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TANIMLANMIS MEME KiTLELERINDE
ACIK BiYOPSI Mi?

PERKUTAN BiYOPSI Mi?
OZET

Amag: Ele gelen meme kitlelerinde IIAB ve agik biyopsi sonuglarni karsilastirarak,

benign nedenlerle yapilan agik biyopsi sonuglarini degerlendirmektir.

Materyal Metod: Bu ¢aligmada, 1998-2008 yillar1 arasi Erciyes Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi A.D.’da memede kitle tanis1 ile opere edilen hastalar
igerisinde dosyasia ulasilanlar retrospektif olarak incelendi. Patoloji sonuglar
malign ve benign olanlar belirlendi. Bu hastalar iginde preoperatif IIAB yapilan
hastalarin bilgileri belirlendi ve IIAB sonuglari, nihai patoloji sonuglar1 ile beraber
istatistiksel olarak degerlendirildi. IIAB yapilmadan acik biyopsi yapilan hastalarin
oranlar1 tespit edildi. A¢ik biyopsi yapilan hastalarin patoloji sonuglarinin, malign ve
benign oranlar1 belirlendi. Tiim bu bilgiler toplandiktan sonra iIAB yapilan ve [IAB
yapilmadan direkt acik biyopsi yapilan sonuglar karsilagtirilip degerlendirildi.

Yontemlerin tanisal degerlerinin istatistiksel olarak karsilagtirilmasinda duyarhilik,
Ozgiinliik, pozitif 6ngorii degeri, negatif ongorii degeri, yalanci pozitiflik ve yalanci
negatiflik degerleri kullanildi. Bu degerlerin hesaplanmasi i¢in gerekli veriler olan

gercek pozitif, yalanci pozitif, gercek negatif ve yalanci negatif veriler saptandi.

Bulgular: 1998-2008 yillari aras1 Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
A.D.’da memede kitle tanisi ile opere edilen hastalar igerisinde, toplam 510 hastanin
dosya bilgilerine ulasildi ve kayitlar1 retrospektif olarak incelendi. Bunlardan
preoperatif 142 tanesine IIAB yapildig, 368 tanesine ise direkt agik biyopsi yapildig
goriildii. IIAB sonuglarinin degerlendirilmesinde duyarlilik, &zgiinliik, pozitif ve

negatif Ongorii degerleri, yalanci pozitiflik ve yalanci negatiflik degerleri kullanildu.

[IAB, duyarlilik, 6zgiinliik, pozitif ve negatif ongodrii degerleri sirasiyla %86, %93,
%94 ve %385 olarak bulundu. Yalanci pozitiflik ve yalanci negatiflik degerleri ise %6

ve %15 olarak bulundu.
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Tiim hastalar iginde 258 (%51) tanesinin malign, 252 (%49) tanesinin ise benign
oldugu tespit edildi. Acik biyopsi yapilan 368 hastanin 183 tanesi (%49) malign, 185
tanesi (%51) ise benign olarak tespit edildi. Fibroadenom ve fibrokistik hastalik, tim

hastalar i¢inde %42’lik, benign olgular i¢inde ise %86 lik bir orana sahipti.

Sonug¢: [IAB’nin &zgiinliik degeri yiiksek oldugundan, IIAB ile benign meme
kitleleri giivenli bir sekilde takip edilebilir ve agik biyopsi gereksinimi azaltilmais,

olur.

Anahtar Kelimeler: Memede kitle, ince igne aspirasyon biyopsisi, agik biyopsi



OPEN OR PERCUTANEOUS (FINE NEEDLE?) BIOPSY IN PALPABLE
BREAST MASSES (LESIONS?)

ABSTRACT

Aim: To evaluate the results of open biopsy for the benign breast lesions (palpable
breast masses) by comparing the results of fine needle aspiration biopsy (FNAB) and

open biopsy.

Materials and Methods: In this study, the records of the patients’ who had operated
for the breast masses between 1998 and 2008 at Erciyes University Medical Faculty
General Surgery Department, evaluated retrospectively. The pathologic results
seperated as benign or malignant. Patients who had FNAB preoperatively have
determinated and the results of FNABs have compared with end pathological results
statistically. The rate of the patients who underwent open biopsy without FNAB. The
pathological findings of open biopsies recorded as benign or malignant diseases.

Finally, the results of FNABs and open biopsies evaluated and compared.

In the statistical analysis, the diagnostic value methods, sensitivity, specificity,
positive predictive values, negative predictive values, false positivity and false
negativity are used. The true positive, false positive, true negative and false negative

values are established to calculate these values.

Findings: A total of 510 patients’ records evaluated retrospectively, that who
operated for the breast masses between 1998 and 2008, at General Surgery
Department of Erciyes University Medical Faculty. Of these patients, FNAB in 142
and directly open biopsy in 368 had performed. Sensitivity, specifity, positive and
negative prediction values, false positivity and negativity values are used for the

evaluation of FNAB results.

Sensitivity, specifity, positive and negative prediction values of FNAB calculated as
86%, 93%, 94% and 85%, respectively. False positivity and negativity values found
as 6% and 15%, respectively.
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Malignancy was in 258 (51%), and benign disease in 252 (%49) of all cases. Of the
368 patients who had open biopsy, 183 (49%) were malignant and 185 (51%) were
benign. Fibroadenoma and fibrocystic diseases rate was 42% in all of the patients,

and 82% in benign diseases.

Conclusion: Because of FNAB’s high specifity value, benign breast masses can be

followed safely, so the need of open biopsy can be decreased.

Key Words: Breast masses, fine needle aspiration biopsy, open biopsy
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1. GIRIS VE AMAC

Meme kanseri, cesitli iilkelerde goriilme insidanslar1 arasinda 4-5 kat farklilik
izlense de kadinlar arasinda en sik goriilen malign hastaliktir ve kadinlarda goriilen
kanser oliimlerinin en sik ikinci nedenidir (1, 2). Yasla iliskili olarak meme kanseri
gelisme olasili@i degisse de her 8 kadindan 1 tanesinde hayatinin bir déneminde
meme kanseri gelismektedir (3). Meme kanserinin goriilme insidansi her yil yaklasik
olarak %1 oraninda artmakla birlikte yasla iligkili meme kanserine bagli mortalite

orani, erken tan1 ve tedavideki gelismeler sayesinde stabil kalmistir (4).

Ele gelen meme kitlelerinin tanisinda fizik muayene, mammografi ve ultrasonografi
gibi radyolojik yontemler, sintigrafik yontemler ve biyopsi ile histopatolojik tani
yontemleri kullanilmaktadir (5, 6). Histopatolojik inceleme disinda higbir yontem
%100 giivenilir sonu¢ vermemekte, ancak bu inceleme i¢in invaziv biyopsi

yontemlerinden birinin kullanilmas1 gerekmektedir (5, 6).

Mamografi ve ultrasonografi, meme kanseri taramasi ve tanisinda en sik kullanilan
goriintilleme yoOntemleri olmasina karsin her iki yontemde de benign ve malign
lezyonlar benzer goriiniimde olabilmekte ve bu da gereksiz fazla sayida negatif
biyopsi alinmasma sebep olmaktadir. Non invaziv yontemler kullanilarak,
biyopsiden yararlanabilecek hastalarin se¢imi ve negatif sonuglu biyopsi sayisinin

azaltilmasi onemlidir (1, 4).

Fizik muayene, mamografi ve ultrasonografide tespit edilen ele gelen veya ele
gelmeyen lezyonlar nedeniyle yapilan cerrahi biyopsilerde malignite saptanma orani

% 14-38 arasinda degisir. Cogu benign olan bu lezyonlar nedeniyle yapilan gereksiz



cerrahi biyopsileri azaltmak amaciyla, 1986 yilindan beri direkt veya goriintiileme
yontemleri rehberliginde igne biyopsileri uygulanmaktadir. Bu sayede cerrahi

biyosilerde malignite saptanma oran1 %70-80’lere ylikselmistir (7).

Perkiitan biyopsi yontemleri daha ucuz, daha az zaman alic1 ve daha az invazivdir.
Memede sekil bozukluguna neden olmaz ve sonraki mamografileri etkilemezler (8,
9). igne biyopsileri ile benign lezyonlarda cerrahi eksizyon geregi biiyiik oranda
ortadan kalkarken, meme kanseri olgularinda da cerrahi girisim sayis1 azalir, ¢cok

odakl1 ve ¢ok merkezli kanserlerde tedavi sekli degisir (7, 10).

Bu calismadaki amacimiz; EUTF Genel Cerrahi AD’de 1998-2008 yillar1 arasinda
memede kitle nedeniyle opere olan hastalarin dosya bilgilerini  inceleyerek,
retrospektif olarak IIAB sonuglar1 ve agik biyopsi sonuglarii karsilastirmak; benign
nedenlerle yapilan agik biyopsi sonuclarini degerlendirmek ve benign nedenlerle

yapilan bu agik biyopsilerden kaginabilir miyiz sorusuna yanit aramaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. MEMENIN ANATOMI VE FiZYOLOJISi

Meme, gerek embriyolojik, gerekse morfolojik olarak bazi oOzellikler gdsteren
modifiye bir ter bezidir. Bu bez yapiin yan sira fibréz ve yag dokusu da bulunur.
Medialde sternumun yan kenari, lateralde orta aksiller hat, yukarida 3. kosta asagida
ise 6. kostalar arasinda olmak tizere, deri ile pektoral fasya arasinda yer alir (11).
Memenin kuyruk kismi m. pectoralis major ve m. lattismus dorsi arasindan yukariya
dogru uzanarak aksilladaki yag dokusu ile karigir. Memenin sekli ve gelisme derecesi
kisisel yapiya, fonksiyon gordiigii siireye, icerdigi yag miktarina ve yasa baghdir.
Gelisme caginda ve geng eriskinlerde meme sert ve belirgindir. Yas ilerledikce
glandiiler ve fibroz elemanlar atrofiye ugrar, yag miktar: artar, deri gevser ve sonucta
meme sarkar. Erkekte ise memenin glandiiler kism1 gelismemis olup cevresindeki
yag dokusu miktar1 da ¢ok azdir. Bu nedenle erkekte meme yassidir. Memenin
arteryel kanlanmasi lateralde lateral torasik arter ve interkostal arterlerin perforan
dallari, medialde ise a. mammaria interna'nin perforan dallar1 araciligi ile olur.
Memenin yiizeyel subkutan venleri ¢ok sayida anastomotik aglar olusturur. Bu venler
gebelikte ve altta bir tiimoriin bulundugu durumlarda dilate olarak carpici bir
goriiniim kazanirlar. Bu venlerin biiyilik bir cogunlugu v. mammaria interna’ya drene
olur. Memenin derin venleri ise arterlere eslik eder (11). Memenin lenfatik drenaji
medialde a. mammaria interna ¢evresindeki lenf nodlarina, lateralde de aksiller lenf
bezi gruplarina olmaktadir. Meme bast ve areolanin lenfatik drenaj1 her iki lenf bezi

grubuna olabilmektedir. Ancak memenin lenfatik drenajinin 3/4'0 aksilla yontindedir.



Aksilladaki lenf bezi sayis1 ortalama 50 civarinda olup bunlar lateral torasik damarlar
cevresindeki pektoral grup, subskapuler damarlar ¢evresindeki subskapuler grup ve
daha sonraki basamak olarak da santral ve apikal gruplardir. Baz1 lenfatikler pektoral
fasyay1 perforan damarlarla birlikte delerek gogiis igine girerken bazilar1 pektoral
kaslar arasindaki lenf bezi gruplarina drene olur (Rotter Lenf Bezleri). Aksilladan
sonra lenfatik drenaj supraklavikuler lenf bezlerine oradan da sag lenfatik trunkus
vasitasi ile subklavyen ven ile juguler venin birlesim yerine agilir. Solda ise D.
thoracicus'a agildiktan sonra vendz sistem i¢ine dahil olur. A. mammaria interna
cevresindeki lenf bezleri aksiller bezlere gore sayica ¢ok az olup ortalama 3—4 lenf
bezinden ibarettir. Genellikle bu arter cevresinde olmak {iizere birinci, ikinci ve

ticlincii interkostal araliklarda bulunur (11).
2.1.1. Memenin Yapisi ve Gelismesi

Meme degisik sayidaki bagimsiz bezlerden olugsmustur. Bu bezlerin her birinin meme
basina ayr1 acilan bosaltict kanali bulunur. Bu kanallar areola altinda fusiform bir
genisleme gosterirler ki buna siit siniisleri ad1 verilir. Bu kanallar siit siniislerinden
sonra daha da incelir ve dallanirlar. Lobiiller i¢inde elonge terminal kanallar alveoler
kanallar haline gecerler. Alveollerin sayis1 gebelik disinda azdir ve tam bir tubulo
alveoler gelisme gebelik esnasinda goriiliir. Gerek alveollerde gerekse alveoler
kanallarda miyoepitelyal hiicreler vardir. Ancak bu miyoepitelyal hiicreler major
kanallara gidildik¢e daha da belirginlesir. Her lobiiliin ¢evresinde kendisine sikica
bagli, yogun bir bag dokusu vardir. Ayrica bu lobiilleri birbirinden ayiran daha
gevsek bir bag dokusu tabakast bulunur (11). Bu tabakalar histolojik olarak
tanimlanabilirse de cerrahi olarak disseke edilemezler. Hayvanlarda yapilan deneysel
caligmalar bosaltic1 kanallarin gelismesi i¢in Ostrojen, adrenokortikal steroidler ve
biliylime hormonu gerekli oldugunu gdstermistir. Alveol olusumu igin ise prolaktin
gereklidir. Gebelikte bu hormonlarin 6nemli bir kaynagini plasenta olusturmaktadir.
Gebelik sirasinda yliksek seviyelerde bulunan over ve plasenta kaynakli steroidler
laktasyonu inhibe ederler. Dogumdan sonra ise Ostrojenin azalmasi, duktal ve
alveoler epitelin "Laktasyonel Kompleks" denilen prolaktin, biiylime hormonu ve
kortizol'e kars1 hassasiyetinin artisina neden olur. Ayrica bebegin meme emmesi ile
prolaktin ve oksitosin salgilanmasi stimiile olmakta, oksitosin ise miyoepitelyal

hiicreleri uyararak, siitiin terminal bosaltic1 kanallara dogru atilmasi saglanmaktadir.
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Bu siklusun 8. giinlinden itibaren meme gittik¢e biiyiir ve premenstriiel donemde
meme, %350'ye varan hacim artisinin yani sira gergin ve hassas bir hal alir.
Memedeki bu biiylime kismen interlobiiler 6dem ve konjesyona, kismen de yeni
lobiillerin olugmasina baglidir. Menstriiasyon baslayinca konjesyon ve ddem azalir,
lobiiller regresyona ugrayarak yerini fibréz doku alir ve sonugta, postmenstriial 8.
giinde memeler en kiiciik hale gecerler. Menopozu takiben lobiiler yap1 yavas ve
tedrici olarak kaybolmaya baslar. Tubiiler yapilara yer yer rastlanir. Fibrozisin yani
sira yag dokusu glanduler elemanlarin yerini alarak memenin seklinin az ¢ok
devamimi saglar (11). Memelerin biri veya her ikisi yeni dogan devresinde
biiyiliyebilir ve hatta anneden ge¢mis bulunan hormonlarin etkisi ile meme basindan
kolostruma benzeyen bir sivi da gelebilir. Bu degisiklikler gecicidir. Puberte
cagindaki kizlarda her iki meme simetrik bir sekilde biiylir bazen bir memenin
digerine gore daha fazla biiyliidiigli gozlenir. Ancak asimetri ¢ok defa zamanla
diizelir. Eger diizelmezse cerrahi yontemler uygulanir, ancak memenin matiirasyonu
tamamlanmadan cerrahi tedavi uygulanmamalidir. Yine puberte ¢aginda bazen
memelerin biiylimesi durmaz ve ¢ok fazla biiyiikliiklere ulasabilir. Virjinal hipertrofi

denilen bu durum kalic1 olup ancak plastik cerrahi yontemleri ile diizeltilebilir (11).

Puberte ¢agindaki kiz ¢ocuklarinda memelerin hi¢ gelismemesi, over agenezisine
bagli olarak goriilen Turner sendromu’dur ve diger komponentleri olan kisa boy,
infantilism ve cubitus valgus da bulunur. Ayrica pektoral kaslarin olmamasi, puberte
caginda yanlis meme cerrahisi uygulanmasi da memelerin gelismemesi ile
sonuclanabilir. Puberte sirasinda erkek cocuklarda da memelerde hafif bir biiyiime
gozlenebilir. Jinekomasti ad1 verilen bu biiylime gegicidir. Vakalarin %75'inde 2 yil
icinde geriler ve ancak %¢8'1 iic yildan daha uzun siire devam eder. Orta yas
grubundaki erkeklerin %30'unda belirgin bir patolojik neden olmadan da jinekomasti
goriilebilir ve bu oran 60 yasindan sonra daha da artar. Erken orta yas grubunda testis
tiimorii de akla getirilmeli, fizik muayene normal olsa bile testisler ultrasonografik
olarak incelenmelidir. 50 yasindan sonra en 6nemli neden ilaglar olup bunlar
arasinda Ostrojenler, dijital preparatlari, spironolakton, metildopa, captopril ve
kalsiyum kanal blokerleri sayilabilir. Yine bu ileri yas grubunda brons kanseri,
karaciger sirozu ve tirotoksikozun jinekomasti yapabilecegi hatirlanmalidir.

Fizyolojik jinekomastide hastanin ikna edilmesi yeterlidir. Gerek pubertal



jinekomasti gerekse orta yaglilarin jinekomastisinde tamoksifen etkili olmaktadir.
Cerrahi tedavi gerektiginde, sirkumareolar insizyonla meme basinin dermal vaskiiler

pleksuslarini koruyarak, fazla meme dokusu eksize edilir (11).
2.2. MEME KANSERININ TANI VE TEDAVISININ TARIHSEL GELISiMi

Meme kanserinin tani ve tedavisinin tarihsel evriminin bilinmesi Snemlidir ve
gergekte insanligin 5000 yildan beri kanser hastaligi ile yasadigi maceranin bir 6zeti
gibidir. Zira ilk defa tanimlanan veya gergeklestirilen pek ¢ok yenilik, tedavi modeli
veya teori baslangicint meme kanseri ile yapmistir. Tarih 6ncesi ¢aglarda “hastalikl
olma” ya seytani ruhlarin etkisi ile gelisen bir durum veya tanrilarin gazabi1 sonucu
verilen bir ceza olarak algilanirdi. Biiyiiciiler, sifacilar, din adamlar1 aracilig1 ile

cesitli adaklar, kurbanlar ve dualarla bu cezalardan kurtulmaya ¢alisilirdi (12).

Milattan 6nce 3000-2500 yillar1 arasinda Eski Misir’da Imhotep tarafindan yazildig
tahmin edilen tibbi bir papirusta meme kanseri ile ilgili ilk kayitlara rastlanmigtir.
Imhotep bir hekim ve mimardir ve muhtemelen basamakli piramid yapiyr M.O.30.
yilizyilda planlayan kisidir. Edwin Smith’in ortaya cikardigi bu papirusta 9 meme
hastas1 anlatilmaktadir ve bu hastalarm hepsi erkektir. Imhotep’in tanimladig
lezyonlarin bir kismi travma sonrasi enfeksiyon olabilir. Ancak bir olguda kitle
olusturan ve memeyi, goglis duvarmi igine alan “soguk”™ bir lezyondan
bahsedilmektedir. imhotep soguk tiimérlerin higbir tedaviye cevap vermedigini,
ellenmemesi gerektigini vurgulamaktadir (13). Imhotep kanamayi durdurmak igin
koterizasyon (kizdirtlmis demir aletleri ile) ve damarlar1 baglama teknigini gelistiren

hekimdir (13).

Klasik Yunan’da (MO 460-160), 300 yil boyunca Hipokrates’in bedenin 4
maddeden (kan, flegm, sar1 safra, kara safra) olustugu hipotezi gegerli olmustur. Bu
hipoteze gore hastalik bu 4 madde arasindaki dengenin bozulmasi ile ortaya
cikmaktadir. Hipotez bati1 diinyasinda tibbi ¢ok uzun siire etkilemis ve Galen’in
teorilerinin de esasim1 olugturmustur. Hipokrat kanli meme basi akintisi ile gelen
meme kanserli bir hastayr da tanimlamis ve menopoz ile meme kanseri arasindaki

iligkiyi belirlemistir (13).

Eski Yunan déneminde Biiyiik Iskender tarafindan MO 330°da Nil deltasinda

kurulmus olan Iskenderiye sehri bir bilim merkeziydi ve 700.000 yazili eser
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barindiran ¢ok biliylik bir kiitliphanesi vardi. Ne yazik ki bu kiitliphane Sezar
tarafindan yok edilmistir. Iskenderiye’de biiyiik bir tip okulu vard: ve ilk defa insan
bedeni iizerinde anatomi aragtirmalar1 baslatilmis ve bu yolla elde edilen bilgiler
cerrahinin gelismesini saglamistir. Imhotep’ten beri geleneksel olarak kullanilan
koterizasyon ve damar baglama yontemlerini gelistirmislerdi. Iskenderiye okulunun
yetistirdigi en 6nemli cerrah Leonides (MS 100)’dir. Tarihte ilk defa meme kanserini
mastektomi ve aksiller kiiretaj ile tedavi eden hekimdir. Koterizasyon ve damar
baglama tekniklerini kullanarak memeyi eksize etmistir. Bu donemde Roma tibbinin
etkisi ile gelistirilen cerrahi aletlerin cesitliligi ve miikemmelligi dikkat ¢ekicidir

(14).

MS 130’da Bergama’da dogmus ve Iskenderiye’de egitim gormiis olan Galen’nin
Hippocrates’ten etkilenerek ortaya attigi teorilerin, tiim Roma tibbina ve gelecekte
1500 yil siire ile Avrupa tibbina hakim oldugunu goriiyoruz. Galen de Hippocrates
gibi bedenin 4 ana maddeden olustugunu ve meme kanserinin kara safranin
(melankoli) memede birikmesi ile ortaya ¢iktigini ileri siirmiistiir. Bu nedenle de
memedeki timor ¢ikarildiktan sonra kanamanin durdurulmamasi ve bdylece kara
safranin akmas1 gerektigini belirterek Iskenderiyeli Leonides’ten daha geri bir

uygulamay1 savunmugtur (15).

Ayni yiizyillda Roma’li Celsus (MS 30), enflamasyonun dort kardinal belirtisini
tanimlamistir. Ayrica meme kanserinin 4 evresini erken kanser, iilsersiz kanser,
tilserli kanser, karnabahar seklinde tilserli kanser seklinde tanimlamig ve adeta bugiin
TNM siniflamasinda T1, T2, T3, T4 tiimorleri tarif etmistir. Celsus erken kanser

disindaki meme kanserlerine cerrahi uygulanmamasi gerektigini savunmustur (13).

Roma imparatorlugunun yikilmasindan Ronesansa kadar gegen donem
(MS 476-1500) Ortagag olarak isimlendirilmisti. Bu donem Hippocrates ve onun

izleyicisi olan Galen’1n etkisinde ge¢mistir (13, 15).

Bu dénemde tibbi bilgiler, okuma yazma bilen kesim olan papaz ve rahiplerin eline
gecmis, Ozellikle St. Benedict rahipleri eski tip kitaplarini kopyalayip tip egitimi ve
uygulamalarint manastirlarda yapmaya baslamislar ve zamanla bu uygulamalar1 tim
Avrupa iilkelerinde yayginlastirmiglardi. Ugiincii yiizyilin ortalarinda Hiristiyan

oldugu i¢in Sicilya yoneticisi tarafindan iskenceye tabi tutulmus ve her iki memesi



kiskaglarla koparilmis olan St. Agatha ortagag siiresince meme hastaliklarinin azizesi
olarak kabul edilmis ve iyilesmek icin kadinlarin azizeye dua etmeleri istenmistir

(13, 14).

Ortacag’da Aegina’li Paul (MS 625) ve Milano’lu Lanfranc (MS 1250) yazdiklar
kitaplarda meme cerrahisi hakkinda oldukc¢a genis bilgiler vermiglerdir. Ancak
anlayis yine Galen dogrultusundadir. Ispanya’da Yahudi hekim Maimonides, Razi ve
Ibni Sina’min kitaplarin1 terciime etmistir. Razi, meme kanserinin tiim olarak
cikarilabildigi durumlarda cerrahi tedavi ve alttaki dokularin koterizasyonunu
onermistir. Ibni Sina ise Galen okulunun izleyicisidir ve tiimér ¢ikarildiktan sonra
damarlarin baglanmamasi ve “kara safra”’nin akmasi gerektigini savunmustur. Ibni
Sina’nin “Kanun Fil Tibb” isimli kitab1 yiizyillar boyunca tek referans kitabi olarak

Avrupa’da gecerliligini korumustur (13, 15).

Ortacagin sonlarinda ve Ronesans doneminin baglangicinda hekimlik rahip ve
papazlarin etkisinden kurtulmus ve Salerno, Montpellier, Padua, Bologna, Paris,
Oxford ve Cambridge’de tip okullar1 acilmistir (13, 14). Padua okulundan olan
Andreas Vesalius kadavra tizerinde calisarak ilk anatomi kitabin1 yazmistir. Meme
kanseri i¢in mastektomi tavsiye etmis ve kanamayr durdurmak i¢in koter degil

dikisler kullanilmasini 6nermistir (13).

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 “hlimoral” etkenlerle agiklayan tezinin sonu olmustur

(14, 15).

W. Fabry ve J. Schultes 16. yiizyilin sonlarinda yazdiklar1 kitaplarda meme
ameliyatinin biitiin teknik asamalarin1 detayli bir sekilde anlatmiglardir. Onyedinci
ve onsekizinci ylizyll Avrupa’sinda kanama ve enfeksiyonlar nedeni ile meme
ameliyatlar1 tehlikeli ve Oliimciil kabul edilmis, deneyimli cerrahlar tarafindan
yapilmas1 onerilmistir. Bu donemde memenin ve aksiller lenf nodiillerinin anatomisi
ve iligkisi anlagilmis ve kanser ameliyatlar1 sirasinda ¢ikarilmasi kabul gérmiistiir.
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 cerrahlardi

(13, 15).



W. S. Halsted Alman cerrahlarin meme ameliyatlarin1 yakindan incelemis, Lister’nin
antisepsi  ¢alismalarindan etkilenmis ve 1894’de Baltimor Johns Hopkins
hastahanesinde olusturdugu ameliyathanesinde radikal mastektomilerini (RM)
uygulamigtir. Halsted’in RM’sinde meme, tizerini Orten cilt, majér ve minor pektoral
kaslar ve aksiller doku bir biitiin olarak c¢ikarilmakta ve cilt defekti greft ile
kapatilmaktadir. C. D. Haagensen radikal mastektominin hem sadik bir uygulayicisi
ve hem de en ciddi yorumcusu olmustur. N. Y. Presbyterian hastahanesinde
memenin fizik muayenesini standardize etmis, Colombia klinik smiflamasini
olusturmus ve inoperabilite kriterlerini koyarak RM’nin liizumsuz yere
uygulanmasini engellemistir. Bu ¢alismalar TNM siniflamasinin esasini olusturmus

ve 1954°de ‘International Union Against Cancer’ ilk TNM siniflamasini yapmistir
(14).

Yirminci ylizyilin baslarinda RM’nin daha da genisletilerek uygulanmasi denenmis
ve bircok cerrah tarafindan supraklavikuler, mammaria interna ve mediastinal lenf
nodiilii disseksiyonlari uygulanmistir. Ancak bu tiir ameliyatlarin yagam kalitesi ve
sagkalimi artirmadig1 ve progozu iyilestirmedigi goriilmiistiir (13, 14). Londra’da D.
H. Patey ve R. S. Handley, “major pektoral kas tiimor tarafindan istila edilmedikge
cikarilmamali” tezini ortaya atmis ve modifiye radikal mastektomi teknigini
gelistirmistir. Boylece RM’nin neden oldugu biiyiik sekil bozukluklarinin kismen de

olsa Oniine gecilmistir (13).

Yirminci yiizyilin sonunda yapilan ¢ok sayida randomize ¢aligma ile radikal meme
kanseri cerrahisinin,b, MRM ve meme koruyucu cerrahi ile benzer 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 tartisilir hale getirmisti. Guiliano
1994°de meme kanserli hastalarda sentinel lenf nodulii biopsisinin sonuglarini ve
teknigini yayinlamis, bu tarihten sonra pek ¢ok merkez Sentinal Lenf Nodu biopsisi

yapmaya baslamistir (16).



2.3. EPIDEMIiYOLOJi

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanser olup, kadinlarda goriilen tiim
kanserlerin %23’iinii teskil etmektedir. Diinya Saghik Orgiitii’niin (WHO) 1990
yilinda yaptigi caligmada, 796.000 yeni meme kanserli olgu ve 314.000 meme
kanserinden oliim saptanmigken, yine WHO’ya bagh International Agency on
Cancer for Research’iin (IARC) 2002 yilindaki degerlendirmesinde, 1.152.000 yeni
meme kanserli olgu ve 411.000 meme kanserinden 6liim hesaplanmistir. Tahminlere
gore, 2010 yilinda meme kanserli yeni hasta sayisi 1.500.000, meme kanserinden
kaybedilecek kadin sayist 500.000 olacaktir. 1990-2002 arasindaki oniki yillik siire
icerisinde, diinyada meme kanserinin siklik ve mortalite oranlarinda %25’lik artis
gorilmektedir. Ancak, bunun aksine gelismis iilkelerden olan ABD’de son 25 yil
icerisinde mortalitede meydana gelen %50 azalma tarama ile erken tani ve etkin
tedaviye baglanmaktadir. Meme kanseri sikligt ciddi bir cografi farklilik
gostermektedir. Gelismis olan tilkeler en sik, Asya ve Afrika’daki az gelismis lilkeler
en az meme kanseri goriilen iilkelerdir. Yasa gore standardize edildiginde, Kuzey
Amerika’daki oran 99.4/100.000 iken, Orta Afrika’da bu oran 16.5/100.000 kadardir.
Bununla birlikte orta ve alt gelir diizeyindeki iilkelerde meme kanseri sikliginda
belirgin artiglar goriilmektedir. Diinya’daki meme kanseri sikligi, 1990 yilindan iti-
baren her yil %0.5’lik artis gostermektedir. Cin’deki yillik artis orani ise, %3—4
civarindadir. Hindistanda 15 y1l 6nce serviks kanseri en sik kanser iken, bugiin meme

kanseri en sik goriilen kadin kanseri olmustur (17, 18, 19).

Ulkemizde heniiz diizenli bir meme kanseri kayit programi olmadigindan, kesin
sikliginin belirlenmesi giigtiir. Ancak mevcut verilere gore, dogu bolgelerimizde
20/100.000, bat1 bolgelerimizde ise 40-50/100.000 oraninda bir sikligin oldugu
tahmin edilmektedir. Bu siklik farki, bati Tiirkiye’deki yasamin Avrupa’dakine
benzerliginden kaynaklanmaktadir. Kadinlardaki 4 kanserden biri memede

yerlesmekte olup, meme kanseri kanserden en sik ikinci 6liim nedenidir. (20)

Dogu Anadoluda tani sirasindaki evrenin daha ¢ok lokal ileri ve metastatik meme
kanseri oldugunu sdyleyebiliriz. Dicle Universitesinde yapilan bir ¢aligmada, evrel,
I meme kanseri orant %21, evre III, IV meme kanseri orami ise %79’dur (20).

Istanbul Tip Fakiiltesi Meme Unitesi’ndeki verilere gore evre I, I meme kanseri
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oran1 %83 olup, bu oran bati iilkelerindekine benzerdir. Antalya ve izmir’de de erken
evre meme kanseri oran1 %50’den fazladir. Bu bolgesel farklilik, egitim, kiiltiirel,
ekonomik nedenler, muayene ve mamografi olanaklarimin daha fazla olmasi,

menopoz klinikleri ve halkin dncelikleri ile ilgili olabilir (20).

Meme kanserli hastalarda tiim evrelere gore 5 yillik sagkalim oranlari, gelismis
iilkelerde %83, gelismekte olan iilkelerde %53 olarak bildirilmektedir. Aradaki bu
onemli fark, gelismis olan iilkelerde tarama mamografisi sayesinde erken tani ve
daha iyi tedavi olanaklar1 ile aciklanabilir. Meme kanseri mortalite orani, gelismis
tilkelerde %30 (190.000 oliim / 636.000 olgu), az gelismis lilkelerde ise %43’ tiir
(221.000 6liim / 514.000 olgu) (21, 22, 23).

2.4. MEME LEZYONLARINDA RADYOLOJIK TANI VE DEGERLENDIRME

Meme goriintiilemesi, meme kanserini miimkiin olan en erken evrede saptamayi
amagclar. Teknolojik gelismelere ve 6zellikle tarama mamografisinin yaygin olarak
kullanimina paralel olarak, goriintiileme yontemleri ile saptanabilen meme
lezyonlarimin sayisinda belirgin artis olmustur. Radyolojide kullanilan meme

gorlintiilleme yontemleri sdyle siralanabilir:
— Mamografi
— Galaktografi
— Ultrasonografi
* Renkli Dopler Ultrasonografi
— Manyetik Rezonans Goriintiileme
— Yeni Yontemler
* Dijital mamografi
* Bilgisayar yardimli tani

* Radyoniikleer goriintiileme.
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2.4.1. Mamografi

Meme hastaliklarin1  degerlendirmede mamografi temel tan1 yOntemidir.
Asemptomatik kadinlarda tarama amagh kullanilabilir (tarama mamografisi). Tani
amaciyla ve semptomatik hastalarda tedavinin planlanmasi i¢in kullanilabilir (tanisal
mamografi). Tanisal bir mamografide, mamografik bulgularla, fizik muayene

bulgularini karsilastirmak énemlidir (24).

Tarama mamografisinin amac1t meme kanserini erken evrede, tedavi sansi varken
yakalamaktir. Amerika Milli Kanser Enstitiisii 40 yasindan sonra tarama
mamografisi ile beraber fizik muayene yapilmasini tavsiye etmektedir. Rutin
mamografik goriintiileme 40 yasin altindaki hastalarda su nedenlerden dolay1

genellikle 6nerilmez:

— Genel olarak kanser riski belirgin diisiiktiir. 50 yasindan biiyiik kadinlarda
10/10.000’1 gegen meme kanseri insidansi 25 yas alti kadinlarda 1/10.000’in
altindadir (25).

— Meme dokusu radyasyona daha duyarlidir.
— Mamografi geng, yogun memelerde daha az faydalidir (24).
Tarama programlari ile tiim diinyada mortalitede %25-30 diisiis saglanmistir (26).

Tanisal mamografi; ele gelen kitle, lokalize agri, meme basi akintisi, tarama
mamografisinde anormallik gibi klinik durumlarda endikedir (27). Otuz yasin
istinde ve ele gelen kitlesi olan bir kadina tanisal mamografi yapilmalidir.
Biyopsiden dnce mamografinin amaci, klinik anomaliyi daha iyi ortaya koymak ve
multifokal karsinom ya da invaziv karsinomun intraduktal komponenti gibi
lezyonlar1 tespit etmektir. Tanisal mamografi bulgularin benign olup biyopsiye gerek
olmadigimi da sdyleyebilir (6rn. travma sonrasi yag nekrozu) (27). Mamografide
saptanabilecek bulgular ii¢ alt baslik halinde incelenebilir: Kitleler (kitle, asimetrik
yogunluk, yapisal bozulma), kalsifikasyonlar, eslik eden diger bulgular (cilt,
trabekiiler yapilar ve meme basinda meydana gelen degisiklikler, aksiller lenf

nodlart).
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2.4.2. Galaktografi

Patolojik meme bas1 akintis1 varliginda yapilan galaktografi, kontast madde ile
laktifer6z siniislerin degerlendirilmesini saglar. Akinti gelen duktus tamamen
kontrastla doldurulduktan sonra kraniokaudal (CC) ve medyolateral (ML) yonlerinde
mamografi ¢ekilir. Oblik ya da magnifikasyon grafileri de istenirse ¢ekilebilir (27).

Galaktografi endikasyonlar

Patolojik akinti

— spontan serdz (kahverengi yesil) akinti

— genellikle tek tarafli, tek ya da birkag¢ duktustan gelen akinti
— kanl akint1

— sitolojik bulgular1 olan akint1 (grup 4 ya da 5)

Su durumlarda galaktografi endike degildir:

— Galaktore

— Bilateral, multipl kanaldan gelen kansiz, sitolojik anomali gdstermeyen

akint1 (27).
2.4.3. Ultrasonografi

Gergek zamanlt multiplanar dinamik bir ultrasonografi (US) mamografiyi
tamamlayicidir ve meme goriintiilemesinde yeri oldukca genistir. Otuz-otuzbes yas
alt1 semptomatik kadimlarda primer degerlendirme yontemidir. Incelemeyi yapan
kisiye bagimli bir yontem olmasi ve mikrokalsifikasyonlar1 glivenilir bir sekilde
gostermemesi meme kanseri goriintiilemesi i¢in yalniz kullanilamamasina neden
olur. US i¢in en 6nemli endikasyon bir kitlenin kistik— solid ayriminin yapilmasidir.
US; laktasyon, gebelik ve 30 yas alti kadinlarda temel goriintiileme yontemidir.
Mastiti olan hastalarda mamografide sikistirma ¢ok agrili olacagi i¢in ilk yontem
olarak tercih edilebilir. US, ele gelmeyen Kkitleleri lokalize etmek i¢in ve ele gelen
ve ele gelmeyen kitlerde igne biopsisi yaparken kullanilir. Son yillarda yapilan
caligmalara gore, dens memelerde US ve mamografi kombine edildiginde yakalanan

kanser sayist Onemli miktarda artmistir (28, 29, 30, 31). Ultrasonografide,
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mamografiye istliin olarak dokular siiperpoze olmamakta, boylece i¢ yapilar ve

kitlelerin sinirlar1 daha 1yi degerlendirilmektedir.
2.4.3.1. Renkli Dopler US

Bu yontemle solid meme lezyonlarindaki yeni gelisen damar yapilar1 gosterilebilir.
Kontrast maddeler de kiiclik tiimoral damarlar1 tespit etmede yardimci olabilir.
Malign lezyonlar daha vaskiilerdir ve bu, kivrimli dallanan tipte santlarla karakterize
malign tipte bir vaskiilarizasyondur. Fakat ¢alismalar bu kritere gore benign—malign
lezyon ayrimi yapmak konusunda ¢eliskili sonuglar verdigi i¢in kullanimi giivenilir

degildir (29, 30).
2.4.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiilleme, morfolojik bulgularla fonksiyonel bilgileri
birlestirir ve invaziv meme kanseri i¢in en duyarli goriintiileme teknigidir. Uygun
endikasyonlarda kullanildiginda c¢ok faydalidir. Ayirict tant morfolojik bulgulara
dayanir. Benign lezyonlar minimal ve yavag bir kontrastlanma gosterirken, kanserler
hizli ve belirgin bir kontrast tutulumu gosterir. Invaziv meme kanserlerinde MR’1n

duyarliligr yaklasik %100°diir. Fakat in situ kanserlerde %60’lara kadar diismektedir.

Meme MR’ iyi tanimlanmis endikasyonlarindan biri meme koruyucu cerrahi
geciren ve radyoterapi alan hastalarda rekiirren meme kanseriyle post operatif skar
ayrimint yapmaktir. Silikon implanti olan hastalarda MR hem meme parankimini
degerlendirmede hem de impantin biitiinliiglinii degerlendirmede kullanilir. Meme
koruyucu cerrahi planlanan hastalarda olas1t multifokal ve multisentrik odaklari tespit
edip cerrahi yaklagimin belirlenmesi i¢in kullanilir. Diger endikasyonlari; aksiller
metastaz1 olanlarda primer tiimorii bulmak, neo—adjuvan kemoterapi yanitini
degerlendirmek, yakin sinirli eksizyonel biopsi sonrasi rezidiiel timorii tespit
etmektir. MR ayrica belirsiz mamografik ve US bulgular1 degerlendirmede ya da

radyolojik ve klinik bulgular arasi tutarsizlik oldugunda kullanilabilir (32).
2.4.5. Diger Meme Goriintiilleme Yontemler:

Dijital mamografi (DM), pozitron emisyon tomografi (PET) ve sestamibi

sintimamografi meme goriintiilemesinde kullanilan 3 yeni goriintiileme yontemidir.
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DM’nin goriintiiyii depolama, diizeltme, isleme iistiinliikleri bulunmaktadir. Diger bir
iistiinliigii de bilgisayar yardimli tarama ve teshistir. Bilgisayar tarafindan farkedilen
anormal alanlar isaretleyerek, radyologun bu alanlara tekrar bakmasini ve tarama
mamografilerindeki yalanci negatif oran1 diisiirmeyi amaclamaktadir (33). Boylece
duyarlilig1 artirabilmektedir. Dijital goriintiilemenin sterotaktik igne biopsisindeki
faydas1 kanitlanmigtir. Dijital mamografinin yaygin kullanimini kisitlayan sorun

yiiksek maliyetidir.

Memede saptanan lezyonlarin tamimlanmasi, degerlendirilmesi ve izlem
protokollerinin belirlenmesi amaciyla ACR (American College of Radiology)
tarafindan ‘Breast Imaging Reporting and Data System’ (BI-RADS) simiflamasi
onerilmistir (34). Bu smiflama, meme goriintiilemesinde kullanilan mamografi,
ultrasonografi (US) ve manyetik rezonans (MR) incelemelerinin gerceklestirilmesi

ve degerlendirilmesinde ortak bir dil olusturmay1 amacglamaktadir.
BI-RADS siniflamasina 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 stipheli
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 birden ¢ok tani aract kullanilmis ise karisikliga
meydan vermemek i¢in BIRADS’a gbére kombine tek sonug verilebilir. BI-RADS
siniflamasina gore degerlendirme kriterleri ve sonuglar asagidaki sekilde

Ozetlenebilir:
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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). Iki

kez 6 ay ara ile izlemde degisiklik yoksa rutin izlem yeterlidir.

Kategori 4 : %35 oraninda malignite riski nedeniyle biopsi endikasyonu

mevcuttur.

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

yaklasim sarttir (33, 34).
2.5. CERRAHI BiYOPSi YONTEMLERI

Meme kitle ve lezyonlarinda fizik muayene tamamlanip goriintiileme calismalari
incelendikten sonra, sira kesin taniy1 saglayacak olan sitopatolojik inceleme amaciyla
biyopsi asamasina gelir. Giinlimiizdeki modern yaklasim, definitif cerrahi girisimden
once sitopatolojik taninin minimal invaziv yontemlerle elde edilmesi yoniindedir. Bu
egilimin baslica nedenleri, bu tiir biyopsilerin poliklinik veya muayenehane sartlar
altinda kolaylikla uygulanabilirligi (outpatient, office—based), hastada daha az endise
ve korkuya yol agmalari, 6n hazirlik gerektirmemeleri ve ¢ok ekonomik olmalaridir.
Bunlara ek olarak, kii¢iikk doku Ornekleriyle gergeklestirilen biyopsilerde, dogal
olarak kozmetik sonu¢ daha iyi olmakta ve meme dokusu daha az hasar gormektedir
(35).

2.5.1. Ele gelen Kitlelerin Biyopsisi

Cerrahin genel yaklasimi ve hastanin tercihi de o yondeyse, memede ele gelen bir
kitlenin varlig1 tek basina biyopsi endikasyonudur. Ozellikle 35 yas {izerindeki bir
kadinda yeni gelismis bir kitlede, radyolojik inceleme sonuclari ne yonde olursa

olsun, biyopsi karar1 yanlhs degildir. Bazi sartlar biyopsi endikasyonunu daha da

kolaylagtirir:

— Mamografide siipheli goriintiiler: solid, diizensiz kenarl1 kitleler,

mikrokalsifikasyonlar,

— Fizik muayenede siiphe uyandiran bulgular: cilt retraksiyonu, portakal

kabugu goriiniimii, areolada ekzema,
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— Aksillada ele gelen nodiil,
— Meme kanseri hikayesi,
— Ailede meme kanseri olgulari: anne, kiz kardes, teyze.

Ergenlik cagindaki kizlarda ve geng¢ kadinlarda olusan meme kitleleri genellikle
selim lezyonlardan ibaret oldugu icin bulgular ince elenip sik dokunarak biyopsi

endikasyonu daha dar tutulmali ve periyodik izleme yoniine gidilmelidir.

Son yillara kadar rutin uygulama olan frozen—section inceleme ile gerceklestirilen
tek asamali cerrahi yoOntemler, gilinlimiizde yerini 2 asamali ydntemlere
terketmektedir. Tki asamali islemlerin baslica iistiinliigii, definitif ameliyattan dnce
cerraha tlimoriin histolojik “derece”si ve Ostrojen (ER) ve progesteron (PR) reseptor
durumu hakkinda bilgi sahibi olma ve ameliyati bu bilgiler 1s1g1nda planlama sansi
vermesidir. Buna ek olarak, uygulanacak cerrahi tedavi sekline hastanin da katilimini

saglamak miimkiin olmaktadir.

Biyopsi ile definif ameliyat arasindaki siirenin en ¢ok ne kadar olmasi gerektigi hala
tartisma konusu ise de, son c¢alismalar 1 ay civarindaki gecikmenin prognoza

olumsuz bir etkisinin olmadigin1 gostermistir (35).

Elegelen kitlelerin biyopsisi i¢in kullanilan ydntemler invazivlik sirasina gore

sunlardir:

1— Dogrudan yayma,

2— Ince igne aspirasyon biyopsisi,

3— Kesici igne biyopsisi (Core=Trucut),

4— Insizyonel biyopsi,

5— Eksizyonel biyopsi.

Eksizyonel ve insizyonel biyopsiler “agik biyopsi” olarak da adlandirilirlar.
Bu yontemlerin her birinin digerlerine gore bazi iistiinliikleri ve eksiklikleri vardir.

Hastanin ve cerrahin tercihlerinden bagka, sahip olunan tibbi imkanlarmm da
uygulanacak biyopsi yonteminin belirlemesinde etkisi kaginilmazdir. Tibbi teknoloji

ne kadar ilerlemis olsa da, lokal veya genel anestezi altinda gergeklestirilen klasik

17



acik cerrahi biyopsi hala diinyada en ¢ok tercih edilen ve diisiik morbidite ile yeterli

doku 6rnegi saglayan yontemdir (35).
2.5.1.1. Dogrudan Yayma

Dogrudan yayma yontemi meme hastaliklar1 pratiginde genellikle meme bas1 akintisi
ve Paget hastaliginda kullanilir. Akint1 materyali veya lezyondan sizan eksiida 1-2

adet lama dogrudan siirtiliip yayilarak sitopatolojik incelemeye gonderilir (35).
2.5.1.2. ince igne Aspirasyon Biyopsisi (ITAB)

Bu yontemde hiicre orneklemesi yapilir ve sitolojik tani elde edilir. Yontemin
tistiinliikleri ucuz, pratik, hizli olmasi, hasta tarafindan iyi tolere edilmesi ve gabuk
sonug elde edilebilmesidir. Biyopsi i¢in 20-23 G kalinliginda ince igneler ve 20
ml’lik bir enjektor yeterlidir. Ince kalibrasyonlu ignelerle elde edilen 6rnek tanisal
acidan daha 1yidir, ancak ince ignelerle yogun kistik siv1 aspire edilemeyebilir (36).
Biyopside igne kitlenin santraline kadar ilerletilir, farkli agilarda ileri geri hareket
ettirilirken kapiller ya da emici tekniklerden biri kullanilarak aspirasyon islemi
uygulanir (34). Aspirat lam iizerine ince bir tabaka halinde yayildiktan sonra, lamlar
havada kurutularak veya tercihen alkol iginde tespit edilir. Islem sirasinda patolojik
degerlendirme miimkiin degilse, kitleler i¢in en az 3, kalsifikasyonlar i¢in en az 5

giris Onerilmektedir. Stereotaktik biyopsilerde daha fazla giris gerekebilir (37, 38).

Literatiirde aspirasyon biyopsilerinde dogruluk oranm1 % 77-99 arasinda
degismektedir. Ortalama duyarlilik stereotaktik yontemde %83, US kilavuzlugunda
%95°tir. Ozgiinlik %91-100 (ortalama %98) olarak bildirilmektedir (39, 40).
Yontemin bagarist uygulayicinin ve sitopatologun tecriibesi ile yakindan ilgilidir.
Onemli dezavantajlari; benign lezyonlarda spesifik tan1 elde edilememesi, malign
lezyonlarda ise insitu—invaziv kanser ayrimi ve evreleme yapilamamasi, reseptor
durumu ve onkogenlerin ¢ogunlukla belirlenememesidir. Yetersiz ve yalanci negatif

tan1 oranlarinin yiiksek olmasi da elestirilmektedir (37, 38, 41, 42).

[IAB sonuglarin1 degerlendirme yontemlerinden biri “iiglii testtir. Uclii testin

parametreleri sunlardir:
1- Fizik muayene bulgulari,

2— Radyoloji sonucu,
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3— Patoloji sonucu.

Parametrelerin hepsi benign lezyonu isaret ediyorsa kitle benign kabul edilir ve hasta
6 ay sonra kontrole ¢agirilir. Hepsi malign yoniindeyse kanser tanisi konur. 2/3
pozitif ihtimallerde yeni incelemelerle tani ¢alismalarina devam etmek gerekir. Bu
konuyla ilgili yapilan ¢aligmalar {iglii testin yalanci pozitif ve yalanci negatiflik
oranlariin agik biyopsiden pek farkli olmadigini ortaya koymustur. Memenin kistik
kitleleri i¢in uygulanan {IAB bazen hem tan1 hem tedavi imkan1 sunar. Aspire edilen
kist sivist berrak yesilimsi renkteyse basit kiste isaret eder ve aspirasyon sonunda
kitle yok olursa tedavi de uygulanmis olur, bu durumda sivinin patolojiye
gonderilmesine gerek yoktur. Kanli veya kan ile karismis kist sivilart meme kanseri
acisindan siiphelidir, kitle genellikle kaybolmaz ve sivi mutlaka patolojiye
gonderilmelidir. Cerahatli akintilar siklikla apse varligimin kanmitidir ve drenaj

gerekebilir.

Siit igeren aspirasyon sivilart genellikle emziren veya gebe kadinlarda retansiyon siit

kistlerini akla getirir (35).
Stk rastlanmamakla birlikte IIAB’nin komplikasyonlar1 sunlardir:
— Hematom
— Akut mastit
— Igne trasesine tiimér hiicresi ekilmesi
— Pndmotoraks

12-16 gauge gibi kalin igneler kullanilmadig: siirece tiimor ekilmesi riski ihmal
edilebilir, ancak yine de igne trasesi muhtemel bir parsiyel veya total mastektomi

sinirlart icinde tutulmalidir (47).
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Tablo 1. ince igne aspirasyon biyopsisinin iistiinliikleri ve sakincalar1 (37)
Avantajlar

1. Ozel cihaz gerektirmez

2. Kolay

3. Cok ucuz

4. Hasta konforu ytiksek

5. Morbidite ¢ok diisiik

6. Dogruluk oran1 yiiksek

7. Poliklinik ve muayenehanede uygulanabilir

Dezavantajlan

1. Deneyimli patolog gerekli

2. Histolojik bilgi az veya yok

3. Hiicre materyali az

4. ER ve PR tayini zor veya miimkiin degil

5. In situ-invaziv karsinom ayirimi zor

2.5.1.3. Kesici igne Biyopsisi (Trucut = Core Biyopsi)

Kalin kesici bir igneye sahip 6zel otomatik bir cihazla [IAB ye gére daha fazla
miktarda doku Ornegi elde edilmesini saglayan bir biyopsi yontemidir. Pratikte,
imalat¢1 firmanin verdigi jenerik ismi olan Trucut biyopsi olarak adlandirilir. Daha
fazla doku materyali sayesinde daha dogru tani ve histolojik bilgi saglayan bir

islemdir. Meme kitlelerinde dogru tani sans1 % 98 seviyelerinde rapor edilmektedir.

[IAB’den farkli olarak lokal anestezi gerektirir. Bu yontemde de, 1IAB’de oldugu
gibi negatif sonuglar malignite riskini ortadan kaldirmaz. Reseptor tayinleri ve

insitu—invaziv ayirimi da bu yontemle daha kolay ve giivenilirdir.

Gerek 1IAB, gerekse Trucut biyopsi incelemelerinde “atipik hiicreler” veya “siipheli”

sonuclariyla karsilagildiginda en gilivenli secenek agik biyopsi yapmaktir (35).

2.5.1.4. insizyonel Biyopsi (IB)
Insizyonel biyopsi, kitle veya lezyonun tamaminin ¢ikarilmasinin gerekmedigi veya

miimkiin olmayacagi durumlarda lezyonun bir pargasinin ¢ikarilmasidir. Prensip
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olarak bu parga, patolojik tani i¢in yeterli miktardan fazlasini da igermemelidir. Bu
tiir biyopsi daha ¢ok lokal ileri meme kanseri olgularinda gerekli olur. Lokal anestezi
genellikle yeterlidir.

Trucut’in varliginda, glinlimiizde pek uygulama alani kalmamis olsa da, trucut
yoklugunda bu olgularda en uygun biyopsi yontemidir (35).

2.5.1.5. Eksizyonel Biyopsi (EB)

Eksizyonel biyopsi, memedeki kitlenin ¢evredeki normal doku sinirindan tamaminin
cikarilmasi islemidir. Lezyonun tiirtine gére EB hem tani hem de tan1 + tedavi
amaciyla kullanilabilen bir biyopsi yontemidir. Bu nedenle lezyon kendisini
cevreleyen salim dokudan 0, 5 — 1 cm’lik giivenli bir sinir gozetilerek ¢ikarilmalidir.
Acik biyopsi endikasyonu her ne kadar cerrahin ve hastanin tercihlerine gore

degisiklik gostermekteyse de sekil 1°de sunulan algoritma yarali olabilir.

| Memede Palpabl Kitle |

v
Mamografi ; US |

A\ 4 Y .'. y
1IAB | Fibroadenom | ! | Belirsiz siipheli
\ . v
P IiAB

Kanli sivi Berrak sivi N WALIERAI Trucut

Kitle kaybolmadi Kitle kayboldu ':' \,’

'l \ 4
v ," Sellm Habis
! RUTIN iZLEME I ,' Yiiksek riskli
EKSIZYONEL BiYOPSi

Sekil 1. Eksizyonel biyopsi i¢in kilavuz (kesintili ¢izgiler, hasta ve cerrahin tercihine

bagli seceneklerdir) (35).
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Eksizyonel biyopsi yaparken dikkat edilmesi gereken bazi hususlar vardir:

1- Histolojik tanm1 konana kadar lezyon malign kabul edilip ona gore

davranilmali,
2— Re—eksizyon gerekebilecegi gdzardi edilmemeli,

3— Insizyon ilerde yapilmas1 muhtemel lumpektomi veya mastektomi sinirlari

i¢inde tutulmali

4— Kitle miimkiin oldugunca kesilip pargalanmak suretiyle salim dokuyla

temas ettirilmemeli (no—touch),
5— Meme estetigine en az zarar verecek sekilde ¢alisilmali.

Acik biyopsiler lezyonun boyutlari, lokalizasyonu ve hastanin tercihine gore lokal

veya genel anestezi altinda uygulanabilir (35).
2.6. BENIGN MEME HASTALIKLARI
2.6.1. Meme Bas1 Akintis1 (MBA)

Meme bast akintisi, memedeki kitlelerden sonra en sik goriilen sikayettir. Daha ¢ok
benign hastaliklarla iligkilidir. Klinik olarak anlamli olabilmesi i¢in kendiliginden,
devamli ve emzirme donemi disinda olmasi gerekir. Siit kivaminda, degisik
renklerde, yapiskan, piiriilan, berrak, sar1 (serdz), pembe (seroanjindz) veya kanli
(anjindz) olabilir. Intraduktal papillom ve fibrokistik hastalik en sik sebepleridir.
Ayrica kanser veya prekanserdz mastopatiye bagli olusabilir. Simiflama fizik

muayene ve basit laboratuar tekniklerle kolayca yapilabilir.

Fizik muayenede oOncelikle akintinin ger¢ekten meme duktuslar ile iliskisi olup
olmadig1 arastirilmahidir. Ger¢ek meme basi akintisi, meme basinin yiizeyinde
belirir. Yalanci akintilar genellikle meme basinin yakinindan veya areoladan ¢ikarlar
ve siklikla gercek meme basi akintisi ile karistirilirlar. Yalanct meme basi akintisi,
inverte meme basindan, ekzamatoid lezyonlardan, travmatik erozyonlardan, Herpes
simplex lezyonlarindan, Montgomery bezi apselerinden veya meme duktusu
fistiillerinden kaynaklanir. Bunun yaninda, sert muayene spontan olmayan meme
bas1 akintisinin siklikla goriilmesine yol agmaktadir. Bu durum oral kontraseptif,

trankilizan ve rauvolfia alkaloidleri kullanimiyla iligkili olabilir. Ayrica
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perimenopozal devrede ve yakin zamanda bilateral ooferektomi gegirmis hastalarda
da goriilebilir. Bu tiir klinik 6nemi olmayan meme bas1 akintis1 herhangi bir tedavi

gerektirmez (43).
2.6.2. Piiriilan Meme Bas1 Akintisi

Enfeksiyon, piiriilan, tek tarafli ve birden c¢ok duktusdan gelen kendiliginden
MBA'na sebep olur. Genellikle enflamasyon veya apsenin lokal bulgular1 da vardir.
En ¢ok goriilen patojen organizma stafilokoktur. Puerperal mastit, kronik laktasyon
mastiti ve santral meme apselerine bagli olarak goriiliir. Akintidan Wright, fungal ve
asit—fast boyama ile hem aerobik hem de anaerobik kiiltiirler yapilmalidir. Apse var
ise, altta yatan bir kanser olabilecegi gz oniinde tutularak apse duvarindan biyopsi

yapilmalidir (43).
2.6.3. Siit Kivamminda Meme Basi1 AKintisi

Galaktore, hiperprolaktinemiye bagli bilateral spontan siitlii akint1 olmasidir. En sik
olarak gebelik sonrasi goriiliir. Chari—-Frommel, Forbes—Albright ve Ahumada—Del
Castillo sendromlar1 gibi amenore ile iligkili endokrin hastaliklarda da goriilebilir.
Fenotiazinler, trisiklik antideprasanlar, rauvolfia alkaloidleri ve metil dopa da

galaktoreye neden olabilir (43).
2.6.4. Degisken Renkli ve Yapiskan Meme Bas1 Akintisi

Siklikla bilateral olup duktal ektaziye (komedo mastite) baghdir. Genellikle 37-53
yaglar arasinda goriiliir. Beraberinde kasinti, yanma, agr1 ve areola ile meme basinda
kalinlagsma olabilir. Areola altinda kivrimli tubiiler sislikler palpe edilebilir (memenin
varikosel lezyonlari). Enflamatuar kitle olarak gelisebilir ve bu lokal ilerlemis meme
kanserini taklit edebilir. Duktal ektazinin ilerlemis devresi bazi1 yazarlar tarafindan
“plazma hiicreli mastit” olarak tanimlanir. Kiiltiirde genellikle herhangi bir patojen
tiremez. Sitolojik incelemede aselliiler materyal goriiliir. Tedavide meme hijyeni
yeterlidir. Ancak kitle biiyiimeye devam ederse ve MBA kanli akintiya dontisiirse
kitle ile birlikte dilate duktuslarin eksizyonu gerekir (43).

2.6.5. Cerrahi Tedavi Gerektiren MBA
Literatiirde MBA'min % 3—47 oranlarinda kanser ile iligkili oldugu belirtildigi goz

Ontline aliirsa, 6zellikle berrak ve sirasiyla anjindz, seroanjindz ve serdz akintilarla
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birlikte kitle olan vakalarda cerrahi tedavi on planda tutulmalidir. Ayrica 50 yasin
tizerinde, tek tarafli ve bir tek duktustan gelen akintilarda mutlaka sitolojik ve
mamografik incelemeyi takiben cerrahi eksizyon uygulanmalidir. Mamografi %11
yalanci pozitif, %6 yalanci negatif sonu¢ vermektedir. Sitolojide bu oranlar sirasiyla
%2 ve %16.4' tir. Yapilan calismalarda yukarida tarif edilen tipte MBA's1 olan
hastalarin %13' iinde kanser, %7 sinde prekanserdz mastopati saptanmistir. Kanserli
vakalarin %12'sinde ele gelen bir kitle bulunamazken, %]16'sinda sitoloji negatif,

%10'unda mamografi negatif gelmistir (43).

Sonu¢ olarak cerrahi 6nemi olan MBA’l1 hastalarda kanser veya prekanserdz
mastopatiyi ekarte etmek i¢in biyopsi ve patolojik inceleme mutlaka yapilmalidir.
Tek istisnas1 terme yaklagmis hamilelerde goriilen kanli akintilardir. Bu genellikle
vaskiiler genislemeye baghdir ve siklikla dogumu takip eden birka¢ hafta icinde
spontan olarak diizelir. Risk grubunda olmayan, 35 yasin altinda ve inatci MBA’s1
olan hastalarda santral duktus eksizyonu uygulanabilir (43). Bu teknikle okkiilt
kanser veya prekanser6z mastopatiyi barindirabilen santral duktus dokusu, kotii

kozmetik sonucglar dogurmaksizin tamamen ¢ikarilir.
2.6.6. Memenin Kistik Hastalig

Ici siviyla dolu ve epitel ile doseli lezyonlardir. Boyutlar1 mikroskopik olabilecegi
gibi bazen 20-30 ml s1v1 igeren kistlere kadar varyasyonlar gosterir. Boyutlarina gore
mikroskopik ya da makroskopik kistik hastalik olarak tanimlanirlar. Cogunlugu tist
dis kadranda yerlesir. Meme iginde sabit, genellikle lastik kivaminda bir yap1 olarak
palpe edilirler. Tek veya ¢ok sayida olabilirler. Mikroskopik kistler siklikla bilateral
olmaktadirlar. Kist olusumunun patogenezi kesin olarak anlagilmamistir. Ancak
kistlerin, loblarin veya terminal duktuslarin genislemesi ve harabiyetinden
kaynaklandigi ileri stiriilmiistiir. Duktuslarin terminal dallarindaki fibrozis ve darliga
ragmen distal lobiiler sekresyonunun devam etmesi duktus epiteli ile doseli kistlerin
olusumuna neden olur. Kistlerin menstriiel siklus ile degisiklikler gostermesi
hormonlar tarafindan etkilendiklerini gosterir. Yeni kist olusumu genellikle 35 yastan
sonra goriliir, menopoza kadar insidans artar, menopoz sonrasi keskin bir diisiis

gosterir. {leri yaslarda kist olusumu ekzojen hormon kullanilmasina baglidir (43).
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Tanida fizik muayene, ultrasonografi ve ince igne aspirasyon biyopsisi yardimeidir.
Igne aspirasyonu ile kist tam bosaltilamazsa, kanli s1v1 gelirse ve aspirasyon sonrasi
yeni kist olusursa biyopsi endikasyonu vardir. Aspirasyonla tam olarak bosaltilan
kistlerde % 50 rekiirrens goriiliir. Operasyonda bu kistler igerdikleri koyu sivi
nedeniyle “mavi kubbeli kist” olarak adlandirilirlar. Genellikle unilobiilerdirler,
ancak biiylidilkce bazen trabekiilasyonlar gostererek multilobiilar olabilirler.
Malignite yoniinden mikroskopik kistler herhangi bir risk tasimazken, makroskopik
kistlerde bu risk normal popiilasyona gore 2—5 kat artmistir. Risk tasiyan kistlerde
epiteliyal hiperplazi veya atipi bulunur. Kanser ile kist lokalizasyonu dogrudan

iligkili degildir. Meme kistleri, memenin en sik goriilen lezyonlaridir (43).
2.6.7. Fibroadenomlar

Hem stromal hem de epitelyal elemanlar iceren benign lezyonlardir. Otuz yasin
altinda en sik goriilen solid kitlelerdir. Genellikle sert ve tek kitle olarak goriiliirler
ve nadiren boyutlarinda biiyiime goriiliir. Mobil, lastik kivaminda ve ylizeyleri
diizenli lezyonlardir. Makroskopik olarak belirgin kapsiilleri vardir, normal meme
dokusundan kolayca ayrilirlar. ileri yaslardaki hastalarda yogun fibrozisle birlikte
kalsifikasyonlar igerebilirler. Malign potansiyel tasimazlar, ancak icerdikleri

epitelyal eleman memenin diger epitelyal elemanlar1 kadar risk altindadir.

Mamografi ile meme kistlerinden ayirmak zordur. Tanida ultrasonografi yardimci
olur. Bazen memede asimetri olusturacak kadar biiyiik boyutlarda olabilirler, bunlara
dev fibroadenom adi verilir. Her ne kadar malign potansiyel tasimasalar da, estetik

kaygilar ya da doktor ve hasta tercihi olarak tedavide eksizyon yapilabilir (35, 43).
2.6.8. Papillomlar

Soliter intraduktal papillomlar epitelle doseli meme kanallarinin gergek polipleridir.
Cogunlukla areola altinda yerlesirler. Bazen multiple olurlar, bunlar genelde
periferde yerlesirler. Soliter olanlar genelde 1 cm c¢apinda olup karsinom riski
tasimazlar. Multipl olanlar hafif derecede risk altindadirlar. Soliter intraduktal
papillomlar, siklikla meme bas1 akintisi ile, daha az siklikla subareolar kitle olarak
kendilerini gosterirler. Mamografide artmis dansite olarak goriiliir. Bu lezyonlar

enfekte olabilir, skarlagabilirler. Papillomatozis terimi hiperplazik epitel igeren
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kitleler i¢in kullanilir, fibrostik hastalik ile birlikte goriilebilir. Tedavi sirkumareolar

kesi ile total eksizyondur (43).
2.6.9. Sklerozan Lezyonlar

Sklerozan adezonis kiigiik terminal duktuslarin veya asinilerin sayisal artisini ifade
eder. En sik st dis kadranlarda goriiliir. Sinirlart belirgin degildir, hem goriiniim
hem de histolojik olarak kanseri taklit eder. Kalsifikasyonlar gosterdiginde

mamografide intraduktal karsinom ile karisabilir (43).
2.6.10. Yag Nekrozu

Yag nekrozu bir kitle seklinde belirebilir. Mamografide kalsifikasyonlar gosterilebilir
ve normal meme yapisini bozarak kanseri taklit edebilir. Bu durum genellikle biiyiik
memelerde bir travmayi takiben goriiliir, ancak bir ¢cok hasta travmayi hatirlamaz.
Histolojik olarak lipidle dolu makrofajlar, skar dokusu ve kronik enflamatuar

hiicreler goriiliir. Malign potansiyel tasimaz (43).
2.6.11. Meme Apse ve Enfeksiyonlar:

Meme apseleri genellikle laktasyon doneminde goriiliir. Meme basinda olusan catlak
ve erozyonlar bakterilenin girmesine neden olur. Enfeksiyonun tiim belirtileri vardir.
Enfeksiyon ve apse olusumuna engel olmak i¢in her emzirmeden 6nce ve sonra
meme basinin kaynatilmis su ile 1slatilmig bir pamukla silinmesi gerekir. Catlak ve
erozyon olmussa her emzirmeden sonra antibiyotikli pomat siiriiliir. Apse periareolar
dokuda lokalize ise konservatif tedavi uygulanir, meme sutyenle askiya alinip genis
spektrumlu antibiyotik verilir. Daha siddetli tablo varsa apse drene edilip, gelen
materyalden kiiltiir ve antibiyotik duyarlilik testi yapilarak uygun antibiyotik ile
tedaviye devam edilir. En sik S. aereus sorumludur. Mastitis memede yaygin selliilit
olusmasidir. Genis bir bolgeyi kaplar ve gercek bir apse olusturmaz. Mastitli bolgede
deride eritem ve parankimde endiirasyon olur, agri ve duyarlilik vardir. Laktasyon
mastitinde mekanik olarak memenin bosalmas1 ve sicak uygulama c¢ogu kez yeterli
olur (43). Memenin spesifik enfeksiyonu ise tiiberkiilozdur. Primeri akciger veya
aksiller lenfadenittir. Baslangicta memede kitle olarak ele gelirken zamanla yumusar
ve tedavi edilmezse apselesir, spontan drene olarak fistiil olusturur. Tiiberkiiloz basili
memeye hematojen, lenfojen ve direkt olarak (enfekte kosta, sternum veya omuz

ekleminden) yayilir. Yashlarda sinirlar1 belirsiz, sert, ciltte retraksiyon yapan bir kitle
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olusturarak karsinomay: taklit edebilir. Genglerde genellikle santral lokalizasyonlu
apse olarak belirir. Tedavisi cerrahi drenaj ve antitiiberkiiloz ila¢ uygulanmasidir.

Tani patolojik incelemeyle konur.

Tiiberkiiloz, sarkoidoz, tifo, bruselloz, histoplazmozis, filariasis ve mantar gibi
enfeksiyonlar sonucu memede gelisen iltihabi reaksiyon genel olarak graniilomatz
mastit olarak adlandirilir. Memede goriilen enfeksiyonlar i¢inde ¢ok nadirdir.
Gelismis iilkelerde ¢ok nadir olarak goriiliir. Sarkoidoz, akciger ve diger organlarla
birlikte memede de rastlanabilir. Memede kitle olarak karsimiza ¢ikar. Tani
eksizyonel biyopsi ile konur. Histopatolojik 6zellikleri, ortasinda nekroz olmayan,
epiteloid graniilomlar ve dev hiicreler seklindedir. Kiiltiirde organizma tiiremez.
Sarkoidozda angiotensin—converting enzim Yyiikselir. Akciger de hiler adenopati

tespit edilir. Sistemik tedavi yapilir (43).
2.7. MALIGN MEME HASTALIKLARI

Meme malign tiimorlerinin 6nemli boliimii adenokarsinomlardir ve giiniimiizde
bunlarin memenin terminal duktal lobuler iinitesinden koken aldig1 kabul
edilmektedir. Skuamdéz hiicreli karsinom, phyllodes tiimér, sarkom ve lenfoma gibi

adenokarsinom dis1 diger malign tiimorler ise %5’den az bir grubu olusturmaktadir.

Histolojik olarak meme karsinomlar: insitu ve invaziv karsinomlar olmak tizere iki
ana gruba ayrilmaktadir. Insitu karsinomda malign epitelyal hiicreler bazal
membranla c¢evrili duktus ve asinuslar i¢inde smirli iken, invaziv (infiltratif)
karsinomda neoplastik hiicreler bazal membran1 asarak stromaya invazyon
gostermektedir. Bu nedenle invaziv karsinomlar, lenfatik ve kan damarlarini invaze
ederek bolgesel lenf diiglimlerine ve uzak organlara metastaz yapabilme kapasitesine
sahiptir. Invaziv meme karsinomlar1 morfolojik olarak birbirinden farkli fenotipik
ozellikler gosterebilen tlimorlerdir ve bunlarin bazilarinin klinik ve prognostik agidan
karakteristik Ozellikleri vardir. Histopatolojik siniflamada, tiimdr hiicrelerinin
sitolojik Ozellikleri yani sira olusturduklar1 yapisal desenler de g6z Oniine
almmaktadir. Invaziv karsinoma degisik oranlarda insitu komponent eslik
edebilmektedir. Bu iki komponentin morfolojik 6zellikleri her zaman birbiri ile
paralellik gdstermeyeceginden invaziv komponentin tip tayini insitu komponentten

bagimsiz olarak yapilmalidir. Giliniimiizde meme karsinomlarinin histolojik
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siiflamasinda en ¢ok kullanilan Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan 6nerilen

siniflamadir (Tablo 2).

Tablo 2. Meme kanserinin histolojik siniflamasi (WHO siniflamasi) (44)
1. 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
- Mediiller karsinom

- Miisin6z karsinom

- Invaziv papiller karsinom

- Invaziv mikropapiller karsinom
- Apokrin karsinom

- Sekretuar (juvenil) karsinom
- Adenoid kistik karsinom

- Metaplastik karsinom

- Noroendokrin karsinom

- Inflamatuar karsinom

2.7.1. insitu Karsinomlar

American Joint Committe on Cancer (AJCC) in 2002 yilinda yapmis oldugu meme
kanseri TNM siniflandirmasina baktigimizda memenin insitu kanserleri Tis (Timor
Insitu) ve Evre 0 olarak ifade edilir. Bu smiflandirmaya gore Tis; 1-Tis (DCIS) :
Duktal Karsinoma insitu. 2—Tis (LCIS) : Lobuler Karsinoma insitu. 3—Tis (paget) :
Kitlesiz ‘paget’ hastalifi olarak {i¢ gruba ayrilir. Histolojik incelemede insitu
tiimorde mikroinvazyon (0.1 cm veya daha kii¢iik c¢apta) saptanirsa T1mic olarak

belirtilir ve Evre I i¢ine alinir.
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Memenin insitu kanserleri olan Duktal Karsinoma insitu (DCIS) ve Lobular
Karsinoma Insitu (LCIS) histopatolojik olarak birbirinden ¢ok farkli oldugu gibi
biyolojik davranis yonlerinden de farkli 6zelliklere sahiptir. Bu hastaliklarin gerek
dogal seyirleri, isimlendirilmeleri ve gerekse tedavileri yoniinden ¢eliskiler vardir ve

halen sonuglanmamustir (45, 46, 47).
2.7.1.1. Lobular Karsinoma Insitu (LCIS)
Karekteristikleri

— LCIS hemen daima 35-55 yaslar arasindaki premenopozal ve hormon

replasman tedavisi goren postmenopozal kadinlarda bulunur.

— Bagka bir nedenle yapilan meme biyopsisi drneklerinde rastlanti sonucu

ortaya ¢ikarilan mikroskopik bir bulgudur.

— Kanser ya da kanser prekiirsorii degildir. Meme kanseri gelisiminde bir risk

faktortdiir.
— Kitle olusturmaz, meme basi akintisina neden olmaz.

— Varliginin belirtisi olabilecek kendine 6zgii bir klinik ve mamografik

bulgusu yoktur.

— Siklikla ¢ok odakli ve iki taraflidir.

— Metastaz goriilmez.

— Bazen DCIS’ dan ayrimi1 zor olabilir (47).
Rastlanma sikhgi

Memelerinde LCIS bulunmasina karsin, dogal ve asemptomatik gériindiikleri igin
kendilerine bir nedenle biyopsi yapilmamis kadinlarda da olabileceginden, LCiS’in
gergek insidansit bilinmemektedir. Haagensen 10000 selim meme biyopsisinin
retrospektif incelenmesi sonucu LCIS gériilme oranmi %2.7 olarak vermistir. Oysa

Page ve arkadaslari, kendi serilerindeki orani %0.5 olarak belirlemislerdir (48, 49).

Haagensen ve daha sonra baska arastirmacilarin da Onerileri ile terminal duktal
lobiiler iinitede olusan ve hafif derecede atipik lobiiler hiperplaziden insitu lobiiler
karsinoma kadar uzanan epitel proliferasyonunu tanimlayan bir spektrum "lobiiler

neoplazi" adi altinda toplanmistir. Bunun baslica nedeni gerek atipik lobiiler
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hiperplazi ve gerekse insitu lobiiler karsinomu olusturan hiicre tipinin ayni olusu,
sadece terminal duktal lobiiler liniteyi tutus sekilleri ve miktarlarinin farkliligidir.
Ayrica takipler sonucu edinilen bilgiler ile insitu lobiiler karsinomda yaklagimin bir

karsinom gibi degil, bir risk faktorii seklinde olmasi gerektigi vurgulanmaktadir (50).
Page'nin caligmalari ile insitu lobiiler karsinom tanisi i¢in bazi kriterler getirilmistir.

1. Lobiiler tinite i¢indeki hiicrelerin tamami, tanimlanan 6zellikteki uniform

hiicrelerden olugmalidir.

2. Terminal duktal lobiiler iinitenin tiim asiniislerinde arada hi¢ bosluk

kalmayacak sekilde yer almalidirlar.

3. Terminal duktal lobiiler iinitenin asiniislerinin en az yarisinda ekspansiyon

ya da distorsiyon yapmalidirlar(50).
Invaziv kanserle iliskisi

LCIS sonrasi invaziv kanser gelisme sikligi %4-%35 arasinda degismektedir. on
yilda %13, 20 yilda %26 ve 35 yilda %35 olarak bulunmustur. Kabaca her yil i¢in
%1 artig saptanmistir. Risk her iki meme i¢in de esittir. Annesinde ve kiz kardesinde
meme kanseri aile anemnezi olan 40 yasindan geng¢ kadinlar invaziv kanser gelisimi
icin ek risk tasir. Bodian, LCIS tanis1 konulduktan sonra kendilerinde invaziv kanser
geligsen hastalarin %27 sinde invaziv lobuler kanserin digerlerinde ise invaziv duktal

kanserin alt tiplerinin bulundugunu bildirmistir (47, 48, 49).
2.7.1.2. Duktal Karsinoma Insitu (DCIS)

Ortalama 50 yasindaki kadinlarda goriilir. Hastalarin %70’ postmenopozal
donemdedir. Meme biyopsilerinde %5—6 arasinda saptanir. Meme kanseri
biyopsilerinde ise %25-35 civarinda bulunur. Olgularin %2—46’sinda olguda invaziv
kanser ile es zamanl olabilir. DCIS de %2—40 ¢ok merkezli ve %10-20 arasinda iki
tarafli bulunabilir. Lezyon 25 mm den kiiciik ise ¢cok merkezlilik %12—-17, lezyon 25
mm den biiyiikse ¢cok merkezlilik %47 civarindadir. Geng yas ¢ok merkezlilik i¢in
bir risktir. Aksiller metastaz bulunma olasiligt %1-2 dir. DCIS de invaziv kanser
gelisim riski normal kisilere gore 10-16 defa daha fazladir (%30-50). Genellikle
%99 ayn1 memede gelisir. Histolojisi duktal tiptir.
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Gliniimiizde tan1 mamografik olarak ele gelmeyen donemde konulabildigi igin
biyopsi, cerrah, radyolog ve patologdan olusan bir ekibin ortak goriisiiyle
gerceklestirilir. IIAB ve/veya Core biyopsi, telle isaretleme ve acik eksizyon seklinde
yapilabilir (45, 46, 51, 52, 53).

2.7.2. Invaziv Karsinomlar
2.7.2.1. invaziv Duktal Karsinom (Spesifik Olmayan Tip)

Invaziv meme karsinomlarmin en sik gériilen tipidir (%70-80) ve diger alt tiplerden
herhangi birine ait Ozellikleri tasimayan genis bir grubu olusturmaktadir.
Makroskopik olarak olgularin ¢ogu sert kivamli ve diizensiz smirhdir. Kesit yiizeyi
sarimsi—gri renkte ve kumlu goriiniimde olup ¢evre meme dokusuna dogru yildiz gibi
uzantilar gostermektedir. Ozellikle biiyiik boyutlu tiimérlerde nekroz, kanama ve

kistik farklilasma goriilebilir.

Bu tiimérlerin mikroskopik o6zellikleri oldukca degiskenlik gostermektedir. Iyi
diferansiye tiimorler minimal hiicresel atipi gosteren tubuler yapilardan olugsmakta ve
bu nedenle sklerozan adenozis, radial skar gibi benign psddoinfiltratif lezyonlar ile
ayirici tam1 gicliigii olusturabilmektedir. Bu tiir invaziv duktal karsinomlar tipik
olarak Ostrojen ve progesteron reseptorii pozitif olup, HER-2/neu (c—erbB-2)
negatiftir. Az diferansiye invaziv duktal karsinomlar ise, biiylik pleomorfik
hiicrelerden olusan irili ufakh kitleler seklindedir ve hormon reseptdér ekspresyonu
daha az, buna karsin HER—2/neu daha fazladir. Invaziv duktal karsinomlarin ¢ogu bu
iki grup arasinda kalan orta derecede farklilagmis bicimidir. Duktal karsinomlarda
timor hiicreleri genel olarak lobiiler karsinom hiicrelerine gore daha biliylik ve
pleomorfik, daha genis sitoplazmali ve niikleolleri belirgindir. Olgularin %60°1nda
kalsifikasyon ve nekroz goriiliir. Ozellikle az farklilasmis bigiminde yaygin nekroz
sonucu yalanci kist geligebilir. Stromadaki lenfoplazmositer hiicre yaniti ve
desmoplazi degiskendir. Iltihabi hiicre yamit1 fazla olan tiimérlerin mediiller
karsinomlar ile karigtirilmamasi gereklidir. Invaziv duktal karsinomlarmn %70—
80’inde dstrojen reseptorii, %60—70’inde progesteron reseptorii, %15-30’unda HER—
2/neu pozitiftir (44, 54, 55, 56).
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2.7.2.2. Yaygin in Situ Komponent iceren Invaziv Duktal Karsinom

Invaziv karsinomlardaki insitu duktal karsinom komponenti olduk¢a degiskendir ve
olgularin cogunda insitu ve invaziv komponentin evreleri birbiri ile paralellik
gostermektedir. Eger tiimor iginde veya g¢evresinde invaziv timorin %25’ inden
fazlasin1 olusturan insitu duktal karsinom var ise “yaygin insitu komponent igceren
invaziv duktal karsinom” olarak isimlendirilmektedir. Bu durum o6zellikle meme
koruyucu cerrahi uygulanmis olgularda lokal niiksler acisindan 6nem tagimaktadir

(44, 54, 55, 56).
2.7.2.3. invaziv Lobiiler Karsinom

Tim invaziv meme karsinomlarinin %5—15’ini olusturmaktadir ve hormon
replasman tedavisi alan kadinlarda daha sik goriilmektedir. Diger tip invaziv meme

karsinomlarina gore daha yiiksek oranda iki tarafli ve ¢cok odakli olurlar.

Makroskopik olarak sert kivamli diizensiz sinirh kitle olusturabildikleri gibi, belirgin
bir kitle olmaksizin sinirlar1 belirsiz bir indiirasyon seklinde de gériilebilirler. invaziv
lobiiler karsinomun klasik tipinde yapisma yetenekleri az olan kiigiik, dar
sitoplazmal1 tek tip hiicreler tek sirali dizileri olusturmakta ve normal duktuslar
cevresinde hedef tahtasi tarzinda i¢i ige gegmis halka dizilimi gdstermektedir. Solid
tip invaziv lobiiler karsinomda yukarida tanimlanan tipik lobiiler karsinom hiicreleri
diffuz {ireyis gosterirken, alveolar tipte ise 20 veya daha fazla hiicreden olusan
yuvarlak hiicre kiimeleri olusturmaktadir. Tubiilolobiiler tip, invaziv lobuler
karsinomun iyi farklilagmis bigimidir ve klasik invaziv lobiiler karsinom alanlar1 yani
sira mikrotubiiler yapilar da icermektedir. Pleomofik tip invaziv lobuler karsinomda
klasik infiltrasyon paternini olusturan hiicreler iri ve pleomorfiktir. Histolojik alt
tipler invaziv lobiiler karsinomun prognozunu belirlemektedir. Klasik tipe gore
tubtilolobiiler tip daha 1iyi, pleomorfik ve solid tip ise daha koti prognoz
gostermektedir. Diger meme karsinomlar ile karsilagtirildiginda, invaziv lobiiler
karsinomun farkli metastaz bi¢cimi vardir. Periton, retroperiton, kemik, leptomeninks,
gastrointestinal sistem, overler ve uterusa metastaz siktir. Buna karsin akciger ve

plevra metastazi daha az goriilmektedir.
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Invaziv lobiiler karsinomlarin %70-95"i dstrojen reseptdrii, %60-70’i progesteron
reseptorii pozitiftir. Pleomorfik tip disinda HER—2/neu genellikle negatiftir (44, 57,
58).

2.7.2.4. Tubiiler Karsinom

Meme karsinomlarimin %2’sini olusturmaktadir. Ancak giiniimiizde mamografinin
tarama amagh kullanimi ve yeni tekniklere bagl olarak, 1 cm’den kiigiik tiimorlerin
%10’unun tubiiler karsinom oldugu gosterilmistir. %10-56’s1 ayn1 memede ¢ok
odakli, %9-381 iki taraflidir. Tubuler karsinomda prognoz ¢ok iyidir ve ¢ok odakli
olgular disinda aksiller metastaz genellikle %10’dan azdir (59, 60, 61, 62, 63).

2.7.2.5. invaziv Kribriform Karsinom

Invaziv karsinomlarin nadir goriilen bir tipi olup tubiiler karsinom gibi c¢ok iyi
prognoza sahiptir. Tiimdral kitle 1-3 cm capinda, sert kivamli, diizensiz sinirhidir ve

cevreye dogru yildizsi uzantilari vardir (57, 64, 65).
2.7.2.6. Miisinoz (Kolloidal) Karsinom

Az goriilen bir tip olup meme karsinomlarinin %1-6’sim1 olusturur. Daha ¢ok ileri
yas kadinlarda goriiliir ve prognozu iyidir. Makroskopik olarak yumusak kivamli ve
iyi smirhidir, kesit yiizeyi parlak ve jelatindz goriiniimdedir. Iyi smirli olmalari
nedeni ile klinik, radyolojik ve makroskopik olarak benign meme lezyonlarini taklit

edebilirler (60, 65).
2.7.2.7. Mediiller Karsinom

Meme karsinomlarinin %1-5’ini olusturur. Bazi arastiricilara gore, tan1 kriterlerine
tam uyuldugu taktirde bu oran %1’in altina diismektedir. Mediiller karsinom daha
¢ok 50 yas altindaki kadinlarda ve BRCAI1 genini tastyanlarda goriiliir. Iyi sinirli,
yumusak kivamli kitle olusturur ve bu nedenle klinik ve radyolojik olarak
fibroadenom gibi benign meme lezyonu olarak yorumlanabilir. Mediiller karsinom

invaziv duktal karsinoma gore biraz daha iyi prognoza sahiptir (56, 65).
2.7.2.8. invaziv Papiller Karsinom

Invaziv meme karsinomlarmm nadir goriilen bir tipidir. Makroskopik olarak

genellikle iyi sinirlidir. Prognozu genellikle iyidir (56, 65).
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2.7.2.9. invaziv Mikropapiller Karsinom

Piir formu invaziv meme karsinomlarinin %1-2’sini olusturur. Daha fazla siklikta
mikst tipte invaziv karsinomlarda, Ozellikle invaziv duktal karsinoma eslik eden
ikinci bir komponent seklindedir. Bu tiimdrlerde lenfatik invazyon, lenf nodu

metastazi ve ¢ok odaklilik sik oldugundan prognozlari kétiidiir (65, 66, 67).
2.7.2.10. Sekretuar (Jiivenil) Karsinom

Nadirdir ve genellikle 30 yas altindaki kadinlarda goriiliir. Genellikle iyi sinirh kitle
olustururlar. Prognozu olduke¢a iyidir (60, 65, 68).

2.7.2.11. Metaplastik Karsinom

Adenokarsinom ile birlikte sarkoma benzer igsi hiicreli alanlar, skuamdz
diferansiasyon, kondroid ve ossedz diferansiasyon alanlar1 igeren tiimoér grubudur.
Bazen piir skuamoz hiicreli karsinom seklinde de goriilebilir. Nadir bir timoér olup

prognozu kétiidiir (60, 63, 68).
2.7.2.12. Noroendokrin Karsinom

Meme karsinomlarinin %2-5’in1 olusturur. Genellikle ileri yas kadinlarda goriiliir.
Bu grup tiimdrler gastrointestinal sistem ve akcigerdeki noroendokrin tiimorlere
benzer morfolojik Ozellikler gosterirler. Tiimdr hiicrelerinin %50’sinden fazlasi

noéroendokrin belirleyicileri eksprese etmektedir (60, 63, 68).
2.7.2.13. Apokrin Karsinom

Nadir goriilen tiimor grubudur. Prognozu ayni grade ve evredeki invaziv duktal

karsinomlar ile aynidir (60, 65, 66).
2.7.2.14. inflamatuar Karsinom

Invaziv meme karsinomlarinin 6zel bir klinik prezentasyonudur. Yaygin dermal
lenfatik invazyon sonucunda lenfatik drenaj bozulur ve deride 6dem yanisira eritem,
endurasyon, hassasiyet ve portakal kabugu goriiniimii vardir. Inflamatuar bir durumu
taklit etmesi nedeniyle bu isim verilmistir. Altta yatan invaziv karsinom genellikle

yiiksek dereceli invaziv duktal karsinomdur (60, 65, 66).
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2.7.3. Meme Karsinomunda Prognostik Faktorler

Lenf nodlarmmin durumu, tiimoér c¢api, histolojik tip ve histolojik derece meme
karsinomu i¢in bilinen en 6nemli prognostik parametrelerdir. Bunun yani sira steroid
hormon reseptorleri (Ostrojen ve progesteron reseptorii), onkoproteinler (HER—
2/neu), timdr supresor genler (p53), proliferasyon belirleyicileri (Ki—67), anjiogenez

ve proteazlar da meme karsinomu prognozu iizerine etkilidir (57, 61, 66, 67).
2.7.3.1. Lenf Nodu Metastazi

En 6nemli prognostik parametredir. Aksiller lenf nodlar1 negatif hastalarda 10 yillik
yasam %75 iken, nod pozitif hastalarda bu oran %25-30’a diigmektedir. Metastatik
lenf nodlarinin seviyesi, sayist ve biiyiikliigli, perinodal yag dokusuna invazyon
durumu da prognoz acisindan 6nemlidir. Lenf nodundaki metastaz alaninin boyutu
0.2-2 mm ise “mikrometastaz”, daha kiigiilk boyutta ise “izole tiimor hiicreleri—
submikrometastaz” olarak degerlendirilmektedir. Lenf nodundaki mikrometastazlarin
klinik 6nemi tartigmali olmakla birlikte, hastaliksiz ve toplam sagkalimda az da olsa

anlamli bir azalmaya neden olduklarini gosteren ¢alismalar mevcuttur (57, 61, 67).
2.7.3.2. Tiimér Boyutu

Bagimsiz bir prognostik parametredir. Tiimér boyutu arttik¢ca aksiller lenf nodu
metastazi artmakta ve sagkalim orani diismektedir. Evrelemede patolog tarafindan
Olclilen timor ¢apt goéz Oniline alimmalidir. Patologlarin da tiimér boyutunu
degerlendirirken dikkatli olmalar1 ve doku taze iken yaptiklar1 6l¢iimii fiksasyon
sonrasi tekrarlamalar1 gereklidir. Yaygin insitu komponent iceren tiimorlerde, ayri
olarak secilebiliyor ise, mikroskopik olarak lam iizerinde yapilacak dl¢lim ile invaziv
tiimor alaninin ¢apinin ayr1 olarak verilmesi ve evrelemenin invaziv alanin ¢apina

gore yapilmasi gereklidir (57, 61, 67).
2.7.3.3. Tumoriin Histolojik Tipi

Tubiiler karsinom, invaziv kribriform karsinom, sekretuar karsinom ve invaziv
lobiiler karsinomun tubiilolobiiler varyantinin prognozu iyidir. Buna karsin
metaplastik karsinom, invaziv lobiiler karsinomun pleomorfik ve solid tiplerinin,
invaziv mikropapiller karsinomun ve inflamatuar karsinomun prognozu kotiidiir.

Mediiller karsinomun prognozu tartismali olmakla birlikte, invaziv duktal karsinoma
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gore daha iyi prognoz gosterdigi bir¢ok arastirici tarafindan kabul edilmektedir

(57, 61, 67).

2.7.3.4. Histolojik Grade

Gliniimiizde morfolojik tipine bakilmaksizin invaziv karsinomlarin tlimiiniin

derecelendirilmesi Onerilmektedir ve en c¢ok kullanilan derecelendirme sistemi

degistirilmis Bloom—Richardson sistemidir. Bu derecelendirmede sisteminde tiimor

hiicrelerinin niikleer 6zellikleri, olusturduklar1 tubulus yapilarinin orani1 ve mitoz

sayis1 ayri ayr1 skorlanarak elde edilen toplam skora gore evre belirlenmektedir

(Tablo—3). On yillik sagkalim orani derece I tiimorler i¢in %85, derece I i¢in %60,

derece III i¢in %15°dir (57, 61, 67).

Tablo 3. Histolojik derecelendirmede kullanilan degistirilmis Bloom—Richardson

sistemi (61).

Skor (puan)

Tubulus yapim

Timoriin biiyiik kisminda (>75) 1

Orta derecede (%10-75) 2

Minimal veya hig¢ yok (<10) 3
Nukleus 6zellikleri

Kiigiik, uniform hiicreler 1

Orta derecede boyut ve sekil farki, nukleol varligi 2

Belirgin boyut ve sekil farki, siklikla ¢ok sayida nukleol 3
Mitoz sayisi (x25, alan ¢cap1 0.59 mm-10 alan)

0-9 1

10-19 2

>20 3

Toplam skor; 3—5: Derece I, 6-7: Derece II, 8-9: Derece 111

2.7.3.5. Lenfovaskiiler Invazyon

Timor cevresindeki lenfatik ve kan damarlarinin liimeninde tiimoér hiicrelerinin

goriilmesi durumunda lenf nodu metastaz1 olasilig1 yiiksektir. Lenf nodu metastazi

goriilmese de lenfovaskiiler invazyon varlig1 kotii prognostik parametredir (61, 67).
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2.7.3.6. Nottingham Prognostik Indeksi

Timo6r boyutu, lenf nodu durumu ve histolojik evre gibi 6nemli prognostik
parametreler bir arada degerlendirilerek prognostik bir indeks olusturulmustur.

Indeks asagidaki sekilde hesaplanmaktadur:

Nottingham prognostik indeks = {tm ¢ap1 (cm)x0.2} + {lenf nodu evre
(1-3)} + {derece (1-3)}

Hesaplama sonucunda elde edilen skora gore 3 prognostik grup olusturulmustur
(skor <3.4: 1yi prognostik grup, 3.4-5.4: orta prognostik grup, >5.4: kotii prognostik
grup). Bu gruplardaki 10 yillik sagkalim orani sirasi ile %80, %42; %13 olarak
bulunmustur (57, 61).

2.7.3.7. Ostrojen ve Progesteron Reseptorleri

Giliniimiizde, meme karsinomlarinda immun histokimyasal yontemle hormon
reseptorlerinin  arastirilmast tedavinin belirlenebilmesi i¢in yapilan rutin bir
uygulamadir. Primer ve metastatik meme karsinomlarinda %4565 oraninda Ostrojen
reseptorii pozitifligi vardir. Reseptor pozitif tlimorler hormonal tedaviye daha iyi
cevap vermekte ve daha i1yi prognoz giostermektedir. Ancak uzun siireli izlemde niiks
ve metastaz acisindan reseptdr pozitifliginin 6neminin olmadigi gosterilmistir.
Tiimoérde Ostrojen reseptOrii yanisira progesteron reseptoriiniin de pozitif olmasi
hormonal tedaviye cevabir artirmaktadir. Ostrojen reseptdrii ekspresyonu ile meme
karsinomunun histolojik tipi ve derece arasinda anlamli bir iligki vardir. Derece

arttikca ekspresyon azalmaktadir (57, 61, 67).
2.7.3.8. HER-2/neu

Epidermal growth faktor reseptor ailesinden bir protoonkogendir. Meme
karsinomlarinin %10-30’unda FISH (Fluorescent in situ hybridization) ile saptanan
HER-2/neu gen amplifikasyonu ve immunhistokimyasal yontemle saptanan protein
overekspresyonu vardir. HER—-2/neu overekspresyonu kotii prognostik parametredir
ve genellikle histolojik evresi yiiksek, lenf nodu metastazi olan ve hormon

reseptorleri negatif timdrlerde goriilmektedir (57, 61, 67).
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3. MATERYAL METOD

Bu c¢alismada, 1998-2008 yillar1 aras1 Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Genel
Cerrahi A.D.’da memede kitle tanisi ile opere edilen hastalar icerisinde dosyasina
ulasilanlar, retrospektif olarak incelendi. Oncelikle klinigimiz ameliyat defteri
incelenerek, memede kitle tanis1 ile opere edilen hastalarin adi, soyadi ve dosya
numaralar1 toplandi. Daha sonra dosya numarasi lizerinden hasta dosyalarina ulasildi.
Dosyalar incelenerek, ameliyat oncesi fizik muayene bulgulari, USG raporlari
ve/veya mamografi raporlar1 incelendi. Patoloji sonuglar1 malign ve benign olanlar
belirlendi. Bu hastalar i¢inde preoperatif IIAB yapilan hastalarin bilgileri belirlendi
ve I1IAB sonuglari, nihai patoloji sonuglari ile beraber istatistiksel olarak
degerlendirildi. IIAB yapilmadan agik biyopsi yapilan hastalarm oranlari tespit
edildi. Ac¢ik biyopsi yapilan hastalarin patoloji sonuglarinin, malign ve benign
oranlar1 belirlendi. Tiim bu bilgiler toplandiktan sonra IIAB yapilan ve IIAB
yapilmadan direkt a¢ik biyopsi yapilan sonuglar karsilastirilip degerlendirildi.

3.1. ISTATISTIKSEL HESAPLAMALARDA KULLANILAN VERI TABANININ
OLUSTURULMASI

Yontemlerin tanisal degerlerinin istatistiksel olarak karsilagtirilmasinda sensitivite
(duyarhilik), spesifite (6zglnliik), pozitif 6ngorii degeri, negatif 6ngdrii degeri,
yalanc1 pozitiflik ve yalanci negatiflik degerleri kullanildi. Bu degerlerin
hesaplanmasi icin gerekli veriler olan gercek pozitif, yalanci pozitif, ger¢ek negatif

ve yalanci negatif veriler saptandi (69).
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[IAB sonuglar1; malign, benign, siipheli veya atipik ve yetersiz materyal olmak iizere
dort gruba ayrildi. Yetersiz materyal olarak degerlendirilen IIAB sonuglar
istatistiksel hesaplamalarda karisikliga yol agmamak i¢in kullanilmadi. IIAB sonucu
stipheli veya atipik hiicreler olarak bildirilen olgular, malign olgularla ayn1 grupta

degerlendirildi.

Histopatolojik inceleme sonucu malign olarak degerlendirilen olgulardan, IIAB'si
malign epitelyal hiicre ve atipik hiicre olan olgular gergek pozitif, IIAB sonucu
benign hiicre olanlar yalanci negatif veri olarak adlandirildi. Histopatolojik
incelemede benign lezyon saptanan olgulardan, IIAB'si malign epitelyal hiicre ve
atipik hiicre olan olgular yalanci pozitif, IIAB sonucu benign hiicre olanlar gergek

negatif veri olarak adlandirildi (Tablo 4).

Tablo 4. {IAB verilerinin saptanmasi

HISTOPATOLOJIK TIAB TANILARI
TANI
N Malign Atipik Benign Yetersiz
MALIGN Gergek Pozitif Yalanci negatif Degerlendirme
. .. . Dis1
BENIGN Yalanci pozitif Gergek Negatif

3.2. IIAB SONUCLARININ KARSILASTIRILMASINDA KULLANILAN
ISTATISTIKSEL DEGERLER

Tablo—4’den elde edilen veriler, tan1 yontemlerinin istatistiksel karsilastirilmasinda
kullanilan sensitivite (duyarlilik), spesifite (6zgiinliik), pozitif 6ngdrii degeri, negatif
ongorii  degeri, yalanci pozitiflik ve yalanci negatiflik gibi parametrelerin

hesaplanmasinda kullanildi (69).
3.2.1. Sensitivite (Duyarhhk)

Histopatolojik olarak, malign tiimdr tanis1 konulmus hastalar grubunda, tanisal degeri
aragtirilan  yontemin (IIAB) hastalarin yiizde kaginda maligniteyi dogru olarak
bildirdigini ifade eden sayisal degerdir. Asagidaki formiil kullanilarak hesaplanmistir
(69).
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Gergek Pozitif
Gergek Pozitif + Yalanct Negatif

x100

Sensitivite =

3.2.2. Spesifite (Ozgiinliik)

Histopatolojik olarak, malign olmayan hastalar grubunda tanisal degeri arastirilan
yontemin (IIAB), hastalarin yiizde kaginda malignite olmadigim dogru olarak
bildirdigini ifade eden sayisal degerdir. Asagidaki formiil kullanilarak hesaplanmistir
(69).

Gergek Negatif
Gergek Negatif + Yalanct Pozitif

Spesifite = x 100

3.2.3. Pozitif Ongorii Degeri

Tanisal degeri arastirilan yontemin (IIAB); malign tanis1 koydugu hastalar grubunda
hastalarin yiizde kaginda bu tanimin dogru oldugunu (histopatolojik olarak malignite
bulundugunu) ifade eden sayisal degerdir. Asagidaki formiil kullanilarak
hesaplanmaistir (69).

Gergek Pozitif
Gergek Pozitif + Yalanci Pozitif

x 100

Pozitif Ongorii Degeri =

3.2.4. Negatif Ongorii Degeri

Tamisal degeri arastirilan yontemin (IIAB); malign olmadigini bildirdigi hastalar
grubunda hastalarin ylizde kaginda bu taninin dogru oldugunu (histopatolojik olarak
malignite bulunmadigini) ifade eden sayisal degerdir. Asagidaki formiil kullanilarak

hesaplanmistir (69).

Gergek Negatif
Gergek Negatif + Yalanct Negatif

Negatif Ongorii Degeri = x 100

3.2.5. Yalana pozitiflik

Tanisal degeri arastirilan yontemin (IIAB); malign tanis1 koydugu hastalar grubunda
hastalarin yiizde kaginda bu taninin yanlis oldugunu (histopatolojik olarak malignite
bulunmadigini) ifade eden sayisal degerdir. Asagidaki formiil kullanilarak

hesaplanmistir (69).
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Yalanci Pozitiflik Degeri = Yalanci Pozitif x 100

Yalanci Pozitif + Ger¢ek Pozitif

3.2.6. Yalanci negatiftik

Tamisal degeri arastirilan yontemin (IIAB); malign olmadigini bildirdigi hastalar
grubunda hastalarin yilizde kaginda bu taninin yanlis oldugunu (histopatolojik olarak
malignite bulundugunu) ifade eden sayisal degerdir. Asagidaki formiil kullanilarak

hesaplanmustir (69).

Yalanc1 Negatif

- — x 100
Yalanc1 Negatif + Gergek Negatif

Yalanci Negatiflik Degeri =

3.2.7. Testin Dogruluk Orani

Tanisal degeri arastirilan yontemin(IIAB); toplam vaka sayisi ile orantili olarak elde
edilen tiim sonuclarin global olarak yiizde ka¢inin dogru oldugunu gosteren sayisal
degerdir (69).

Gergek Pozitif + Gergek Negatif <
Toplam Vaka Sayist

100

Dogruluk Orani =

Tablo 5°de IIAB sonuglarinin karsilastiriimasinda kullanilan istatiksel degerler

Ozetlenmistir.

Tablo 5. [IAB sonuglarinin karsilastirilmasinda kullanilan istatistiksel degerler

POZITIF TEST NEGATIF TEST TOPLAM
GP+YN=Tim Hastalar
HASTA o )
. Gergek Pozitif (GP) Yalanci negatif (YN)
(MALIGN) Sensitivite = x100
GP+YN
YP+GN=Tiim Hastaliksizlar
NORMAL Yal itif (YP) Gergek Negatif (GN)
. alanci poziti ercek Negati
(BENIGN) Spesifite = GN x100
GN+YP
Testi pozitif olan tiim ) )
Testi negatif olan tiim hastalar
hastalar GP+GN+YP+YN
TOPLAM .. GN
. GP N.O.D. x100 Test edilen tiim hastalar
POD.= x100 GN+ YN
GP+YP

41




4. BULGULAR

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi A.D. ameliyat defterleri incelenerek
1998-2008 yillar1 arast memede kitle tanisi ile opere edilen 2385 hastanin ad1, soyadi
ve dosya numarasi saptandi. Bunlardan da toplam 510 hastanin dosyasina ve
bilgilerine ulasildi. Yani dosya numaralarina ulasilan 2385 hastanin hastane

arsivinden %21 ine ulasilabildi. Geri kalan %79 dosyaya ulasilamadi.

Bu dosyalarin incelenmesinde oncelikle hastalarin patoloji raporlar1 degerlendirildi.
Hastalarin patoloji raporlarinin degerlendirilmesi ile 258 (%50,58) tanesinin malign,

252 (%49,42) tanesinin ise benign oldugu tespit edildi (Grafik 1).

[ Malign ] Benign

100
90
80
70
60
50
40
30
20
10

Yiizde (%)

= &
Hasta Sayis1 258 Hasta Sayis1 252

Grafik 1. Hastalarin histopatolojik sonuglarina gore malign/benign oranlari

42



258 malign vakaya bakildiginda invaziv duktal ca 231, invaziv lobiiler ca 13,

inflamatuar ca 2, tubiiler ca 5 ve mediiller ca 7 adet tespit edildi.

Malign olan vakalar1 kendi i¢cinde degerlendirdigimizde; tiim malign vakalarin %901
invaziv duktal ca, %5’1 invaziv lobiiler ca, %5’ini ise inflamatuar, tubiiler ve

mediiller ca olusturmaktaydi (Grafik 2).

%90

100
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80
70
60
50
40
30
20
10

0

Yiizde (%)

[ invaziv duktal ca [ invaziv lobiiler ca [ZJ inflamatuar ca
Mediller ca

Tubiiler ca
Grafik 2. Malign olgularin kendi i¢indeki oranlar1

Tiim vakalar i¢cinde baktigimizda invaziv ductal ca %45, invaziv lobiiler ca %3,

inflamatuar, tubiiler ve mediiller ca %3’liik bir orana sahipti (Grafik 3).

] invaziv lobiiler ca [ inflamatuar ca
Mediiller ca

Tubtler ca

[ invaziv duktal ca

Grafik 3. Malign olgularin tiim olgular i¢indeki orani
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252 benign vakaya bakildiginda fibrokistik hastalik 113, fibroadenom 104,
intraduktal papillom 8, kronik iltihabi olay 8, graniillomatdz mastit 11 ve yag nekrozu

8 adet olarak tespit edildi.

Benign olan vakalar1 kendi i¢inde degerlendirdigimizde; tiim benign vakalarin %45’
fibrokistik hastalik, %41°1 fibroadenom, %3’1i, intraduktal papillom, %3’l kronik
iltihabi olay, %5’1 graniilomatéz mastit ve %3’li yag nekrozu idi. Yani benign

vakalarim biiylik bir c¢ogunlugunu (%86) fibrokistik hastalik ve fibroadenom

olusturmaktadir (Grafik 4).
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Grafik 4. Benign olgularin kendi i¢indeki oranlari

Tiim vakalar icinde baktigimizda fibrokistik hastalik %22, fibroadenom %20 ve
diger benign hastaliklar % 7,5’luk bir oran olusturmaktaydi. Yine tiim hastalar i¢inde

fibrokistik hastalik ve fibroadenom %42’lik bir orana sahip idi (Grafik 5).
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Grafik 5. Benign olgularin tiim olgular i¢indeki oranlari

Dosyalarini inceledigimiz 510 hastanmn, preoperatif [IAB yapilip yapilmadigina
baktigimizda; 142 (%28) tanesine IIAB uygulandigini ve 368 (%72) tanesine ise
herhangi bir igne biyopsisi yapilmayip, direkt agik biyopsi uygulandig: tespit edildi
(Grafik 6).
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Grafik 6. Preoperatif uygulanan IIAB ve agik biyopsi oranlar

Acik biyopsi yapilan gruba baktigimizda bu 368 hastanin 183 tanesi (%49) malign
olarak, 185 tanesi (%51) ise benign olarak rapor edildi (Grafik 7).
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Grafik 7. Acik biyopsi yapilan hastalarda malign / benign oranlari

Acik biyopsi yapilan malign ve benign vakalarin tiim vakalar icindeki oranina

baktigimizda, yaklasik olarak her ikisi de %36’lik bir orana sahip idi (Grafik 8).
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Grafik 8. Acik biyopsi yapilan hastalarda malign / benign oranlarinin tiim olgularin

icindeki orant
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4.1. iiAB SONUCLARININ ANALIZi
4.1.1. Malign Hiicreler

[IAB yapilan 142 olgunun 57 (%40,14)’sinin yaymalarinda malign hiicrelere
rastlandi. Histopatolojik inceleme sonucunda bu olgularin 55 tanesi malign (gergek
pozitif) olarak rapor edilirken 2 tanesi benign lezyon (yalanci pozitif) olarak rapor

edildi.
4.1.2. Siipheli veya Atipik Hiicreler

[IAB yapilan 142 olgunun 8 (%5,6)’inin yaymalarinda atipik veya siipheli hiicreler
izlendi. Histopatolojik inceleme sonrasi bu olgulardan 6 tanesi malign, 2 tanesi
benign lezyon olarak rapor edildi.

4.1.3. Benign Hiicreler

[IAB yapilan 142 olgunun 63 (%44,36)’iiniin yaymalarinda benign hiicreler izlendi.
Histopatolojik inceleme sonrasi bu olgulardan 10 tanesi malign (yalanci negatif), 53

tanesi benign (gergek negatif) lezyon olarak rapor edildi.
4.1.4. Yetersiz Materyal

[IAB yapilan 142 olgunun 14 (%9,8)’iiniin yaymalar1 yetersiz materyal olarak rapor
edildi. Bunlarin histopatolojik incelemelerinde, bu olgularin 4 tanesi malign, 10

tanesi de benign lezyon olarak rapor edildi (Tablo 6).

Tablo 6. Histopatolojik ve IIAB tanilarma gére dagilimi

IIAB TANILARI

Histopatolojik Siipheli /

Tam Malign P K Benign Yetersiz TOPLAM
atipi
hiicreler P hiicreler materyal

hiicreler
MALIGN 55 (% 96.5) 6 (%75) 10 (%15,9) 4 (%28,5) | 75 (%52,81)
BENIGN 2 (% 3,5) 2 (%25) 53 (%84,1) 10 (%71,5) | 67 (%47,19)
TOPLAM 57 (%100) 8 (%100) 63 (%100) 14 (100) 142 (%100)
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Istatistiksel hesaplamalarda [IAB’sinde malign ve atipik hiicre goriilen olgular ayni
grupta yer almislardir. Buna gore histopatolojik inceleme sonucu malign lezyon
saptanan 75 olgunun 61 (%81,3)’inin 1IAB’sinde malign veya atipik hiicreler, 10
(%13,3)’unun 1IAB’sinde benign duktus hiicreleri izlenmistir. Histopatolojik
inceleme sonucu benign olarak degerlendirilen 67 olgunun 4 (%6)’iiniin IIAB’sinde
malign veya siipheli/atipik hiicreler, 53 (%79,1)’iiniin IIAB’sinde benign duktus

hiicreleri izlenmistir.

Tablo 7’de olgularin istatistiksel hesaplamada kullanilan [IAB tanilarina gore
dagilimi goriilmektedir. Bu tabloda malign ve siipheli/atipik [IAB'ler ayn1 grupta
toplanmis, histopatolojik olarak malign ve benign olgular kendi igerisinde %100

olarak kabul edilmistir.

Tablo 7. Olgularin istatistiksel hesaplamalarda kullanildig1 sekilde [IAB tanilarina

gore dagilim

[IAB TANILARI

Histopatolojik Malion ve

Tam 8 Benign Duktus Yetersiz TOPLAM
Atipik
Hiicreleri Materyal

Hiicreler
MALIGN 61 (%81,3) 10 (%13,3) 4 (%5.,4) 75 (%100)
BENIGN 4 (%5,9) 53 (%79,1) 10 (%15) 67 (%100)
TOPLAM 65 (9%45,8) 63 (%44,3) 14 (%9,9) 142 (%100)

Grafik—9’da Tablo—6’daki sayisal degerler grafik seklinde gosterilmistir. Yatay
eksende histopatoloji tanilari, dikey eksende olgu sayilari, renkli bloklarda da bu

olgulara ait [IAB tanilarinin dagilimlari gériilmektedir.
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Grafik 9. Olgularm [IAB tanilarma gére dagilimi
4.2. HISTOPATOLOJIK TANI ILE iiAB ARASINDAKI ILiSKi

Bu c¢alismada preoperatif yapilan 142 IIAB isleminin 67 (%47,19)’sinin
histopatolojik inceleme sonucu benign, 75 (%52,81)’inin histopatolojik inceleme

sonucu malign lezyon olarak bildirildi.

Histopatolojik inceleme sonucu benign olarak bildirilen 67 olgunun [IAB sonuglari
su sekilde idi: 28 (%42) tanesi fibrokistik hastalik, 20 (%30) tanesi fibroadenom, 3
(%4) tanesi kronik iltihabi olay, 1 (%1, 5) tanesi intraduktal papillom, 1 (%1,5)
tanesi yag nekrozu, 10 (%15) tanesi yetersiz materyal, 2 (%3) tanesi siipheli/atipik ve
2 (%3) tanesi ise invaziv duktal ca idi. Histopatolojik tanilar1 benign olan vakalarin

[IAB tani, say1 ve yiizdeleri Tablo 8’de goriilmektedir.
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Tablo 8. Benign olgularin [IAB tanilari

IIAB Tamlar1 (histopatolojik tamilar1 benign olan) Say1 %
Fibroadenom 20 30
Fibrokistik hastalik 28 42
Yag nekrozu 1 1,5
Intraduktal papillom 1 1,5
Kronik iltihabi olay 3 4
Yetersiz materyal 10 15
Stipheli materyal 2 3
Invaziv duktal ca 2 3

Toplam 67 100

Histopatolojik inceleme sonucu malign olarak bildirilen 75 (%52, 81) olgunun IIAB
sonuclart su sekilde idi: 53 (%71) tanesi invaziv duktal ca, 2 (%3) tanesi invaziv
lobiiler ca, 6 (%8) tanesi silipheli/atipik, 6 (%8) tanesi fibrokistik hastalik, 4 (%)5)

tanesi fibroadenom ve 4 (%5) tanesi yetersiz materyal idi. Histopatolojik tanilar

malign olan vakalarin IIAB tani, say1 ve yiizdeleri Tablo 9°da gériilmektedir.

Tablo 9. Malign olgularin [IAB tanilari

ITAB Tamlar1 (Histopatolojik Tami malign) SAYI %
Invaziv duktal Ca 53 71
Invaziv lobuler Ca 2 3
Stipheli / atipik 6 8
Fibrokistik hastalik 6 8
Fibroadenom 4 5
Yetersiz materyal 4 5

Toplam 75 100
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4.3. iliAB SONUCLARININ iSTATiSTiKSEL TANI DEGERIi

[IAB sonuglarinin istatistiksel olarak karsilastirimasinda kullanilan parametrelerin
(duyarlilik, 06zgiinlilk vb) hesaplanmasinda kullanilan veriler Tablo 10’da
goriilmektedir. Bu tabloda da goriildiigii gibi, [IAB verileri gergek pozitif 61, yalanci
negatif 10, ger¢ek negatif 53 ve yalanci pozitif 4 olgudur.

Tablo 10. IIAB sonuglarinin istatistiksel parametrelerinin (duyarlilik, 6zgiinliik vb)

hesaplanmasinda kullanilan veri degerleri

HISTOPATOLOJIK TANI | TANI YONTEMI
SAPTANAN VERI
Cinsi Sayisi IiAB
Gergek Pozitif 61
) Yalanci negatif 10
MALIGN 75

Degerlendirme dist '
4 (yetersiz)
tutulan hastalar

Gergek Negatif 53
. Yalanci pozitif 4
BENIGN 67
Degerlendirme dis1
10 (yetersiz)
tutulan hastalar

Degerlendirmeye alinan hasta sayis1 (Toplam) 128
Degerlendirme dis1 tutulan hasta sayis1 (Toplam) 14
TOPLAM 142

Bu calismadaki [IAB sonuglar1 ve histopatolojik tanilari karsilastirilip, sayilar
formiildeki yerlerine konuldugunda Tablo 10°da gosterilen degerler ortaya ¢ikmustir.

Gergek Pozitif (61)

— - x 100
Gergek Pozitif (61)+ Yalanci Negatif (10)

Sensitivite =

Sensitivite (Duyarlilik) = %86
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Gergek Negatif (53)

! X100
Gergek Negatif (53)+ Yalanci Pozitif (4)

Spesifite =
Spesifite (Ozgiinliik) : %93

Gergek Pozitif (61)

— — x 100
Gergek Pozitif (61) + Yalanci Pozitif (4)

Pozitif Ongorii Degeri =

Pozitif Ongdrii Degeri : %94

Gergek Negatif (53)

: , x 100
Gergek Negatif (53) + Yalanc1 Negatif (10)

Negatif Ongorii Degeri =

Negatif Ongérii Degeri : %85

Yalanci Pozitif (4) <
Yalanci Pozitif (4) + Gergek Pozitif (61)

Yalanci Pozitiflik Degeri = 100

Yalanci pozitiflik Degeri : %6

Yalanci Negatif (10)

: , x 100
Yalanc1 Negatif (10) + Gercek Negatif (53)

Yalanci Negatiflik Degeri =

Yalanci negatiflik Degeri : %15

Gergek Pozitif (61) + Gergek Negatif (53) .
Degerlendirmeye Alinan Toplam Vaka Sayis1(128)

Testin Dogruluk Orani = 100

Testin Dogruluk Orant : %89
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Tablo 11. IIAB nin bu ¢alismadaki tanisal degeri

) TANI YONTEMI
Karsilastirma Olgciitii
ITIAB
Duyarlhilik (%) 86
Ozgiinliik (%) 93
Pozitif Ongérii Degeri (%) 94
Negatif Ongorii Degeri (%) 85
Yalanci pozitiflik Degeri (%) 6
Yalanci negatiflik Degeri (%) 15
Testin Dogruluk Orant1 (%) 89

Tablo 12°de [IAB’nin gercek pozitif, yalanci pozitif, yalanci negatif, gercek negatif

degerleri ile beraber istatistiksel sonuglar1 6zetlenmistir

Tablo 12. [IAB biyopsisinin istatistiksel tan1 degerlerinin dzetlenmesi

POZITIiF TEST NEGATIF TEST TOPLAM
GP+YN=Tiim Hastalar
HASTA o )
. Gergek Pozitif (61) Yalanci negatif (10) P
(MALIGN) Sensitivite = N x100 =86
YP+GN=Tiim Hastaliksizlar
NORMAL o )
. Yalanci pozitif (4) Gergek Negatif (53) GN
(BENIGN) Spesifite = x100=93
GN+YP
Testi pozitif olan tim Testi negatif olan tiim
hastalar hastalar GP+GN+YP+YN=128
TOPLAM
. .. Test edilen tiim hastalar
P.OD.= GP x100=94 | N.O.D. GN x100 =85
GP+YP GN+ YN
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5. TARTISMA

1960'larda yapilan klinik ve laboratuvar c¢aligmalart meme kanseri biyolojisi
hakkinda  bilinenlerde o6nemli degismelere neden olmustur. Halsted'in
varsayimlarinin aksine, tiimor hiicrelerinin yayilmasinda sirali diizgiin bir bigim
olmadigi, bolgesel lenf bezlerinin yayilimi 6nleyici bir engel olmadigi, kan yoluyla
yayilim olabilecegi, karmasik konak¢i—tiimor iligkisinin hastaligi her agidan
etkiledigi, operabl meme kanserinin sistemik bir hastalik oldugu, sadece
yerel/bolgesel tedavinin sagkalim siiresini etkilemeyecegini bildiren hipotez One

stiriilmiistiir (70).

Gilinlimiizde mamografinin tarama amagli olarak yaygm kullanimi sonucu ele
gelmeyen meme lezyonlarinin tanisinda (saptanmasinda) artis meydana gelmistir. Ele
gelmeyen meme lezyonlarinin tanisinda stereotaktik IIAB kullanmilmaktadir. Bu
calismada ele gelen meme lezyonlarinin tanisinda IIAB ile agik biyopsinin tanisal
degeri arastinlmistir. Oncelikle calismadaki [IAB’nin tanisal degeri ortaya
konmustur. Ele gelen meme lezyonlarinda {IAB'nin giivenle kullanim1 ve sitolojik
inceleme yontemlerinin yayginlasmasi ve gelistirilmesi gerek ele gelen gerek ele
gelmeyen meme lezyonlarinin erken tanisinda yasanan giigliikleri ortadan kaldiracak

ve gereksiz meme ameliyatlarini en aza indirecektir.

Ele gelen meme kitlelerinin tanisinda meme IIAB'nin kullanimi ilk kez 1934 yilinda,
ABD'de Martin ve Ellis tarafindan ortaya atilmistir (71). ilk zamanlarda ABD'de

fazla 6nemsenmeyen bu teknik, 1950'li yillarda Isvec'te Zajicek ve Franzen
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tarafindan yeniden ele alinmis, tanisal degeri ve giivenilirligi ortaya konulmustur

(72,73, 74, 75).

[IAB duyarliligi icin literatiirde %74 ile %98 arasinda sayilar verilmektedir.
Ozgiinliik icin verilen oranlar da %78 ile %100 arasinda degismektedir
(69, 76, 77, 78). Tablo 13’de literatiirdeki bazi c¢alismalarin ve g¢alismamizin
duyarhlik, 6zgiinliik, pozitif ve negatif 6ngorii degerleri gosterilmistir. Bu sonuglar
[IAB'in yiiksek duyarlilik, dzgiinliik, pozitif ve negatif ongorii degerlerine sahip

giivenilir bir tan1 yontemi oldugunu gostermektedir.

Bu c¢alismanin sonuglarinin literatiirdeki diger c¢alismalarla uyumlu oldugu

goriilmektedir.

Tablo 13. Literatiirdeki baz1 calismalarm IIAB’e ait duyarlilik, 6zgiinliik, pozitif ve

negatif 6ngorii degerleri

Olgu Sensitivite Spesifite f’OZiﬁf 1:Iegatif
Arastiricilar Ongorii Ongorii
Sayist (duyarhhlik) | (6zgiinliik) Degeri Degeri
Abele ve ark. 1983 (76) 205 94.5 96.6 100 97.9
Barrows ve ark. 1986 (79) 689 82.2 99.6 99.6 81.8
Feroz ve ark. 1987 (78) 2623 98 90 100 X
Watson ve ark. 1987 (69) 350 74 99.6 98 X
Wilkinson ve ark. 1988 (80) 240 79.4 100 X X
Vetranive ark. 1991 (77) 1153 93 92.4 93.7 X
Horgan ve ark. 1992 (81) 2000 84 99.3 94.8 X
Rubin ve ark. 1997 (82) 85 87 100 100 89
O’Neil ve ark. 1997 (83) 697 97 78 92 92
A. Saxe ve ark. 2001 (84) 351 99 91 98 91
R. Ariga ve ark. 2002 (38) 1158 98 97 99 86
Qingging He ve ark. 2007 (85) 1238 97 99 97 99
Bu Caligma 2008 142 86 93 94 85

X = (belirtilmemis)
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Tablo 13’den de anlasilacag iizere, bir iiniversite hastanesi olmamiza ragmen [IAB
sayimiz diger calismalara gore ¢ok diisiiktiir. Bunun bir nedeni, arastirdigimiz
dosyalarin yalnizca %?21’ine ulasabilmemiz olabilir. Eger tiim dosyalara
ulasabilseydik bizim calismamizdaki [IAB sayis1 da su anki rakami yaklasik bes
kat1 ¢ikabilirdi.

Literatiirde Rimsten ve ark. (86) %2.5, Strawbridge ve ark. (87) %7, Zajicek ve ark
(72) %11.1 ve Watson ve ark. (69) %25.8 yalanci negatiflik degeri bildirmislerdir.
Bu calismada IIAB'nin yalanci negatiflik degeri %15 olarak saptanmustir ve literatiir
degerleriyle uyumlu oldugu goriilmektedir. 1IAB'de yalanci negatifligin
olugmasindaki en 6nemli faktorlerin 6rnekleme ve yorumlama yanlislar1 oldugu;

deneyimin artmasinin yalanci negatiflik oranini azalttig1 bildirilmektedir (76).

Bu calismada [IAB'nin yalanci pozitiflik oran1 %6 olarak bulunmustur. Literatiirde
de yalanci pozitiflik i¢in %0, 1-%4.7 arasinda oranlar mevcuttur (79, 81). Zajicek ve
ark. (72) yaptiklar1 ¢aligmada hi¢ yalanci pozitif olgulari bulunmadigini, patologun
meme gland hiicrelerinin morfolojilerine tamamen hakim olmasi durumunda, yalanci
pozitif tan1 olasihiginin giderek azalacagini bildirmislerdir. Dixon ve ark. (88) da
patologun deneyiminin artmasi ile yalanc1 pozitiflik oranmnin azaldigini
belirtmislerdir. Bu calismada [IAB'si malign epitelyal hiicre olarak belirtilen 57
olgunun histopatolojik inceleme sonucunda 55’1 malign lezyon olarak, 2’si de benign
lezyon olarak bildirildi. Ayrica bu ¢alismada IIAB'sinde siipheli/atipik hiicre goriilen
8 olgunun 2 (%25)’sinin histopatolojik inceleme sonucu benign olarak belirtildigi
icin yalanci pozitiflik orant %6 olarak bulunmustur. Bir egitim hastanesi oldugumuz
icin Ornekleme ve yorumlamanin degisik deneyim ve bilgi diizeyindeki kisiler
tarafindan yapilmasi, yalanci pozitiflik ve yalanci negatiflik oranlarimi etkileyen en

onemli faktorlerden bir tanesidir.

Bu c¢aligmadaki toplam 142 olgudan 14'{iniin (%10) yaymalarinda aseliiler veya
hiposeliiler goriiniim saptanmustir. Zajicek ve ark. (72) %9, Watson ve ark. (69) %25,
Strawbridge ve ark. (87) ise %30 yetersiz materyal orani bildirmislerdir. [IAB'nin
farkli kisiler tarafindan yapilmasi ile tespit etme ve boyama sirasinda meydana
gelebilen teknik hatalar 1IAB'lerde ‘yetersiz materyal’ sonucunun alinmasinda en

onemli nedenler olarak kabul edilebilir (89).
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Fazla miktarda fibr6z doku igeren tiimorlerde yalanci negatiflik oranlarinin %72'ye
kadar ¢ikabildigi, fibr6z doku igerisinde tek tek ve daginik durumda yer alan timor
hiicrelerinin aspirat iginde yer alamadiklar1 belirtilmektedir (77, 90, 91). Ozkan ve
ark.'nmin (11) calismasinda da aspirasyondan once uygun sekilde tespit edilemeyen
kitlelerde %44 oraninda yetersiz materyal sonucu alindigi ve bu olgulardan hi¢
birinde malignite saptanmadigi belirtilmistir. Watson ve ark.’da (69) aspirasyon
biyopsilerinde aseliiler goriinlim mevcut olan olgularin %96,6’s1n1 benign olgularin
olusturdugunu bildirmislerdir. Bu ¢alismada da IIAB'de yetersiz materyal bulunan 14
olgunun 10 (%71,4)'unda histopatolojik inceleme sonucunda benign lezyona
rastlanmistir. Bu calismanin ve literatiirdeki diger ¢alismalarin sonuglari IIAB'lerinde
yetersiz materyal saptanan olgularin histopatolojik olarak ¢ogunlukla benign tanisi

aldiklarim1 gostermektedir.

Strawbridge ve ark.'nmin (87) calismalarinda, eger baska bir klinik sliphe yoksa,
deneyimli bir cerrah tarafindan yapilan IIAB sonucunda aseliiler veya hiposeliiler
materyal gelmesinin, memede belirgin bir lezyon olmadigin1 gosterdigi ifade
edilmistir. Bell ve ark (92) ise bu goriise katilmadiklarini ve yaymalarin teknik
nedenlerle de yetersiz olabileceklerini ve bunlarin sitolojik olarak negatif veya

tartismal1 kabul edilemeyeceklerini belirtmislerdir.

Yetersiz materyal oranlarinin kitleye yapilan aspirasyon sayisinin artmasi ile diistiigii
bildirilmigtir (91). Pattel ve ark. (93) bir kez yapilan aspirasyonla %61 olan
duyarliligin, ti¢ degisik dogrultuda yapildiginda %91'e yiikseldigini belirtmislerdir.
Literatiirde igne kitle icerisine girdikten sonra birka¢ kez ileri geri oynatilarak
yapilan [IAB'lerde yalanci negatiflik ve yetersiz materyal oranlarinin azalacag
bildirilmistir.

Barrows ve ark. (79) tiimér capr artisi ile IIAB basarisinin arttigini bildirmislerdir.
Kreuzer ve ark. (75) da serilerindeki | cm'nin altindaki tiimoérlerde yalanci negatiflik
oranmin %50 oldugunu, sadece %17 olgunun IIAB'sinde malign hiicreler
gorildiigilinii bildirmislerdir.

Yine 1 cm alt1 lezyonlar veya ele gelmeyen lezyonlarda isaretleme ile biyopsi diger
bir yontemdir. Meme isaretlemelerinde genelde tercih edilen sistemler igne-tel

kombinasyonlaridir. Telin avantaji, operasyon sirasinda cerrah tarafindan palpe
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edilip goriilebilmesidir. Operasyon ile ayni giin i¢inde yerlestirilmesi gerekir. Daha
once yerlesirilirse, telin meme iginde kaymas1 miimkiindiir. Islem sonrasinda, cerraha
yol gdstermesi i¢in kraniokaudal ve mediolateral pozisyonlarda mamografi ¢ekilerek
telin lokalizasyonu ve lezyona uzakligi sematik olarak gosterilir. Basarili bir
isaretlemede tel lezyona en fazla 1 cm uzaklikta olmalidir. Genis alana yayilan
lezyonlarda birden fazla tel kullanilarak, lezyonun tiimiiniin ¢ikarilmasi ve cerrahi

sinir negatifligi saglanabilir (94).

Literatiirde ultrasonografi esliginde yapilan [IAB’nin duyarliigi %93, 6zgiinliigii
%100 olarak bildirilmektedir (39, 40, 95). Ultrasonografi esliginde yapilan I[IAB’nin
avantaji, siipheli alan tam lokalize edildiginden [IAB’nin basart oram1 da daha

yiiksek olmaktadir (95).

Tc 99m ile isaretlenmis kolloidal albiiminin lezyon ig¢ine direkt olarak enjeksiyonu
ile isaretleme yapilabilir. Bu isleme ROLL (Radionuclide guidd occult lesion
localization) ad1 verilmektedir. Operasyondan bir giin dnce yapilabilmesi énemli bir
tistiinliigiidiir. Operasyon sirasinda lezyon gama prob ile saptanir (96). Bu yontem
Ozellikle sentinel lenf nodu biyopsisi planlanan hastalarda problem ¢oziicii olabilir.
Operasyon sirasinda palpe edilemeyen lezyonlarin tam olarak ¢ikarildigindan emin
olunabilmesi i¢in ¢ikarilan dokunun grafisi ¢ekilmesi gerekir. Cikarilan dokunun
grafisinde lezyonun ¢ikarilip ¢ikarilamadigi ve cerrahi sinira yakinligi degerlendirilir.

Cerrahi sinirda lezyon devam ediyorsa, reeksizyon gerekebilir.

Bu ¢alismada 1IAB yapilan 142 olgunun 8 (%35,5)'inin yaymalarinda atipik hiicreler
goriilmiistiir. Histopatolojik inceleme sonrasi bu olgulardan 2 (%25)'sinde benign, 6
(%75)'sinda malign patoloji saptanmistir. Literatiirde %2.5 ile %38.9 arasinda
degisen atipik hiicre oranlar1 verilmektedir (69, 77, 82, 97). O'Neil ve ark. (83)
serilerinde ‘atipik hiicreler’ tanist alan olgularin %67'sini malign, %33"{inii de benign
olgularin olusturdugunu belirterek bu gruptaki benign olgular1 “yanlis siipheli”
olarak adlandirmaktadirlar. Kline ve ark. (98) da calismalarinda “atipik” grubu
pozitif (malign) olgular iginde degerlendirmislerdir. Dixon ve ark. (88) [IAB'de
atipik hiicre goriilen olgularda lokal anestezi ile eksizyon yapilip, parafin kesitlerin
sonucunun beklenmesi gerektigini bildirmislerdir. Literatiirde atipik hiicre iceren

olgularin %60'mdan fazlasinda malign lezyon bulundugu bildirilmekte ve bu
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olgulara kesin tan1 i¢in mutlaka agik biyopsi yapilmasi gerektigi vurgulanmaktadir
(78, 88, 89). Bu ¢alismada da IIAB'si atipik olarak bildirilen 8 olgudan 6 (%75)’simin
histopatolojik incelemesinde malignite saptanmis olmasi bu tiir olgularda agik

biyopsinin gerekliligini ortaya koymaktadir.

Ele gelen meme kitlelerinin tamisinda [IAB’ nin yaninda Tru—Cut biyopsi teknigi de
kullanilmaktadir. Tru-cut biyopside doku 6rneklemesi yapilir ve histolojik tan1 elde
edilir. Bu yontemde 14G veya daha kalin biyopsi ignelerine ve biyopsi tabancasina
ihtiya¢ vardir. Genellikle ignenin hareketini kolaylastirmak i¢in kii¢iik insizyon
yapilmas1 gerekir. Yeterli ve dogru tam1 elde edebilmek i¢in lezyonun degisik
yerlerinden Ornekleme yapilmasina ve spesimenin en az 1 ¢cm uzunlukta olmasina
dikkat edilmelidir. Biyopsi materyalinin yeterliligi, kullanilan igne tabanca sistemine
(disposable olup olmamasina ve iiretici firmaya) gore de degisir (99). Biyopsiden
sonra hematom olugmasin1 énlemek amaciyla biyopsi lojuna 5 dakika kompresyon

uygulanir.

Ornekleme sayis1 lezyon tipi ile iliskilidir. Kitlelerde, parankimal asimetri ve
distorsiyonlarda 3—-5 ornekleme yeterli iken, mikrokalsifikasyonlarda, lezyonlarin
histolojik heterojenitesi nedeniyle, 5-12 Ornekleme yapilmaktadir. Parga sayisi
arttikca dogruluk orani da artar. US rehberliginde yapilan biyopsilerde ignenin yeri

es zamanli izlenebildigi i¢in, daha az sayida parga yeterli olmaktadir (100).

[IAB ile karsilastirildiginda, Tru—cut biyopsinin duyarlilik, ézgiinliik ve dogru tani
oranlar1 yiiksek, yetersiz tan1 oranlar1 diisiiktiir. Ik ¢aligmalar géz ardi edilirse,
duyarlilik  %92-98 arasinda  degisitken, Ozgilinlik %100 civarindadir
(7, 10, 39, 101). Kitlelerde bildirilen dogruluk oranlar1 mikrokalsifikasyonlara oranla
daha ytiksektir. Yalanci negatif tan1 orami diisiikk olup, tiim lezyonlar icin %24

(ortalama %3.3), kanserde ise %0.3—8.2 (ortalama %4) civarindadir (102).

Tru-cut biyopsinin diger onemli avantajlari, kesin histolojik tiplendirme, in situ /
invaziv kanser ayrimi, tiimoriin evre tayini, hormon reseptorlerinin analizi ve
onkoprotein ekspresyonunun (HER 2/neu) belirlenebilmesidir. Benign lezyonlarda

spesifik tani elde edilebilmesi cerrahi biyopsi gerekliligini ortadan kaldirir.

Onemli bir dezavantaji, her 6rnekleme sonrasi ignenin memeden ¢ikarilmasi ve doku

ornegi alindiktan sonra islemin tekrarlanmasi geregidir. Agr1 ve kanamaya yol
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acabilir. Hasta tarafindan tolere edilmesi [IAB’ye gore nispeten zordur. Ayrica,
biyopsi yapilan alanda hemorajiye ve sonraki drneklerin niteliginin bozulmasina yol
acarak yeterli materyal alinmasinda zorluga neden olabilir. Tru-cut biyopside hedef
lezyonun ignenin atis menzili icinde olmasi gerekir. Ozellikle kiigiik kitlelerde ve
kalsifikasyonlarda bunu basarmak zordur ve tanida hata olabilir (10, 36). Diger
dezavantajlari; nispeten pahali ve tiim perkiitan biyopsi yontemleri iginde epitel

deplasmanina en fazla neden olan yontem olmasidir.

Merkezimizde Tru-cut igne biyopsisi az sayida yapilmaktadir. Bu az sayidaki
olgularin biiyiik kismini, neoadjuvan kemoterapi planlanan lokal ileri evre meme
kanserlerinde tiimor tipi ve reseptdr tayini i¢in yapilan biyopsiler olusturmaktadir.
Universitemizde Tru—cut igne biyopsisinin az yapilma nedenleri olarak asagidakileri

gosterebiliriz:

1. Yalniz bu tiir meme islemlerinin yapildig1 bir poliklinigin ve ekibin

olmamasi, dolayist ile bireysel deneyimin az olmasi,
2. Ay bir stereotaktik biyopsi linitesinin olmamasi,

3. Bu isi yapacak kisilerin bu isleme yakin olmamalari, IIAB’nin daha

pratik, kolay ve hizli olmasi,
4. Bir takim biirokratik engeller (malzemenin her an temin edilememesi vs).

Ancak cerrahi biyopsi disinda reseptorlerin belirlenebildigi ve buna bagh tedavi

planinin olusturulabildigi yegane yontem de tru-cut igne biyopsisidir.

Ameliyat aninda donuk kesi biyopsisi (frozen section) iki agsamali1 operasyona gerek
birakmamasi ve histopatolojik dogrulama saglamasi, %98'i asan tani degeri olmasi
nedeniyle yaygin olarak tercih edilmektedir (103, 104). Ayn1 zamanda hastaya
gereksiz yere mastektomi yapilmasi korkusu donuk kesi uygulamasinin yaygin
kullanimina yol agmaktadir (43, 73, 75, 89). ABD'de de ayn1 gerekgelerle ve yasal
baskilar fazla oldugu i¢in donuk kesi (frozen section) yapilmaktadir (78, 83, 88).
Gardecki ve ark. (11) definitif tedavide 1IAB’ye giivendiklerini, donuk kesi
yontemini sadece sitolojik olarak benign/malign ayirimi yapilamayan olgularla
siirlayarak %80 daha az kullandiklarini, bdylece operasyon siiresini ve anksiyeteyi

azalttiklarini bildirmislerdir.
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Bu calismada radikal operasyonlar histopatolojik dogrulama sonrasi yapilmistir.
Preoperatif IIAB sonucu malign veya siipheli/atipik olsa da vakalara preoperatif
eksizyonel biyopsi veya ameliyat an1 donuk kesi biyopsisi yapilip radikal cerrahi
prosediir uygulanmigtir. Ameliyat Oncesi yapilan IIAB sonucu malign veya
stipheli/atipik gelen uygun olgulara eksizyonel biyopsi, genis lokal eksizyon
kurallarina uygun olarak cerrahi smirlart isaretlenerek, patolojik incelemeye
gonderilmistir. Cerrahi smirlarin negatif olmasi durumunda ek cerrahi islem

uygulanmamuistir.

[IAB'de benign hiicreler ya da yetersiz materyal bulunan olgularda klinik veya
radyolojik olarak malignite sliphesi varsa agik biyopsi yapilmasi gerekmektedir. Bu
caligmanin ve literatiirdeki diger calismalarin sonuglari, amamnez, fizik muayene ve
mamografik ve/veya ultrasonografik inceleme sonuglarinda malignite siiphesi
bulunmayan ve IIAB'sinde benign duktus hiicreleri saptanan olgularin takip

edilebilecegini gostermektedir.

Ozgiinliik, histopatolojik olarak, malign olmayan hastalar grubunda, [IAB’nin
hastalarin yiizde kacinda malignite olmadigini dogru olarak bildirdigini ifade eden
sayisal degerdir. Bagka bir degisle hastalarin ylizde kaginin benign oldugunu dogru
olarak ifade eden sayisal degerdir. Literatiirde 6zgiinliik ile ilgili %90 ile %100 aras1
degerler verilmektedir (38, 82, 83, 84, 85). Bu literatiir degerleri, [IAB’nin benign
olgularda tan1 degerinin ve dogrulugunun oldukg¢a yiiksek oldugunu gostermektedir.

Bizim ¢aligmamizda da 6zgiinliik %93 olarak bulunmustur.

Caligmamizda tiim olgularin %49’unu benign hastaliklar olusturmaktadir. Bu benign
hastaliklarin %86’sin1 yalnizca fibroadenom ve fibrokistik hastalik olusturmaktadir.
Yine fibroadenom ve fibrokistik hastalik tiim vakalar i¢inde ise %42’lik bir orana
sahiptir. Sonug olarak; preoperatif IIAB yaparak, tiim meme kitleleri icinde %42’lik
bir orana sahip olan fibrokistik hastalik ve fibroadenomu %93 dogrulukla tespit
etmekteyiz. Literatlire baktigimizda, her iki lezyondan da malignite gelisme oranlari
%0,2’den daha az oldugu belirtilmektedir (105, 106). Buradan IIAB ile fibroadenom
veya fibrokistik hastalik tanisi konan hastalarin giivenle takip edilebilecegi sonucu

cikmaktadir.
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Bu calismada dosya bilgilerine ulagilan 510 hastanin 258 (%51) tanesi malign, 252
(%49) tanesi ise benign olarak tespit edildi. Bunun yaninda preoperatif {IAB
yapilanlara bakildiginda; 142 (%28) tanesine IIAB uygulanmis, 368 (%72) tanesine
ise direkt acik biyopsi uygulanmis oldugu goriildii.

Acik biyopsi yapilan gruba baktigimizda bu 368 hastanin 183 tanesi (%49) malign
olarak, 185 tanesi (%51) ise benign olarak rapor edildi. Burada preoperatif IIAB
yapilmadan direkt acgik biyopsi yapilan ve sonucu benign gelen 185 hastanin takip

edilebilir grupta oldugu sonucu ¢ikmaktadir.

Bu calismadaki IIAB nin istatistiksel sonuglarina baktigimizda Ozgiinliik degeri %93
olarak tespit edildi. Bu degeri direkt agik biyopsi yapilan hastalara uyguladigimizda,
185 hastanin 9%93’liniin opere edilmeden takip edilebilecek gruba dahil
edilebilecegini goriiriiz. Dogaldir ki bu sayinin tamamu takip hastasi olamaz, ancak

onemli bir kisminin da agik biyopsi geregi olmadan izlenebilecegi aciktir.

Fizik muayene, mamografi ve/veya USG ile tespit edilen ele gelen veya ele
gelmeyen lezyonlar nedeniyle yapilan cerrahi biyopsilerde malignite saptanma orani
%14-38 arasinda degisir. Cogu benign olan bu lezyonlar nedeniyle yapilan cerrahi
biyopsileri azaltmak amaciyla, 1986 yilindan beri ele gelen kitlelerde direkt igne
biyopsileri, ele gelmeyen lezyonlarda goriintiileme yontemleri rehberliginde igne
biyopsileri uygulanmaktadir. Bu sayede cerrahi biyopside malignite saptanma orani
%70-80’lere ylikselmistir (7). Yine Saxe ve arkadaslarimin ¢alismasinda 351 adet
[IAB’nin %73’ii benign, %27’si malign olarak rapor edilmistir (84).

Perkiitan biyopsi yontemleri daha ucuz, daha az zaman alic1 ve daha az invazivdir;
memede deformasyona neden olmaz ve sonraki mamografileri olumsuz yonde
etkilemezler (8, 9). Igne biyopsileri ile benign lezyonlarda cerrahi eksizyon geregi
biiyiik oranda ortadan kalkarken, meme kanseri olgularinda da cerrahi girisim sayis1

azalir, ¢ok odakli ve cok merkezli kanserlerde tedavi sekli degisir (7, 10).

Bu ¢alismadaki IIAB sonuglarindaki benign/malign oran1 daha dnce de belirttigimiz
gibi yaklasik olarak birbirine esit olarak bulunmustu. Bunun olasi nedeni,
merkezimizin meme hastaliklar1 tan1 ve tedavisinde son merkez olmasi ve sevk
zincirinde bir kistm benign hastaliklarin siiziilerek, malign hastalarin daha fazla

geliyor olmasi olabilir. Bir neden de, klinik ve radyolojik olarak benign diisiiniilen
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meme kitlelerine 1IAB yerine direkt biyopsi diisiiniilmesi, bunun yaninda klinik ve
radyolojik olarak malign diisiindiigiimiiz lezyonlarda ise bir 6n bilgi edinmek
amaciyla I[AB’nin daha fazla tercih ediliyor olmasi olabilir. Diger yandan
literatiirdeki IIAB benign/malign oranlarina baktigimizda bu oranimn ortalama %75

80 / %20-25 civarinda oldugu goriilmektedir (7, 84, 107).

Klinigimizde meme lezyonlarinin tanis1 asamasinda, IIAB ydntemini daha etkin
kullandigimiz durumda %351 olan malign biyopsi oram1 %80 civaria, %49 olan
benign biyopsi orani da %20’lere ¢ekilerek, %30 civarindaki bir benign lezyon grubu
[IAB ile takip edilebilir. Diger bir agidan, IIAB yapilmadan acik biyopsi yapilan ve
sonucu benign lezyon olarak rapor edilen 185 hastanin %93’ii, IIAB ile ameliyat
Oncesi tani alabilirdi. Bu deger tiim hastalar icinde %36’lik bir orana sahiptir ve
biyopsi sonucu benign lezyon gelen bu hastalarin énemli bir kism1 IIAB ile takip
edilebilirdi. Bunun sonucu olarak, agik biyopsinin hasta ve hasta yakinlar1 iizerinde
olabilecek olumsuz etkileri Onlenmis olacaktir. Daha da ©nemlisi, bu cerrahi
biyopsiler 40 yas alt1 kadinlarda yapildiginda, 40 yas sonrasi ortaya ¢ikacak memeye
ait sorunlarda yapilacak US ve mamografide, dnceki cerrahi biyopsiye bagli olusan
skar dokusu nedeniyle hatali veya yanilticti radyolojik yorumlara neden

olabilmektedir.
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6. SONUCLAR

Meme kanseri kadinlarda en fazla goriilen malign tiimordiir ve memede ele
gelen kitle cogunlukla kanserin ilk belirtisi olmaktadir. Memede hasta veya
doktor tarafindan bulunan ve ele gelen bir kitlenin degerlendirmesinde
anamnez, fizik muayene, mammografi, ultrasonografi ve biyopsi yontemleri
kullanilagelmektedir. En kesin tam1 konulmasini saglayan acik biyopsi

yontemleri ayn1 zamanda en agresiv yontemler olmaktadir.

Fizik muayene, mamografi veya USG ile tespit edilen ele gelen veya ele
gelmeyen lezyonlar nedeniyle yapilan cerrahi biyopsilerde malignite saptanma
orani %14-38 arasinda degisir. Cogu benign olan bu lezyonlar nedeniyle
yapilan cerrahi biyopsileri azaltmak amaciyla, 1986 yilindan beri kitlelerde
direkt igne biyopsileri, lezyonlarda ise goriintiileme ydntemleri rehberliginde
igne biyopsileri uygulanmaktadir. Bu sayede cerrahi biyopside malignite

saptanma orani %70—-80’lere ylikselmistir.

Perkiitan biyopsi yontemleri daha ucuz, daha az zaman alici, hasta konforu
yiiksek ve daha az invazivdir. Memede deformasyona neden olmaz ve sonraki
mamografileri etkilemezler. igne biyopsileri ile benign lezyonlarda cerrahi
eksizyon geregi bliyiik oranda ortadan kalkarken, meme kanseri olgularinda da
cerrahi girisim sayist azalir, ¢ok odakli ve ¢ok merkezli kanserlerde tedavi sekli
degisir.

[IAB, yiiksek duyarlilik, 6zgiinliik, pozitif ve negatif 5ngorii degerlerine sahip
giivenli bir tan1 yontemidir. Ozellikle yiiksek 6zgiinliik degeri nedeniyle benign

meme lezyonlar1, agik biyopsi yapilmadan [IAB ile giivenli bir sekilde takip
edilebilir.
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