik etmektedir. Genellikle Gstrojen ve

progesteron reseptorii pozitif, HER-2/neu ekspresyonu negatiftir (21).
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5.1.8. Miisinoz (Kolloidal) Karsinom

Az goriilen bir tip olup meme karsinomlarinin %1-6’sin1 olusturur. Daha ¢ok ileri yas
kadinlarda goriiliir ve prognozu iyidir. Makroskopik olarak yumusak kivamli ve iyi sinirhdir,
kesit yiizeyi parlak ve jelatindz goriiniimdedir. Iyi smirli olmalar1 nedeni ile klinik, radyolojik
ve makroskopik olarak benign meme lezyonlarini taklit edebilirler. Histopatolojik incelemede
genis ekstraselliiler miisin golleri i¢inde yiizen uniform hiicrelerden olusan kiigiik hiicre
adalar1 ve glandiiler yapilar goriiliir. Hormon reseptorleri genellikle pozitif, HER-2/neu

ekspresyonu ise negatiftir (21).

5.1.9. Mediiller Karsinom

Meme karsinomlarinin %1-5’ini olusturur. Bazi arastiricilara gore, tani kriterlerine
tam uyuldugu takdirde bu oran %]1’in altina diismektedir. Mediiller karsinom daha ¢ok 50 yas
altindaki kadinlarda ve BRCA1 genini tastyanlarda goriiliir. Iyi smirli, yumusak kivaml kitle
olustururlar ve bu nedenle klinik ve radyolojik olarak fibroadenom gibi benign meme lezyonu
olarak yorumlanabilirler. Mediiller karsinom tanisi i¢in iri, vezikiiler ve pleomorfik niikleuslu,
belirgin niikleollii tiimdr hiicrelerinin olusturdugu sinsisyal biiylime paterninin timoriin
%75’inden fazlasini olugturmast gereklidir. Tiimorde desmoplazi, glandiiler yapilanma ve
insitu karsinom yoktur veya minimaldir.

Timor icinde ve ¢evresinde yogun lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu izlenir ve
timor ¢evre meme dokusu ile ekspansif bir sinir olusturur. Yiiksek niikleer grade, artmis
mitotik aktivite ve hormon reseptor ekspresyonunun yokluguna karsin mediiller karsinom
invaziv duktal karsinoma gore biraz daha iyi prognoza sahiptir. HER-2/neu overekspresyonu
genellikle yoktur.

Sinsisyal biiylime paterni gdsteren, ancak mediiller karsinomun diger histopatolojik
ozelliklerinin ~ timiinii  icermeyen tiimorler “atipik mediiller karsinom” olarak
isimlendirilmektedir. Bircok arastirici, bu grup tiimdrlerin mediiller karsinom gibi herhangi
bir prognoz istiinliigiiniin olmadigini1 ve bu terimin kullanilmasinin sakinca dogurabilecegini

ileri siirmektedir (21).

5.1.10. invaziv Papiller Karsinom
Invaziv meme karsinomlarmin nadir goriilen bir tipidir. Makroskopik olarak
genellikle i1yi smirhidir. Fibrovaskiiler koru olan papiller yapilarin varligi karakteristik

mikroskopik 6zelligidir. Prognozu genellikle iyidir (21).
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5.1.11. invaziv Mikropapiller Karsinom

Piir formu invaziv meme karsinomlarinin %1-2’sini olusturur. Daha fazla siklikta
mikst tipte invaziv karsinomlarda, 6zellikle invaziv duktal karsinoma eslik eden ikinci bir
komponent seklindedir. Histopatolojik incelemede lenfatik benzeri bosluklar i¢inde yer alan
kiiclik papiller yapilar goriilmektedir. Bu tiimdrlerde lenfatik invazyon, lenf nodu metastazi ve

multifokalite sik oldugundan prognozlar kétiidiir (21).

5.1.12. Sekretuar (Jiivenil) Karsinom

Nadiren ve genellikle 30 yas altindaki kadimlarda goriiliir. Iyi sinirh kitle olustururlar.
Mikroskopik olarak, sitoplazmasinda PAS pozitif eozinofilik materyal bulunan vakuolli
sitoplazmali hiicrelerin olusturdugu tubuloalveoler, papiller ve solid yapilardan olugmaktadir.

Prognozu oldukga iyidir (21).

5.1.13. Metaplastik Karsinom
Adenokarsinom ile birlikte sarkoma benzer igsi hiicreli alanlar, skuaméz
diferansiyasyon, kondroid ve ossedz diferansiyasyon alanlari igerirler. Bazen piir skuaméz

hiicreli karsinom geklinde de goriilebilir. Nadir bir timor olup prognozu kotiidiir (21).

5.1.14. Noroendokrin Karsinom

Meme karsinomlarinin %2-5’ini olusturur. Genellikle ileri yas kadinlarda goriiliir. Bu
grup tiimorler gastrointestinal sistem ve akcigerdeki noroendokrin tiimdrlere benzer
morfolojik ozellikler gosterirler. Timor hiicrelerinin  %50’sinden fazlasi noéroendokrin

belirleyicileri eksprese etmektedir (21).

5.1.15. Apokrin Karsinom

Nadir goriilen tiimor grubudur. Timor hiicreleri iri, genis eozinofilik graniiler
sitoplazmali, belirgin nukleollii olup tubuler yapilar ve kordonlar olusturur ya da solid
biiyiime gosterir. Olgularin ¢ogunda “gross cystic disease fluid protein-15 (GCDFP-15)”
pozitiftir. Ancak apokrin karsinom disindaki diger malign meme tiimdrlerinde de GCDFP-15
pozitifligi goriilebilir. Prognozu ayni grade ve evredeki invaziv duktal karsinomlar ile aynidir.
Ostrojen ve progesteron reseptorleri genellikle negatif, buna karsin androjen reseptorleri

pozitiftir. Olgularin yarisinda HER-2/neu overekspresyonu vardir (21).
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5.1.16. inflamatuar Karsinom

Invaziv meme karsinomlarinin 6zel bir klinik prezentasyonudur. Yaygin dermal
lenfatik invazyon sonucunda lenfatik drenaj bozulurak deride 6dem, eritem, indurasyon,
hassasiyet ve portakal kabugu goriiniimii gelisimine neden olur. Inflamatuar bir tabloyu taklit
etmesi nedeniyle bu isim verilmigse de mikroskopik olarak herhangi bir inflamasyon bulgusu

yoktur. Altta yatan invaziv karsinom genellikle yiliksek grade’li invaziv duktal karsinomdur

21).

5.2. Meme Kanserlerinde Evreleme

Giiniimiizde hemen her yerde UICC (Union International Contre Cancer) ve
AJCC’in bi¢imlendirdigi TNM sistemi kullanilmaktadir. Buna gore primer tiimorii “T”,
koltuk alt1 lenf bezlerini “N”, uzak metastazlari ise “M” harfi temsil etmektedir (22-26). Son
yillarda infraklavikiiler, supraklavikiiler ve internal mammarya lenf nodlan ile ilgili artan
deneyimler ve meme kanserinin dogal seyrinde gozlenen degisimler evreleme sisteminde de
yenilik ihtiyact dogurmustur. Bu ihtiya¢ dogrultusunda olusturulan “Meme Kanseri Calisma
Grubu” iki yillik calismanin sonucunda yeni bir evreleme sistemi i¢in calismalarini
tamamlayarak AJCC’e sunmustur (27,28).

Tablo 2. Meme kanserinde TNM siniflama sistemi.

Tx Degerlendirilemeyen primer tiimor
TO Primer tiimore ait bulgu yok
Tis ~In situ karsinom
Tis(DCIS) ~Duktal karsinoma in situ
Tis(LCIS) Lobiiler karsinoma in situ
Tis(Paget) MB’mn paget hastalig (primer baska tiimér yok)
Tl  En biiyiik ¢ap1 < 2.0 cm tiimor
Tlmic En biiyiik cap1 < 0.1 cm mikroinvaziv tiimor
Tla Tiimor cap1 > 0.1 cm. ancak < 0.5 cm
T1b Tiumdr ¢ap1 > 0.5 cm. ancak < 1.0 cm
Tlc Tumor ¢capr > 1.0 cm. ancak < 2.0 cm
2 | Tiimér ¢capr > 2.0 cm. ancak < 5.0 cm
T3 __Tiumdr ¢cap1 > 5.0 cm
T4 . Asagida belirtilen dokulara direkr yayilinm olan herhangi buyiikliikte
- timor
a) Gogiis duvarn b) Cilt
T4a | __Pektoralis major kasi disinda gogiis duvarina yayilim
T4b Odem. peau d'orange, cilt ilserasyonu. aym memede satellit cilt
nodiilleri
T4c T4a ve T4b
T4d Inflamatuvar karsinom
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Tablo 3. Bolgesel lenf nodiillerinin klinik siniflandirilmasi.

Nx Daha 6nce cikanldig: i¢in degerlendirilemeyen nodal tutulum
NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok
N1 Hareketli. ipsilateral boélgesel lenf nodu metastazi
N2 | Komsu dokulara yapisik ipsilateral aksiller lenf nodu metastazi veya
aksiller metastaz olmaksizin klinik veya radyolojik olarak
(lenfosintigrafi dis1) goriilebilen ipsilateral IM nodal metastaz
N2a Komsu dokulara vapisik ipsilateral aksiller lenf nodu metastazi
N2b Aksiller metastaz olmaksizin klinik veya radyolojik olarak goriilebilen
ipsilateral IM nodal metastaz
N3 Ipsilateral infraklavikular lenf nodu metastazi veya klinik + radyolojik
(lenfosintigrafi dis1) olarak goriilebilen ipsilateral IM lenf nodu
metastazi + aksiller lenf nodu metastazi veya supraklavikular lenf nodu
metastazi
N3a Ipsilateral infraklavikular lenf nodu metastaz1 + aksiller lenf nodu
metastazi
N3b - Klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dis1) olarak gortilebilen ipsilateral
. IM lenf nodu metastaz1 + aksiller lenf nodu metastazi
N3c Supraklavikular lenf nodu metastaz

Tablo 4. Uzak metaztazlarin siniflandirilmasi.

Mx Degerlendirilemeyen uzak metastaz
MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var
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Tablo 5. TNM evrelendirmesi.

Evreler T N M
0 Tis NO MO
I Tmic NO MO
......................................................... R I m———
IIA TO N1 MO
Ty ——_— oy I — o
.................... e B e ¥
IIB T2 N1 MO
R T R Nio
IITA TO MO
.............................................. — T
I I——— o
S R— B A— o
IIIB T4 NO MO
............................... T : T
R S e R oy
IIIC T1-4 N3 MO
v T1-4 NO-3 M1

5.3. Meme Kanserlerinde Prognostik Faktorler

Lenf nodlarinin durumu, timor c¢api, timoriin histolojik tipi ve evresi meme
karsinomu i¢in bilinen en 6nemli prognostik parametrelerdir. Bunun yani sira steroid hormon
reseptOrleri (Ostrojen ve progesteron reseptoril), onkoproteinler (C-erbB2), tiimdr supresor
genler (p53), proliferasyon belirleyicileri (Ki-67), anjiogenez ve proteazlar da meme

karsinomunun prognozu tizerine etkilidir (29,30,31,32).

5.3.1. Lenf Nodu Metastazi

En 6nemli prognostik parametredir. Aksiller lenf nodlar1 negatif hastalarda 10 yillik
yasam sansi %75 iken, nod pozitif hastalarda bu oran %25-30’a diismektedir. Metastatik lenf
nodlarinin seviyesi, sayisi ve buyikligl, perinodal yag dokusuna invazyon durumu da
prognoz acisindan O6nemlidir. Lenf nodundaki metastaz alaninin boyutu 0.2-2 mm ise

“mikrometastaz”, daha kiiciik boyutta ise “izole tiimor hiicreleri submikrometastaz’olarak

degerlendirilmektedir (29,30,32).
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5.3.2 Tiimor Boyutu
Bagimsiz bir prognostik parametredir. Tiimor boyutu arttikca aksiller lenf nodu

metastazi artmakta ve sagkalim orani diismektedir (29,30,32).

5.3.3 Tiimdoriin Histolojik Tipi

Tubiiler karsinom, invaziv kribriform karsinom, sekretuar karsinom ve ILK’un
tubiilolobiiler varyantinin prognozu iyidir. Buna karsin metaplastik karsinom, ILK’un
pleomorfik ve solid tipleri ile invaziv mikropapiller karsinomun ve inflamatuar karsinomun

prognozu kotiidiir (29,30,32).

5.3.4. Histolojik Evre
En ¢ok kullanilan derecelendirme sistemi degistirilmis Bloom-Richardson sistemidir.
Bu derecelendirme sisteminde tiimor hiicrelerinin niikleer 6zellikleri, olusturduklar1 tubulus

yapilarinin orani ve mitoz sayisi ayri ayri skorlanarak elde edilen toplam skora gore evre

belirlenmektedir (Tablo 5) (29,30,32).

5.3.5. Lenfovaskiiler invazyon
Timor cevresindeki lenfatik ve kan damarlarmmin limeninde tiimor hiicrelerinin
gorlilmesi durumunda lenf nodu metastazi olasilig1 yiiksektir. Lenf nodu metastazi goriilmese

de lenfovaskiiler invazyon varlig1 kot bir prognostik parametredir (32,33).

Tablo 6. Degistirilmis Bloom-Richardson sistemi (34).

Ozellikler Skor (puan)
Tubulus yapum
Tumériin bityiik kisnunda (%=75) | |
Orta derecede (°010-75) _ 2
Minimal vevya hi¢ vok (%=10) 3

Niikleus ozellikleri

Kiigiik, uniform hiicreler | |
Orta derecede boyut ve sekil farki. niikleol varligi | 2
Belirgin boyut ve sekil farki. siklikla ¢ok sayida niikleol 3

Mitoz sayisi (x25, alan ¢cap1 0.59mimn-10 alan)

0-9 | S
10-19 2
=20 3

Toplam skor; 3-5: Derece 1, 6-7: Derece II, 8-9: Derece I11
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5.3.6. Nottingham Prognostik indeksi (NPI)

Timor boyutu, lenf nodu durumu ve histolojik evre gibi 6nemli prognostik
parametreler bir arada degerlendirilerek prognostik bir indeks olusturulmustur.

Indeks asagidaki sekilde hesaplanmaktadir:

NPI = {tm ¢ap1 (cm)x0.2} + {lenf nodu evresi (1-3)} + {histolojik evre (1-3)}

Hesaplama sonucunda elde edilen skora gore 3 prognostik grup olusturulmustur:

1) skor <3.4: iyi prognostik grup,

2) skor 3.4-5.4: orta prognostik grup,

3) skor >5.4: kotl prognostik grup.

Bu grublardaki 10 yillik sagkalim orani sirasi ile %80, %42, %13 olarak bulunmustur
(30,33).

5.3.7. Ostrojen Ve Progesteron Reseptorleri

Reseptor pozitif tiimdrler hormonal tedaviye daha iyi cevap vermekte ve daha iyi
prognoz gostermektedir. Ancak uzun siireli izlemde niiks ve metastaz agisindan reseptor
pozitifliginin dneminin olmadigi gdsterilmistir. Tiimérde OR yanmisira PR’niin de pozitif
olmas1 hormonal tedaviye cevabi artirmaktadir. OR ekspresyonu ile meme karsinomunun
histolojik tipi ve evresi arasinda anlamli bir iligki vardir. Histolojik evre arttik¢a ekspresyon

azalmaktadir (30,32,33).

5.3.8. C-erbb2 (HER-2/Neu) Gen Amplifikasyonu

Epidermal growth faktér reseptor ailesinden bir protoonkogendir. Meme
karsinomlarinin %10-30’unda HER-2/Neugen amplifikasyonu ve protein overekspresyonu
vardir. HER-2/Neuoverekspresyonu kotii prognostik parametredir ve genellikle histolojik

evresi yiiksek, lenf nodu metastazi olan ve hormon reseptorleri negatif tiimorlerde

goriilmektedir (30,32,33).

5.3.9. Ki-67 (Proliferasyon Belirteci)

Prolifere hiicrelerden salinan niikleer bir proteindir. Ozellikle hiicre siklusunun geg
Gl1, S ve M fazinda eksprese edilir. GO fazinda bu protein negatiftir. Tiimor igerisindeki
cogalan hiicreleri gosterme Ozelligine sahiptir. Yiiksek olmasi tiimoriin proliferasyonunun
hizli oldugunu gosterir. Cesitli tiimorlerde ve meme kanserlerinde prognozla olumsuz iliskisi

gosterilmistir (34).
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5.4. MEME KANSERLERINDE RiSK FAKTORLERI

5.4.1. Cinsiyet
En 6nemli faktor cinsiyettir. Erkeklerde meme kanseri, kadinlara gore 146 kat daha

az goriiliir ve goriilme oran1 %1 den azdir (58).

5.4.2 Yas

Meme kanseri siklig1 yas ilerledikce belirgin ve siirekli sekilde artmaktadir. Biitiin
meme kanserli hastalarin %75'ine postmenopozal donemde tan1 konmaktadir. Meme kanseri
gelisme riski 25 yasinda 1/19608, 55 yasinda 1/33, 75 yasinda 1/11, 80 yasinda 1/8'dir (59).

Yas1 50 ve lizerinde olan kadinlarda meme kanseri goriilme sikligi, 50 yas alt1
kadinlardan 4 kat daha fazladir. ABD’de meme kanserlerinin %95’1 40 yasin iizerindeki

kadinlarda saptanmustir.

5.4.3. Ozgecmiste Meme Kanseri Hikayesi

Daha 6nce meme kanseri geciren ve tedavi olan kadinlarin, diger memelerinde
kanser gelisme olasiligl, meme kanseri teshisi konulmamis kadinlara gore 3-4 kat daha
fazladir (60).

Invaziv meme kanseri nedeni ile mastektomi yapildiktan sonra diger memede kanser
ortaya ¢ikma riski her yil i¢in % 0.5-1’dir. Insitu (duktal ya da lobular) meme kanseri

tanisindan sonra da kars1i memede kanser ortaya ¢ikma riski vardir.

5.4.4. Cinsel Olgunluk Siiresi Ve Dogurganhk Hikéiyesi, Emzirme Ve
Hormonlar

Erken menarj ve ge¢ menapozda risk artar. Kadinlarin adet gérmeye erken yasta
baglamalari, bununla birlikte ileri yaglarda menopoza girilmesi fertil ¢ag1 uzatmaktadir. Bu
sirada kadinin daha uzun siire endojen Ostrojen hormonu etkisi altinda kaldigi, bunun da
meme kanseri gelisme riskini yiikselttigine isaret edilmektedir (61). On {i¢ yasindan once adet
gérmeye baslayan bir kadinda meme kanseri rolatif riski, daha sonra adet gérmeye baslayan
kadinlarinkinin iki katidir. 55 yasindan sonra menapoza giren kadinlarda 44 yasindan Once
menapoza girenlerinkine gore iki kat risk artisi oldugu bildirilmistir. Kadinlarin ilk ¢ocuk
dogurma yas1 da meme kanserine yakalanma acisindan énemlidir (62). Ik ¢ocugunu 30
yasindan sonra doguran kadinlarda meme kanseri goriilme orani, 20 yasindan once

doguranlara gore 2-5 kat daha fazladir. Hi¢ cocuk dogurmayan kadinlarda ise risk daha da
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yiikselmektedir (61). Evlenmemis veya hi¢ dogum yapmamis kadinlarda kanser riskinin,
dogum yapmis kadinlara gore 1,4 kat daha fazla oldugunu belirtilmistir (63). 14421 kadin
tizerinde yapilan ve dogum sayisi ile meme kanseri arasindaki iligkiyi arastiran bir ¢calismada,
dogum sayis1 arttik¢a riskin azaldig1 ve en diislik riskin 6 veya daha fazla dogum yapmis
kadinlarda oldugu saptanmistir (64,65). Emzirme iizerine veriler ¢eliskili olmakla birlikte

uzun siireli emzirmelerin meme kanseri riskini azaltabilecegi bildirilmistir (66,67).

5.4.5. Ailede Meme Kanseri Hikayesi

1866°da Paul Broca, kendi esinin ailesinde dort nesil boyunca 24 kadinin 10’unda
meme kanseri gozlemlemis ve bunun iizerine meme kanserine ailesel yatkinlik olabilecegini
ilk olarak ileri siiriilmiistiir. Birinci dereceden akrabalarda meme kanseri varligi, meme
kanseri gelisme riskini 2 kat artirmaktadir. Eger birinci dereceden akrabalar arasinda iki kiside
meme kanseri varsa risk 4-6 kat artmaktadir. Birinci derece akrabalari arasinda 40-45
yasindan once meme kanseri ortaya ¢ikan kadinlarda risk daha da artmaktadir. Bu kisilerden
biri 50 yasindan geng¢ veya bilateral meme kanserine sahipse yasam boyu meme kanseri

riskinin %50’ye ulagtigin1 gosteren ¢aligmalar mevcuttur.

5.4.6. Sosyoekonomik Seviyenin Yiiksekligi

Sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan kadinlarda meme kanseri goriilme sikliginin
daha fazla oldugu belirtilmektedir. Bu 0Ozellige sahip olan ailelerin kizlar1 daha iyi
beslendikleri i¢in daha erken yasta gelismekte ve bunun sonucu olarak da daha erken yasta
adet gormeye baslamaktadir. Ayrica bu ¢ocuklar biiyiidiikleri zaman egitim ve is nedeniyle

daha gec yasta evlendikleri i¢in ileri yasta cocuk sahibi olmalar1 s6z konusu olmaktadir (70).

5.4.7. Cevresel Etkenler

Meme kanseri goriilme sikligi, ayni iilkede yasayan farkli etnik gruplar arasinda ve
beyaz-siyah irk arasinda da farkli olarak izlenmektedir. Bu fark ¢evresel etkenlere, yasam
tarzina ve sosyoekonomik duruma baglanmaktadir (71). Baska iilkelere go¢ eden ailelerde
yapilan caligmalar, go¢ eden kadinlarda meme kanseri sikliginin birka¢ nesil sonra gog
ettikleri iilkedeki meme kanseri goriilme sikligina ulastigini gostermistir (72,73). Bu gézlem
hastaligin ortaya ¢ikisinda gevresel etkenlerin ve yasam tarzinin 6nemini bir kez daha ortaya

cikarmaktadir.
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5.4.8. Beslenme Aliskanhgi

Doll ve Peto, ABD’deki meme kanserlerinin yaklasik %50’sinde yagdan zengin
beslenmenin sorumlu oldugunu ileri slirmiislerdir (74). Bununla birlikte zeytinyag: ile
beslenme, meme kanseri riskini diigiirmektedir (75). Liften zengin gidanin, biliyer sistemden
barsaga dokiilen ostrojenlerin reabsorbsiyonunu inhibe ederek, meme kanseri olusumuna karsi
koruyucu bir etkisinin olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Hayvan c¢alismalarinda da, liften zengin

besinlerin, meme tiimori sikligini azalttigi gosterilmistir (76).

5.4.9. Fiziksel Aktivite

Ozellikle fiziksel aktivitenin meme kanserinin ortaya ¢ikmasi iizerine etkisini
arastiran ¢aligmalar olmamasina ragmen, kohort c¢alismalar1 daha aktif bir yasamanin meme
kanseri riskini azaltabilecegini desteklemektedir (77). Fiziksel aktivitenin menarsi
geciktirecegi ve daha az siire Ostrojen etkisine maruz kalinmasina neden olacagi gézlenmistir.
Adolesan ve erigskin donemde yapilan egzersizlerin meme kanseri riski iizerine etkisini
aragtiran yakin tarihli bir calismada, egzersizin 40 yasin altindaki kadinlarda meme kanseri
riskini azalttig1 ve haftada 4 saat veya daha fazla egzersiz yapan kadinlarda kanser riskinin hig
egzersiz yapmayanlara gore %60 daha az oldugu bildirilmistir. Bazi ¢aligmalarda sismanligin
ozellikle 50 yas ve lizerindeki kadinlarda meme kanserine yakalanma riskini yiikselttigine

isaret edilmektedir (78). Artan risk yag depolarindaki 6strojen sentezine baglanmaktadir.

5.4.10. Alkol

Meme kanseri riski ve beslenme faktorlerinin iligkisi arastirildiginda, en belirgin
olarak ortaya konulmus olan risk artirici faktor, alkoldiir.(79) Yapilan bir meta analizde giinde
12 gram alkol alan kadinlarda meme kanseri riski 1.4, giinde 24 gr alkol alanlarda ise 1.7
olarak bulunmustur (80). Otuz yasindan dnce alkol almanin, meme kanserine yakalanma riski

bakimindan, daha sonraki yaslarda alkol kullanmaktan daha énemli oldugu bildirilmistir (81).

5.4.11. Sigara

Sigara igcmenin, meme kanseri riskini hem arttirdigi hem de azalttig1 bildirilmistir.
Sigara icenlerde, serum ve idrar Ostrojenlerinin azalmasi ile daha erken yaslarda menopoz
goriilmesi sigaranin meme kanserine karsi koruyucu olabilecegini diislindiirtmiistiir. Ancak
yapilan genis olgu-kontrol ve prospektif calismalarda, meme kanseri riski ile sigara i¢imi
arasinda higbir iligki gosterilememistir (82). Riskin arttigin1 gdsteren caligsmalar ise bunu

sigara dumanindaki ¢esitli karsinojenlerle iligkili bulmuslardir (83).
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5.4.12. Radyasyon

Ozellikle 30 yasindan once, Toraks duvarma uygulanan yiiksek dozda iyonize
radyasyon, meme kanseri riskini artirir. Kirk yasindan sonra iyonize radyasyona maruz
kalanlarda meme kanseri riskinde artma gozlenmemistir. Bu nedenle 30 yasin iizerindeki
kadinlarda mamografi meme kanseri riskini artirmamaktadir. Atom bombasina maruz kalmis
kadinlarda, meme kanseri riski 3 kat artmistir. Lenfoma nedeniyle radyoterapi alan kadinlarda
da, 6zellikle 10. y1ldan sonra meme kanseri siklig1 artmaktadir (86).

Radyasyona maruz kalanlarda DNA hasarina bagli olarak 10-15 yillik bir siire
icerisinde meme kanseri riskinde %20-30’a varan artislardan bahsedilmektedir (84). Hildreth,
cocuklugunda timus genislemesi nedeniyle radyoterapi uygulanmis 1201 kadinda, meme
kanseri olugsma riskini, bu kadinlarin radyasyon almamis kiz kardesleri ile karsilastirarak
aragtirmistir ve radyoterapi alan grupta meme kanseri riskinin diger gruba gore 3.6 kat

arttigini bildirilmistir (85).

5.4.13. Dogum Kontrol Hap1 Ve Menapoz Sonrasi Ostrojen Alimi

Kesinlige kavusmus bir risk artis1 yoktur. Belirgin bir risk artiginin olmamasi, son
zamanlarda kullanilan yeni kusak oral kontraseptiflerdeki Ostrojen ve progesteronun dengeli
icerigine baglanmaktadir. Disaridan verilen Ostrojenler ile meme kanseri olusumu arasindaki
iliskiyi arastiran prospektif bir ¢alismada, Ostrojen kullanan grupta, kontrol grubuna goére
meme kanseri sikliginda artis saptanmis, uzun siireli kullanimin (10 yildan fazla) riski daha da
arttirdigr vurgulanmistir (87,88). Baska bir ¢calismada oral kontraseptiflerin meme kanserini
gelisme riskini kiiciik oranda (1.24 kat) artirdigi belirtilmektedir. Oral kontraseptif
kullaniminin birakilmasi ile bu risk azalmakta ve 10 y1l sonra ortadan kalkmaktadir (89).

Menopoz sonrast hormon replasmani meme kanseri riskini artirmaktadir. Bu risk
Ostrojen ve progesteronun birlikte kullanimi ile daha da artmaktadir. Risk ilaglarin

birakilmasiyla azalmakla birlikte az da olsa devam etmektedir (90).

5.4.14. Genetik Yatkinhk

Meme kanserlerinin %5-10'a kalittimsaldir. Meme ve over karsinomlar ile ailesel
iliski gosteren, belirgin otozomal dominant gecisli yiiksek riskli aileler vardir. Genetik
yatkinliga sebep oldugu diisiiniilen genler BRCA1 (Breast cancer susceptibility gene: meme
kanserine yatkinlik geni) ve BRCAZ2’dir. Bu genler, tiimor supressor genlerdir ve DNA
hasarinin onarilmasi ile iligkili rolleri vardir. Otuz-bes yasin altinda meme kanseri gelisen

hastalarda bu gen mutasyonlari1 daha sik goriilmektedir.
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Otozomal dominant bir gen olan BRCA1, 17. kromozomun uzun bacag iizerinde
yerlesmistir. BRCA1 geni mutasyonunun ailevi meme kanseri ve over kanserinde etyolojik
rol oynadig1 kabul edilmektedir (91,92). Meme kanserli olgularin biiyiik bir kismini olusturan
ve herediter gecis gostermeyen sporadik olgularda ise bu genin bir rolii yoktur (57). BRCA1
gen mutasyonu, otozomal dominant bigimde gecer ve {ligyliz kadindan birinde goriiliir. Tim
yas gruplar1 ele alindiginda BRCA1 gen mutasyonu, meme kanserlerinin %41 ile iliskili iken
40 yasin altindaki hastalarda ortaya ¢ikan meme kanserlerinin % 25’iyle iliskilidir. BRCALI
gen mutasyonu tagiyan hastalarin 50 yasina gelinceye kadar meme ve/veya over kanserine
yakalanma olasiligi %60, 70 yasina gelinceye kadar %85°tir (92). BRCA1 gen mutasyonu ile
iliskili meme kanserlerinde siklikla hormon reseptorleri ve HER-2/Neugen ekspresyonu
negatiftir. Bu hastalarda goriilen meme kanserleri genellikle invaziv duktal karsinom
tipindedir ve yiiksek mitotik oran, yliksek tiimor gradi ve yiiksek oranda P53 mutasyonu
ozelliklerine sahiptir.

13. kromozom iizerinde bulunan BRCA2 geni ise ailevi olgularda, hastaligin erken
ortaya ¢ikisinda ve bilateral hastalikta rol oynayan bir gendir (96). Bu geni tasiyan kadinlarda
meme kanseri olusma riski %87 olarak hesaplanmigtir. BRCA2 geninin BRCA1’den farkl
olarak artmis over kanseri siklig1 ile bir iliskisi yoktur. BRCA2 gen mutasyonunun erkek
meme kanserinde risk artisi ile iligkili oldugu diistiniilmektedir (93). Bu mutasyonla iliskili
meme kanserlerinde sporadik meme kanserlerine benzer oranda Ostrojen reseptor pozitifligi
mevcuttur.

BRCA2 gen mutasyonuna sahip bireylerde endometrium, prostat, pankreas ve mide
kanseri gelisme riskinde de artis gozlenir. Bunlarin disinda herediter bazi sendromlar
(Ataksia-telenjiektazi, Li-Fraumeni sendromu, Cowden sendromu, Peutz-Jeghers,

Klinefelter’s Sendromu) varliginda da meme kanseri goriilme sikligiin arttig1 bilinmektedir

(86).

5.5. MEME KANSERLERINDE TANI YONTEMLERI

5.5.1. Anamnez

Meme kanserli hastalar genellikle orta yag lizerinde olmakla beraber, genc yasta
klinige memede kitle, akinti, subjektif yakinma sikayeti ile de gelebilirler (35-37). Aile
Oykiisii olan hastalarda kanser daha erken yasta goriilebilirken bilateral olmaya da egilimlidir.
Anamnezde meme kanseri risk faktorleri sorgulanmalidir (35). Diisilk menstruasyon yasinin

diizenli ovulatuvar donemlerin sayisini artirarak meme dokusunun Ostrojen ve progesterona
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maruziyet siiresini uzattig1 ve bunun da meme kanseri riskini artirdigina inanilmaktadir (36).
45 yasindan 6nce menapoza girenlerde meme kanseri riskinin 55 yasindan sonra girenlerin
yarist kadar oldugu bildirilmistir. Uzun siiren laktasyonlarin ovulatuvar donem sayisini
azaltarak koruyucu etki yaptig1 varsayilmaktadir (38,39). Hastada gecirilmis meme kanseri
veya diger organ kanseri Oykiisii mutlaka 6grenilmelidir. Meme kanseri olusan bir kadinda
yasam1 boyunca 2. meme kanseri olugsma riski %25-30’dur. Meme koruyucu cerrahi sonrasi
kalan meme dokusu risk altindadir. Bu risk, karsi memede kanser olusma riskine ilave olarak
her yil i¢in 9%0.5-1°dir (40). Meme kanserinde goriilen baslangi¢ semptomlar siklik sirasina

gore Tablo 7 *de verilmistir.

Tablo 7. Meme kanserlerinde baglangi¢ semptomlari.

SEMPTOMLAR GORULME ORANLARI (%)
Agris1z meme Kitlesi 70
Agrili meme kitlesi 10
MB akintisi 10
Lokal 6dem ]
MB c¢ekintisi 3
Y I — 5
Diger semptomlar 5
5.5.2. Fizik Muayene

5.5.2.1. Kendi Kendine Muayene (KKM)

Mammografinin genis bir sekilde kullanilmasindan énce meme kanserinin % 901
kadinlar tarafindan tespit edilmekte idi (41). Kadinlarin, memelerinde bir kitle bulma endisesi
ve kanser korkusu nedeniyle ancak % 25'i diizenli meme muayenesi yapmaktadir. Biitlin
kadinlarin yontemi ayni kalitede yapamamalari, diizenli olarak yapmamalari, normal ve

anormal yapilar1 fark edememeleri KKM yonteminin dezavantajlaridir.

5.5.2.2. Memenin Fizik Muayenesi
Meme kanserinin erken belirlenmesi i¢cin Amerikan Kanser Dernegi, asemptomatik
kadinlarin 20-40 yaslar1 arasinda her 3 yilda bir, 40 yasindan sonra ise her yil bir hekim

tarafindan fizik muayenesini dnermektedir. Premenopozal kadinlar i¢in fizik muayenenin hem
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yogunluk, hem de hassasiyet yoniinden en uygun oldugu zaman menstruasyondan sonraki
haftadir (42.43.44). Muayenede 1 cm’den kiiciik lezyonlarin saptanmasi zordur. Aksiller lenf
nodlarinda metastaz varliginda lenf nodlart Smm’den biiytiktiir. Supraklavikiiler lenf nodu

metastazi genellikle ileri evre meme kanserlerinde gozlenir (42.43.45.46).

5.5.3. Goriintilleme Yontemleri

Meme goriintiilemesi, meme kanserini miimkiin olan en erken evrede saptamayi
amaclar. Teknolojik gelismelere ve Ozellikle tarama mamografisinin yaygin olarak
kullanimina paralel olarak, goriintiileme yontemleri ile saptanabilen meme lezyonlarinin
sayisinda belirgin artis olmustur. Radyolojide kullanilan meme goriintiilleme yontemleri soyle
siralanabilir:

-Mamografi

-Galaktografi

-Ultrasonografi

-Renkli Dopler Ultrasonografi

-Manyetik Rezonans Goriintiileme

-Dijital mamografi

-Bilgisayar yardiml1 tan1

-Radyoniikleer goriintiileme.

5.5.3.1. Mamografi

Meme hastaliklarin1  degerlendirmede mamografi temel tam1 yOntemidir.
Asemptomatik kadinlarda tarama amacli kullanilabilir (tarama mamografisi). Tan1 amaciyla
ve semptomatik hastalarda tedavinin planlanmasi i¢in kullanilabilir (tanisal mamografi).
Tanisal mamografide, mamografik bulgularla, fizik muayene bulgularin1 karsilastirmak
onemlidir (47).

Son yillarda meme kanseri insidans1 devamli olarak artis gostermektedir. Tarama
mamografisinin amact meme kanserini erken evrede, tedavi sansi varken yakalamaktir.
Tarama programlari ile tim diinyada mortalitede %25-30 diislis saglanmaistir.

Amerika Milli Kanser Enstitlisii 40 yasindan sonra her yil tarama mamografisi ile
beraber fizik muayene yapilmasinmi tavsiye etmektedir. Rutin mamografik goriintiileme 40
yasin altindaki hastalarda su nedenlerden dolay1 genellikle dnerilmez:

- Genel olarak kanser riski belirgin derecede diisiiktiir. 50 yasindan biiyiik kadinlarda

10/10000 i gegen meme kanseri insidansi 25 yas alt1 kadinlarda 1/10000 in altindadir
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- Meme dokusu radyasyona daha duyarlidir.

- Mamografi geng, yogun memelerde daha az faydalidir

Tanisal mamografi, ele gelen kitle, lokalize agri, meme bas1 akintisi, tarama
mamografisinde anormallik gibi klinik durumlarda endikedir (50). 30 yasin iistiinde ele gelen
kitle nedeniyle biyopsi yapilacak bir kadina tanisal mamografi yapilmalidir. Biyopsiden once
mamografinin amaci klinik anomaliyi daha iyi ortaya koymak ve multifokal karsinom ya da
invazif karsinomun intraduktal komponenti gibi lezyonlar: tespit etmektir. Tanisal mamografi
bulgularin benign olup cerrahiye gerek olmadigini da sdyleyebilir (Orn. travma sonrasi yag
nekrozu gibi) (50).

Mamografide saptanabilecek bulgular {i¢ alt bashik halinde incelenebilir: Kitleler
(kitle, asimetrik yogunluk, yapisal bozulma), kalsifikasyonlar, eslik eden diger bulgular (cilt,

trabekiiler yapilar ve meme basinda meydana gelen degisiklikler, aksiller lenf nodlar1).

5.5.3.2. Galaktografi

Patolojik meme bags1 akintis1 varliginda yapilan galaktografi, kontast madde ile
laktifer6z sinuslerin degerlendirilmesini saglar. Akinti gelen duktus tamamen kontrastla
doldurulduktan sonra kraniyokaudal (CC) ve mediyolateral (ML) yonlerde mamografi ¢ekilir.
Oblik ya da magnifikasyon grafileri de istenirse ¢ekilebilir.

Galaktografi asagidaki patolojilerde yapilabilir.

- Spontan, serdz (kahverengi yesil) akinti

- Genellikle tek tarafli, tek ya da birka¢ duktustan gelen akinti

- Kanli akint1

- Galaktore

5.5.3.3. Ultrasonografi

Ger¢ek zamanli dinamik bir ultrasonografi (US) mamografiyi tamamlayicidir ve
meme goriintiilenmesinde yeri oldukga genistir. 30-35 yas alt1 semptomatik kadinlarda primer
degerlendirme yontemidir. Incelemeyi yapan kisiye bagimli bir ydntem olmasi ve
mikrokalsifikasyonlar1 giivenilir bir sekilde gostermemesi meme kanseri goriintiilemesi igin
yalniz basina kullanilamamasina neden olur. US i¢in en 6nemli endikasyon bir kitlenin kistik-
solid ayriminin yapilmasidir. US; laktasyon, gebelik ve 30 yas alti1 kadinlarda temel
goriintiileme yontemidir. Mastiti olan hastalarda mamografide sikistirma c¢ok agrili olacagi
icin ilk yontem olarak tercih edilebilir. US non-palpabl kitleleri lokalize etmek i¢in, palpabl

ve non palpabl kitlelere igne biyopsisi yapmak i¢in kullanilir. Son yillarda yapilan ¢alismalara
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gore; dens memelerde US ve mamografi kombine edildiginde yakalanan kanser sayis1 6nemli
miktarda artmaktadir (51-54). Ultrasonografide mamografiye iistiin olarak dokular siiperpoze

olmamakta, bdylece i¢ yapilar ve kitlelerin sinirlar1 daha iyi degerlendirilebilmektedir.

5.5.3.4. Renkli Dopler US

Bu yontemle solid meme lezyonlarindaki yeni gelisen damar yapilar1 gosterilebilir.
Kontrast maddelerde kiigiik tiimoral damarlar1 tespit etmede yardimci olabilir. Malign
lezyonlar daha vaskiiler olmaya meyillidir ve bu kivrimli dallanan tipte santlarla karakterize
malign tipte bir vaskiilarizasyondur. Fakat caligmalar bu kritere gére benign-malign lezyon

ayrimi yapmak konusunda celigkili sonuglar verdiginden kullanimi pek giivenilir degildir.

5.5.3.5 Manyetik Rezonans Goriintiilleme

Manyetik rezonans goriintileme morfolojik bulgularla fonksiyonel bilgileri
birlestirir. Invaziv meme kanseri icin en duyarli goriintileme teknigidir. Uygun
endikasyonlarda kullanildiginda ¢ok faydalidir. Ayiric1 tan1 morfolojik bulgulara dayanir.
Benign lezyonlar minimal ve yavas bir kontrastlanma gosterirken; kanserler hizli ve belirgin
bir kontrast tutulumu gésterir. invaziv meme kanserlerinde MR 1n duyarlilig1 yaklasik % 100
iken insitu kanserlerde bu oran %60’lara kadar diismektedir.

Meme MR’min iyi tanimlanmis endikasyonlarindan biri meme koruyucu cerrahi
geciren ve radyoterapi alan hastalarda rekiirren meme kanseriyle post operatif skar ayrimini
yapmaktir. Silikon implant1 olan hastalarda MR hem meme parankimini degerlendirmede hem
de impantin biitiinliigiinii degerlendirmede kullanilir. Meme koruyucu cerrahi planlanan
hastalarda olas1 multifokal ve multisentrik odaklar1 tespit edip cerrahi yaklagimin belirlenmesi
icin kullanilir. Diger endikasyonlari; aksiller metastazi olan bireylerde primer tiimorii bulmak,
neo-adjuvan kemoterapi yanitin1 degerlendirmek, yakin cerrahi smirli eksizyonel biopsi
sonrast rezidiiel timori tespit etmektir. MR ayrica belirsiz mamografik ve US bulgulari
degerlendirmede ya da radyolojik ve klinik bulgular aras1 tutarsizlik oldugunda kullanilabilir

(55).

5.5.3.6. Diger Meme Goriintiilleme Yontemleri

Dijital mamografi (DM), pozitron emisyon tomografi (PET) ve sestamibi
sintimamografi meme goriintiilemesinde kullanilan 3 yeni goriintiileme yontemidir.

DM’de goriintliyli depolama diizeltme isleme avantajlari bulunmaktadir. Diger bir

avantaj1 da bilgisayar yardimli tarama ve teshistir. Bilgisayar tarafindan fark edilen anormal
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alanlar1 isaretleyerek, radyologun bu alanlara tekrar bakmasini saglayarak tarama
mamografilerindeki yanlis negatif orani diistirmegi amaglamaktadir (56). Boylece duyarlilig
arttirabilmektedir. Dijital goriintiilemenin ~ sterotaktik igne biyopsisindeki faydasi
kanitlanmistir. Dijital mamografinin yaygin kullanimini kisitlayan sorun yiiksek maliyetidir.

Memede saptanan lezyonlarin tanimlanmasi, degerlendirilmesi ve izlem
protokollerinin belirlenmesi amaciyla ACR (American College of Radiology) tarafindan
‘Breast Imaging Reporting and Data System’(BI-RADS) siniflamasi onerilmistir (57). Bu
simiflama; meme goriintiilemesinde kullanilan mamografi, ultrasonografi (US) ve manyetik
rezonans (MR) incelemelerinin gerceklestirilmesi ve degerlendirilmesinde ortak bir dil
olusturmay1 amaclamaktadir.

BI-RADS sinifamasina gore bulgular alt1 grupta toplanmaktadir:

Kategori 0: Ek inceleme gerekli

Kategori 1: Negatif (Normal) Mamogram

Kategori 2: Benign bulgular

Kategori 3: Muhtemelen benign bulgular

Kategori 4: Siipheli bulgular

a. Hafif derecede siipheli

b. Orta derecede siipheli

c. Ileri derecede siipheli

Kategori 5: Yiiksek olasilikla malignite diisiindiiren bulgular

Kategori 6: Bilinen malignite (Biopsi ile dogrulanmis ancak heniiz kesin tedavi
uygulanmamis olgular).

Olgunun degerlendirilmesinde multimodalite kullanilmis ise karisikliga meydan
vermemek i¢in BI-RADS’a gbre kombine tek sonug verilebilir. BI-RADS siniflamasina gore
degerlendirme kriterleri ve sonuclar asagidaki sekilde 6zetlenebilir:

Kategori 0: Son karardan 6nce ek inceleme gereklidir.

Kategori 1-2: Rutin araliklarla takip yeterlidir. ileri inceleme gerekmez.

Kategori 3: Yiiksek olasilikla benigndir. %2 oraninda malignite riski vardir. iki kez
6 ay ara ile izlemde degisiklik yoksa rutin izlem yeterlidir.

Kategori 4: %35 oraninda malignite riski nedeniyle biyopsi endikasyonu mevcuttur.

Kategori 5: %85 oraninda malignite riski nedeniyle biyopsi ve uygun klinik

yaklagim sarttir.
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5.5.4. Biyopsi

Meme kanserinin kesin tanis1 ancak biyopsi ile konur.

1) Memede palpe edilen her kitle (kist haric),

2) Uygun tedaviye ragmen 15 giin icinde iyilesmeyen meme basi ve areoladaki
ekzamatiform lezyon, erezyon ve iilserasyonlar,

3) Akut mastit belirtisi veren gebe yada laktasyonda olmayan kadinlarda 10 giinliik
antibiyotik tedavisinden sonra iyilesme olmamasi durumu,

4) Meme absesi tanisi ile girisim yapilmis gebe yada laktasyonda olmayan kadinlarda
(abse mevcutsa abse duvarindan, abse yoksa deri ve meme dokusundan),

5) Meme absesi belirtisi veren laktasyondaki kadinlarda abseye rastlanilmamasi
durumunda,

6) Mammografi ile gosterilen tiim siipheli lezyonlarda,

7) Meme kisti aspirasyonunda kist sivisinda beklemis kanin olmasi yada sivinin tipik
kist s1vis1 olmamasi halinde,

8) Ayni kistin bosaltildiktan sonra iki kez daha dolmasi durumunda,

9) Aspire edilen kistin yerinde bir yogunluk kalmissa ve bu yogunluk ii¢ hafta sonra
yapilan kontrolde hala devam ediyorsa,

10) Fizik muayenede siiphe uyandiran bulgularda (cilt retraksiyonu, portakal kabugu

goriiniimii, areolada ekzema) biyopsi endikasyonu vardir (75,76).

5.5.4.1. Dogrudan Yayma
Dogrudan yayma yoOntemi, meme hastaliklar1 pratiginde genellikle meme basi

akintis1 ve Paget hastaliginda kullanilir (77).

5.5.4.2. Ince igne Aspirasyon Biyopsisi (IIAB)

[IABmin en 6nemli sakincast % 15-20 gibi yiiksek yanlis negatiflik oranma sahip
olusudur. Bu durum daha ¢ok teknik nedenlerden kaynaklanir. Ayrica fibr6z dokudan zengin
kanserlerle iyi differansiye kanserlerde de yanlis negatif sonuclar alinabilir. Negatif sonuglar
klinik ve mammografik bulgularla yeniden irdelenerek 1IAB tekrarlanmali ve gerekirse acik
biyopsi yapmaktan kagmilmamalidir. [iAB’da yanlis pozitiflik hemen hemen hi¢ goriilmez
(75).

[IAB Dezavantajlari:

1) Benign lezyonlarda spesifik tani elde edilememesi,

2) Malign lezyonlarda insitu-invazif kanser ayrimi ve evreleme yapilamamasi,
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3) Reseptdr durumu ve onkogenlerin ¢ogunlukla belirlenememesi,

4) Yetersiz ve yalanci negatif tan1 oranlarinin ytliksek olmasi 6nemli dezavantajlaridir
(78-81).

Hastalarm degerlendirilmesinde kullanilan “Uglii Test” in parametreleri sunlardir:

1) Fizik muayene bulgulari,

2) Radyolojik bulgular,

3) Patoloji sonucu.

Parametrelerin hepsi benign lezyonu isaret ediyorsa kitle benign kabul edilir ve hasta
6 ay sonra kontrole cagirilir. Hepsi malign yondeyse kanser tanisi konur. 2/3 pozitif
ihtimallerde yeni incelemelerle tam1 c¢alismalarina devam etmek gerekir. Bu konuyla ilgili
yapilan caligmalar iiclii testin yalanci pozitif ve yalanci negatif oranlariin agik biyopsiden
pek farkli olmadigimni ortaya koymustur. Memenin kistik kitleleri i¢in uygulanan {IAB bazen
hem tan1 hem tedavi imkani sunar. Aspire edilen kist sivisi berrak yesilimsi renkteyse basit
kiste isaret eder. Aspirasyon sonunda kitle yok olursa tedavi de uygulanmis olur ve aspirasyon
stvisinin patoloji sonucu beklenmelidir. Kanli veya kan ile karismis kist stvilart meme kanseri
acisindan siiphelidir, kitle aspirasyondan sonra genellikle kaybolmaz ve aspire edilen sivi
mutlaka patolojiye gonderilmelidir.

Cerahatli akintilar siklikla apse varliginin kanitidir ve drenaj gerekebilir. Siit iceren
aspirasyon sivilar1 genellikle emziren veya gebe kadinlarda retansiyon siit kistlerini akla

getirir (77).

5.5.4.3. Kesici Igne Biyopsisi (Trucut = Core Biyopsi)

Genelde iki ya da ii¢ yerden doku 6rnegi alinir. Ignenin kalinhig1 arttik¢a alian doku
daha iyi patolojik sonug¢ verirken, kanama ve hematom riskini arttirabilir. IIAB'de hiicre
alindigindan materyal sitolojik yontemlerle incelenir ve sitolojik tam1 konur. Kesici igne
biyopsilerinde ise doku parcasi alindigindan histolojik yontemlerle tan1 konur (76). Meme
kitlelerinde dogru tan1 sans1 % 98 seviyelerinde rapor edilmektedir. Bu yontemde de, [IAB’de
oldugu gibi negatif sonuclar malignite riskini ortadan kaldirmaz. Reseptor tayinleri ve insitu-
invaziv kanser ayirimi bu yontemle daha kolay ve giivenilir sekilde yapilabilir. Gerek 11AB,
gerekse Trucut biyopsi incelemelerinde “atipik hiicreler” veya “silipheli” sonuglariyla

karsilasildiginda en giivenli secenek acik biyopsi yapmaktir (77).
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5.5.4.4. insizyonel Biyopsi

Memede yer alan biiyiik lezyonlarda, taniya varmak i¢in, cerrahi yontemle kitleden
yeterli doku parcasinin alinmasidir. Bu tiir biyopsi daha ¢ok lokal ileri evre meme kanseri
olgularinda gerekli olur. Klinik olarak tiimér disiiniiliip neoadjuvan tedavi planlanan
hastalarda hem taniy1 kesinlestirmek hem de reseptér durumu ile prognozu etkileyen diger
parametrelerin tayini i¢in gerektigi kadar doku alma imkam vardir. Inflamatuar meme kanseri
diisiiniilen durumlarda deriyi de icine alacak sekilde yapilacak insizyonel biyopsi,

bagvurulacak tek yontemdir (77).

5.5.4.5. Eksizyonel Biyopsi

Meme igerisindeki lezyonun tiimii ile ¢ikarilmasi esasina dayanir. Eksizyonel biyopsi
selim ¢ikan lezyonlarda tedaviyi de beraberinde getirirken tlimor diisiiniiliip meme koruyucu
ameliyat1 planlanan hastalarda da meme icin yapilacak islemin bitirilmis olmasini saglar.
Tiimor disiiniilen ve meme koruyucu cerrahi planlanan hastalarin eksizyonel biyopsilerinde
lezyon, etrafinda makroskopik olarak selim goriilen bir santimetrelik meme dokusu ile birlikte
cikarilmalidir. Eksizyonel biyopsi endikasyonu konmus, biyopsi esnasinda lezyonun
makroskobik olarak belirgin ve yaygin fibrokistik degisiklikten olustugu goriildiigi durumda
lezyonun tiimiiyle c¢ikarilmasi diistiniilmemeli, silipheli yerlerden insizyonel biyopsiler

yapilmalidir. Aksi halde onarim gerektirecek sekil bozukluklari ortaya cikabilir (77).

5.6. MEME KANSERLERININ TEDAVISi

5.6.1. Memenin Insitu Kanserlerinin Tedavisi

Duktal ve lobiiler karsinoma insitu invaziv lezyonlar degildir ve normalde metastaz
yapmazlar. Bunlar, aksilla disseksiyonu yapilmaksizin cerrahi girisim ile tedavi edilebilir.
Patolojide lenfatik metastaz varsa, adenokarsinom mediale veya laterale lokalize ise cerrahi
ve postoperatif radyoterapinin birlikte uygulanmasi, daha iyi lokal ve rejyonel gogiis duvari
kontrolii saglar.

Lobiile karsinoma insitu (LCIS), bir kanser dnciisii lezyon olmaktan ¢ok bir kanser
habercisi lezyondur. Bu hastalarda daha sonra invaziv kanser ortaya ¢ikabilir. Eger invaziv
kanser gelisirse bilateral mastektomi yiiksek kiir olasilig1 saglar. LCIS’da meme koruyucu
cerrahinin yarar1 yoktur. Ciinkii gelecekte kanser memenin diger kadranlarinda hatta karsi

memede ortaya ¢ikabilir.

38



Tedaviyi planlarken eslik eden invaziv karsinom riski (%35), multisentrisite ve
bilateral olma riskinin yiiksek oldugu g6z oniinde bulundurulmalidir. LCIS’de rutin bilateral
mastektomi fazla radikal bir yaklagim olur. Kars1 memenin rutin biyopsi gereksizdir. Ancak
ameliyat yapilacaksa total mastektomiden daha minimal bir girisim de yetersiz olur. Aksilla
lenf nodu metastazi oran1 %1 den az oldugu i¢in rutin aksiler diseksiyon 6nerilmez.

4cm’den biiylik veya biden fazla kadranda duktal karsinoma insitusu (DCIS bulunan
kadinlarda genellikle mastaktomi gerekir. Siurli hastaligi olan kadinlarda lumpektomi ve
radyoterapi tavsiye edilir. 0.5cm’den kii¢lik capli, papiller, solid, kribriform subtipine sahip
diisik grade’li DCIS vakalari eger cerrahi sinirlar temiz ise radyoterapisiz yanlizca
lumpektomi ile tedavi edilebilir. Adjuvan tamoksifen tedavisi DCIS hastalarinda uygulanir.
Mastektomi ile tedavi edilen kadinlarda lokal niiks ve mortalite oranmi %?2’den az iken
lumpektomi ve radyoterapi ile tedavi edilen hastalarda, mortalite oran1 benzer olmakla birlikte
lokal niiks orant %9 olarak bulunmustur. Radyoterapi uygulanmayanlarda bu niikslerin %45°1
invaziv kanserdir. 2.5cm’den biiyiik, komedo tip ve cerrahi sinirlar1 temiz olmayan DCIS
vakalar1 niiks i¢in en riskli grubu olusturur. DCIS nodal tutulum cok diisiiktiir (%2’den az)
oldugundan aksiler diseksiyon Onerilmemektedir. DCIS nedeniyle tedavi edilen hastalarin

karg1t memeleri yasam boyu izlenmelidir. (SCHWARTZ 7. Edition S.582)

5.6.2. Erken Evre Meme Kanserinde Tedavi

Meme kanseri halen diinyadaki en yaygin kanserlerden biridir ve cerrahi tedavi
tedavinin temel tagini olusturmaktadir. Son 20 yilda erken evre meme kanserinin tedavisinde
oldukca biiyiik degisiklikler olmustur (Tablo 8) (94). Modifiye radikal mastektominin yerini
meme koruyucu cerrahi almistir. Yirmi yildan fazla takip siiresi olan ¢alismalar sonucunda
meme koruyucu cerrahinin mastektomiye esdeger sagkalim sagladigi gdosterilmistir (95).
Ayrica sentinel lenf diiglimii biyopsisinin kullanilmaya baslamasi ile aksiller diseksiyon

sayisindaki azalma cerrahinin morbiditesinde azalmayla sonuglanmustir.

Tablo 8. Erken meme kanseri cerrahisindeki degisim.

Eski Yeni
Cerrahi Mastektomi Kadranektomi (1970’ler)
ROLL (radioguided occult lesion localization)-
(1996)
Aksiller evreleme | Aksiller diseksiyon Sentinel lenf diigiimii biyopsisi (1990 lar)
Radvorerapi Memenin tamaminin 1$inlanmasi| Kismi meme radyoterapisi (1990’larin sonu)
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Meme koruyucu cerrahinin uygulanma oranlar1 merkezlere gore degisiklik
gostermektedir. Ciinkii meme koruyucu cerrahi teknigi mastektomiden daha komplikedir.
Uygun hasta secimi, cerrahi sinir sorunu, optimal kozmetik sonucun elde edilmesi, adjuvan
tedavilerin zamanlamasi ve se¢imi gibi konular hala tartigmalidir.

Meme koruyucu cerrahide amag¢ 10 yillik niiks oranimi %5-10 arasinda ve yillik
niiksti de %1 civarinda tutmaktir (96). Biiyiik serilerde aynt memedeki timor niiksii 5 yil
sonunda %4 ile %9 arasinda ve 10 yil sonra da %6 ile %20 arasinda bildirilmistir (97).
McClosky ve ark tarafindan bildirilen bir seride 8 yil sonra lokal niiks % 7 bulunmustur. Ayni
seride geng yas, ylksek grade, diisiik 151n dozu ve sistemik tedavi verilmemesi lokal niiks
artisi ile iligkili bulunmustur (98).

Meme koruyucu cerrahi kadranektomi, segmentektomi, kismi meme rezeksiyonu,
genis  eksizyon, lumpektomi ve tilektomi olarak adlandirilabilir. Terminolojinin

belirlenmesinde ne kadar normal meme dokusunun ¢ikarildig: belirleyici olmaktadir.

Tablo 9. Meme koruyucu cerrahi teknikleri ve avantajlari.

Yenilik Avantajlar

Meme koruyucu cerrahi fyi kozmetik sonug

Hayat kalitesinde 1yilesme
Erken tani igin motivasyon
Onkolojik agidan efektif

ROLL Minimal meme dokusu ¢ikarilmasi
Dogru lezyonun ¢ikanlma oranminda artig
Yiiksek hasta uyumu

Sentinel lenf diigiimi biyopsisi Kol fonksiyonun korunmasi
Hayat Kkalitesinde iyilesme
Onkolojik agidan efektif
Lenfodem sikliginda azalma

Kismi meme RT Tedavi siiresinin kisalmasi
Normal dokularin korunmasi
Hayat kalitesinde iyilesme

5.6.2.1. Meme koruyucu cerrahi tedavisinde dikkat edilecek konular.

5.6.2.1.1. Primer Lezyon

T1 ve kiiglik T2 (<3cm) tiimdrii olan pekgok kadin meme koruyucu cerrahi igin
uygun adaydir. Daha biiyiik tiimori olan se¢ilmis hastalara meme/tiimor oranit gézoniine
alinarak meme koruyucu cerrahi uygulanabilir. Ama genel olarak prensip Scm iizerindeki

tiimorlere meme koruyucu cerrahi uygulamamak yoniindedir (96).
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Meme koruyucu cerrahi (MKC) yapilan hastalara eger miimkiinse ve gerekli ise
eszamanlt rekonstriikksiyon uygundur. Ciinkii radyoterapi sonrast (RT) kotii kozmetik

sonuclarin diizeltilmesi daha zor olmaktadir.

5.6.2.1.2. Cerrahi Simir

Fikir birligi saglanan konulardan bir tanesi cerrahi sonrasinda mikroskopik sinirlarin
temiz olmasidir. Temiz cerrahi siirin ne kadar olmasi gerektigi ise tartisma konusudur. On
milimetrelik temiz cerrahi sinir ideal olarak kabul edilirken 1 mm’lik cerrahi sinir da yeterli
sayilmaktadir (96,98). Cerrahi sinirlarin klip ile isaretlenmesi RT i¢in kolaylik saglamaktadir
(95).

5.6.2.1.3. Eslik Eden intraduktal Komponent

Oldukga tartismali olan konulardan biri de primer tiimore eslik eden yaygin insitu
duktal komponent ve cerrahi sinirda lobiiler karsinoma insitu varligidir. MKC yapilmasini
engelleyecek insitu duktal komponentin biiylikligli konusunda fikir birligi yoktur. Ayni
sekilde cerrahi sinirlarda lobiiler karsinoma insitu, atipik duktal hiperplazi veya atipik lobiiler
hiperplazi olmasi reeksizyon gerektirmez veya MKC yapilmasini kisitlamaz (96). Lokal niiks
oranlar; DCIS’li hastalarda %13, mikroinvaziv DCIS’I1 hastalarda %23 ve 2cm’den kiiciik

invaziv meme kanserli hastalarda % 9 civarinda bildirilmistir (98).

5.6.2.1.4. Santral Yerlesimli Tiimorler

Eger meme basi areola kompleksi tiimorle tutulmussa mutlaka eksize edilmelidir.
Daha sonra rekonstriikksiyon ihtimali olmasina ragmen mastektomi ihtimali hasta ile
konusulmal1 ve mastektomiyi tercih edip etmedigi belirlenmelidir. Santral lezyonlarin genis
sekilde c¢ikarilmast memenin diizlesmesi ile sonuglanir ve onkoplastik cerrahi ile
diizeltilmesini gerektirir. Tiimdriin memebasi areola kompleksine ¢ok yakin oldugu ancak
invazyonun bulunmadig1 durumlarda eger temiz bir plan saglanabiliyorsa meme basi areola

kompleksi korunabilir (96).

5.6.2.1.5. Palpabl Olmayan Timorler

Palpabl olmayan tiimdrlerde geleneksel yontem, tel ile isaretleme ve genis lokal
eksizyondur. Ancak son zamanlarda yayginlasan bir diger yontem de ROLL (radyoaktif
madde ile okkiilt lezyon lokalizasyon) teknigidir. Her iki durumda amag lezyonun temiz

cerrahi sinirlar ile biitlin olarak ¢ikarilmasi, dogru alanin ¢ikarildiginin teyit edilmesidir.
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5.6.2.1.6. Multisentrik Tiimorler

Birbirinden uzak yerlesimli ve ¢ok odakli tiimorler genel olarak meme koruyucu
cerrahi icin sorun olusturmakta ve tercih mastektomi olmaktadir. Ancak iki farkli kanser
odag1 ayni insizyondan tek bir parca halinde ¢ikarilabiliyorsa ve MKC’nin amacina uygun
kabul edilebilir bir kozmetik sonug elde edilebiliyorsa bu hastalar i¢in bile MKC bir segenek
olabilir. Ancak multisentrik tiimorlerde RT sirasinda ayni memede birden fazla bir alana 1s1n

verilmesi sorulara yol acabilecegi i¢in 6nerilmemektedir (96).

5.6.2.1.7. Yas

Geng hastalarda MKC sonrasi niiksiin yiiksek oldugu konusu tartisiimaktadir. Ancak
bu yas grubunda lokal niiks fazla olsa bile toplam sagkalimda bir fark olmadig: ¢alismalarla
gosterilmistir (95).

Lokal niiks ihtimalini azaltmak i¢in 50 yasin altindaki pek ¢ok hastaya lokal RT
verilmesi Onerilmektedir. 50 yasin {stlindeki ve adjuvan hormonoterapi uygulanacak
kadinlara RT verilip verilmemesi halen tartisma konusudur. Bu yas grubundaki hastalara RT
uygulamasina tliimoriin patolojik karakterine ve hastanin fizyolojik o6zelliklerine karar
verilmesi kronolojik yastan daha 6nemlidir. Ayrica bazi yazarlar ¢ok geng yastaki aile oykiisii
pozitif olan hastalarda tedaviye baslamadan once genetik testler yapilmasini 6nermektedir
(98).

Meme koruyucu cerrahisinin popiiler oldugu bu zamanda mastektominin endike
oldugu veya MKC ig¢in rolatif kontrendikasyon olusturan durumlar s6z konusudur (96).
Bunlar su sekilde siralanabilir:

1. Meme biiyiikligi (tiimor biliytikliigl ile orantisiz olarak kiicliik meme)

2. Hastanin tercihi (radyoterapi almak istememe, uyumsuz hasta)

3. Risk faktorleri (yas ve aile dykiisii, BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyonu tastyan
hasta)

4. Erkek hasta

5. Radyoterapi kontrendikasyonlar1 (kollajen doku hastaliklar1 ve genetik
bozukluklar)

6. Gebelik (RT dogum sonrasina kadar ertelenmelidir)

7. Biiyiik intraduktal komponentin varligi

8. Multifokal veya multisentrik tiimorler

9. Genis lokal eksizyon sonrasinda pozitif cerrahi sinirlar ve reeksizyonun miimkiin

veya uygun olmadig1 durumlar
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10. Mammografide siipheli rezidii mikrokalsifikasyonlar

11. Onceki meme koruyucu cerrahi sonrasinda gelisen niiks timor

12. Ulasilabilir RT merkezi olmamasi

13. Onceden ayn1 bolgeye RT almis olmak (meme hastalig1 veya Hodgkin lenfoma
gibi baska bir nedenden dolay1)

5.6.2.1.8. Kurtarma Mastektomisi (Salvage Mastectomy)

Meme koruyucu cerrahi ile tedavi edilen erken evre meme kanserinde 5 y1l sonra %5
ve 10 yil sonra %10 niiks ihtimali vardir. Niikslerin % 95’1 ayn1 memede ve tiimor yataginda
olmaktadir. 6 yildan sonra memenin diger taraflarindaki niiks oraninda artis olmaktadir.
Memenin diger yerlerindeki tiimérlerin yeni primer olarak degerlendirilmesi daha dogru
olacaktir (99).

Meme koruyucu cerrahi sonrasindaki niiks veya ikinci tiimorlerde standart tedavi
mastektomidir. Ancak bazi hastalarda ikinci kez MK C uygulanabilir. Kii¢iik, noninvaziv veya
diisiik grade’li niiks tiimorlerde meme biiytikligli uygunsa mastektomi yapilmayabilir.

Kurtarma mastektomisi 6zellikle 2cm’den kiigiik niiks tiimorlerde yiiz giildiiriictidiir.
Hatta niiks etmeyen MKC yapilan hastalarin 10 yillik sagkalimi ile esdegerdir. Niiks tiimdriin
2 cm’den biiyiikk oldugu durumlarda ise ikinci lokorejiyonel niiks veya uzak metastaz riski
artmaktadir. Lokal niiksiin ¢ok biiyiik oldugu durumlarda veya meme derisi veya gogiis duvari
invazyonu oldugu durumlarda 5 yillik sagkalim %20°nin altina diismektedir (99).

Bu nedenle erken evre meme kanseri nedeni ile tedavi edilen hastalarda yakin takip

ve erken miidahale hayati 6nem tagimaktadir.

5.6.2.1.9. Meme Koruyucu Cerrahide Oneriler

* Sag kalim ve uzak metastaz acisindan MKC’nin mastektomiden farkinin olmamasi
nedeni ile bu iki secenek arasindaki se¢im tibbi bir gerek¢e olmadigi siirece hastanin tercihine
gore yapilmalidir.

* Her hasta her iki islemin avantaj ve dezavantajlar1 hakkinda detayli sekilde
bilgilendirilmelidir.

» Hastalar MKC sonrasinda RT goreceklerini bilmeliler ve RT’nin etkileri hakkinda
bilgilendirilmelidirler.

* MKC yanlis1 olan hastalar baz1 durumlarda ikinci bir cerrahi gerekebilecegini ve

lokal niiks durumunda mastektominin s6z konusu olacagi konusunda bilgilendirilmelidirler.
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* Baz1 durumlarda preoperatif kemoterapinin biiyiik bir primer timori kiigiilterek
MKC yapilmasini miimkiin kilmas1 s6z konusudur. Bu alternatif hastaya sunulmalidir.
* Herhangi bir nedenden dolay1 mastektomi yapilmast planlanan hastaya supkutan

mastektomi ve es zamanli implant uygulamasi se¢enegi sunulmalidir.

5.6.3. Lokal ileri Meme Kanseri

Meme kanserinde uygun tedavi modalitelerinin se¢imi igin temel gereklilik,
oncelikle hastaligin yayilimi ve mikroskopik 6zelliklerinin tam olarak ortaya konulmasidir.
Kullanilan tani araglarinin ve edinilen bilgilerin tiimii; hastaligin dogru evrelendirilmesine,
niiks risklerinin belirlenmesine ve tedaviye alinacak yanitin 6nceden saptanabilmesine
yoneliktir.

Farkli prognostik 6zellikleri nedeniyle meme kanseri; erken, lokal ileri ve metastatik
olmak iizere ii¢ biiyiik gruba ayrilmistir. Bilindigi gibi lokal ileri tiimorler ameliyat dncesi
kemoteripinin hastaya ameliyatla baslayan bir tedavi protokoliinden daha fazla yarar
saglayacaginin ongoriildiigli grubu olusturmaktadir. Tanmi sirasinda operabl olan T3N1IMO
disindaki N2 tiimdrleri kapsayan Evre IIIA, T4 tiimdrleri iceren Evre IIIB ve N3 tiimorlerin
bulundugu Evre IIIC bu grupta yer almaktadir. Neoadjuvant kemoterapi sonrast meme
koruyucu cerrahi tedavi uygulanan biiyiikk Evre IIA ve IIB tiimorler de bu tanimin
disindadirlar. Evre IIB tiimorler esas olarak lokal ileri grupta bulunmakla birlikte son yillarda

yukartya kayma egilimi gostermektedirler (100).

Tablo 10. Meme kanserinde evreleme

Evre 0 Tis NO Mo
Evre| T NO M0
Erken EvrellA  TO N1 Mo
evre T N1 Mo
T2 NO Mo
EvrellB T2 N1 Mo
T3 NO Mo
EvrellA  TO N2 Mo
T N2 Mo
T2 N2 Mo
Lokal ileri T3 N1 Mo
evre T3 N2 Mo
EvrelllB T4 N(herhangi) MO

EvrellC_ T(herhang) N3 W

Metastatik EvelV  T(herhangi) Niherhangi) M
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AJCC Ocak 2003’de, yeni goriintileme ve patolojik gelismeler 1s18inda tanisal
degisikliklerin (sentinel lenf nodu biopsileri ve immiin histokimyasal lenf nodu
degerlendirmeleri gibi) ve tutulan lenf nodu sayisinin da yeraldigi bir revizyon yapmistir
(100). Bu revizyonda yapilan temel degisiklikler;

1) ipsilateral aksiller lenf nodlarinda mikrometastazlar ile izole tiimér hiicreleri daha
net olarak ayrilmis, 0,2 ile 2mm arasindaki metastazlar mikrometastaz olarak tanimlanmustir.
Mikrometastazlar genellikle NO gibi degerlendirilmekle birlikte tartigmalar stirmektedir.

2) Sentinel lenf nodu biopsileri ile immiinhistokimyasal veya molekiiler patolojik
teknikler eklenmistir.

3) Tutulan lenf nodu sayis1 pN siiflamasinda yer almistir. Buna gore: 1-3 LN=pNI1,
4-9 LN=pN2 ve 10 veya tistii LN= pN3 olarak tanimlanmistir.

4) Infraklavikiiler lenf nodu metastazlar1 N3 e dahil edilmistir.

5) Mammaria interna lenf nodu metastazlari eslik eden aksilla tutulumuna gore farkl
tanimlanmiglardir(Mammaria interna lenf nodu metastazlari, SLN biopsisi ile saptanmigslarsa
N1, aksilla tutulumu olmadan klinik muayene ve lenfosintigrafi disindaki goriintiileme
yontemleri ile saptanmiglarsa N2, aksilla tutulumu ile beraberlerse N3 olarak
tanimlanmiglardir.).

6) Ipsilateral supraklavikiiler lenf nodu metastazlart M1 den ¢ikarilarak N3 e
alinmislardir.

Boylelikle TNM sistemi ¢ok daha kompleks bir yapiya doniismektedir. Ancak
evrelere gore degerlendirildiginde yeni olusan Evre III C disinda diger evrelerde Onemli
degisiklikler bulunmamaktadir (100). Revize edilen bu sistem meme kanserinin
heterojenitesine daha uygundur. Neoadjuvan kemoterapi gérmesi planlanacak hasta grubunu
tanimlamak icin de cesitli zorluklar karsimiza ¢ikmaktadir. Klasik olarak evre III timor =
neoadjuvant kemoterapi kavramiin yaninda lokal ileri tiimorlerde meme koruyucu cerrahi
tedavinin giderek yayginlagsmasina bagli olarak bu grubun iist sinirinda ve erken evrenin alt
sinirlarinda endikasyon agisindan degisimler gézlenmektedir.

Eger hasta, tiimor boyutu disinda diger meme koruyucu tedavi kriterlerine uymakta
ise biiyiik evre IIA, IIB ve T3 N1Mo tiimorlerde neoadjuvant tedavi sonrast meme koruyucu
cerrahi tedavi secenegi de kendisine belirtilmesi gereken bir zorunluluk haline gelmektedir

(100).
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5.6.3.1. Lokal Ileri Meme Kanserinde Tam

Lokal ileri tiimorler ayn1 zamanda tanisal agidan da en fazla sorunla karsilasilan
grubu olusturmaktadirlar. Anamnez, fizik muayene, kan sayimlari, karaciger fonksiyon
testleri, akciger grafisi, mammografi, meme ultrasonografisi, gereginde meme MR ve igne
aspirasyon biyopsileri erken evre meme kanseri tanisi i¢in dahi standart incelemelerdir.Lokal
ileri meme kanserinde ise sistemik metastaz olasiligini ekarte etmek i¢in yukaridaki tetkiklere
ek olarak; tiim viicut kemik sintigrafisi, abdominal BT, ultrasonografi, MR, toraks BT ve hatta
PET'e varan detayli goriintiileme yontemleri ile tedavi dncesi edinilmesi gereken Tru-cut
biyopsi sonuglari, dstrojen, progesteron reseptorleri, HER2/neu ekspresyonunun Ol¢timleri,
gereginde US altinda aksiler lenf nodiilii aspirasyon biyopsileri gibi incelemeler agirlik
kazanmaktadir. Sistemik metastaz varligini arastirmaya baslamadan Once temel incelemeler
ve goriintilleme yontemlerinin verebilecegi tiim bilgiler 6zellikle radyolog ile klinisyenin
ortak caligmasi ile titizlikle sorgulanmalidir. Lokal ileri tiimorler, eksik bilgilere, deneyim
azligma ve 6znel degerlendirmelere bagli olarak, daha erken evrelere dogru "esneyebilmekte",
bunun sonucunda da uygun zamanda uygun olan tedavi yonteminin se¢iminde zorluklar
yasanabilmektedir. Bilgi eksikligi kadar gereksiz bilginin yol acabilecegi zararlar da g6z ardi
edilmemelidir. Ozellikle erken evrelerde sistemik metastazlara yonelik tanisal incelemeler, bir
bulgu ortaya ¢ikmadiginda; zaman, iggiicli ve mali kayiplara neden olmaktadir. Herhangi bir
bulgu varhiginda ise ek olarak, invaziv tanisal girisimler ve hatta morbiditeler ile de
karsilagilabilmektedir (100).

Uluslararast konsensus toplantilarinin  sonuglarina gore hazirlanan kilavuz ve
algoritmalara gore; erken evrede lokalize semptomlar yok ise, karaciger fonksiyon testleri ile
alkalen fosfataz degerleri normal ise, kemik sintigrafisi, abdominal BT, USG veya MR gibi
incelemeler Onerilmemektedir. Bazi istisnalar disinda bunlar lokal ileri evrede oldugu
kanitlanan tiimorlerde uygulanmalidirlar.

Lokal ilerimeme kanserli hastalarda tedavi 6ncesi primer timor ve aksillanin durumu
hakkinda eksiksiz bilgi edinilmesi ¢ok fazla 6nem kazanmustir. Tanisal agidan bakildiginda
neoadjuvan kemoterapi Oncesi igne aspirasyon biyopsileri veya kesici igne biyopsileri ile
tiimor ve aksiller lenf nodlarinin durumu belirlenmeli, 6zellikle aksillada klinik muayene ve
goriintiileme yontemleri ile yetinilmemelidir.

Preoperatiferatif kemoterapiye yaniti 0Olgmek amaciyla fizik muayene ve
mamografilere ek olarak MR %77’lik sensitivitesi ile daha saglikli sonuglar vermektedir.
(Mamografide %40). Kemoterapi dncesi pozitif olan aksillanin, kemoterapi sonrasi negatif

bulunmasi tartismali olmakla birlikte tiimoriin kiictilmesinden daha 6nemli bir yanit kriteri

46



olarak degerlendirilmektedir. Neoadjuvant kemoterapi sonrasi patolojik olarak total veya
parsiyel yanit oranlar1 bize lokal ileri tiimorlii hastalarin yaklasik %30’unun meme koruyucu
cerrahi tedaviye aday olabilecegini gdstermektedir. Bu durum operasyon sirasinda timoriin
icine titanyum kliplerin yerlestirilmesini zorunlu hale getirmektedir. Aksi halde kemoterapiye
tam yanit alindiginda meme koruyucu cerrahinin yerini ve sinirlarini belirlemek miimkiin
olmayacaktir (100).

Neoadjuvant kemoterapi dncesi veya sonrasi sentinel lenf nodu biyopsileri de biiyiik
merkezlerde yaygin olarak kullanilmaktadir. NCCN 2006 klavuzunda neoadjuvant kemoterapi
oncesi klinik olarak aksillasi negatif olan hastalarda biyopsi yapilabilecegi belirtilmistir.
Sentinel lenf nodu negatif ise definitif cerrahi tedavi sirasinda aksiller lenf nodu disseksiyonu
yapilmayabilir. Sentinel lenf nodu pozitif ise kemoterapi sonras1 Level LII aksilla diseksiyonu
gerceklestirilir. Sentinel lenf nodlarin saptanabilme ve hatali negatiflik oranlari ise erken
evredekilerle benzer oranlardadir.

Tanisal agidan 6nemli bir diger faktdr de Ostrogen, progesteron reseptorler cevabi ve
prognostik ve prediktif 6nemi nedeniyle Her 2/neu ekspresyonunun belirlenmesidir.
Overekspresyon gosteren tiimorlerde neoadjuvant kemoterapi rejimine trastuzumab
eklenmesi, yaklasik %25 olan patolojik komplet yanit oranini iki katina ¢ikarabilmektedir

(100).

Tablo 11.Lokal ileri Meme Kanserinde Tani

Tam yontemleri

Anamnez, fizik muayene
kan sayimlari (SM12) W
karaciger fonksiyon testleri
akciger grafisi & erken evrede tani icin
standart incelemeler

Mammografi, meme ultrasonografisi
gereginde meme MR
igne aspirasyon biyopsileri

tim vicut kemik sintigrafisi, MR A Lokal ileri evrede ek olarak
Abdominal BT, ultrasonografi, MR \ ﬁ;ﬁ?‘:{mgﬁaﬁg‘iﬁz olasilgini
toraks BT ve hatta PET ) goruntileme yontemleri

Core biyopsi (Tru-cut) sonuclari (IAB?) W
ostrojen progesteron reseptorleri
HER2/ neu ekspresyonu dl¢iimleri & Led(?r?i\i%oer;??;feken
gereginde US altinda aksiller lenf nodu
aspirasyon biyopsileri. (SUN?) J
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5.6.3.2. Lokal fleri Meme KanserindeTedavi

Lokal ileri meme kanseri tedavisi hemen herzaman multidisipliner yaklasim
gerektirmektedir.

Tedavi siralarinin  belirlenmesi konusundaki goriis ayriliklar1 giiniimiizde de
sirmektedir. Ancak genellikle {ic-dort kiir antrasiklin igeren bir neoadjuvant kemoterapi
kombinasyonunun sonrasinda cerrahi tedavi ve takiben adjuvant kemoterapi, radyoterapi ve
reseptor durumuna gore hormonal tedavi yaygin olarak kullanilan siralamay1 olusturmaktadir
(100).

Olgularin  o6zelliklerine goére kemoterapi rejimlerinde degisiklikler, eszamanl
neoadjuvant kemoterapi ve radyoterapi kombinasyonlar: uygulanabilir. Cerrahi tedavinin
uygun olmadig1 olgularda lokal regional tedavide radyoterapi secilebilmektedir.

Bu evredeki tiimorlerin cerrahi tedavisinde klasik yaklasim siklikla modifiye radikal
mastektomi uygulamasidir. Ancak neoadjuvant kemoterapi sonrasi alinan yanit, olgularin bir
boliimiinii meme koruyucu cerrahi tedaviye de uygun duruma getirmektedir. Bu gruba
girebilecek hastalarin se¢iminde ve optimal tedavi stratejisinin belirlenmesinde cerrah,

radyolog, patolog, radyoterapist ve medikal onkologlarin igbirligi gerekmektedir (100).

Tablo 12. Neoadjuvant kemoterapi sonras1t meme koruyucu cerrahi tedavi kriterleri

Neoadjuvant kemoterapi sonrasi meme koruyucu cerrahi tedavi kriterleri

Hastanin memesinin korunmasi istegi

Radyoterapi olanag

Cilt deminin kaybolmasi

Rezidiiel soliter tm. boyutunun <5cm olmasi

Deri veya gogiis duvar fiksasyonu bulunmamasi

Kollajen vaskiiler hastaliklarin bulunmamasi

Yaygin meme i¢i lenfatik invazyon bulunmamasi

Yaygin stipheli mikrokalsifikasyonlann bulunmamasi

Multisentrik tiimér olmamasi

Cerrahi siirlarin negatif olmasi

Yukaridaki kriterlerin tiimiinii saglayan hastalar lokal ileri evredekilerin yaklagik
olarak olusturmaktadirlar. Cesitli merkezlerde Evre IIB ve Evre IIIA daki olgularin yarisina

yakin bir boéliimii meme koruyucu cerrahi tedaviden yararlanabilmektedir(100).

5.6.4. Metastatik Meme Kanserleri
Beyin, yumusak dokular, akciger metastazlarinin tedavisinde polikemoterapi

kullanilmaktadir. En sik  kullanilan sitotoksik ajan kombinasyonlar1 5-florourasil,
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siklofosfamid, metotreksat, vinkristin ve doksorubisindir. Kombine kemoterapi kiir sansini
artirmaktadir. Kombine tedaviye yanit alinmayan olgularda bile ortalama sagkalim sansi tekli
kemoterapiye gore daha iyidir. Kemoterapiye yanit ile ER ve PR cevabi arasindaki iligki net
degildir. Ancak son yillarda ER ve PR pozitif olan hastalarda, kombine kemoterapiye ilave
olarak hormon tedavisi verilmesinin tedaviye yaniti diizelttigi gosterilmistir. Kombine
kemoterapi ile ortalama yagam siiresi 12-18 aydir.

Metastatik meme kanserinin tedavisinde yiiksek oranda yanit elde edilen ajanlarin
kullanilmasina baglanmistir. Bu ajanlar arasinda; paklitaxel, docetaxel ve vineralbine,
topoizomeraz inhibitdrleri ve yeni folatlar sayilabilir. Yeni hormanal tedaviler ise; aromataz

inhibitdrleri, GnRH agonistleri, antiprogestinler ve yeni antidstrojenleri icermektedir.

5.7. MEME KANSERINDE CERRAHI TEDAVI TEKNIiKLERI

5.7.1. Radikal Mastektomi

Tarihsel 6nemi disinda uygulama alan1 olan bir tedavi yontemi degildir. RM lokal ve
bolgesel kontrolde etkili olmasina karsin ciddi bicimde fiziksel bozukluklara sebep
olmaktadir. Girigim, tim meme dokusu, m. pektoralis major, minor ve aksiller dokunun
cikarilmasi esasina dayanir. Giiniimiizde erkek meme kanserleri yaninda bazi kliniklerce
m.pektoralis major'e infiltre karsinomlarda 6nerilmektedir. Ancak RM’nin morbiditesinin
yiiksekligi nedeniyle bdyle tlimorlerde bile tiimdrlii doku ile birlikte etrafindan kas dokusu da

eksize edilerek MRM bic¢iminde etkin tedavi yapilabilecegi belirtilmektedir (101).
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Sekil 8. Modifiyeradikal mastektomi — 1

Meme Dokusu

Lenf Nodu

Sekil 9. Modifiyeradikal mastektomi — 2

) ﬁi-}. - "‘;“ !

N ﬂv

Sekil 10. Radikal mastektomide lenf nodlarinin seviyeleri.

50



My T

A - Pembe renkle boyali alan mastektomi ile ¢ikan doku
B - Aksiller lenf nodlari, Level 1

C - Aksiller lenf nodlari, Level 2

D - Aksiller lenf nodlari, Level 3

E - Supraklavikiiler lenf nodlar1

F - Internal mammarian lenf nodlar

5.7.2. Modifiye Radikal Mastektomi (MRM)

[k kez 1948'de Patey ve Dyson tarafindan tarif edilmistir (102). Tiim meme dokusu,
m.pektoralis major'un fasiasi, m.pektoralis minor ve koltukalti lenf dokusu ¢ikarilir.
Auchincloss ve Madden, m.pektoralis minor'u birakarak bu yontemi modifiye etmislerdir.
Giliniimiizde bu yontem, meme kanserlerinin tedavisinde tiim diinyada en ¢ok yapilan
ameliyattir (Sekil 8). Rekonstriikksiyon i¢in uygun bir yontem olmast , diisiik morbidite
oranina sahip olmasi, kozmetik yonden iyi sonuglar vermesi, ameliyat siiresinin kisa olmasi
ve sagkalim yoniinden diger radikal girisimlerle esdeger olmast MRM'yi popiilerize etmistir
(103).

MRM Yapilacak Hastalar:

1.  Evre I-II timorler,

2. Evre III tiimorler (ancak m.pektoralis major'e fikse olmayan ve kitlesel aksiller
metastazi olmayanlarda),

3.  Birden fazla kadranda hastaligin mammografik olarak saptanmasi,

4.  Konservatif tedavi ile emniyetli sinir saglanamayan lezyonlar,
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5.  Biiyiik tiimor, ancak kii¢iik memeye sahip olan hastalar,

6.  Hastann tercih etmesi,

7.  Gerek tiimor biiytikliigl, gerekse lokalizasyon bakimindan, tiimér ¢ikarildiktan
sonra kozmetik yonden uygun seklin saglanamamasi,

8.  Timoriin yaygin intraduktal komponenti olmasi,

9.  Postoperatif donemde hastay1 takip etme zorlugunun olmasi,

10. Radyoterapiye kontrendike bir durumun olmasi (hamilelik, ileri akciger
hastalig1),

11. Timdriin 5 cm'den biiytik olmast,

12. Memeye daha 6nceden radyoterapi yapilmis olmasi,

13. Ciddi kollajen bir hastaligin varligi,

14. Multifokal, multisentrik lezyonlarin olmasi ve mammografide diffiiz mikro
kalsifikasyonlarin bulunmasi hallerinde MRM yapilabilir.

Sekil 11. Modifiye radikal mastektomi sonrasi goriiniim.

5.7.3. Basit (Simple) Mastektomi (SM)

Simple mastektomi olarak da adlandirilir. Bu girisimle, meme cildinin biiyiik bir
kesimi, tiim meme dokusu ve m.pektoralis major fasiasi ¢ikarilir.

1) Erken veya operabl meme kanserlerinde primer tedavi olarak,

2) MKC yapilanlarda gelisen niiksler veya yeni olusan karsinomlarda,

3) Ulsere olmus veya olma ihtimali olan lezyonlarda yasam kalitesini artirmak igin
(tuvalet mastektomisi)

4) Yaslilarda veya ameliyat riski yiiksek olan hastalarda,

5) Aksillas1 negatif olan geng hastalarda,

6)Baz1 olgularda proflaktik amacgla SM yapilabilir (104).
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SM, MRM'den aksiler diseksiyonun (AD) yapilmamasi ile ayrilmaktadir. Genel kani,
AD’un sagkalim iizerine bir etkisi olmadigi, ancak tiimoriin evresinin tayini yaninda
prognostik faktor olarak kullanilabilecegi yoniindedir. Hatta Crile gibi bazi yazarlar lenf
nodlarminyerinde birakilmasimin gerekli oldugunu, bunlarin metastatik yayilimlara kars
koyan bir immunolojik bariyer oldugunu belirtmektedir (105). Fischer, pozitif lenf nodlarinin
uzak metastazlara kaynak olmadigini, ancak uzak metastazlarin bir belirticisi oldugunu
belirtmektedir (106). Ayrica, SM sirasinda klinik olarak koltukaltininnegatif oldugu olgularda
ileri donemlerde aksilla pozitif oldugu zaman diseksiyonyapilinca survinin degismedigi

gozlenmistir. Lokal niiks % 20'nin altindadir (107).

5.7.4. Proflaktik Mastektomi

Bu tedavi yontemi 1920'den Once yapilmasina karsin, ancak silikonlu protezlerin
gelismesi ile daha genis uygulama alani bulmustur. Tiim meme dokusunun g¢ikartilmasi
amaclanir (108).

1) Birinci derecede akrabalarinin 2 veya daha fazlasinda premenopozal dénemde
meme kanseri olanlar,

2) Birinci derecede akrabaligi olan birisinde premenopozal donemde iki tarafta
meme ca gelismesi,

3) Biyopsi ile kanitlanmis atipik duktal veya lobiiler hiperplazi,

4) Biyopsi sonucu DCIS veya LCIS tespit edilenler,

5) Patolojinin lobiiler ve multifokal olmasi durumunda proflaktik mastektomi

uygulanabilir

5.7.5. Kurtarma Mastektomisi

Kurtarma mastektomisi daha 6nce meme koruyucu tedavi yapilmig hastalarda niiks
veya aynt memede yeni kanser gelistigi zaman yapilir. Eger, ilk tedavide aksiller kiiraj veya
aksillaya radyoterapi uygulanmis ise girisim SM ile siirli kalir. Radyoterapi (RT) yapilmig
hastalarda girisim yapildig1 zaman genellikle yara iyilesmesi ciddi bir sorun olusturmaz (107).
Koruyucu tedavi yapilan Evre I ve Evre II timdrlerde 5 yil i¢inde niiks % 5, Evre III'te ise %
23 oraninda goriilmektedir. Bunlarin etkin tedavisi mastektomidir. Ancak, memesini
kaybetmeyi istemeyen bazi hastalarda tiimor 2 cm, mobil ve aksilla negatif ise ikinci bir lokal

eksizyon yapilabilir (107).
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5.7.6. Tuvalet Mastektomi
Ciltde iilsere yol agmis veya a¢gma ihtimali olan lezyonlarda yasam kalitesini

artirmak i¢in uygulanan mastektomidir (108,109).

5.7.7. Meme Koruyucu Cerrahi

Baslangicta tek basina parsiyel mastektomi veya lokal eksizyon ile tedavi edilen
hastalarda lokal niiks oranlar1 genellikle %25 dolayinda ve hatta %33-37'lerde gergeklesmis
ve ancak zamanla geriye kalan memenin 1sinlanmasinin da gerekli oldugunun anlagilmasiyla
MKC genis bir uygulama alanina kavusabilmistir (110). MKC'nin MRM kadar iyi sonuglar
verdigini kanitlayan ve Amerikan Ulusal Kanser Enstitiisii tarafindan yiiriitiilen bir ¢alisma
1995'te yaymlanmistir (111). Bu ve buna benzer diger calismalar MKC'nin toplam ve
hastaliksiz sagkalim acisindan MRM kadar iyi sonuglar verdigini gostermektedir (112).

5.7.8 Subkiitan Mastektomi
Multifokal hastaligi olanlarda profilaksi ve kozmetik amaciyla sadece

memedokusunun eksizyonunu hedefleyen bir operasyondur (109,113).

5.7.9. Mastektomi ile Es Zamanh Rekonstriiktif Cerrahi

Mastektomi ameliyati ile birlikte meme rekonstriiksiyonu diger bir se¢enektir. Bu
yontemin belirgin avantaj1 cerrahi sonrast meme basinin korunuyor olmasidir. Ancak 6énemli
olan nokta ise meme rekonstrilksiyonu i¢in onkolojik cerrahi ilkelerinden taviz

verilmemesidir (108,115).
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6. MATERYAL METOD
Bu calismaya,21 Mart 2011 ve 1 Mart 2012 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik
Universitesi Genel Cerrahi Anabilim Dal1 polikliniginde invaziv duktal kanser tanisi konulan
110 hasta katilmistir. Bu hastalarin ameliyat oncesi fizik muayene bulgulari, ultrason ve/veya
mamografi sonuclari ile ameliyat sonrasi patolojik bulgular1 karsilagtirilmistir. Bu ¢aligma
prospektif bir ¢alisma olup, parametrelerin degerlendirilmesinde SPSS, Mc Nemar, Wilcoxon

istatistiksel yontemleri kullanilmistir.
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7. BULGULAR
Calismaya katilan 110 hastanin 109°u (%99,1) bayan, 1°si (%0,9) erkek idi. En geng
hasta 25, en yash hasta 85 yasinda olup, hastalarin ortalama yas1 51 idi. Hastalarin 79°u
(%71,8) ele gelen kitle, 21’1 (%19,1) memede agr1, 2’si (%]1,8) sekil anomalisi, 3’1 (%2,7)
rutin tarama, 5’1 (%4,5) ise memede akint1 sikayetleriyle poliklinigimize miiracaat ettiler.
Fizik muayene sonucu tespit edilen semptom ve yiizdelik degerleri Tablo 13’de
gosterilmistir.

Tablo 13. Hastalarin semptomlari

Sikayetler Kisi Sayist  Yiizde (%)  Gegerli Yiizde (%) Kiimiilatif Yiizde (%)
Hassasiyet 25 22,7 22,7 22,7

Ele gelen kitle 69 62,7 62,7 85,5

Akinti 2 1,8 1,8 87,3

Sekil anomalisi 4 3,6 3,6 90,9

Normal 10 9,1 9,1 100

Toplam 110 100 100

Poliklinikte fizik muayene sonucu tespit ettigimiz bulgular Tablo 14’ de
gosterilmistir.

Tablo 14. Fizik muayene bulgulari.

Kisi Sayis1  Yiizde (%) Gegerli Yiizde (%)  Kiimiilatif Yiizde (%)

Kitle 79 71,8 71,8 71,8
Agri 21 19,1 19,1 90,9
Sekil anomalisi 2 1,8 1,8 92,7
Tarama 3 2,7 2,7 95,5
Akinti 5 4,5 4,5 100
Toplam 110 100 100

Hastalarin yas gruplarma gore dagilimi Tablo 15°de verilmistir.

Tablo 15. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimu.

Yas Gruplari Kisi Sayisi Yiizde (%) Gegerli Yiizde (%)  Kiimiilatif Yiizde (%)
29 yas ve alti 3 2,7 2,7 2,7

30-39 14 12,7 12,7 15,5

40-49 40 36,4 36,4 51,8

50-59 30 27,3 27,3 79,1

60-69 11 10,0 10,0 89,1

70-79 9 8,2 8,2 97,3

80 yas ve lizeri 3 2,7 2,7 100,0
Toplam 110 100,0 100,0
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Ultrasonik  ve/veya mamografik olarak 40 (%36,4) hastada malign
mikrokalsifikasyon, 70 (%63,6) hastada solid kitle tespit edilerek biyopsi uygulanmistir.

Kitlelerin yapisinin karsilastiriimasinda P degeri 0,00 bulundu.

Tablo 16.Ultrason / mamografide tespit edilen patolojilerin dagilimi.

Radyolojik Tani Kisi Sayis1 Yiizde (%) Gegerli Yiizde (%)  Kimiilatif Yiizde (%)
Mikrokalsifikasyon 40 36,4 36,4 36,4

Solid 70 63,6 63,6 100,0

Total 110 100,0 100,0

Vakalarin tamami invaziv duktal meme kanseri tanili hastalardan segcildi..
Ultrasonografik ve/veya mamografik olarak 34 (9%30,9) hastada patolojik aksiler LAP tespit

edildi. Radyolojik olarak tespit edilen lenf nodu sayisi ve oranlart Tablo 17°de verilmistir.

Tablo 17. Radyolojik olarak tespit edilen lenf nodu sayis1 ve oranlari.

Lenf Nodu Sayis1 Kisi Sayis1  Yiizde (%) Gegerli Yiizde (%) Kiimiilatif Yiizde (%)
1 3 2,7 8,8 8,8

2 10 9,1 29,4 38,2

3 14 12,7 41,2 79,4

4 5 4,5 14,7 94,1

5 2 1,8 5,9 100,0

LAP Olmayan 76 69,1

Toplam 110 100,0

Ultrason ve mamografi ile tespit edilen Kkitlelerin boyutlar1 Tablo 18’de
gosterilmistir.

Tablo 18.Ultrason / mamografi’de bulunan Kkitle boyutu ve yiizdelikleri.

Kitlenin Boyutu Kisi Sayis1  Yiizde (%) Gegerli Yiizde (%) Kiimiilatif Yiizde (%)
2cm ve alt1 53 48,2 48,2 48,2

3-5cm 50 45,5 45,5 93,6

6 cm ve lizeri 7 6,4 6,4 100,0
Toplam 110 100,0 100,0
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Operasyon sonrasinda spesmen lizerinde tespit edilen kitlelerin boyutlart Tablo

19°da, radyolojik ve patolojik olarak tespit edilen kitle boyutlarinin karsilastirilmasi ise Sekil

12°de verilmistir. Kitle boyutlarinin karsilastirilmasinda P degeri 0,00 bulundu.

Tablo 19.Patolojik olarak tespit edilen kitle boyutlari.

Kitlenin Boyutu Kisi Sayis1  Yiizde (%) Gegerli Yiizde (%) Kiimiilatif Yiizde (%)
2cm ve alti 44 40,0 40,0 40,0
3-5cm 55 50,0 50,0 90,0
6 cm ve lizeri 11 10,0 10,0 100,0
Toplam 110 100,0 100,0

Sekil 12. Radyolojik ve patolojik olarak tespit edilen kitle boyutlarinin
karsilastirilmasi.

USG/Mamografi ile tespit edilen kitlenin boyutu ile patolojinin
spesmende tespit ettigi Kitlenin boyutu karsilastirnlmasi
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Hastalarin 6strojen ve progesteron reseptor aktiviteleri Tablo 20°de verilmistir.

Tablo 20. Tiimdrlerin hormon reseptor durumlari.

Reseptdr Durumu Kisi Sayis1  Yiizde (%) Gegerli Yiizde (%) Kiimiilatif Yiizde (%)
Ostrojen(OR) 38 34,5 34,5 34,5
Progesteron(PR) 1 0,9 0,9 35,5

OR ,PR var 36 32,7 32,7 68,2

OR ,PR yok 35 31,8 31,8 100,0

Toplam 110 100,0 100,0

Vakalarin spesmenlerinin patolojik incelemesinde tespit edilen LAP sayilar
asagidaki tablo 21 de gdsterilmistir.
Tablo 21.Patolojik olarak tespit edilen lenfadenopati sayisi.

LAP Sayisi Kisi Sayisi Yiizde (%) Gegerli Yiizde (%) Kiimiilatif Yiizde (%)
2 LAP ve alt1 29 26,4 26,4 26,4

3-5 20 18,2 18,2 44,5

6-10 9 8,2 8,2 52,7

11 LAP ve tizeri 5 4.5 4.5 57,3

LAP olmayan 47 427 42,7 100,0

Toplam 110 100,0 100,0

59



Radyolojik olarak tespit edilen lenf nodu sayisi ile patolojide tespit edilen nodlarin

karsilastirilmas1 Sekil 13°de verilmistir. LAP sayilarinin karsilastirilmasinda P degeri 0,017

bulundu.

Sekil 13. Radyolojik ve patolojik olarak tespit edilen lenf nodu sayilarinin

karsilastirilmasi.
USG/Mamografi ile tespit edilen LAP sayisi ile patolojinin spesmende tespit ettigi
LAP sayis1 karsilagtirilmasi
807 %69,1
70
60 -
50 | %427

% 26,4

Hasta Sayis1
N
=)

w
S

%19 9182

20 ~
%11,8
%8,2
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2 5 10 10 Ustii LAP Olmayanlar
Tespit Edilen LAP Sayist

‘ @ Ultrason ve Mamografi Verileri @ Patoloji Verileri ‘

Hastalarin ileri tetkikleri sonucunda 5 (% 4,5) tanesinde uzak organ metastazi tespit
edilmistir. Vakalarin metastaz durumu Tablo 22°de gosterilmistir

Tablo 22.Vakalarin metastaz durumu.

Uzak metastaz Kisi Sayis1  Yiizde (%) Gegerli Yiizde (%) Kiimiilatif Yiizde (%)
Metastaz olmayan 105 95,5 95,5 95,5

Metastaz olan 5 4,5 4,5 100,0

Toplam 110 100,0 100,0
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8. TARTISMA

Meme kanserleri kadinlarda goriilen en sik kanser tiirlidiir. Her 8 kadindan birinde
goriilmektedir. Meme kanserleri kadinlarda akciger kanserlerinden sonra ikinci sirada 6liime
sebep olur. Bununla birlikte diizenli tarama programlarinin uygulanmasi ve erken tani
konulan meme kanserli hastalarda tedavi seceneklerindeki gelismelere bagl olarak gelismis
ilkelerde mortalite oran1 azalmaktadir. Calismamizda erken tarama programlarinin malign
kalsifikasyon ve patolojik yapilarin tespiti ile timoriin kiigiik boyutta yakalanmasina olanak
sagliyabilecegi tespit edilmistir. Erken teshis, hastalarda yapilacak cerrahinin boyutunu,
hastanede kalma siiresini ve daha da 6nemlisi hastanin giinlilk yasamina doniisiinii olumlu
yonde etkilemektedir. Erken teshiste deneyimli cerrahin periyodik meme muayenesinin
yaninda ultrasonografik ve mamografik tetkiklerin yapilmasi, ayrica toplumun bu konuda
bilinglendirilmesi biiyiik 6nem kazanmaktadir.

Lamb, P. M. ve arkadaglar1 bir retrospektif caligmalarinda yiiksek gradli meme
timorlerde ultrason ve mamografi degerleri ile patolojik degerleri karsilasgtirmislardir.
Calismalarinda yas ortalamast 62 olan 30 hastanin verileri kullanilmistir. 21 hastada fizik
muayene ile kitle tespit etmigler. Ultrasonik olarak 18 hastada yiiksek gradli tlimor olabilecek
kitle tespit edilmis ve kitlelerin ortalama boyutu 1,9 c¢cm olarak belirtilmistir. Mamografik
olarak 20 hastada patolojik mikrokalsifikasyon bulunmus ve hastalarin tiimii invaziv duktal
karsinom tanist almistir. Ultrasonik olarak kitle tespit edilen 18 hastanin da yiiksek gradli
kanser oldugu, erken metastaz yaptig1 ve erken 6liime sebep oldugu goriilmiis. Calismamizda
yas ortalamast 59 olan 110 hastanin verileri kullanmilmistir. Hastalarimizin preoperatif
degerlendirilmesinde utrasonografik / mamografik olarak tespit edilen kitlelerin ortalama
boyu 2,89 cm (1-10cm) olmasina karsin patolojik incelemeyle spesmende buldugu kitlelerin
ortalama boyu 3,45 cm (1-13cm) olup anlamli olabilecek fark tespit edildi(P:0,00).
Calismamizda USG ile 34 hastada aksiller LAP tespit edilmesine karsin patolojide 63
spesmende LAP bulundu(P:0,017), 5 hastada da ileri organ metastazlari tespit edildi(122).

Philippa M. Lamb. ve arkadaglarinin c¢alismasinda meme kanserlerinin erken
tanisinda patoloji ve radyoloji bulgularinin karsilastirilmasini yapmiglardir. Bu c¢alismada,
erken evre meme kanserleri genelde nonpalpabl olup ultrasonik ve mamografik olarak tespit
etmislerdir. Postoperatif olarak, kanserin boyutunu ve hastalifin yayginligini dogrulamak,
insitu ve invaziv lezyonlarin tespiti, tlimoriin histolojik tipini, hormon reseptér durumunu ve

diger parametreleri belirlemek i¢in patolog preoperatif ultrasonik ve mamografik bulgularinin
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onemini vurgulamiglardir. Erken evre meme kanseri tani ve tedavisinde multidisipliner
yaklasimi altin standart olarak gostermislerdir(121).

Tibor Tot ve arkadaslar1 2010 yilinda yayimlanan makalelerinde invaziv duktal
karsinomun ultrasonik ve mamografik kitle yapisi ile histopatolojik yapisini retrospektif
olarak karsilastirdiklart 120 hastalik serilerinde hastalarin yas ortalamasinin 58 oldugunu
belirtmiglerdir. Ultrasonik degerlendirme ile 104 hastada memede kitle tespit ettikleri
hastalarin kitlelerini yapisina gore ultrasonik olarak 17 tanesini grad 1, 36 tanesini grad 2, 51
tanesinide grad 3 olarak gruplandirmiglar. Patolojik olarak kitlelerin  yapisi
degerlendirildiginde ultrasonik gradleme ile Ortiistiigii goriilmistiir. Ultrasonik olarak grad 1
olan hastalarin %71’ inde akustik golgeleme tespit edilirken, grad 3 hastalarin % 28’inde
akustik golgeleme goriilmiistiir. Grad artikca malingnensi yayginlastigi i¢in utrasonik goriintii
azalmaktadir. Mamografi ile 117 hasta degerlendirilmis ve bu hastalarin 112’inde patolojik
veri bulunmus. Bu veriler ile yapilan gradleme sonucunda hastalarin 18’1 grad 1, 36’s1 grad
2, 58’1 grad 3 olarak tespit edilmistir. Hastalarin kitleleri patolojik olarak degerlendirildiginde
mamografik gradleme ile Ortlistiigii goriilmiistiir. Mamografik olarak grad 1 hastalarin
%72°nde spikiiler lezyon goriilmiis iken grad 3 hastalarin ise %?24’nde spikiiler lezyon
goriilmiistiir. Tiimoriin gradi artik¢a spikiiler lezyonlarin ve akustik golgelemelerin azaldigi,
mikrokalsifikasyon artig1 goriilmiistiir. Bu ¢alismada yiiksek gradli tiimorlerde ultrasonografi
ve mamografinin birlikte kullanimi 6nerilmistir(123).

Patolojik olarak tespit edilen LAP sayilari, tiimoriin boyutu, tlimoriin yapisi ile
preoperatif tetkiklerin sonuglar1 ortiistiigii oranda tetkiklerin giivenilirliginden s6z edilebilir
(124).

Sonug olarak ¢calismamizda meme kanseri goriilme yasinin 25 yasina kadar diistiigt,
serideki hastalarin %15,4’0 40 yas alti, %2,7’si 30 yas alt1 oldugu goriildii. Elde edilen
sonuglar meme tarama yasinin asagi ¢ekilmesi geregini diislindiirmektedir. Radyolojik olarak
tespit edilen kitlelerin boyutu ile LAP sayilar1 ger¢ekte daha biiyiik oldugu goriildii. Kitle
yapisinin karsilastirilmasinda ise fark olmadigir goriildii(P:0,00). Ultrasonografi/mamografi
preoperatif kitlenin boyutu ve LAP sayilarinin degerlendirilmesinde yetersiz oldugu ancak

kitlenin yapisinin degerlendirmesinde daha duyarl oldugu goriildii.
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9. OZET

INVAZIV DUKTAL MEME KANSERLERININ AMELIiYAT ONCESi MAMOGRAFI
VE ULTRASON GORUNTULERININ AMELIYAT SONRASI PATOLOJIK
BULGULARLA KARSILASTIRILMASI

9.01. Giris

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen kanser tiirli olup akciger kanserlerinden sonra
ikinci sirada 6liime sebep olur. Meme kanserlerinin %70-80°ni invaziv duktal karsinomlar
olusturur. Meme karsinomlarinin erken tanilar1 i¢in radyolojik goriintiilerinin dogru
yorumlanmalari, diizenli klinik takip, erken biyopsi, tedavinin erken baglatilmasi, yasam
kalitesini artirmak amag¢ ve hedeflerimizdir. Calismamizda fizik muayene, tarama ve yasinin

onemini vurgulamak, radyoloji ile patoloji arasindaki bulgu farkini géstermektir.

9.02. Materyal Ve Metod

Bu calismada 2011 ve 2012 yillarinda Karadeniz Teknik Universitesi, Genel Cerrahi
Anabilim Dali polikliniginde tanisi Invaziv Duktal CA tanist konulan 110 hastanin verileri
kullanilmistir. Bu hastalarin ameliyat oncesi poliklinik sartlarinda fizik muayenesi, ultrason
ve/veya mamografisi yapilan hastalarin ameliyat sonrast patolojik bulgular ile
karsilastirilmast  yapilmistir. Bu ¢alisma prospektif bir calisma olup, parametrelerin

degerlendirilmesinde SPSS, Mc Nemar, Wilcoxon yontemleri kullanilmisgtir.

9.03. Bulgular

Bu c¢alisma yapilirken rutin poliklinik muayenesi ve radyolojik tetkiklere gore
biyopsiler yapildi. Biyopsi sonucu Invaziv Duktal CA tams1 alan bu hastalara cerrahi
uyguland1 ve patoloji sonuglari radyolojik bulgulariyla karsilastirildi. Mamografik olarak 40
(%36,4) hastada malign mikrokalsifikasyon, ultrasonik 70 (%63,6) hastada solid kitle lezyonu
goriilmesi lizerine hastalara biyopsi yapildi. Kitle yapisinin karsilastirilmasinda ise fark
olmadig gorildi(P:0,00). Ultrason / mamografik olarak aksilla muayenesinde 34 (%30,9)
hastada patolojik LAP tespit edilmesine karsin patolojide 63 (%57) hastada patolojik LAP
tespit edildi(P:0,017). Ultrasonografik / mamografik olarak tespit edilen kitlelerin ortalama
boyu 2,89 cm (1-10cm) olmasina karsin patolojinin spesmende buldugu kitlelerin ortalama
boyu 3,45 cm (1-13cm) olup anlamli olabilecek fark tespit edildi(P:0,00). Caligmamizda

meme kanseri goriilme yasinin 25 yasia kadar distiigii, serideki hastalarin %15,4°1 40 yas
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alt1, %2,7’si 30 yas alt1 oldugu goriildii. Serideki hastalara ileri tetkikleri sonucunda 5 (% 4,5)
tanesinde ileri organ metastazi tespit edildi.

Sonu¢ olarak meme kanseri goriilme yasmin 25 yasina kadar diistiigii, serideki
hastalarin %15,4’1 40 yas alt1, %2,7’si 30 yas alt1 oldugu goriildii. Meme tarama yasinin asagi
cekilmesi geregini diisiindiirmektedir. Radyolojik olarak tespit edilen kitlelerin boyutu ile
LAP sayilar gergekte daha biiyiik oldugu goriildii. Kitle yapisinin karsilastirilmasinda ise fark
olmadig1 goriildii. Ultrasonografi/mamografi ile preoperatif kitlenin boyutu ve LAP
sayilarinin degerlendirilmesinde yetersiz oldugu ancak kitlenin yapisinin degerlendirmesinde

ise daha duyarli oldugu goriildii.

Anahtar Sozciikler: Meme kanseri, erken tani, uzun yasam
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10. ABSTRACT

INVASIVE DUCTAL BREAST CANCER COMPARION OF
PREOPERATIVE MAMMOGRAPHY AND ULTRASOUND IMAGES WITH
POSTOPERATIVE PATHOLOGICAL FINDINGS

10.1. Introduction

Breast cancer is the most common type of cancer in women is second only to lung
cancer, cause of death. Breast cancers occurred in %70-80 invasive ductal carcinomas. Our
purpose and goal for the early diagnosis of breast carcinoma correctly interpreted radiological
images, correctly clinical follow-up, early biopsy, early starting of treatment, life expectancy
and improve the quality of life. In our study, radiology, physical examination, and screening
and emphasize the importance of age, and to eliminate the difference between pathology and

radiology findings.

10.2.Materials and Methods

In this study, during 2011 and 2012, Karadeniz Technical University, Department of
General Surgery clinic of 110 patients diagnosed with invasive ductal CA subjects were used.
These patients in outpatient preoperative physical examination, patients who used ultrasound
and / or mammography after surgery were compared with pathological findings. This study is

a prospective study evaluation of parameters SPSS, McNemar, Wilcoxon methods were used.

10.3. Results

In this study biopsies are performed according to clinical and radiologic
examinations. Surgery is performed for invasive ductal carcinoma diagnosis and compared
with radiological findings. Biopsies made in patients with mamographic findings were in
40(%36,4) patients malign macrocalcification and with ultrasonic findings were solid mass
formation in 70 (%63,6) patients. There were no significant difference when the mass
formations were compared. In patients that pathological lymphadenopathy detected in
ultrasound and mamographic examinations 34 (%30,9) patients in cytological observations in
63(%57) patients pathological lymphadenopathy is detected. The average size of the masses
detected ultrasonographic and mamographically 2,89 cm (1-10 cm) but in specimen the size

was 3,45 cm (1-13 cm) and this difference was statistically significant. (p:0,00). In our study
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initial breast cancer age was 25, and the patients’ rate below 40 age was %15,4 and below 30
was %2,7. With further examinations in 5 (%4,5) patients distant metastasis were detected.

In conclusion initial breast cancer age was 25, and the patients’ rate below 40 age
was %15,4 and below 30 was %?2,7. These findings give an idea about breast cancer screening
should be earlier. The numbers and the sizes of the masses were detected more in
pathologcally examinations than those radiologically detected. The mass structure had no
difference when compared. In our study preoperative ultrasound and mammography seems to
be less sufficient to evaluate the size of mass and number of the lymphadenopathies but more

sensitive for evaluating the structre of the mass.

Key Words: Breast cancer, early diagnosis, long-life
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