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KISALTMALAR

ALND:Aksiler lenf nodu disseksiyonu
MRM: Modifiye radikal mastektomi
FKH: Fibrokistik hastalik

CT: Computerize tomografi

MR: Manyetik rezonans goriintiileme
USG: Ultrasonografik goriintiileme
VKIi: Viicut kitle indeksi
SLNB:Sentinel lenf nodu biopsi

RT: Radyoterapi

KT: Kemoterapi

DM: Diabetes mellitus

HT: Hipertansiyon

MKC: Meme koruyucu cerrahi



1. GIRIiS VE AMAC

Meme kanseri diinyada ve iilkemizde en sik goriilen kadin kanseridir ve siklig1 artmaktadir
(1,2,3,20). Giinlimiiz de yasam siirelerinin uzamasina ragmen kadinlarda akciger kanserinden
sonra en Oliimciil kanser tliriidiir. Yayginligi en fazla olan kanser tiirii olup, tiim kanserlerin
yaklasik olarak %30 - 32 sini olusturmaktadir. Avrupa’da yilda 180.000, Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) yilda 184.000 yeni olgu saptanmaktadir (3,20). Meme kanseri siklig1 diinya
iizerinde iilkeden iilkeye farklilik gostermektedir. Gelismis {iilkelerde daha ciddi bir sorun iken
giderek geligsmekte olan iilkelerdede biiyiik sorun haline gelmeye baglamistir. Gelismis iilkelerde 5
yil yasam sanst % 85 lerde iken gelismekte olan iilkelerde % 55 gibi bir oran ortaya ¢ikmaktadir,
bununda en biiylik nedeni tanisal gecikmelerdir.

Kadinlarda meme kanseri, dordiincii dekaddan O6nce nadiren goriiliir; tiimoriin insidansi,
menapozdan sonra hizla yiikselmektedir. Bu nedenle menapoz sonrasinda goriilen meme
kitlelerine, aksi ispatlanmadik¢a meme kanseri goziiyle bakilmalidir.

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi genel cerrahi kliniginde son yillarda sayica en
fazla yapilan onkolojik ameliyat meme kanseri ameliyatlaridir. Tercih edilen ameliyat; modifiye
radikal mastektomidir.

Genel olarak bolgemizde ve klinigimizde modifiye radikal mastektomi ile ameliyat edilen
hastalarin postoperatif erken donem ve ge¢ donem cerrahi komplikasyonlart ile ilgili bir ¢calisma
mevcut degildir. Bu calismanin amaci klinigimizde opere edilen hastalarin sonuglarini tespit
etmek, ayrica genel risk faktorlerinden hangilerinin bizim hasta grubumuzda daha fazla etkili

oldugunu belirlemektir.



2. GENEL BIiLGILER

20. ylizyilin baginda altin standart olan Halsted ’in Radikal Mastektomisi’nden sonra
Patey, Madden ve Auchincloss 'un Modifiye Radikal Mastektomi’ sine ve son yillarda da meme
koruyucu ameliyatlara yonelinmistir. Bu yonelim daha iyi kozmetik sonu¢ elde etmeye ve
rekonstrilkksiyonu daha rahatlikla yapmaya olanak saglamistir. Ayrica yakalanan uzun sagkalim
stiresince yagam kalitesinde ciddi problem yaratan ve sekonder morbiditelere yol acan
komplikasyonlarin azaltilmas1 amaglanmustir.

Patey pektoralis majorii koruyarak, mevcut yontemi modifiye ederek yeni teknik gelistirdi
ve modifiye radikal mastektomi denilen bu yontemle pektoralis mindrii rezeke edip aksiller
diseksiyon uyguladi.

Klinik olarak aksillas1 negatif bile olsa tiim meme hastalarinda ALND yapilmasi
onerilmistir (4,5). Boylece yiiz yili agkin bir siiredir, 6zellikle de mastektominin meme kanserinin
cerrahi tedavisinde rutin oldugu donemde, ALND teknigi hi¢ sorgulanmadan uygulanmstir.
Meme kanserinde aksiler lenf nodu tutulumunun 6nemi zamanla daha iyi anlasilmistir. Aksiller
lenf nodu tutulumu halen tek basina en Onemli prognostik faktordiir ve aksiller metastaz
varlig1 hastaliksiz sagkalim ve genel sagkalimi etkiler (6).

Madden ve Auchincloss hem pektoralis majoér hem de pektoralis mindrii koruyarak yapilan
modifiye radikal mastektominin yeterli olacagini savundular. Bu yaklasimla diizey III aksiller
lenf nodlarinin diseksiyonuna gerek duyulmadi, 80’li yillarda Veronesi kadranektomiyle
beraber aksiler disseksiyonu uyguladi.

Aksiller diseksiyon meme kanserinin tedavisinde prognozu belirlemek ve evreleme
amaci ile kullanilmaktadir. Fizik muayene sonucunda yapilan klinik evrelendirmede, tiimor
icermedigi disiiniilen lenf nodlarinin %22-45’inde patolojik inceleme sonucunda metastatik
olduklar1 saptanmistir (7). Aksiller lenf nodu disseksiyonu amaciyla diizey III lenf nodlarinin
cikartilmasinin ekstra bir avantaji saptanamamistir. Diizey I ve II lenf nodlarinin ¢ikartilmasinin
hastaligin evrelendirilmesi ve lokal kontrolu saglamada etkin bir yontem oldugu gosterilmistir. Bu
amagla en az 10 adet lenf bezi ¢gikartilmasinin yeterli oldugu genel bir konsensustur (8, 9, 10, 11).

Ancak yasam siirelerinin uzamasiyla beraber aksiller diseksiyon nedeniyle morbiditeler
artmigtir. Bu morbiditelerin yasam kalitesine 6nemli etkileri nedeniyle uygun hastalarda aksillaya
yonelik cerrahi girisimlerde tipki memeye uygulanan cerrahi girisimler gibi giderek daha kisith
olmaktadir. Calismalar gostermistir ki aksiller disseksiyon yapilmayanlarda lenfodem belirgin

sekilde daha azdir (1,12). Ancak {ilkemizde 6nemli bir hasta grubunun halen ge¢ tan1 almasi meme



koruyucu cerrahinin giderek yayginlagmasina ragmen sinirli oranda olmasini agiklamaktadir. Meme
kanserinin primer tadavisi cerrahi olup, iilkemizde ve bolgemizde halen meme kanserinde en sik
modifiye radikal mastektomi uygulanmaktadir.

MRM sonrasi olusan komplikasyonlar bagka sekonder morbiditelere de yol agmaktadir. Bu
durum hastanede yatis siirelerini uzatmakta veya tekrar yatis gerektirmekte ayrica is giicli kaybina
ve maliyet artisina neden olmaktadir. Kemoterapi ve radyoterapi gibi sekonder (tamamlayici)
tedavilerin aksamasina neden olan bu komplikasyonlar sadece fiziksel degil ayni zamanda
psikolojik morbidite nedenidir.

Cerrahi sonrasi erken komplikasyonlardan, seroma olusumu sonrast enfeksiyon, insizyon
acilmasi, flep nekrozu gibi komplikasyonlarin daha fazla goriildiigi bilinmektedir. Bazi
caligmalarda lokal niiks i¢in predispozan faktor oldugu bildirilmistir. Kronik komplikasyonlardan
lenfodem ise seliilit, kozmetik problemler daha ileri donemde, lenfanjiosarkom ile el ve kolda
fonksiyon kayb1 gibi sekonder morbiditelere neden olur.

Son yillarda meme kanserinin tanisinda ve tedavisinde goriilen gelismeler ve bilgi
degisiklikleri hastalarin sagkalimlarina 6nemli katki sagladi. Bu gelismelerle birlikte meme
kanserli hastalarin yasam kalitesi ve kozmetik kaygilar1 kismen daha da 6nem kazandi. Hastaliksiz
yasama siiresi yaninda cerrahiye bagli morbiditenin azaltilmasi yoniindeki ¢aligmalar uygun olan
hasta grubunda aksiller diseksiyondan kaginarak koruyucu cerrahiyi tesvik etmektedir ve bu yonde
egilim giderek artmaktadir. Bununla beraber meme kanserinin cerrahi tedavisinde modifiye radikal
mastektomi ilk siradaki yerini uzun yillar koruyacaktir. Komplikasyonlar1 konusunda da daha
dikkatli olmamiz gerekecektir.

Meme  kanserli kadinlarin yasam beklentileri giderek artmasi cerrahi sonrasi akut
donemdeki seroma gibi komplikasyonlarin yaninda kronik komplikasyonlar1 tanima ve bu
komplikasyonlarin hastalarin yasam kalitesini nasil etkileyeceginin bilinmesini gerektirmektedir.
Ayrica uzun donemde kol &demi gibi sorunlar, risk faktorlerinin bilinmesi ve morbiditenin
onlenmesi i¢in farmakolojik ve nonfarmakolojik miidahaleler 6nem kazanmaktadir. Aksilla
disseksiyonu yapildiginda, zamanla bu risk artmaktadir. Sonugta islevsel bozukluk ve psikolojik

sorunlara neden olan kol 6demi meydana gelmektedir.

MASTEKTOMI VE AKSILLER DISEKSIYONUN KOMPLIKASYONLARI
Operasyon sonrasi mortalite ilk ay i¢inde % 0.5’in altindadir. Hastanin yandas sorunlar1 ve

ozelliklede pulmoner emboli basta gelen 6liim nedenidir.



YARA ENFEKSIYONLARI
Asepsi kurallarina uyulmas: ve flep kanlanmasini bozmayacak sekilde diseksiyon yapilmasi
enfeksiyon riskini ¢ok daha azaltacaktir. Mastektomi sonrasi yara enfeksiyonu % 4-12 arasinda
degisen oranlarda bildirilmistir. Genellikle etken staf. aureus’tur.
HEMATOM
Genellikle pektoral perforan damarlarin baglanmasina 6zen gosterilmedigi durumlarda flep
altinda hematom gelisebilmektedir. Kapali sistem hemovak drenlerde tikaniklik veya siddetli
kanamada hematom nedenidir. Bu durumda biriken kan aspire edilmelidir.
SEROMA VE LENFOSEL
Aksiler diseksiyon sonrasi acik kalan lenfatiklerden sizan lenf sivisi cilt altinda toplanir.
Seromalar mastektomi sonrasi olusabilecek sik komplikasyonlardir, genellikle mindrdiir. Fleplerin
altindaki dokuya seroma birikmesi fleplerin alttaki dokuyla baglantisini keserek beslenmesini ve
iyilesmesini bozar, ayrica flep nekrozu ve enfeksiyona sebeb olur.
SINIR YARALANMALARI
Ameliyat sirasinda brakial pleksusun gerilmesine bagl olarak, {ist ekstremitede duyu ve tam
motor kayipmeydana gelir, % 1 oraninda goriilebilir. Genellikle tam diizelme beklenir. Long
torasik sinirde olan zedelenmeler serratus anterior kasinda paralizisi ve skapulanin
hipermobilizasyonuna neden olur. Bu duruma kanat skapula denir. Torakodorsal sinirin
zedelenmesi ise latissimus dorsi kasinda paraliziye neden olur. Kolun internal rotasyon ve
addiiksiyon hareketi bozulur. Ayrica st kolun i¢ kismmin duyusu bozulur, uyusma meydana
gelebilir. Pektoral sinir yaralanmasi sonucu pektoral major kasinin lateral yarisinda atrofiye neden
olur.
DONMUS OMUZ
Aksiller diseksiyondan sonra o taraftaki omuzda abdiiksiyon hareketi gegici olarak bozulur.
Donmus eklem olarak tanimlanan bu durum, ameliyat sonrasi uygun kol egzersizleri ve fizik tedavi
ile birkag¢ haftada sorun giderilir.
LENFODEM
Lenfédem mastektominin en sik ve yasam kalitesini en ¢ok bozan komplikasyonlarindandir.
Genel olarak her dort kadindan birinde mastektomi sonrasi bu komplikasyon goriiliir. Kol
lenfatiklerinin interstisyel aralikta toplanan siviy1r vendz sisteme aktarmasindaki yetersizlikten
kaynaklanir. Lenfatik anatominin bozulmas1 bu olayin temel nedenidir, enfeksiyon, asir1 egzersiz,

travma yaralanmalar tabloyu agirlastirir. Uygun tedavi gérmeyenlerde fibrozisle sonuglanir.



MEMENIN ANATOMISI

Erigkin bir kadinda meme glandi, genellikle toraks duvarinin 6n yiizeyel pektoral fasyasinin
ylizeyel ve derin tabakalar1 arasinda bulunur (13,14). Memeler 2- 3. ile 6- 7. kaburgalar arasinda
yer alirlar. I¢te sternumun kenarindan, dista 6n veya orta aksiller ¢izgiye kadar uzanirlar (15).

Memenin tist dig kadran1 diger kadranlara nazaran ¢ok daha fazla glandiiler elaman icerdigi
icin bu kadranda benign ve malign meme tiimoérleri daha sik goriiliir. Meme dokusunun iist dis
kadrandan koltuk altina kadar giden Spence’nin aksiller kuyrugu olarak adlandirilan yapida
glandiiler eleman ve lenf nodlar1 i¢erdiginden lezyonlar1 ayni sekilde barindirir. Memenin yukari
asagl ¢ap1 ortalama 10-12 cm ve santral bolgede maksimum kalinligi 5 - 7cm.dir. Laktasyonda
olmayan bir memenin agirligir 150-200 gram, laktasyonda ise iki katina kadar ¢ikar. Memenin cap1
ve sinirt kadindan kadma degisebilecegi gibi ayni kadinda da farklilik gosterebilir. Memelerin
hemen hemen orta boliimiine rastlayan kisminda nipple ve areola bulunur. Bu bolge meme
derisinden daha fazla pigment icerdiginden rengi koyudur. Pubertede rengi koyulasan nipple
kabarik ve belirgin olur, gebelikte ise areola genisler pigmentasyon artar (15).

Areolada ter bezleri, sebase bezler aksesuar glandlar yer alir. Bu aksesuar glandlar areolada
Montgomery tiiberkiilleri adi verilen kiiclik kabarikliklar olusturur (14,15,16). Nipple ucu
areoladan farkli olarak ¢ok sayida duyusal sinir ucu igerir, bu fonksiyonel agidan 6nem tasir

ndrohormonal olaylar uyarilarak siit akim1 saglanir.

Intercostal Muscles

Parietal Pleura
Visceral Pleura
Stroma
Cecoper’s Ligament
Lactiferous Sinus
Lactiferous Duct

Retromammary Bursa

Lobule of Gland —
Internal Mammary Lymph Nodes - [FAU
Lymphatic Vessels A

Subcutaneous
Fatty Tissue

Sekil: 1(59).



Meme dokusunda suspansuar ligaman glandin striiktiirel yapisinin korunmasina yardimeci
olur. Bu yap1 Cooper ligamanlari olarak isimlendirilmiglerdir. Bu ligamanlar yiizeyde cilde, derinde
de pektoral fasyaya yapisiktir. Meme kanserinde hastalik ilerledik¢e bu fibroz ligamanlarda kisalma
ve anormal bir ¢ekilme ortaya ¢ikar. Bu durum, 6zellikle meme kanserinin énemli bulgularindan
biridir.

Meme dokusu 15-20 tubuloalveolar tipteki lobdan meydana gelir. Loblar fibr6z konnektif
doku birbirine baglar ve aralarinda adipoz doku yer alir. Gelismis meme; asiniisler, duktuslar ve
stromal elamanlardan olusmustur. Asiniler, memenin salgi yapan birimidir. I¢leri kiiboid veya
silendirik epitel ile doselidir, dis1 ise bag dokusu, kan ve lenf damarlari ile sarilidir. Asiniler bir
araya gelerek lobiiliisleri, lobiiliisler de loblar1 olusturur. Her lob 20-40 kadar lobiil igerir, yani her
duktus bir meme lobunu ve 20-40 kadar lobiilii, drene eder. Her bir lobiilde toplayici duktus

cevresinde gruplasmis sayilari 10 ile 100 arasinda degisen asiniler bulunur (14, 15, 16).

—— Extralobular stroma

Intralobular
terminal duc

—=Lobular
acinus

Sekil: 2(60 )

Lobiiller, meme glandinin esas yapisal birimini olustururlar. Geng kadinlarda sayilari fazla ve
biiyiik goriinlimdedirler. Menapozdan sonra ise lobiillerin sayis1 azalir ve her biri yalnizca birkag
asini iceren kiiciik {initeler sekline doniisiirler.

Memede siit kanallar1 sistemi, asiniislerin birleserek terminal duktus adi verilen bir kanala

acilmasiyla baglar.
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Sekil: 3( 60 )

Terminal duktuslar birleserek laktifer duktuslari olustururlar. Laktifer duktuslar, terminalde
genigleyerek laktifer asiniisleri meydana getirirler. Laktifer asiniisler duktuslarin en dilate kismi

olup salgilama Oncesi son bolimdiir.

MEMENIN KANLANMASI
Memeler arteryel kanlanmasini {i¢ kaynaktan alir:
1-internal mamarial arter perforan dallari
2-Posterior interkostal arterlerin dallar
3-Aksiller arterin dallari;
-Lateral torasik arter
-Torakoakromial arterin pektoral dali
-Supreme torasik arter
-Subskapular-torakodorsal arter
Memenin venleri, arterlerine paraleldir. Meme venlerinin dagilim ve anastomozlari uzak
metastazlari agisindan olduk¢a 6nemlidir. 3 ana ven grubu mevcuttur, bunlar:
1-Internal mamarian ven.
2-Aksiller ven
3-Interkostal venler
Interkostal venler vertebral vendz sistemle olan iliskileri nedeniyle sakrumdan kafa tabanima
kadar olan metastazlarin kaynagidirlar. Batson pleksusu ad1 verilen bu sistemde kapakc¢ik olmamasi

metastazlari kolaylastirir.
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SEKIL: 4 (58)

MEMENIN SINIRLERI

2.-6. Interkostal sinirlerin lateral ve anterior kutandz dallari, memenin duyusunu saglar.
Memenin st bolimiindeki kiiglik deri bolgesinin innervasyonu servikal pleksusun dallar
tarafindan saglanir. interkostal sinirlerin lateral dallar1 serratus anterior igine girer ve anterolateral
toraks duvarmi innerve eder. Ikinci interkostal sinirin lateral dali aksilla ve kolun iist medial
dalinin innervasyonunu saglar (13, 14, 15, 16).

Aksiller disseksiyon sirasinda torasikus longus ve torakodorsal sinirlerin korunmasi 6nemlidir

torasikus longusun zarar gérmesi kanat skapulaya neden olur.

MEMENIN LENFATIKLERI
Memenin lenfatik akiminin % 75 den fazlasi aksiller lenf nodlarina kalan1 ise parasternal lenf
nodlarina dokiiliir. Parasternal nodlarin genellikle meme medialindeki lenf akimini aldiklar
zannedilmekteyse de canlida boya akim caligsmalar1 hem aksiler hemde parasternal lenf nodu
gruplarinin memenin tiim kadranlarindan lenf aldigin1 gosterir. iki memenin lenfatikleri arasindaki
capraz iligkilerin varlig1, bir taraf memenin lenf akiminin diger aksillaya ulagsmasini saglar.
Memenin lenf akimi1 patolojik durumlar disinda tek yonliidiir ve sag kalbe dogrudur. Memenin

lenfatikleri 2 grupta incelenebilir:



1.Yiizeyel (deri) lenfatikleri
2.Derin (parankimal) lenfatikler
Yiizeyel lenf akimi meme dokusu tizerindeki cildin drenajimi saglar. Dermisin lenfatikleri
derindeki fasial planlarin lenfatikleri ile iligkilidir. Subepitelyal ve subdermal pleksus olmak tizere
iki lenfatik ag1 bulunan yiizeyel lenfatiklerin subdermal olaninda akim tek yonlii olup, kapak
mevcuttur. Subepitelyalde ise kapak olmayip, akim iki yonliidiir. Memenin yiizeyel lenfatikleri

genel olarak derin lenfatikler araciligiyla aksiler lenf gruplarina drene olurlar.

vein axillary group
B

“ Internal jugular vein

Pectoralis minor muscle
Pectoralis major muscle

Axillary vein group Interpectoral nodes

Scapular group
Internal
mammary
nodes
External mammary
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Sekil: 5( 60)

Derin lenfatiklerin meme parankiminden aksiler apekse dogru akimi, areolar bolgeden aksillaya
dogru oldugu yapilan lenfanjiografilerle anlagilmistir (18). Meme ig¢indeki lenf akiminin derin
subkutandz intramammarian lenfatik damarlardan sentrifugal olarak aksiller ve internal meme lenf
nodiillerine dogru oldugudur.

Aksillanin lenfatik drenajinin sinirlart belli degildir. Rejyonel lenf nodlarinin yerlesiminde
varyasyonlar vardir. Bu lenf nodlar1 pektoralis minor kasi ile olan iliskilerine gore ii¢ gruba ayrilir:
Diizey 1-pektoralis minér {in lateral veya asagisindaki nodlar :
- Eksternal mammarian
- Aksiller (lateral)
- Subskapular grup
Diizey 2-pektoralis mindr kasinin arkasinda veya derinligindeki nodlar:
-Santral grup
-Interpektoral (rotter) grup
Diizey 3-pektoralis mindriin medial veya iistiinde kalan nodlar:

-Subklavikular grup
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Sekil: 6(59).

1-Aksiller (lateral) ven grubu nodiilleri: Bu nodiiller 4- 6 noddan olusur. Ust ekstremitenin
lenfatik drenajinin ¢ogunu alirlar. Bu venin i¢ tarafinda veya arkasinda bulunurlar.

2-Eksternal meme nodulleri: Anterior veya pektoral grup olarak da adlandirilir. Lateral torasik
damarlara karsi uzanan 6- 8 noddan olusur. Pektoralis major kasinin, dig kenarinin altinda bulunur.
Bu lenf nodiillerinden ¢ikan lenfatikler, santral lenf nodiillerine ve kismen de subklavikuler lenf
nodiillerine giderler. Memenin lateral boliimiiniin lenfatik drenajinin ¢ogunu yapar.

3-Skapuler nodiiller: Bu nodiiller subskapular veya posterior gruptur. Lateral gogiis duvarinda
bulunurlar. Subskapular kaslara komsu 5-7 adet lenf nodundan olusur. Bu nodlar; boyun, omuz ve
govde posteriorunu drene eder. 2. interkostal sinir ve latissimus dorsiyi inerve eden torakodorsal
sinir skapuler nodiillerin i¢inden gegerek seyrederler. Aksiller disseksiyon esnasinda; bu sinirleri
kendilerine komsu olan ve metastaz igerme olasilig1 bulunan lenf nodiillerinden ayirarak korumaya
caligmak gereksizdir. Bu sinirlerin ameliyat esnasinda kesilmesi sorun yaratmaz.

4-Santral nodiiller: Pektoralis mindr kasinin arkasinda aksillanin merkezindeki olduk¢a biiyiik
lenf nodiilleridir. Bundan dolay1 en kolay palpe edilebilen nodiillerdir. Direk memenin diizey 2 sine
drenaji olur. Cok defa diger gruplarin lenf drenaji santral nodiillere oldugu i¢in metastazlar da en
sik bu nodiillerde olusur.

5-Interpektoral ( Rotter ) nodiilleri : Bu nodiil grubu 1-4 lenf nodiilii igerir ve pektoralis major
ve mindr kaslar1 arsinda bulunur. Bu nodiillerden, lenf santral veya subklavyana dokiiliir.

6-Subklavikuler nodiiller: Bu lenf nodiilii grubu aksillanin en tepesinde, torakoakromial venin

¢ikis noktasinin hemen i¢ tarafinda bulunur.
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Supraklavikuler lenf nodiillerinde metastaz varsa; olgu “inoperabldir” ve radikal bir ameliyat

yapmak miimkiin degildir (17).

Supraklavikular nodlar

Sistemik Yayiim
yol

Rotter lenf nodlan

Internal mammarian
nodlara

o

Kontriateral
memeye

Rektus kilifi ve
subperitoneal
pleksusa

\
Medial toplayci yol

Sekil: 7(59).

MEME FiZYOLOJiSI

Meme glandi, kendisini ¢evreleyen deri ve pektoral fasya arasinda apokrin bir ter bezidir.Fibroz
doku ve yag dokusu miktari, kisinin 6zelliklerine gore degisir.

Meme gelisimi ve islevleri; Ostrojen, progestoron, prolaktin, oksitosin, tiroid hormonlari,
kortizol ve biiyiime hormonunun etkisi altindadir. Bu hormonlarin salgisi, hipofiz kdkenli
norotrofik hormonlarin kontroliindedir. Meme iizerine etkili bu hormonlarin etkileri in vitro olarak
gosterilmistir. Bazi hormonlarm insanda in vivo etkileri tam bilinmemektedir. Ostrojen duktus
gelisimini hizlandirir. Progestronun epitelyum farklilagsmasi ve lobiil gelisimi lizerine etkili oldugu
bilinmektedir.

Follikiil stimiilan hormon etkisiyle salinan ostrojenin meme {izerine olan etkisi; Oncelikle
pubertede duktus gelisimini hizlandirir. Ayrica hamileligin son déneminde ve lohusaligin ilk
doneminde artar, laktasyon i¢in ise mutlaka prolaktin gereklidir. Hamilelik sirasindaki yiiksek
Ostrojen ve progesteron seviyeleri prolaktin salinimini baskilar. Plasenta ¢iktiktan sonra ani

progesteron ve Ostrojen diislisii laktasyonu baslatir. Menstriiel siklus boyunca follikiil stimiilan
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hormon ve liiteal hormon etkisiyle siklik degisiklik gosteren Ostrojen ve progesteron meme
fonksiyon ve morfolojisinde degisiklikler meydana getirir (15,16,18).

Progesteron, ovulasyon sonrasi corpus luteumdan salgilanarak lobiil ve alveollerin gelisimini
saglar; ayrica laktasyonu inhibe eder. Ostrojen artistyla meme kan akimi ve voliimii artar,
interlobiiler 6dem meydana gelir. Menstriiasyonla birlikte hormonlarin seviyesi hizla diistiigl i¢in,
O0dem geriler ve meme voliimii azalir. Memede bulunan progesteron reseptdrlerini de Gstrojen
kontrol eder.

Gebelikte hem Ostrojen hem de progesteron yiikselir. Bu hormonlar asinilerin ve duktuslarin
epitellerinde artisa yol acar ve meme biiyiimeye baglar. Ayrica kanda plasental laktojen de artmaya
basladigindan meme biiylimesi daha da hizlanir.

Gebelikte plasentadan salinan prolaktin, normalde hipofizde yapilir. Hamilelikte bu plasental
prolaktin, duktus alveol ve lobiillerde biliylime yapar. Dogumdan hemen sonra Ostrojen ve
progesteronun diismesiyle pik yapar, ve lohusalik doneminde 5-10 kat kadar yiiksek kalir. Meme
gelisiminin  her safthasinda Onemlidir. Memedeki Ostrojen reseptorlerinin  sayisini  arttirir.
Progesteronla birlikte lobiiliis ve asinilerin gelismesini uyarir. Siit sekresyonunu ve siit
proteinlerinin sentezini kontrol eder. Areoladaki sinir uglar1 uyarilinca afferent sinir uyarimlari
medulla spinalisin arka koklerine, oradan da spinotalamik traktuslar araciligi ile hipotalamusun
lateraline tasirlar. Boylece paraventrikiiler niikleusta oksitosin sentez ve salgilanmasini arttirirlar.
Oksitosin memede duktus ve alveolleri kusatan miyoepitelyal hiicrelerin kasilmasini, duktus igi
basincin artmasiyla siitiin meme basindan disar1 atilmasini saglar.

Menstriiasyonla baslayan bu degisiklikler, artarak ya da azalarak menapoza kadar devam eder.
Ilerleyen yasla beraber meme, glanduler elemanlarin1 kaybetmeye baslar ve bunlarin yerini yag
dokusu alir. Menapozla beraber bu kayip hizla artar atrofi, dejenerasyon ve hiyalinizasyon sonucu

meme bezlerinde biiylik kayiplar meydana gelir. Bu kayiplarin yerini yag dokusu alir (15).

BENIGN MEME HASTALIKLARI

Meme parankiminin daha ¢ok proliferatif degisikliklerini igeren bu gruptaki hastaliklar oldukca
karmasik ve birbirleriyle iligkilidir. Ayrica bir kismi malignite gelisimi ile ilgili olabilir.
Fibrokistik hastalik: Kistik hastalik olarakda bilinen FKH siklig1, bazi tiplerinin klinik, radyolojik,
gross ve mikroskobik olarak karsinomu takit etmesi ve karsinomla olan iligkisi nedeniyle olduk¢a
onemlidir. Geng¢ yaslarda siktir. Hormonlar gelisiminde rol oynar ancak tam patogenezi

bilinmemektedir. FKH siklikla bilateraldir, ¢ok sayida morfolojik degisiklik igerir. Kist
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formasyonu, apokrin metaplazi, adenozis goriilebilir, bunlar arsinda epitelyal hiperplazi karsinomla
en iligkili olandir.

Fibroadenom: Stromal ve glandiiler dokularin smirlandirilmig nodiiler bir hiperplazisidir.
Vakalarin ¢ogu 3-4. dekad arasindadir. Gebelikte boyutlarinda artma, yas ilerledikce azalma
goriliir. Genellikle tektir, dortte biri multipldir. Makroskopik olarak, genellikle keskin sinirli, sert
ve 2 cm. den kiigiiktiir. Kesit yiizii solid, gri-beyaz, kabarik, dalga benzeri alanlar ve yarik tarzinda
yapilar igerir. Fibroadenomum mikroskopik yapisinda daha az goriilen bulgular olarak, stromada
hyalinizasyon, kalsifikasyon, ossifikasyon, dev hiicreleri, yag dokusu goriilebilir. Bazen biiyiik
boyutlara ulasir. Bu tiir lezyonlara jiivenil fibroadenom denir. Fibroadenomlarda malign dontisiim
bildirilmistir.

Intraduktal papillom: Genellikle biiyiik, bazen de kiiciik duktuslardan gelisir. Makroskopik
olarak, liimen i¢ine dogru gelisen polipoid bir kitle seklindedir. Biiyiikler ve subareolar yerlesimli
olanlar kanli meme basi akintisina neden olurlar. Boyutlar1 3 cm. yi gegmez, yumusak,
parcalanabilir 6zellikte ve kanamalidir, duktuslar genislemistir. Genellikle soliterdir, % 10 u
multipldir. Bunlar daha gen¢ hastalarda goriiliir, daha kiiclik duktuslar tutar, meme bag1 akintisi
yoktur, 1/4 ii bilateraldir ve daha fazla malignite riski tasirlar.

Sklerozan adenozis: Terminal duktus ve asinilerin sayisal artisini ifade eder. Kalsifikasyonlar
goriilebilir, genelde iist dis kadrandadir.

Sistosarkoma filloides: Fibroadenomun bir tiirii olarak kabul edilir, genellikle benign bir
tiimordiir. Cok nadiren malign formu da goriiliir. Klinikte sert, mobil, lobiillii bir kitle olarak ele
gelir. Biiyiikliigii genellikle 3 - 4cm nin iizerindedir.

Mondor hastaligl; Memenin yiizeyel venlerinin tromboflebitidir. Kesin neden, bilinmemekle
birlikte infeksiyona bagli, egzersiz, biopsi sonrasinda ve travma ile iligkili olarak gelisebilir.
Tiibiiler adenom: Erken yas grubunda goriiliir. Soliter, iyi smurli sar1 sert bir kitle seklindedir.
Mikroskopisinde stroma azdir, kiigiik tiibiiler yapilardan olusur.

Laktasyon adenomu: Gebelik ya da laktasyon doneminde goriilir. Tek ya da multipl olabilir.
Laktasyondaki memenin lokalize bir hiperplazisidir. Makroskopik olarak, iyi siirli ve lobiiledir.
Nekrotik degisiklikler siktir.

Memebas1 adenomu: Dordiincii dekatdan sonra sik goriiliir. Tek taraflidir, Meme basindan ser6z
ya da kanli bir akintiyla birliktedir. Klinik olarak Paget hastaligi ve papillomla ile karisir.
Mikroskobik olarak, duktal yapilarda belirgin papillomatéz degisiklikler vardir. Stroma oldukca

yogundur.
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Proliferatif olmayan lezyonlar:

Meme duktus ektazisi: Vakalar1 cogu postmenopozal donemdeki kadinlarda goriiliir. Klinik
olarak meme basinin iceri dogru ¢ekilmesi ve bu nedenle invaziv karsinomla karismasi 6nemlidir.
Vakalarin yariya yakininda meme basi akintisi vardir. Kalsifikasyon yoktur duktuslarda genisleme,
duvarda elastik lifleri i¢ceren fibr6z kalinlasma vardir.
Yag nekrozu: Travmatik yag nekrozu, Siklikla yiizeyel subkutan dokuyu tutar. Meme
parankiminde goriilmez. Vakalarin yaklasik yarisinda birka¢ hafta dncesine uzanan bir travma
hikayesi vardir. Derinin gerilmesi nedeniyle hastalik klinik olarak bir karsinomu animsatir. Uzun
siiren vakalarda nodiil sertlesir ve fibrotik bir hal alir ayrica meme duktus ektazisinde ve daha az
olarak da biiylik kistlerle seyreden fibrokistik hastalikta, genislemis duktuslarin pargalanmasi ve
luminal igerigin doku nekrozu ve iltihabi hiicre infiltrasyonu olusturmasi sonucunda ortama
histiositlerin gelmesi ile olusur. Ayrica aksesuar meme, galaktosel, meme abse ve enfeksiyonlari
proliferatif olmayan hastaliklar grubunda degerlendirilmektedir.
MALIGN MEME HASTALIKLARI

Genel olarak malign lezyonlar iki sekilde degerlendirilir: Tiimdriin organin glandiiler
komponentine sinirli oldugu ve in situ olarak tanimlanan form ve stromaya invazyon gosterdigi
invaziv durumdur. Histolojik olarak ta duktal ya da lobiiler tip olarak degerlendirilir. In situ
lezyonlar basit mastektomi ile tamamen tedavi edilebilir premalign lezyonlardir. Invaziv
tiimorlerde ise prognoz birgok faktdre baglidir. Duktal ve lobiiler karsinomlar arasinda multisentrite
ve bilateralite a¢isindan farkliliklar vardir.
IN SITU KARSINOM
Duktal karsinoma in situ (DCIS): Tiimoriin organin glandiiler komponentine sinirli oldugu
lezyonlara in situ karsinom adi verilir. Bazal membran asilmamistir ve stromaya invazyon yoktur.
Lobiiler karsinoma in situ (LCIS): LCIS makrokobik olarak bir 6zellik gdstermez, rastlantisal
olarak bulunur. Vakalarin % 70 i multisentrik, % 30-40 1 bilateraldir. Atipi, mitoz, pleomorfizm ve
nekroz yok ya da minimaldir
INVAZIV KARSINOM
invaziv duktal karsinom: Kesit ylizii gri-saridir. Cevre parankim ve yag dokusuna dogru uzanan
trabekiil yapilar1 goriiliir. Timor iist tarafta meme derisini, altta pektoral kasi ve fasyasini tutabilir.
Sert kivamda olan tiimorler bol miktarda bag dokusu icerirler ve skirr6 karsinom adimi alirlar.
Mikroskobik olarak, tiimor hiicreleri genis sitoplazmali, vezikiiler niikleusludur. Atipi ve mitoz
tiimorden tiimore degisir ve venlerin ¢evresinde hiicreden fakir elastik bag dokusu ile % 60 inda

kalsifikasyon goriiliir, lenfatik invazyon hastalarin iicte birinde goriiliir.
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Tiibiiler karsinom: Iyi diferansiye bir karsinomdur. Tiimér kiiciik, ortalama 1 cm. ¢apinda ve sert
ve koti sirhidir. Mikroskobik olarak, benign bir lezyona benzer, tiibiiler yapilar tek sirali
hiicrelerle doseli ve iyi diferansiyedir, atipi, mitoz ve nekroz yoktur. Prognoz oldukga iyidir.
Kribriform karsinom: Yapist nedeniyle bu isim verilmistir. Genel olarak prognozu iyidir.
Miisinoz karsinom: Mukoid, kolloid ve jelatindz karsinom da denir. Postmenopozal kadinlarda
goriiliir. Makroskobik olarak iyi sinirli, ince septumlarla ayrilmis bir kitledir. Palpasyonda
krepitasyon hissi verir. Kanama sik bir bulgudur. Mikroskobisinde, fazla atipi ve mitoz igermeyen
kiigtik hiicre topluluklar1 ve adenoid yapilar, miisin golciikleri i¢inde yiiziiyor izlenimi verirler piir
miisindz karsinomda prognoz iyidir. Mikst oldugu zaman, diger komponentin prognostik 6zelligini
gosterir.
Mediiller karsinom: Elli yasin altinda goriiliir. Makroskobik olarak, biiyiik ve iyi sinirhidir. Elli
yasin altinda gorilir. Timor yumusak kivamda, kesit yiizii solid, homojen, gri renkli ve bazen
kiigiik nekroz alanlar1 igerir. Tiimor ¢evreden iyi sinirlidir, ekspansiv gelisim gosterir, glandiiler
yapilar ve miisin yoktur. Aksiller lenf bezi metastaz1 siktir ancak az sayidadir. Prognozu klasik
invaziv duktal karsinomdan daha iyidir.
inflamatuar Kkarsinom: Klinik bir terimdir. Tim meme kirmizi, sicak ve 6demlidir. Bu
goriiniimiiyle bir mastiti animsatir, bu nedenle inflamatuar karsinom ismi verilmistir. Memede
invaziv bir karsinom vardir ve dermal lenfatikler tiimor hiicreleri ile doludur. Klinik tabloya da bu
neden olur. Prognoz koétiidiir.
Paget hastaligi: Meme bas1 derisinde kabuklanma ve egzama benzeri bir lezyon ve hemen daima
meme dokusunda in situ ya da invaziv bir karsinom vardir. Prognoz da bu tiimoriin 6zelliklerine
baglidir. Bowen hastaligi ve malign melanomla ayirici tanisi gerekir.
Invaziv lobiiler karsinom: Karakteristik mikroskobik gériiniimii, bag dokusu icinde tek tek, tek
sira halinde (indian file) ya da nonneoplastik duktuslar ¢evresinde konsantrik dizilim (hedef tahtasi)
gosteren, kiigiik, sitoplazmalari dar, tiniform hiicrelerdir. Stroma yogundur, duktuslar ve venler
cevresinde elastozis vardir.
MEME KANSERININ EVRELEMESI

Meme kanserinde evreleme, yalnizca hastaya hangi tedavinin secilecegi ve prognozun nasil
olacag1 konusunda bilgi vermekle kalmaz, ayn1 zamanda farkli tedavi tiplerinin kiyaslanmasina da
imkan saglar. Hastali§in anatomik yayilimini esas alarak yapilan fizik muayene, ¢esitli labaratuvar
parametreleri ve goriintiileme yontemlerine gore belirlenen klinik evreleme, hastalarda prognoz
hakkinda her zaman en dogru bilgiyi vermemektedir. Zira klinik evreleme tiimoriin hormon

reseptor durumu, grade’i ve biiyiime hiz1 gostergeleri gibi Onemli prognoz Jlgiitlerini
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icermemektedir. Oysa cerrahi olarak c¢ikartilan materyalin incelenmesi ile yapilan patolojik
evreleme gercekte prognoz tayininde daha degerlidir.

Baslangicta meme kanserinin evrelemesi ¢ok daha basit bir yontemle;

- Lokalize hastalik,

- Bolgesel lenf diiglimii tutulumu,

- Uzak metastaz seklinde yapilmaktaydi.

Gilinlimiizde bile cerrahlar arasinda bu tarzda bir ayirima gidilebilmektedir. Bugiinkii
kriterlerimize uygun ilk klinik evrelemeyi Steinthal 1905’te tanmimlamig ve meme kanserini
bolgesel anatomik yayilimina gore iic gruba ayirmustir. Fakat tamamen klinik degerlendirmeye
dayali bu siniflama invaziv ve non invaziv tiimorleri ayiramamistir. Erken evre kanserlerde, timor
bliylikliigiiniin prognostik degerini gozardi ettigi icin elestirilmistir. Bu nedenle 1960 lardan
itibaren hem ¢esitli merkezlerin farkli tedavi yontemlerinin kiyaslanmasi, hem de standart bir
yaklagimin belirlenebilmesi igin TNM sistemi kullanima girmistir.

Bazi degisiklikler yapilarak bugiin diinyada oldukca yaygin kullanilan TNM sisteminde T harfi
primer tiimor boyutunu, N bolgesel lenf diiglimlerini, M ise uzak metastazi temsil etmektedir (16).
PRIMER TUMOR BOYUTU (T)

Tx: Primer tiimor degerlendirilemiyor.

TO: Primer tiimdre ait bulgular yok.

Tis: Insitu karsinom, intraduktal karsinom, lobuler karsinoma in situ; ya da tiimérsiiz.
Meme basinin Paget hastalig1

T1: Timor 0 ila 2cm arasinda

T1mic: Mikroinvazyon tiimér 0,1 cm’den kiiglik

T1la: Timor 0,1- 0,5cm arasinda

T1b: Tiimor 0,5 -1cm arasinda

Tlc: Tiimor 1 -2cm arasinda

T2: Timor 2 -5cm arasinda

T3: Timdr Scm den fazla

T4: Herhangi bir boyuttaki tiimorde

T4a: Goglis duvarina yayilim

T4b: Odem (peaud’orange dahil), cilt iilserasyonu, ya da ipsilateral
Memede sinirli satellit cilt nodiilleri

T4c: 4a + 4b

T4d: Inflamatuar meme kanseri
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BOLGESEL LENF DUGUMLERI (N)

Nx: Bolgesel nodlar degerlendirilemiyor. (Daha 6nce ¢ikartilmis olanlar da dahil)
NO: Bolgesel nod metastazi yok.

N1: Mobil ipsilateral aksiller lenf nodlarina metastaz; meme i¢i, infraklavikuler
ve “Rotter” nodlar1 dahil.

N2: Bir digerine ya da diger yapilara fikse (konglomere) ipsilateral aksiler lenf nodlarina metastaz.
N3: ipsilateral internal mamarian lenf nodlarina metastaz.

LENF NODLARININ PATOLOJIK SINIFLAMASI (pN)

pNx: Bolgesel nodlar degerlendirilemiyor (Daha 6nce ¢ikartilmis olanlar da dahil)
pNO: Bolgesel nod metastazi yok

pN1: Mobil ipsilateral aksiller lenf nodlarina metastaz

pNla: Yalnizca mikrometastazlar 0,2 cm’den kii¢lik

pN1b: Nodlara metastazlar 0,2 cm’den biiyiik

pN1bi: 1-3 noda yayilim

pN1bii: 4 veya daha fazla nodlara metastaz

pN1biii: 2 cm’den kii¢iik nodlarda ekstrakapsiiler invazyon

pN1biv: En biiyiik boyutuyla 2 cm’den fazla noda yayilim

pN2: Bir digerine ya da diger yapilara fikse ipsilateral aksiler lenf nodlarina metastaz
pN3: ipsilateral internal mamarian lenf nodlarina metastaz

UZAK METASTAZ

MO: Uzak metastaz yok

M1: Uzak metastaz var veya Ipsilateral supraklavikiiler, servikal ya da kontralateral

internal mamarian lenf nodlarina yayilim

TABLO: AJCC (American Joint Comission on Cancer) kanser evreleme sistemi(16).

EVRELER; TUMOR BOYUTU, NOD DURUMU, METASTAZ

EVREO; Tis NO MO
EVRE1l: TI NO MO
EVRE 2A: TO NI MO
Tl NI MO
T2 NO MO
EVRE2B: T2 NI MO
T3 NO MO
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EVRE3A: TO N2 MO

Tl N2 MO
T2 N2 MO
T3 NI MO
T3 N2 MO

EVRE3B: T4  N(herhangi) MO
T (herhangi) N3 MO
EVRE 4: T (herhangi) N (herhangi) M1

TNM sistemine gore evreler(16).

TNM SISTEMI
Timor Boyutu (T):

Primer tiimor degerlendirilmesi, fizik muayene, mamografi ve ultrasonografi ile yapilabilir.
Fizik muayenede asikar tiimor saptansa da, mamografi yapilmalidir. Ayni ve karst memede gizli
baska kanser varligt mamografi ile arastirllmalidir. Fizik muayenede saptanan timor g¢api ile
patolojik incelemede belirlenen gercek tiimor ¢apinin ayni olma orani goriintiilleme yontemleri ile
kiyaslandiginda benzerdir.

Bolgesel lenf diigiimii metastazi ile niiks ve Oliim oranlarmmin, timor capi ile dogrudan
baglantili oldugu gosterilmistir. Ozellikle lenf diigiimii tutulumu negatif olan olgularda, hayatta
kalmada primer tiimdriin ¢apr ¢ok Onemli bir prognostik belirleyici haline gelmektedir. Tla
timorlerde aksiller lenf diigiimii metastaz1 riski % 8 iken, Tlb tiimoérlerde bu risk %12’e
cikmaktadir.

Tiimor boyutunun, lenf diigiimii tutulumundan bagimsiz olarak prognoz iizerinde etkili oldugu
gozlenmektedir. Tiimdr capt 1 cm’nin altinda olan lenf diigimii tutulumu negatif hastalarda, 10
yillik sagkalim oranlar1 % 90 veya daha iyidir. Oysa ¢ap1 2 — 4 cm arasindaki timorlerde bu oran
yaklasik % 55 tir (19).

Bolgesel Lenf Nodiilleri ( N );

Evrelendirme i¢in bolgesel lenf diiglimlerinin degerlendirilmesi, yalnizca fizik muayene ile
yapilir. Invaziv kanserli hastalarda tutulan aksiller lenf diigiimii say1s1, hayatta kalimdaki en énemli
prognostik belirleyicidir. 10 yillik sag kalim orani aksiller lenf diiglimii tutulumu negatif olgularda
% 65 iken, 4 ya da daha fazla lenf diigiimii tutulumu olan olgularda bu oran % 15 tir. Ayrica diizey
3 te ¢apt 2 cm’den daha biiyiik metastatik lenf diiglimiiniin olmas1 prognozu daha kotii hale

getirmektedir.

18



Eskiden komplet aksiller disseksiyon amaciyla level 1, 2 ve 3 lenf diigiimlerinin tamami
cikarilmaya calisilirken giiniimiizde artik bunun gereksiz oldugu ve tiim seviyelerden toplam on
adet lenf diiglimiiniin ¢ikarilmasinin yeterli oldugu diisiiniilmektedir. Giinlimiizde aksiller
mikrometastazlarin belirlenmesinde geleneksel hemotoksilen eozin boyama tekniklerinin yani sira
sitokeratin gibi immiinhistokimyasal teknikler ve polimeraz zincir reaksiyonuna bakilmasi gibi
yontemlere de basvurulmaktadir (23).

Son yillarda mavi boya(isosulfan blue) ya da gama kamera kullanilarak yapilan sentinel lenf
diiglimii haritalamas1 komplet aksiller disseksiyonun yerini almistir. Buna gére komplet aksiller
disseksiyon yapip yapmama kararinin alinmasi bu girisimin yaratabilecegi morbiditeden hastay1
sakinmak agisindan da giderek klinik kullanima girmektedir.

Meme kanseri saptanan her olguda aksiler lenf diigiimlerinin ve memenin i¢ kadranlarinda
yerlesen tiimdrlerde mamaria interna grubunun ultrasonografi ile degerlendirilme Onerisi kabul
gérmemistir. Zira tiim operabl meme kanserlerinde nasil olsa aksiller disseksiyon yapilmaktadir ve
bu sayede de patolojik degerlendirme ile lenf diiglimii tutulumu hi¢ yanilmadan saptanabilmektedir
(19,23).

Klinik evrelemede dikkate alinacak baz1 6zel durumlar sunlardir:

- Makroskopik incelemede rezeksiyon smirinda tiimor saptanirsa, primer timoriin genisligi
degerlendirilemediginden bu durum Tx olarak kabul edilir.

- Mamografi ile saptanmis non palpabl tiimorlerde mamogram iizerinde kitlenin en biiyiik ¢ap1
ol¢iilmeli ve biopsi sonrasinda uygun bir T kategorisi belirlenmelidir.

- Multipl, ipsilateral, invaziv simultane kanserler oldugu zaman T boyutu i¢in en biiyiik ¢apl timor
esas alinmalidir.

- Simultane bilateral kanserler ayr1 ayr1 evrelendirilmelidir.

- Ttimoriin deriye dogrudan yayilimi disinda meme bas1 ¢ekintisi ve derinin i¢e dogru ¢okmesi gibi
faktorler T evrelemesini degistirmez. T evresini degistirerek T4b diizeyine getiren cilt degisiklikleri
ise portakal kabugu seklindeki 6dem, iilserasyon, derinin fiksasyonu ya da derideki satellit
lezyonlardir.

- Inflamatuar karsinomda altta palpabl kitle bulunsun ya da bulunmasin deride ortaya ¢ikan
endurasyon ve erimatdz degisiklikler T4d bulgusu olarak kabul edilmektedir.

- Kitle ya da invaziv kanser olmadiginda meme basinin Paget hastalig1 Tis olarak kabul edilir. Kitle
oldugunda ise, evreleme bu tlimoriin boyutuna gore yapilir.

- Gogiis duvart tutulumu ile kast edilen pektoral kaslarin tutulumu degil; kostalarin, interkostal

kaslarin ve anterior serratus kaslarinin tutulumudur.
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METASTAZ

Meme karsinomu, direkt invazyon, lenfatikler ve kan yolu ile yayilir. Lokal invazyon ile
meme parankimine, meme basina, deriye, fasyaya, pektoral kasa ve gogilis duvarindaki diger
yapilara yayilir. Bu metastazlardan bazilari tan1 sirasinda bulunabilir veya aylar, yillar ya da on
yillar sonra ortaya ¢ikabilir. Lenf bezi tutulumunun en sik yeri aksilladir daha sonra supraklavikiiler
ve internal meme bolgeleri gelmektedir. Uzak metastazlar, iskelet sistemi, akcigerler, plevra,
karaciger, siirrenal ve santral sinir sisteminedir.

Meme kanseri saptanan hastalarda klinik evrelemenin bir parcasi olarak uzak metastaz
aranmasinin nasil yapilacagina dair sorulara, klinik pratikte farkli yanitlar verilmektedir. Goriis
birligi olan bir nokta da invaziv olmayan tiimorlerde uzak metastaz aranmasina gerek olmadigidir.
Meme kanserleri en sik kemik metastaz1 yapar. Ancak erken evre meme kanserlerinde, kemik
metastazi oran1 son derece diigliktiir. Ayrica sintigrafi kemik metastazlariin en erken
saptanabilecegi, olduk¢a duyarli ama 6zgiin olmayan bir yontemdir. Sayet sintigrafide aktivite
farkliligi yaratan kemik lezyonlar1 varsa, o zaman direkt radyografi, CT yada MR‘a
bagvurulabilinir. Meme kanserinin akciger ve plevra metastazlari, siklikla asemptomatikken akciger
radyografisinde parankimal dansite artig1 veya plevral effiizyon bi¢ciminde saptanirlar.

Meme kanserinde karaciger metastazi klinikte az goriilen ama otopside sik rastlanilan bir
bulgudur. Metastazlarin saptanmasinda enzim diizeyi Olgiimiiniin degeri yoktur. Rutin klinik
uygulamada invaziv meme kanserlerinde metastaz olasilig1 ¢ok yiiksek olmasa da akciger
radyografisi, iist abdomen USG ve kemik sintigrafisi yapilmaktadir. Bunun amaci yalnizca klinik
evrelemeyi mutlak bir dogrulukla yapmak degil, ayni zamanda tedavi sonrasi ortaya ¢ikabilecek
patolojilerin karsilastirilabilmesidir. Daha seyrek goriilen olas1i metastaz alanlar ise, ancak klinik
varsa taranmaktadir. Ornegin ndrolojik belirtileri olan hastalarda néroloji ve beyin cerrahisi

incelemesi ile ileri tetkik uygundur.
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3.MATERYAL VE METOD

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi kliniginde 2001 - 2008 yillar1
arasinda ameliyat edilen meme kanserli hastalardan bir kismi bu calisma kapsamina alindi. Bu
hasta grubu; modifiye radikal mastektomiyle diizeyl ve diizey2 lenf nodu disseksiyonu yapilan,
pektoralis minér kasi kesilmeden ve diizey3 lenf nodlarina dokunulmadan ameliyat edilenleri
kapsamaktadir. Bu calismada hastalarin MRM sonrasit seroma ve lenfédem oranlarini ve bu
komplikasyonlarin risk faktorlerini retrospektif olarak degerlendirmeye aldik.

Bu hastalardan dosyasina ulasilamayan veya dosya icerigi yetersiz olanlara telefonla ulasilarak
birebir goriisiildii ve ¢agrilan hastalarin seroma gelismisse ne zaman basladigi ve ne kadar siirdiigii
soruldu. Seroma olusumu sonrasi yapilan aspirasyonlarin ka¢ giin devam ettigi ve ka¢ kez yapildigi
Ogrenildi. Ayrica hem fizik muayeneleri yapildi hem de lenfodem agisindan kol ve 6nkol ¢evresi
olciilerek, verileri toplanmaya calisildi. Iletisim saglanamayan, kriterleri uymayan (dosyasi yetersiz
olan ve goriisiilemeyen) hasta grubu ¢aligmaya alinmadi.

Hasta grubunun tamaminda; gerek mastektomi, gerekse aksiller disseksiyon, elektrokoter
yardimiyla gerceklestirildi. Aksiller ven aciga ¢ikarilarak tizerinde disseksiyon yapilmadan
inferioru ve kismen posterioru disseke edildi. Aksiller vene dokiilen dallar baglandi. Aksiler ven
korunarak, lenf nodlar1 olabildigince disseke edildi, torasikus longus ve torakodorsal sinirler
korunmaya calisildu.

Bu hasta grubunun tamaminda preoperatif 2 saat once profilaktik olarak 1 gr. sefazolin verildi.
Operasyonda 2 adet kapali sistem (hemovac) dren kullanildi. Bu drenler giinliik drenaj miktar1 30
ml’nin altina inince ¢ekildi. Genel olarak drenler 3-15 giin siireyle hastalarda tutuldu. Birkag
hastada pihtiyla tikanma sonucu efektif ¢alismayan hemovak drenler cekildi. Hergiin perkutan
olarak aspire edildi. Drenaj1 fazla olan ve giinliik miktar1 30 cc’nin altina diismedigi i¢in 15. giine
kadar beklenilen hasta grubunun hemovak drenleri ¢ekildi. Seroma olusan hastalardan drenaji
digerlerinden daha fazla olanlar hergiin, kismen drenaji az olanlar giin asir1 perkutan enjektor
yardimiyla aspire edildi. Ayrica drenaji 30 cc’nin altina diistiigli i¢in drenleri ¢ekilen hastalardan
bazilarinda daha sonra seroma nedeniyle perkutan aspirasyon yapildi. Sonugta bu gruplar seromali
olarak kaydedildi. Aspirasyonun yeterli olmadigi hasta grubunda insizyon hatti kismen ayrilarak
cilt fleblerinin kanlanmasinin bozulmamasi i¢in seroma brikimi engellenerek, sekonder iyilesmeye

birakaldi.
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Seroma birikiminden kaynaklanan fleb ayrilmasi, fleb nekrozu ve yara yeri enfeksiyonu gibi
sekonder komplikasyonlar, hastalarin yatis siirelerini uzatti. Ayrica sistemik hastaliga yonelik
kemoterapi ve radyoterapi gibi ikincil tedavilerinin gecikmesine neden olarak hem ekonomik
kayiplara hem de tedavide gecikmeye neden oldu.

Bu calismadaki hasta grubunda; yas, tiimoriin T degeri, evresi, metastatik lenf nodu sayisi,
cikarilan lenf nodu sayist ve obesiteyi seroma i¢in risk faktorii agisindan degerlendirmeyi
amagladik. Bu calismada yiiksek seviyeli ALND(diizey 3) disseksiyonu yapilan ve pektoralis
minoériin kesildigi hasta grubunu ¢alisma kapsamina almadik. Yine ayni hasta grubunda lenfédem
insidansi ve risk faktorleri i¢in; radyoterapi, yas, timoriin T degeri, evresi ve metastatik lenf nodu
sayisi, ¢ikarilan lenf nodu sayisi ve obesiteyi calismay1 uygun bulduk. Ayrica lenfodem gelisim
risk faktorii olarak seroma degerlendirilmeye alindi. Boyu ve kilosu 6grenilen toplam 87 hastada
VKI hesapland: ve risk faktérii olarak degerlendirilmeye alindi.

Lenfodem igin her iki kol ve dnkol c¢evresi dl¢lim sonuglart karsilastirilarak herhangi birinin
ameliyat edilmeyen taraftaki kol ¢evresinden, 2cm ve iizerinde fark olmasi anlamli sayildi. 2cm in
altinda olup, ancak kolda sislik ve seliilit dykiisii olanlardan fizyoterapi alip almadigi ve kol
kompresi, bandaj uygulanip uygulanmadigi sorgulandi ve tekrar kontrole cagirilarak yeniden
degerlendirildi. Ayrica el sirti ve parmaklarinda belirgin sislik olup, kol ¢evresi dlglimiinde fark
olmayan hastalar da tekrar kontrolde degerlendirildi. Hastalarimizdaki lenfédemin baglama zamani
ve takip siiresince ortalama lenfédem gelisme zamani saptanmaya ¢alisildi.

Olgiimle elde edilen verilerin normal dagilima uygunlugu, her bir grupta Kolmogorov Smirnov
testi ile incelenmistir. Yas, metastatik lenf nodu sayisi ve ¢ikarilan lenf nodu sayisinin
karsilagtirilmasinda studen t testi, timér T degeri i¢in ise Mann Whitney U testi ile
karsilastirilmistir. Sayimla elde edilen verilerin analizleri, Yates diizeltmeli ki kare testli ile
yapilmistir.  Olgiimle elde edilen veriler aritmetik ortalama + standart sapma, tiimoér T degeri ise
median (min-max) degerleri, sayimla elde edilen veriler ise say1 (%) olarak gosterilmistir.

Anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alinmistir.
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4.BULGULAR

Calisma; 2008 Nisan - 2009 Mart tarihleri arasinda KTU Tip Fakiiltesi Farabi Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nde yapilmistir. 2001 Agustos-2008 Nisan arast MRM ile ameliyat edilen
toplam 159 meme kanserli hasta calisma kapsamina alinmistir. Ancak 39 hasta, dosya bilgileri
yetersizligi ve iletisim kurulamamasi nedeniyle ¢alisma kapsamindan ¢ikarilmistir. 120 MRM
yapilan meme kanserli hasta ile calisma tamamlanmistir.

Hastalarin yaslar1 25 ile 82 arasinda degismekte olup; ortalama yas 50,2 +12,3’tiir. Olgular
toplamina bakildiginda; 26(%?22) olguda seroma gelisirken, 94 (%78) olguda seroma goriilmedi.

O seroma yok

W seroma var

78%

Sekil 8: Seroma gelisiminin olgular arasinda dagilimi

Seroma gelisen 26 olgunun yas ortalamasi 53,73 iken, seroma gelismeyen 94 olgunun ise yas

ortalamasi 49,25 idi. Seroma gelisimi i¢in yag agisindan anlamli fark yoktur (p=0,103).
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54 53,73
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@ seroma var
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W@ seroma yok
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Sekil 9: Seroma gruplarinda yas ortalamasi dagihim
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Viicut kitle indeksi hesaplanabilen 87 hasta degerlendirmeye alindi. VKI <25 olan olgular
arasinda 5 (%21,7) kiside seroma gelisirken, ayn1 grupta 18 (%78,3) olguda seroma goriilmedi.
VKI 25 -29 arasinda olan olgulara baktigimizda, 11 (%26) olguda seroma goriiliirken, 30(%74)
olguda ise seroma gelismemistir. VKI >30 olan olgularda 7 (%31,6) olguda seroma gelismis,
16(%68.,4) olguda ise seroma goriilmemistir. Viicut kitle indeksine gore istatistiksel olarak anlamli

fark yoktur (p=0,797).
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Sekil 10: Seroma goriilen ve goriilmeyen olgularin viicut Kitle indeksine gore dagilimlari

Olgularin evreleri ele alindiginda; Evre 1°de toplam 25 olgunun 4’iinde (%16) seroma
goriiliirken, 21(%84) olguda seroma goriilmemistir. Evre 2a’da ise toplam 32 olgunun 2’sinde
(%6,3) seroma gelismis, 30 (%93,8) olguda ise seromaya rastlanmamistir. Evre 2b’de toplam 29
olgunun 5’inde (%17,2) seroma goriiliirken, 24 (%82,8) olguda seroma gdriilmemistir.

Evre 3a’ya bakildiginda; toplam 24 olgunun 10’unda (%41,7) seroma goriiliirken,
14(%58,3) olguda seroma goriilmemistir. Evre 3b’de ise toplam 10 olgunun 5’inde (%50) seroma
gelismis, 5 (%50) olguda ise seromaya rastlanmamustir. ileri evre tiimérlerde (evre 3a-3b) seroma

acisindan anlamli fark mevcuttur (p=0,003) ve seroma i¢in risk faktoriidiir.
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Sekil 11: Olgularin evrelerine gore seroma gelisme ve gelismeme durumlari
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Timoriin ¢ap1 seroma gelisimi agisindan risk faktérii olarak anlamli bulunmustur. T1, T2,
T3 tiimorler degerlendirmeye alinirken T4 tiimdrler, daha ¢ok cilt tutulumu, portakal kabugu
goriiniimii, gdgiis duvari tutulumu gibi timor ¢capindan bagimsiz nedenlere bagli oldugundan timor
capiyla ilgili risk faktorii olarak degerlendirilmedi.

T3 tiimorler T1 ve T2 tiimorlere gore seroma agisindan istatistiksel risk faktorii olarak anlamli
bulundu (p<0,005). Seroma olan olgularda tiimérlerin T degerlerine bakildiginda; 41 (%18,2) T1,
5°1(%22,7) T2, 1371 (%59,1) ise T3 idi.

Seroma gelismeyen olgularin tiimor T degerlerinde, 32 (%35,2) olgu T1, 36 (%39,6) olgu T2,
23(%25,3) olgu ise T3 idi.

Seroma var Seroma yok
n(%) n(%)
T1 4( %18,2) 32(%35,2)
T2 5(%22,7) 36(%39,6)
T3 13(%59,1) 23(%25,3)

Tablo 1: Tiimor ¢apiyla seroma iliskisi

Hastalarin drenaj siireleri seromali hastalarda anlamli sekilde artmaktadir. Seroma gelisen
olgularda drenin ¢ekildigi giin ortalamas1 11,92+6,47 giin iken; seroma goriilmeyen olgularda
drenin ¢ekildigi gilin ortalamas1 6,00+1,73 giindiir. Bu siirelere seromal1 olgularda perkutan drenaj

dahil edildi.
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11,92
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8
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6
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seroma var seroma yok

Sekil 12: Drenlerin ortalama cekilme siireleri

Seroma gelisenlerde metastatik lenf nodu ortalamast 10,2 +6,9 dur, seroma gelismeyenlerde
ise 4,2 +3,9 olup aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,0005). Cikarilan
lenf nodu sayis1 agisindan seroma gelisenlerde 13,7 £5,0, gelismeyenlerde 12,4 +5,9 olup risk

faktorii olarak anlamli ¢ikmadi (p>0,05).
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Olgular toplamina bakildiginda; 37(%30) olguda lenfodem gelisirken, 83 (%70) olguda lenfodem

goriilmedi.

30%

o lenfédem var

m lenfddem yok

Sekil 13: Lenfodem gelisiminin olgular arasinda dagilimi

Lenfodem gelisen 37 olgunun yas ortalamasi 51,06 iken, lenfodem gelismeyen 83 olgunun ise

yas ortalamasi 49,91 idi. Lenf 6dem icin yas gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktur.

(p=0,648)
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Sekil 14: Lenfodem gruplarinda yas ortalamas1 dagilhm

Lenfédem baglama zamani en erken olguda 5. ayda goriiliirken, en ge¢ olguda 80. ayda

oldu. Ortalama baslama zaman1 22,0 £14,6 aydir. Lenfédemli hastalarin takip siireleri, 3,434+2,00

yil idi.
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Lenfodem gelisenlerde metastatik lenf nodu ortalamast 7,9 + 6,9 ¢ikmis olup, lenfédem
gelismeyenlerde metastatik lenf nodu ortalamasi 4,6 +£4,1 dir. Aralarindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0,024). Lenfédem gelisen hastalarda ¢ikarilan lenfnodu ortalamasi 13,6+5,8
lenfédem gelismeyenlerde 13,3 5,0 olup aralarindaki fark anlamli degildir (p>0,818)

Tiimor ¢ap1 ile lenf 6dem iligkisine bakildiginda; Lenfédem olan olgularin tlimoérlerinin T
degerlerine bakildiginda; 3 ‘i (%9,1) T1, 11°1 (%33.3) T2, 19’u (%57,6) ise T3 idi. Lenfédem
gelismeyen olgularin tiimoér T degerlerinde, 33 (%41,3) olgu T1, 30(%37,5) olgu T2, 17(%21,3)
olgu ise T3 idi. T3 tiimorler T1 ve T2 tiimorlere gore risk faktorii olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Lenfédem var Lenfodem yok
n(%) n(%)
T1 3(%9,1) 33 (%41,3)
T2 11(%33,3) 30(%37,5)
T3 19(%57,6) 17(%21,3)

Tablo 2: Tiimor ¢capiyla lenfodem iliskisi

VKI <25 olan olgular arasinda 6 (%26,1) kiside lenfodem gelisirken, ayn1 grupta 17 (%73,9)
olguda lenfodem goriilmedi. VKI 25- 29 arasinda olan olgulara baktigimizda, 15(%36,6) olguda
lenfodem goriiliirken, 26(%63,4) olguda ise lenfodem gelismemistir. VKi >30 olan olgularda
8(%34,8) olguda lenfodem gelismis, 15(%65,2) olguda ise lenfodem goriilmemistir. VKI agisindan
lenfodem i¢in risk goriilmedi (p=0,684)
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<25 25-29 230
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Sekil 15: Lenfodem goriilen ve goriilmeyen olgularin viicut Kitle indeksine gore dagilhimlar:
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Sayisal degerlere baktigimizda viicut kitle indeksi fazla olan hasta grubunda lenf 6dem i¢in risk
artryor gibi gorlinsede istatistiksel olarak anlamli degerler ¢ikmadi.

Olgularin evreleri ele alindiginda; Evre 1’de toplam 25 olgunun 2’sinde (%38) lenfédem
gorliliirken, 23 olguda (%92) lenfédem goriilmemistir. Evre 2a’da ise toplam 32 olgunun 5’inde
(%15,6) lenfodem gelismis, 27 olguda (%84,4) ise lenfodeme rastlanmamistir. Evre 2b’de toplam
29 olgunun 11’inde (%32,9) lenfédem goriiliirken, 18 olguda (%62,1) lenfédem goriilmemistir.

Evre 3a’ya bakildiginda; toplam 24 olgunun 14’linde (%58,3) lenfodem goriiliirken, 10
(%41,7) olguda lenfodem goriilmemistir. Evre 3b’de ise toplam 10 olgunun 5’inde (%50) lenfodem
gelismis, 5 (%50) olguda ise lenfodeme rastlanmamustir. ileri evre tiimérlerde risk mevcuttur

(p=0,0005).
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Sekil 16: Olgularin evrelerine gore lenfodem gelisme ve gelismeme durumlari

Seroma ve lenfodem olgularina birlikte bakildiginda; seroma goriilen toplam 26 olgu arasinda,
seroma ve beraberinde lenfédem de gelisen olgu sayist 14’tiir. Seroma goriilen ancak lenfodem
gelismeyen olgu sayist ise; 12°dir. Seroma gelismesi lenfodem icinde risk faktorii bulunmustur
(p=0,0009).

Lenfédem goriilen toplam olgu sayis1 37°dir. Bunlar arasinda lenfédem olup seroma olmayan

olgu sayis1 23’tiir. Seroma ve lenfodemin gelismedigi olgu sayisi ise toplam 120 olgu i¢inde 71°dir.
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Seroma var Seroma yok Toplam
n (%seroma) n (%seroma) n (%seroma)
(%lenfodem) (%lenfodem) (%lenfodem)
Lenfodem 14 (%53,8) 23 (%24,5) 37 (%30,8)
var (%37,8) (%62,2) (%100)
Lenfodem 12 (%46,2) 71 (%75,5) 83 (%69,2)
yok (%14,5) (%85,5) (%100)
Toplam 26 (%100) 94 (%100) 120 (%100)
(%21,7) (%78,3) (%100)

Tablo 3: Seroma ve lenfodem gruplarinin birlikteligi yiizdelerle dagilimi
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Sekil 17: Seroma ve lenfodem gelisiminin birlikteligi
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Lenfodem
Lenfodem yok | var Toplam
n (%RT)
n (%RT) n (%RT)
(%olenfodem) | (%olenfodem) | (%lenfodem)
27(%50,9) 26 (%49,1) |53 (%100)
RT olan (%32,5) (%70,3 (%44,2)
56 (%83,6) 11 (%16,4) |67(%100)
RT olmayan (%67,5) (%29,7) (%55,8)
83 (%69,2) 37 (9%30,8) | 120 (%100)
Toplam (%100) (%100) (%100)

Tablo 4: Radyoterapi olgularinda lenfodem gelisme oranlari ve yiizde dagilimi

Radyoterapi alma oranlarma bakildiginda; toplamda olgularin %44,2’si radyoterapi almustir.

Radyoterapi alan olgularin 27’sinde(%50,9) lenfodem yoktu, 26’sinda(%49,1) ise lenfodem

gelismisti.

Radyoterapi almayan olgularin 56’sinda(%383,6) lenfodem yoktu, 11’inde(%16,4) ise lenfodem

vardi. Radyoterapi lenf 6dem i¢in ciddi risk faktoriidiir (p=0,0005).
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Sekil 18: Lenfodem olgularinda radyoterapi sayilari
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Calismada elde edilen veriler neticesinde; mastektomi sonrast seroma i¢in timoriin T degeri,
evresi ve metastatik lenf nodu bulunmas: risk faktorii olup, yas, ¢ikarilan lenf nodu sayis1 ve viicut
kitle indeksi risk faktorii degildir. Lenf 6dem i¢in ise tiimoriin T degeri, evresi, metastatik lenf nodu
bulunmasi ile radyoterapi uygulanmasi ve seroma geligsmesi birer risk faktorii olarak tespit edilmis;
yas, cikarilan lenf nodu sayis1 ve viicut kitle indeksi ile lenfodem gelisimi arasinda istatistiksel

olarak anlaml: fark bulunmadi.
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5.TARTISMA

Meme kanseri kadinlarin en sik goriilen kanseri olup, kadinlar arasindaki kanser ¢liimlerinin
birinci nedenidir(1,2,20). Ancak giinlimiizde gerek tanisal gerekse tedavide saglanan gelismeler bu
hastalig1 6liimciil olmaktan giderek uzaklastirmaktadir. Hastalarin takiplerinde tedaviye ait akut ve
kronik komplikasyonlarin en aza indirilmesi ve zamaninda taninip Onlem alinmasi ile ayrica
hastalarin  bilgilendirilmesi giderek daha da Onem kazanmistir. Giiniimiizde toplumun
bilinglenmesi, mamografinin daha sik ve tarama yontemi olarak kullanilmasi ile erken evre meme
kanseri oraninin arttigr goriilmektedir (55,56). Ancak bolgemizde ve hastanemize basvuran
hastalarin biiyiik ¢ogunlugu ileri evre hastalar olup MRM ile tedavi edilmeleri kaginilmazdir.
Bundan dolay1 ilgili morbiditelerin iyi taninmasi, Onlem alinmasi hastalarin takibi, alinacak
tedbirler yoniinden uyarilmasi ve hemsire egitimi 6nem kazanmaktadir.

Meme kanserli hastalara cerrahi yaklagimda primer kitleye yonelik girisim yaninda aksiller
nodal disseksiyon yaygin olarak yapilmasi ve halen modifiye radikal mastektominin meme kanserli
hastalarda en yaygin cerrahi girisim olmasi nedeniyle klinigimizde akut donemde en sik
rastladigimiz komplikasyon seromadir. Genel olarakta modifiye radikal mastektomi ameliyatinin en
sik rastlanilan komplikasyonu seroma birikimidir ve %2,5- 51 arasinda goézlendigi bildirilmistir
(21,22,24,35,37). Seroma serdz sivinin, mastektomi veya aksiller diseksiyon sonrasi deri flepleri
altindaki Olii boslukta birikmesidir. Seroma olusumunu artiran nedenler; asir1 diseksiyon, yas,
viicut-kitle indeksi fazlaligi, sistemik hastaliklar, solunum hareketleri ile gégiis duvart hareketliligi,
omuz kol hareketleri, ileri evre tiimdrler ve fazla 6li bosluk seroma i¢in predispozandir. Bundan
dolay1, seroma gelisen hastalarda daha sonra yara yeri enfeksiyonu, flep nekrozu ve ileri donemde
lenfédem gibi komplikasyonlarin sik goriildiigii anlasilmistir. Bland K. ve arkadaslar1 klinik olarak
%4 olan seroma oraninin ultrasoundla %90 oraninda saptanabildigini gostermislerdir(25).

Meme ameliyatlarinda flep saglig1 agisindan seromanin ne kadar 6nemli oldugu bilinmektedir.
Seroma hem enfeksiyon riskini artiran hem de yara iyilesmesini geciktirip hastanede kalis siiresini
uzatan bir komplikasyondur. Seroma olusumunu 6nlemede en etkili yontem kapali emici drenaj
sistemlerinin kullanilmasidir(24).

Degisik calismalarda seroma olusumunu azaltacak sekilde stratejiler lizerinde ¢alisilmis uzun
siireli kapali drenaj kisa stireli drenaj ve drenajsiz yontemler denenmistir. Ancak drenajsiz ve kisa

stire drenli yontemlerin daha sik seroma aspirasyonunu gerektirdigi goriildii.
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Giinliik drenajin 30 ml altina diistiigiinde drenlerin ¢ekilmesini 6neren gruplarin yaninda 50
ml altina diismesini yeterli géren gruplar da vardir (32,34). Drenlerin erken c¢ekilmesi ise
kateterlerin fonksiyon gormemesi durumunda giindeme gelmektedir. Bizim hasta grubumuzda uzun
stireli kapali sistem drenaj kullanildi. Genel olarak 5. giinde drenler giinliik drenaj 30 ml nin altina
diisiince c¢ekildi, ancak drenaj miktar1 fazla olan ve 15. giine kadar bekledigimiz hastalar vardi.
Buna ragmen dren ¢ekildikten sonra seroma gelisen hastalar perkutan aspirasyonla tedavi edildi.
Bu calismada drenaji azaldig: i¢in cekilen hastalardan bazilarinda ve drenaj miktar1 fazla oldugu
icin daha uzun siireli dreni bekletilen hastalarda seroma gelistigi goriildii.

Porter ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada mastektomi sonrast seroma olusumunda
elektrokoterin olusturdugu risk degerlendirilmistir. 74 hastanin nester ve elektrokoter kullanimi
karsilastirilmis, bu hastalarin toplam drenaj ve aspire edilen seroma miktarlar1 kaydedilip dren tipi,
kan kayb1 gibi diger faktorler de arastirilmistir. Sonug¢ olarak elektrokoter kullanilan hastalarda
%38 seroma goriilmiis, nester kullanilan hasta grubunda %13 gibi bir oran saptanmis ve aralarinda
anlaml bir fark oldugu anlasilmistir(28). Pek ¢ok calismada elektrokoter kullaniminin kan kaybini
azaltmakla beraber seroma olusumunu arttirdigr belirtilmistir(27,28,35,37). Bizim hasta
grubumuzda ise tamamen elektrokoter kullanildi ve %23 seroma orani mevcuttu.

Tlimor ¢apinin ve evresinin seroma olusumunda etkili oldugunu belirten ¢aliugsmalar mevcuttur.
Benzer bir ¢alismada tiimor ¢ap1 ve pozitif lenf nodu sayisini diger risk faktorlerinden bagimsiz
olarak anlamli bulmustur (27,36,37). Bizim ¢alismamizda da tiimoriin T degeri degerlendirilmis ve
T3 tiimorlerde seroma olusumu daha anlamli bulunmustur. Pozitif lenf nodu sayisinin ve ¢ikarilan
lenf nodu sayisinin risk faktorii oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur, bizim ¢aligmamizda da
seroma agisindan metastatik lenf nodu sayisi istatiksel olarak anlamli ¢ikmistir (27,35,36,37).

Pogson ve arkadaglarinin 2003 yilinda Londra Mayday Universitesinde yaptiklar1 ¢alismada
meme kanseri ameliyatlar1 sonrast en yaygin komplikasyonun seroma oldugunu aksiller
disseksiyon sonrasi cilt flepleri kapatilinca mevcut 6lii boslugun seroma olusumuna potansiyel alan
olusturdugunu belirtmislerdir. Hastanin yasi, tiimoriin ¢ap1, malign lenf nodu sayisi, cerrahi teknik,
koter kullanimi, hipertansiyon ve heparin kullanimini risk faktorii olarak anlamli bulmuslardir
(27,35,37). Ayrica aksiler lenf nodu disseksiyonu ve mastektomi olgularmmin %10- 80 ‘inde
aspirasyon gerektigini bildirmislerdir. Bizim yapmis oldugumuz ¢alismada malign lenf nodu sayisi
ve timor capr istatistiksel olarak seroma olusumu agisindan anlamli bulundu.

Isve¢ Karolinska Universitesi cerrahi grubundan Schultz ve arkadaslarmin 1997 yilinda
yaptig1 163 hastalik prospektif randomize caligmada meme kanserli hastalarda MRM sonrasi
seroma olusumu degerlendirildi. Bu calismada omuz hareketlerinin seroma olusumuna etkisi

arastiritlmistir. Postoperatif birinci ve yedinci gliin omuz hareketleri yaptirilarak seroma olusumu
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takip edilmistir. Fizyoterapinin yedinci giin basladigi hastalarda seroma olusumunun daha az
oldugu gozlenmistir. Sonu¢ olarak azaltilmis omuz hareketlerinin seroma olusumunu azalttig
yoniinde calismalar mevcuttur (25,29,33). Tiim hastalarimizda omuz hareketlerini ilk hafta
kisitladik.

2002 Mayis- 2003 Agustos tarihleri arasinda Modifiye Radikal Mastektomi yapilan 257
meme ca’lt hastanin takibinde 80(%31,1) hastada seroma gelisimi gozlenmistir(26). Ayrica ilk
hafta total drenaj miktarinin 1000cc’nin istiinde oldugu vakalarda seroma riski ve diger
komplikasyonlarin arttig1 saptanmistir. Risk faktorleri olarak obezite ve peroperatif kan
transfiizyonu seroma olusumu ile iligkili bulunmustur. Bizim ¢alismamizda obezite bir risk faktorii
gibi goriinmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli sonug¢ elde edilemedi. Yine bizim
hastalarimizda peroperatif hicbir hastaya kan transflizyonu yapilmadigi icin risk faktorii olarak
degerlendirmeye alinmamustir.

Bizim hasta grubumuzdaysa tamaminda elektrokoter kullanildi, perioperatif hi¢ bir hastaya
kan transfiizyonu yapilmadi, tiim hastalarda tam kat kapama uygulandi. Ilk hafta omuz
immobilizasyonu bandaj aski yontemiyle saglandi. Kapali sistem hemovac dren kullanilan
hastalarin toplam giinliik drenaj1 30 cc altina inince drenleri ¢ekildi. Ancak seroma olusan hastalar
giin asir1 perkutan aspire edildi. 3. giin dreni ¢ekilen hastamiz oldu. Ancak seroma gelistigi i¢in
perkutan drenajla beraber 35 giin toplam drene edilen hastamiz da oldu. Hemovak drenler uzun
siire tutulmasina ragmen drenaji azalmayan ve seroma gelisen hastalarin perkutan aspirasyonla
beraber ortalama drenaj siiresi 11,9+6,4 giin, seroma gelismeyenlerde ise 6,0+1,7 giin idi.
Hastalarimizin giinliik drenaji minimum 30cc ile maximum 250 cc arasinda degismekteydi. Ancak
drenaj miktarlar1 hasta dosyalarinin bir kisminin yetersizligi nedeniyle ortalama olarak
degerlendirilemedi.

Bonema ve arkadaglarinin yaptig1 calismada seroma nedeni olarak lenf sivisi gosterilmistir.
Aspire edilen seromada bakilan fibrinojen diizeyinin diisiikliigii fibrinolitik aktivitenin seroma
olusumuna katk1 sagliyor olabilecegini 6ne stirmiislerdir(31).

Modifiye radikal mastektomi sonrasi seroma olusumunu engellemek i¢in degisik kimyasal
ajanlar mevcut 6lii bosluk i¢in kullanilmis, ancak diisiik tolerans ve yliksek komplikasyon sebebiyle
kullanimi azalmistir (30,32,33). Gilly ve arkadaslarinin yaptig1 108 hastalik prospektif randomize
caligmada lifli protein tutkal (fibringlue) kullanilarak seroma olusumunun azaldig1 goriilmiistiir. Bu
ajanlarin maliyet ve fayda karsilastirmasi sonucu pek etkin olmadiklar1 sdylenebilir(33).

MRM sonrast seroma olusumunu engellemek ya da olusan seromay1 ¢ok hizli bir sekilde

alandan uzaklastirmak gerekmektedir. Cilinkii seroma olusumu yara yeri enfeksiyonu, flep
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kanlanmasinin bozulmasi, lenfédem gibi morbiditeler i¢in de predispozandir. Ayrica seromanin
lokal niiks i¢inde risk faktorii oldugunu bildiren ¢alismalar mevcuttur.

Copeland ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada erken evrede konservatif cerrahi yapilan hasta
grubunda operatif kapama seklinin ve akut enfeksiyon lokal rekiirrens ve sagkalima etkisini
arastirmiglardir. Ortalama yas 57(24-89) olan hasta grubunda postoperatif sivi toplanmasini ve
potansiyel bakteri kolonizasyonunun tiimoéral hiicre gociine neden oldugunu belirtmislerdir. 1985-
2004 wyillar1 arasinda opere edilen 580 hastanin medikal kayitlarmi gozden gecirerek
incelemislerdir. Sonug olarak T degeri 0-1-2, N 0-1 olan hasta grubu ortalama 6.4 yil takip sonunda
enfeksiyon i¢in postoperatif sivi toplanmasinin risk faktorii oldugu anlasilmistir. Ayrica seromanin
lokal niiks i¢inde risk faktorii olabilecegini bildirmislerdir. Kapama tekniginin lokal niiks ile ilgili
olmadig1 belirlenmis, yine de tam kat kapama 6nerilmistir.

Ust ekstremite lenfodemi yasam kalitesi {izerinde fiziksel, islevsel ve duygusal agidan agir
stres yaratarak olumsuz sonuglara sebep olmaktadir. Bu nedenle uzun yasayan hastalarda 6nemli
bir problem olmaya devam etmektedir (38,39,43,45).

Lenfodem i¢in tiimdr ¢api, tlimoriin evresi, total ve metastatik lenf nodu sayisi, RT, KT, yas,
obezite, enfeksiyon ve seroma gibi risk faktorleri degerlendirilmistir (39.41.42.43.44.45.
46.47.50.51). Timdr ¢api1, evresi, ¢ikarilan lenf nodu ve metastatik lenf nodu sayisi, obesite ve
seroma lenfodem igin risk faktorii olarak anlamli bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise metastatik
lenf nodu, radyoterapi, evre ve tiimoriin T degeri ve seroma istatiksel olarak anlamli bulundu. Bu
faktorlerden sadece KT yi degerlendirmeye almadik.

Meme kanserli hastalarda lenf nodu disseksiyonu potansiyel olarak nispeten ciddi
komplikasyon olan lenfodeme neden olur. Gelisen lenfodem estetik, fonksiyonel, psikolojik
sorunlara sebeb olmakla beraber iist ekstremite ile iligkili enfeksiyon ve kanser risklerine neden
olur. Aksiller radyoterapinin lenfédem riskini daha da arttirdig1 bildirilmistir. Lenfodemi 6nleme
terapileriyle beraber nobet¢i lenf diigiim biopsisi ve meme kanseri yonetimindeki gelismeler
lenfédem gelisiminde azalmaya sebeb olur. (39.40.43.45.46).

Ust ekstremite lenf 6demi aksiller disseksiyona sekonder gelisen ve yasam boyu devam eden
bir risktir (39.43.45.46). Erken evre meme kanserli hastalardan konservatif tedavi alan 1713
hastanin 266 sinda kol 6demi geligsmistir. Bu hastalarin 109°u hafif kol 6demli iken %79’u bir yil
icinde kalanlarin %66 s1 3 yil i¢inde siddetli 6deme doniigsmiistiir. Aksiller lenf nodlar1 pozitif olan
hasta grubu i¢in obes olanlar ve supraklavikular bolgeye 1sinlama alanlarda siddetli 6dem tespit
edildi. Hafif kol 6demi bu riskler varliginda daha kolay agir kol 6demine doniigmektedir(39).
Ameliyat sonrasi en erken 5. ayda lenfodem gelisen hastamiz oldugu gibi 7.y1l igerisinde lenf 6dem

gelisen hastamizda oldu. Ayrica RT alan hastalarimizda oran oldukga yiiksektir.
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Beaulac’in yaptig1 caligmada erken evre meme kanserinde MRM sonrasi lenfédem olusumu
ve yasam kalitesi lizerine etkisini aragtirmak i¢in 151 hasta 1 yil takip edilmis, lenfédemin yasam
kalitesinde belirgin bir azalmaya neden oldugu, buna etkili olan cerrahi faktdrler ve diger tedavi
tiirleri karsilastirtlmistir (41). Radyoterapi alanlar ve radyoterapi almayanlarda kol hacmi 6l¢iilmiis,
eldeki kavrama giicline bakilmistir. 42 (% 27,8) hastada lenfodem tespit edilmistir. Ancak
konservatif cerrahi veya sadece cerrahi tedavi alanlarda benzer oranlar tespit edildi. Takip siiresinin
kisalig1 oranlarin benzer olmasini agiklamaktadir. Bizim lenfédemli hastalarimizi takip siliremiz,
3,4342,0 yil idi. Ancak RT eklenen hastalarimizda risk tam tersine artmaktadir.

Erickson ve arkadaglarinin  yaptigi calismada meme kanserli hastalarin  kronik
komplikasyonlar1 baska onemli problemlere yol agtif1 gosterilmistir. Ozellikle kol 6demi gibi
sorunlar daha 6nemlidir. Risk faktérlerinin bilinmesi ve morbiditenin 6nlenmesi i¢in bu problemleri
erken taniylp zamaninda farmakolojik ve nonfarmakolojik miidahalelerde bulunmak
gerekmektedir. Aksilla disseksiyonu yapildiginda ve aksillaya radyoterapi uygulandiginda risk
artmakta, sonugta zaman igerisinde islevsel bozukluk ve psikolojik sorunlara neden olan kol 6demi
meydana gelmektedir(54).

Zissiadis ve arkadaslar1 sadece aksiller cerrahide % 5 siddetli lenfédem bildirmigler ve RT ile
kombine edilince % 23 lere ¢ikan oran agiklamislardir. Ayrica ilk lenfodem vakasini postoperatif
ilk ayda rapor eden g¢alismalarda mevcuttur (44,45,46). Bizim hastalarimizda lenfédem gelisme
orani RT alanlarda % 49,1 iken almayanlarda %16,4 oranlar1 ¢ikt.

98 calismanin gozden gecirildigi metaanalizde; lenfodem i¢in aksiller disseksiyon tek basina
en Oonemli risk faktoriidiir. Pozitif lenf diiglimii ve radyoterapi bu riski daha da arttirmaktadir. Pek
¢ok cerrah bu sonuglar1 kabul etmekte, bu morbiditenin insidansinin SLNB’nin uzun donem
sonuclarinin elde edilmesi ve daha ¢ok uygun hastada uygulanmasiyla azalacagi tahmin
edilmektedir (42). 1989-1997 aras1 ayni cerrah tarafindan ameliyat edilen 1278 mastektomili
hastanin aksiller disseksiyon kadar lenfodem gelisiminde etkili oldugu diisiiniilen diger risk
faktorleride incelenmistir. Cerrahi yapilan tarafin iist ekstremite lenfédemi icin diger kol ¢evresi
Olglimii arasindaki %5lik fark anlamli kabul edilmistir. 203 hastada lenfodem gelistigi tespit
edilmistir. T2 hasta grubu, RT uygulanmas1 ve ¢ikarilan lenf nodu sayisi istatiksel olarak risk
faktorii olarak bulunmustur (50). Bizim hastalarimizda T3 tiimdrlerde riskin belirgin arttigi
gorildii.

MRM ile tedavi edilen 93 hastanin takibinde verileri retrospektif olarak degerlendirmisler, risk
faktorlerinden sadece RT yi anlamli bulmuslar ve ayni sekilde cerrahi takip siiresi uzadikca,
lenfodemli hasta sayisinin artacagini belirtmislerdir (43,46). Bizim hasta grubumuzda ise RT risk

faktorii olmakla beraber, T3 tiimorlerde lenfodem acgisindan istatistiksel olarak anlamli
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bulunmustur. Cikarilan lenf nodu sayisi agisindan gruplar arasi fark anlamli ¢ikmamig ancak
metastatik lenf nodu olanlarda lenfédem riskinin 6nemli 6l¢iide arttig1 anlagilmastir.

Mortimer ve arkadaslart uzun donem takiplerinde 1151 hastay1 degerlendirmisler, radyoterapi
alan hasta grubunda lenfédem prevalansinin giderek arttigini tedavi sonrasi ikinci yilda %23, 15
yillik takipte %45 oran bildirilmistir. Oysa tek basina cerrahi alanlarda ilk 2 yil %20, 15 yil
sonunda %30 oraninda kolda lenfddem gelismistir. Ayrica VKI ve agirlik risk faktorii olarak
istatiksel olarak anlamli bulunmus, kilo kaybi olanlarda lenfédemin gerileyebilecegini
savunmuslardir(53). Werner ve arkadaslariin yaptigi calismada 282 hasta konservatif cerrahi
sonrasi takip edilmig, tedavi edilen hasta grubunda ortalama 14 ayda lenfodem geligmistir.
Ortalama takip siiresi 37 (2-92) ay olan 55 hastada gelisen lenfodemin viicut kitle indeksi ile yakin
iligkili oldugu anlasilmis (48). Kilolu olmak lenfodem icin degistirilebilir risk faktorii olmakla
beraber kapsamli cerrahi, aksiler disseksiyonla beraber RT nin risk agisindan diger 6nemli
etkenler oldugu anlasilmistir(49). Oysa bizim ¢alismamizda VKI, risk faktorii gibi gdriinmesine
ragmen istatistiksel olarak anlamli ¢ikmadi.

W .Halsted’in 1921°de ilk acikladig: iist ekstremitenin sekonder lenfodemi tanimlamasindan
sonra lumpektomi ve level 1-2 disseksiyonla ortalama % 3-25 oranlarinda goriilen lenfédem orani
siklikla aksilla disseksiyonu sonrast RT uygulanmasi ile %50’lere kadar ¢ikmaktadir.

Ozaslan ve arkadaslart MRM ile tedavi edilen hasta grubunda aksiler disseksiyon sonrasi
lenfodem gelisimine etkili risk faktorlerini degerlendirmisler yas, DM, HT, KT, RT, tamoksifen
kullanimi, metastatik lenf nodu ve ¢ikarilan lenf nodu sayis;, VKI ile tiimér biiyiikliigiinii
degerlendirmeye almislardir. 240 hastada 18 ay takip siiresinde 68 hastada (% 28) lenfodem
gelistigini gozlemisler ve RT uygulanmasini lenfodem gelisimi i¢in anlamli bulmuslardir (47).
Bizim calismamizda lenfodem gelisen hastalarda, RT, metastatik lenf nodu, tiimor capi, ileri evre
ve seroma risk faktorii olarak istatiksel olarak anlamli bulundu.

fleri yasm risk faktorii oldugunu belirten pek ¢ok ¢alismanmn yaninda, yasm risk faktorii
olmadigimi sdyleyen calismalarda mevcuttur (46,47,51). Bizim c¢alismamizda benzer sekilde ileri
yas risk faktorii olarak anlamli degildi.

Radyasyon onkologlarinin yaptigi bir calismada konservatif cerrahi ile 1982- 1995 yillar1 arasi
konservatif cerrahi ile tedavi edilen evre 1-2 meme kanserli 727 hasta retrospektif olarak takip
edilmistir. Median takip stiresi 72 ay idi. Aksiller ve meme dokusuna RT alan grupta anlamli sonug
saptanmig ve %10,7 lik direngli kol 6demi saptanmustir. Aksilla, supraklavikular bolge ile meme
dokusuna RT verilen hasta grubunun yiiksek riskli oldugu anlasilmistir. Ancak sadece meme

dokusuna RT alan grupta %]1,8 oraniyla risk daha diisiik saptanmistir. Sonug olarak aksiller
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disseksiyon uygulanan hasta grubunda aksiller fossa ve supraklavikular boélgeye uygulanan
radyoterapinin direncli kol 6demi i¢in risk faktorii oldugu tespit edilmistir (43).

2008 yili haziran ayma kadar mastektomi sonrast lenfodem gelisimi {izerine yapilan
caligmalarin metaanalizinde degisik faktorlerin kol 6demine etkili olabilecegi anlagilmigtir. Ancak
aksiler diseksiyon ile ¢ikarilan aksiler lenf nodu sayisinin kol 6deminde etkili oldugu bildirilmistir.
Bu nedenle giderek hastalarin yasam kalitesi giderek 6nem kazanmasi ve sentinel lenf nodu
biopsisi sonucu lenfédem gelisiminin anlamli diizeyde azalmasi nedeniyle uygun hastalarda giderek
daha ¢ok meme koruyucu cerrahiyle SLNB sini diistinmek gerektigi bildirilmis (1,12,52).

Meme kanserli hastalarda nobetci lenf diiglimlerinin durumu aksiler lenf diigtimlerindeki
metastatik hastalik hakkindaki tahminin dogrulugunu ortaya koymustur. Yine de baslangic
asamasinda 72 hastaya dogrulama amaclh sentinel lenf diigiimii biopsisi ile beraber aksiler
diseksiyon uygulanmig, ayrica sentinel lenf diigiimii pozitif olan hasta grubuna da aksiler
diseksiyon uygulanmig ve 117 hastanin 20 sinde lenfodem gelistigi goriilmiis. Sadece sentinel lenf
diiglimii ¢ikarilan olgularda ise 303 hastanin 9 unda lenf 6dem gelismistir. Ayrica postoperatif
travma ve enfeksiyonun lenfodem i¢in risk faktorii oldugu belirtilmistir(52).

Tiimoriin boyutunun seromada oldugu gibi lenfédem iginde risk faktorii oldugunu bildiren
calismalar mevcuttur(50,51,54). Timor ¢apmin artmasiyla lenfédem insidansinin  arttigini
belirtmislerdir. Bizim ¢aligmamizda da T3 tiimorler T1-T2 tiimorlere gore lenfédem gelisimi igin
daha anlamli risk faktorii oldugu tespit edilmistir. Ayrica lenfodem gelisen hastalarin ¢cogunda
primer kitle list dis kadranda yer almakta olup tiimdriin lokalizasyonunun lenfédem igin risk
faktort oldugunu belirtilmistir.

Lenfodemin dnlenmesi siiphesiz iyi bir tedavi stratejisi gerektirmektedir(54). Ulkemizde halen
hastalar ileri evre meme ca ile miiracaat ettikleri i¢cin aksiller diseksiyon gerekli olmaktadir.
Lenfodemin ¢ok daha az gelistigi aksiler diseksiyona alternatif sentinel lenf nodu biyopsisi ancak
erken evre tiimdrlerde uygulanabilmektedir.

Gerek farmakolojik tedavilerin gerekse masaj, egzersiz, bandaj gibi nonfarmakolojik
caligmalarla travmadan kag¢inmanin gerekli oldugu ancak tedavi etkinliklerinin kesin olmadig:
bilinmektedir. Meme kanserli hastalarin artan yasam sansi1 ile bu komplikasyonlarin goriilme sikligi
daha fazla oldugu i¢in bunlarin olusumuna katki saglayan risk faktorlerini belirleyip, en aza
indirgemek temel hedef olmalidir.

Erken evre tiimorlerde altin standart haline gelmeye baslayan sentinel lenf nodu biyopsisi ile
aksilla negatif hastalarda aksilla disseksiyonu yapilmadigindan lenfédem insidansi ¢ok daha diisiik

tiir (1,12,52).
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Meme kanseri lilkemizde de en sik goriilen kadin kanseridir ve sikligi artmaktadir. Meme
kanseri tedavisinde her ne kadar MKC ile aksiller disseksiyona gerek kalmayan hasta grubunda
morbidite azalsa da bolgemizde ve hastanemizde halen erken tani oranlarinin az olmasi ve
hastalarin gecikmesi nedeni ile meme kanserli hastalarin neredeyse tamami MRM ile tedavi
edilmekte ve bu morbiditeler kagimnilmaz olmaktadir. Tarama ile erken tan1 ve meme koruyucu

cerrahi oranlart arttikca ve aksiller disseksiyondan uzaklastikga bu morbiditelerinde azalacagi

bildirilmektedir(1,12).
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6. SONUC

Meme kanserinin cerrahi tedavisinde halen hastanemizde en sik uygulanan cerrahi segenegi
MRM dir. MRM nin erken dénemde en sik morbiditesi seroma, ge¢ donemde ise yasam boyu
devam eden riski ile en sik gordiiglimiiz morbidite kol 6demidir. Seroma gelisimi agisindan
tiimoriin ¢api, evresi, aksilla metastazi risk faktoriidiir. Kolda lenfodem gelisimi i¢in de tiimoriin
capi, evresi, aksilla metastazi, RT ve seroma bu calismada risk faktoriidiir. Seroma oranlarimiz

genel oranlara benzerdir, lenfédem oranlarimiz ise genel oranlardan yiiksektir.
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8. OZET

Meme kanserinin cerrahi tedavisi sonrasi erken donemde seroma, uzun dénem takiplerinde de
kol 6demi en sik goriilen fiziksel ve psikolojik morbidite nedenidir. Bu komplikasyonlar hem
tedavi siliresinde uzamaya, hem de yasam kalitesinde azalmaya neden olur. Calismamizda meme
kanseri nedeni ile MRM yapilan hastalarda seroma ile kol 6demi insidansi ve bunlara etkili
olabilecek risk faktorlerini belirlemeyi amagladik.

2001-2008 yillar1 arasinda klinigimizde MRM ile tedavi edilen meme kanserli hastalarin
verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Yasg, tiimoriin T degeri, evresi, metastatik ve ¢ikarilan
lenf nodu sayisi, viicut agirliginin seroma gelisimi lizerine etkileri degerlendirildi. Ayrica bu
faktorlerle beraber, radyoterapi almanin ve seroma olusumunun kol 6demi gelisimi {izerine etkileri
degerlendirildi. Lenfodemli hastalarda ortalama takip siiresi 3,43+2,00 yil, yas ortalamasi
50,2+12,3 idi. Bu donem i¢inde takip edilen 159 hastaya MRM yapildi. 39 hasta dosya yetersizligi
ve iletisim kurulamadigi i¢in ¢alismadan ¢ikarildi. Toplam 27 (% 22) hastada seroma gelisti. En
erken kol 6demi bir olguda postoperatif 5.ayda, en ge¢ 80. ayda gelismis olup ortalama gelisme
zaman1 22,4+14,6 ay idi. Degerlendirmede seroma i¢in tiimor ¢api, evresi, metastatik lenf nodu
olmasi anlamli risk faktorii olarak saptandi. Kolda lenf 6dem iginde timoér ¢api, evresi, metastatik
lenf nodu olmasi1 yaninda seroma gelisimi ve radyoterapi risk faktorii olarak saptandi.

Meme kanseri i¢in MRM uygulanan hastalarda erken donemde seroma uzun dénemde kol
odemi en sik komplikasyonlardir. Bu komplikasyonlar i¢in aksiler disseksiyon en 6nemli sebep
olup, kol 6demi insidansi cerrahi takip stiresi arttik¢a artmaktadir. Bizim hastalarimizda seroma
insidans1 diger caligmalarla benzer oranlarda olmasina ragmen lenfédem oranlarimiz (%30) yiiksek

cikt1.
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