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OZET

Bu ¢alismada meme koruyucu cerrahi (MKC) uygulanan hastalar ile modifiye radikal
mastektomi (MRM) uygulanan hastalarin postoperatif yasam kalitelerini karsilastirmak
amaglanmistir.

Bu calismaya Dr.Liitfi Kirdar Kartal Egitim Arastirma Hastanesi 1. Genel Cerrahi
Kliniginde Ocak 2005 ile Ocak 2008 tarihleri arasinda meme kanseri tanisi ile opere edilen
hastalar retrospektif olarak dahil edilmislerdir. Birinci grupta modifiye radikal mastektomi ile
tedavi edilen hastalara (Grup MRM), ikinci grupta ise meme koruyucu cerrahi ile tedavi
edilen hastalara (Grup MKC) yer verilmistir. Her iki gruptaki hastalara postoperatif yasam

kalitelerini degerlendirmek amaciyla MOS SF-36 formu telefon araciligi ile uygulanmaistir.

Tiim MOS SF-36 skalalarinda MKC Grubu’nun ortalama degerlerinin MRM
Grubu’ndan daha iyi oldugu ve sekiz skaladan altisinda (TV, F hari¢)  aradaki farkin

istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur.

Bu degerlendirmeler 1s181nda ¢alismamizda meme kanseri sebebiyle meme koruyucu
cerrahi uygulanan hastalarin yasam kalitelerinin modifiye radikal mastektomi uygulanan

hastalardan daha iyi oldugu sonucuna varilmaistir.



GENEL BILGILER
TARIHCE:

Meme muayene ederken goz ve elle ulagilmast en kolay organlardan biri oldugundan
bu organda ortaya cikan patolojik degisiklikler ilk caglardan beri insanlarin ve hekimlerin
dikkatini ¢ekmis dolayisiyla da 6nemli gézlemlerin yapilmasini saglamistir.

Meme hastaliklar ile ilgili ilk yazili kayitlara eski Misirda rastlanmistir. Teb sehrinde
1862 yilinda Edin Smith tarafindan bulunup okunan bu papiruslar, M.O. 3000 yillarina aittir.
48 vaka iceren bu papiruslarda abse, travma, infekte yaralar ve tiimor hakkinda bilgiler yer
almaktadir. Vakalardan 8’1 tiimérii diisiindiirmektedir. Bu vakalar sert, dokunuldugunda
soguk, sivi icermeyen bu nedenle abse ve inflamasyonlardan ayrilanlar olarak tarif edilmis,
tedavi olanaginin da bulunmadigr belirtilmistir.Yalmiz bir hastada yanan bir odunla
koterizasyon denenmistir.Daha sonra M.O. 1500 yilina ait Eber papiruslarinda ise meme
kanserine ait herhangi bir kayita rasttanmamistir. Hamurabi ' nin; hastasinin 6liimiine sebep
olan doktorun da dldiiriilmesini kabul eden kanunu; Hipokrat’in ise diger kanserler gibi meme
kanserlerinin de cerrahiden yarar gormez tavsiyesi, hekimleri meme kanseri ile ugragsmaktan
bir siire alikoymustur.

[k kez Iskenderiyeli Leonides M.S.100. yillarda birbirini izleyen kesi ve koterizasyon
yaparak saglam meme dokusu ile tiimorii ¢ikarmistir. Ebu Kasim (10.yy), Mondeville
(13.yy) ve Lanfranc, Leonides’in teknigini gelistirmislerdir ( 7 ).

16.ve 17. yy’da once Fabry sikistirarak meme amputasyonu yapan bir alet gelistirmis
daha sonra Arceo ilk kez memenin cerrahi yolla ¢ikarildigi mastektomi ameliyatini tarif
etmig; Cabrol buna biiyiik pektoral kasin cikarilmasini eklemistir. Kisa bir siire sonra ise

Severinus koltuk alt1 diseksiyonunu eklemistir ( 6 ).



1894 yilinda hem Halsted hem de Mayer; giiniimiizde bile uygulanan radikal
mastektomiyi tarif etmislerdir. Daha sonra, bir yandan ¢ikarilan kisimlar genisletilirken (genis
radikal mastektomi) diger yanda modifiye radikal mastektomi, basit mastektomi gibi sinirl
amputasyonlar yapilmaya baslanmistir.

[Ik uygulamalar1 1940’li yillarda baglayan ve ameliyattan sonra memenin
1sinlanmasini - gerektiren meme koruyucu ameliyatlar o zamanki 1smnlama tekniginin
komplikasyonlar1 sonucu yaygin kullanim alan1 bulamadh.

Giintimiizde Co 60 ve lineer akselator gibi mega voltaj tinitelerinin kullanim alanina
gecmesi ile meme koruyucu ameliyatlar yaygin olarak uygulanmaya baslandi ( 6,7 ). Meme
hastaliklart ile ilgili calismalar bu tarihsel siirecin bilimi getirdigi giiniimiiz tibbinda da
durmaksizin siirmekte; giderek memeyi koruma, sinirli rezeksiyon ve aksiller kiiraj, meme
rekonstriiksiyonlarinin ayni seansta uygulanmasi gibi modern goriisler yayginlasmaktadir.
MEMENIN ANATOMISi

Eriskin bir kadinda meme glandi, genellikle 6n gogiis duvarinin yiizeyel pektoral
fasyasinin yiizeyel ve derin tabakalar1 arasinda bulunur (8). Memeler 2. ile 7. Kaburgalar
arasinda yer alirlar. icte sternumun kenarindan dista 6n ve yan orta aksiller cizgiye kadar
uzanirlar.

Memenin iist-dis kadran1 diger kadranlara nazaran ¢ok daha fazla glandiiler eleman
icerdigi icin bu kadranda selim ve habis meme tiimorleri daha sik goriiliir. Meme dokusunun
koltuk altina dogru bir uzantist vardir.Buna “Spence’nin aksiller kuyrugu” denilir.Bu yap1
derin fasyayr Langer deligi olarak adlandirilan bir araliktan gecerek aksillaya kadar
uzanir.Memede olusan tiim fizyolojik olaylar koltuk alt1 kuyrugunda da kendini gosterir.

Memenin yukar1 asagi ¢api ortalama 10-12 cm ve santral bolgede maksimum kalinligi
5-7 cm.dir. Laktasyonda olmayan bir memenin agirhigi 150-200 gram, laktasyonda ise 400-

500 gram kadardir (8). Memenin caplart ve sinirlart kadindan kadina degisebilecegi gibi aym



kadinda da gebelik, emzirme, sismanlama, zayiflama ve yasliik nedeniyle farklilik
gosterebilir.

Memelerin hemen hemen orta boliimiine rastlayan kisminda meme basi ve areola
bulunur.Bu bolge meme derisinden daha fazla pigment icerdiginden rengi koyudur. Rengin
koyulugu dstrojen seviyesinin yiikselmesi ile artar (9).

Meme basglarinda gelismis cilt papillalar1 ve yag bezleri vardir. Kil folikiilii bulunmaz.
Areolada ise kil folikiilleri, yag bezleri, ve aksesuar areolar bezler ( Montgomery bezleri )
bulunur. Montgomery bezleri areolada kiiciik kabartilar halinde goriiliirler. Meme glandi,
aksillaya dogru uzanan kismi hari¢ yiizeyel fasyanin yiizeysel ve derin tabakalar1 arasinda

bulunur.(Sekil 1)
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Sekil 1: Meme Dokusunun Tabakalart

Memede meme dokusundan ¢evreye dogru uzanan dis gibi fibréz ¢ikintilar mevcuttur.
Ik defa Sir Ast ley Cooper tarafindan tarif edildigi icin bu fasial septalar Cooper ligamanlar1
olarak isimlendirilmislerdir (10). Bu ligamanlar yiizeyde; yiizeyel fasyanin yiizeyel tabakasi

ve cilde, derinde de yiizeyel fasyanin derin tabakasina ve pektoral fasyaya yapisiktir(11).



Meme kanserinde hastalik ilerledik¢e bu fibroz ligamanlarda kisalma ve anormal bir ¢cekilme
ortaya ¢ikar. Bu durum 6zellikle meme kanserinin 6nemli bulgularindan biridir ve meme cildi
retraksiyonu olarak isimlendirilir.

Gelismis meme; siniisler, duktuslar, ve stromal elemanlardan olusmustur.Asiniisler
memenin salgi1 yapan birimidir. I¢leri kiiboid veya silendirik epitel ile doselidir. Dis1 ise bag
dokusu, kan ve lenf damarlar ile sarilidir. Asiniisler bir araya gelerek lobiiliisleri, lobiiliisler
de loblar1 olusturur. Epitelyal parankim ise her biri ayr1 bir salgi kanali ile meme basina agilan
15-20 lobdan olusur (8,9,12,13). Her lob da 20-40 kadar lobiil icerir.Yani her duktus bir
meme 8 lobunu ve 20-40 kadar lobiilii drene eder.Her bir lobiilde toplayict duktus ¢evresinde
gruplasmis sayilart 10 ile 100 arasinda degisen asiniisler bulunur. Lobiiller meme glandinin
esas yapisal birimini olustururlar. Geng¢ kadinlarda sayilar: fazla ve biiyiik goriintimdedirler.
Menapozdan sonra ise lobiillerin sayis1 azalir ve her biri yalnizca birka¢ asini iceren kiigiik
tiniteler sekline doniisiirler. Memede siit kanallar1 sistemi asiniislerin birleserek terminal

duktus ad1 verilen bir kanala agilmasiyla baslar. (Sekil 2)
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Sekil 2: Memede Siit Kanallar: Sistemi



Terminal duktusun biri lobiil icinde (intralobiiler segment) ve digeri lobiil disinda
(ekstralobiiler segment) olmak iizere iki bolimii vardir (14). Birka¢ lobiiliin terminal
duktuslarinin birlesmesi ile laktifer duktus olusur. Bu duktuslar birbirlerine yaklasarak meme
basina dogru ilerler ve meme basinin altinda laktifer siniis olarak isimlendirilen bir genisleme
gosterirler. Bu laktifer siniisler ampulla ad1 verilen cok katl yassi epitel ile ortiilii son kistm
ile meme basindan disar1 acilirlar. Aktif olmayan bir memede ampulla dokiilmiis epitel
hiicrelerinin artiklariyla doludur ve bunlar duktus agizlarim bir tika¢ gibi kapatirlar. Her bir 9
lobu drene eden laktifer duktuslarin ¢ap1 2-4 mm. ve subareolar bolgedeki laktifer siniislerin
cap1 da 5-8 mm.dir (13).

Memenin Arterleri:

Meme kanlanmasi iyi olan ve bir ¢ok kaynaktan beslenen bir organdir. Memenin
arteriel kanlanmasini saglayan damarlar ve bunlarin dallar sunlardir (8,11,15):
1.internal mamarian arterin 6n perforan dallari
2.Lateral torasik arter (Eksternal meme arteri )
3.Torako akromial arterin pektoral dali
4.En {ist torasik arter ( Supreme torasik arter )
5.Posterior interkostal arterlerin lateral dallari
6.Subskapuler arter

7.Torakodorsal arter. ( Sekil 3 )
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Sekil 3: Memenin Arteriel Dolasimi

Memenin yaklasik %60°1 (6zellikle medial ve santral kisimlar1) internal mamarian
arterin On perforan dallar1 ile beslenir (12). Subklavian arterin bir yan dali olan internal
mamarian arterin 1.,2.,3., ve 4. 6n perforan dallar1 sternumun kenar1 yakininda bulunduklari
interkostal araliklarin diizeyinde gogiis duvarini delerler ve pektoralis major kasim1 gecerek
meme glandinin i¢ kenarina ulagirlar.

Memenin yaklasik % 30’u 6zellikle iist ve dis kadranlar lateral torasik arterden kan alir
(12). Bu arter aksiller arterin ikinci kismindan ¢ikar ve memenin lateral kismina ulagir.
Torakoakromial arterin pektoral dallart da memenin kanlanmasinda rol oynar.
Torakoakromial arter pektoralis mindriin iist kenar1 hizasinda aksiller arterden cikar. Aksiller
arterin en st torasik dali (supreme torasik arter) genellikle gdgiis duvarmin kanini verir,
ancak memeye giden dallar1 da mevcuttur. Posterior interkostal arterlerin lateral perforan

dallar1 da memeye kan verirler.
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Subskapuler arter ; aksiller arterin en biiyiik dalidir. Lateral gdgiis duvarinda asagiya
dogru ilerlerken torakodorsal arter adimi alir. Bu arter latissimus dorsi ve serratus kaslarini
besler.Mastektomi esnasinda bu arteriel dallarda ve onlara eslik eden venlerde bir kanama
olursa bunun kontrol edilmesi ¢ok zor olacaktir. Bundan dolay1 bu bolgeye “kanli kdse” ismi
verilmistir. Torakodorsal arter memenin kanlanmasinda 6nemli bir rol oynamaz ; ancak
siklikla metastaz iceren santral ve skapular lenf nodiilleri ile ¢ok yakin iliskileri oldugundan
aksiller diseksiyon sirasinda bu artere dikkat edilmelidir.

Memenin venleri arterlerin dagilimina uymakta ve onlara eslik etmektedir. Meme
venlerinin dagilimi ve 6zellikle yaptiklari anastomozlar metastatik karsinom embolilerinin de
yolculugunu dolayisiyla da meme kanserinin en sik metastaz yaptig1 uzak organlari belirler
(11,13).

Buna gore:

1.internal mamarian ven —» Innominate ven —» V.C.S (Vena Cava Sup.) —» Akciger
Kapiller Ag1

2.Aksiller ven — Innominate ven— V.C.S— Akciger kapiller ag

3.Interkostal venler — Azygos venleri—» V.C.S.— Akciger Kapiller Ag

4.Interkostal venler —» Vertebral venoz pleksuslar—» Vertebra metastazlari (16)

Batson teorisine gore kaydedilen bu son iliski sonucunda; icinde kapak¢ik olmayan
sistemde basincin da diisiik olmasi1 nedeniyle retrograd kan akimi kolayca olusur. Boylece
meme kanserindeki metastatik elemanlar vertebralarda retrograd olarak metastaza neden
olabilirler.

Memenin Sinirleri:

Memenin duyusal innervasyonu baghca 2.,3.,4..5.,ve 6. interkostal sinirler ile

saglanir(13,17). Aksiller diseksiyon sirasinda genelde skapuler ve santral lenf nodlarindan

gecerek yol aldigi icin korunmast pek miimkiin olmayan torakodorsal sinirin esasen
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kesilmesinin de pek fazla sakincas yoktur. Ozellikle dikkat edilecek sinir ise serratus anterior
kasini innerve eden nervus torasikus longus’tur(Bell siniri). Aksiller diseksiyon esnasinda bu
sinir korunmalidir. Kesilmesi serratus anterior’un felcine ve “skapula alata ” durumunun
ortaya ¢ikmasina neden olur (11).

Memenin Lenfatik Sistemi:

Iki grup altinda incelenebilir:

1.Yiizeyel lenfatikler ( Deri lenfatikleri )

2. Derin lenfatikler ( Parankimal lenfatikler )

Memenin Yiizeyel Lenfatikleri:

Meme glandinin {izerindeki derinin lenfatikleridir. Meme embriyolojik olarak ektodermden
koken alir. Bundan dolayi lenfatik yapist diger bolgelerdeki deri eklerininkine uymaktadir. Bu
bolgede bagslica iki adet lenf ag1 bulunmaktadir:

a) Subepitelyal veya papiller pleksus

b) Subdermal lenfatik pleksus

Subepitelyal pleksusda kapak yoktur ve lenf akimi herhangi bir yonde olabilir. Subdermal
pleksusda kapak mevcuttur ve akim tek yonliidiir. Areolanin altinda subareolar pleksus
(Sappey pleksusu ) bulunur. Memenin yiizeyel lenfatikleri esas olarak derin lenfatikler
vasitasi ile aksiller lenf nodiillerine drene olurlar.

Memenin Derin Lenfatikleri:

Laktifer duktuslarin lenf damarlar ( periduktal lenfatikler ) meme lobiillerinin civarinda ince
bir sebeke olustururlar. Bu sebekeden ¢ikan bir ¢cok toplayici lenfatik trunkus mevcuttur. Bu
trunkuslarin yani memedeki lenfatik yayilimin esas yonii hakkinda degisik goriisler ileri
stirilmiistiir.En son Halsell lenfanjiografi ile meme icindeki lenfatiklerin sentrifugal olarak

areolar bolgeden aksillaya dogru seyrettigini gostermistir (18).
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Bugiin kabul edilen goriis meme igindeki lenf akiminin derin subkutandz ve
intramammarian lenfatik damarlardan sentrifugal olarak aksiller ve internal meme lenf

nodiillerine dogru oldugudur. (Sekil 4)
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Sekil 4: Memenin Derin Lenfatikleri

Hultbarn ve arkadaslart meme i¢ine radyoaktif altin ( Au 198 ) injeksiyonundan sonra
lenf nodiillerinde radyoaktivite oranini tayin etmisler, memedeki lenfin yaklasik % 97’sinin

aksiller nodiillere ve % 3’niin internal meme zincirine aktig1 sonucuna varmiglardir (19).
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Aksiller Lenf Nodiilleri:

Aksiller lenf nodiilleri memeden gelen lenf akimmmin en 6nemli cikis bolgesini
olusturur. Aksiller lenfatik sistem bir biitiin olusturmasina karsin, tarifi kolaylastirmak ve
meme kanserinin yayilma derecesini belirlemek amaciyla lenf nodiilleri alti gruba ayrilarak
incelenebilir (20). Genellikle aksiller lenf nodiillerinin sayis1 20 ila 40 arasinda degisir (8).
1.Eksternal meme nodulleri: Lateral torasik damarlar ile birlikte pektoralis major kasinin dis
kenarinin altinda bulunur. Bu lenf nodiillerinden ¢ikan efferent lenfatikler biiyiik Olciide
santral lenf nodiillerine ve kismen de subklavikuler lenf nodiillerine giderler.
2.Skapuler nodiiller: Bu nodiiller subskapular venin aksiller trunkustan ¢iktig1 noktadan bu
damarlarin latissimus dorsi kasi ile birlestigi yere kadar ulasir ve lateral gogiis duvarinda
bulunurlar. Interkostobrakial sinir ( 2. interkostal sinir ) ve latissimus dorsiyi innerve eden
torakodorsal sinir skapuler nodiillerin icinden gecerek seyrederler. Aksiller diseksiyon
esnasinda; bu sinirleri kendilerine komsu olan ve metastaz icerme olasiligi bulunan lenf
nodiillerinden ayirarak korumaya calismak gereksizdir.Zira sinirlerin ameliyat esnasinda
kesilmesi 6nemli bir sakatliga neden olmaz.
3.Santral nodiiller: Aksillanin merkezindeki oldukca biiyiik lenf nodiilleridir.Bundan dolay1
en kolay palpe edilebilen nodiillerdir. Cok defa diger gruplarin lenf drenaj1 santral nodiillere
oldugu i¢in metastazlar da en sik bu nodiillerde olusur.
4.Interpektoral ( Rotter ) nodiilleri : Bu nodiil grubu 1-4 lenf nodiilii icerir ve pektoralis major
ve mindr kaslart arasinda bulunur.
5.Aksiller ven nodiilleri: Bu nodiiller aksiller venin lateral kism1 boyunca ve bu venin i¢
tarafinda veya arkasinda bulunurlar.Aksiller diseksiyonda aksiller venin fasyal kilifinin
cikarilmasi uygulamasi gereksizdir.
6.Subklavikuler nodiiller: Bu lenf nodiilii grubu aksillanin en tepesinde torakoakromial venin

cikis noktasinin hemen i¢ tarafinda bulunur. Haagensen’e gore subklavikuler lenf
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nodiillerinde metastaz varsa olgu “inoperabldir” ve radikal bir ameliyat yapmak miimkiin
degildir (11).

Subklavikuler lenf nodiillerinden c¢ikan lenfatik damarlar arasinda baglantilar
mevcuttur ve bunlar pleksus olustururlar.Bu lenfatik pleksuslardan da bir veya daha fazla
sayida biiyiik lenfatik trunkus ( Subklavikuler lenfatik trunkuslar ) dogar.

Mamaria Interna Lenf Yolu

Mamaria interna lenf yolu diyafragmanin {ist yiiziiniin 6n kisminda bulunan 6n
preperikardial lenf nodiillerinden kaynagini alir (11). Preperikardial lenf nodiillerine toplayici
lenfatikler yoluyla asagidaki yerlerden lenf sivis1 gelir:

a) Ligamentum falciparum yoluyla karacigerin 6n-iist kismindan
b) Diyafragmanin 6n kismindan

¢) Rektus abdominis kasinin iist kismindan

d) Rektus kilifindan

e) Meme glandinin alt-i¢ kadranindan

Preperikardial lenf nodiillerinden ¢ikan mamaria interna lenfatik trunkuslari sternumun
her iki yaninda seyrederek yukari dogru giderler Memeden mamaria interna lenf yollarina
giden esas lenfatikler memenin derin yiiziinden ve meme glandinin i¢ kismindan dogarlar.
Bunlar pektoral fasya iizerinde bulunurlar veya bu fasyayr delerek pektoralis major kasina
girerler. Perforan damarlarin dallar1 ile birlikte i¢ tarafa dogru seyrederler. Interkostal
araliklarin i¢ u¢larindaki mamaria interna lenf nodiillerinde sonlanirlar.

AKSILLA

Yiizleri birbirine esit olmayan bir piramide benzetilebilir (13). Piramidin {i¢ yiizii ve

aksillay1 kapatan cildin olusturdugu bir de tabanmi vardir. Piramidin tepesinde serviko aksiller

kanal ad1 verilen bir agciklik bulunmaktadir. Boyun bolgesinden gelerek kola giden damar ve
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sinirler bu kanaldan gecerler. Piramid seklindeki aksillanin tabanini , hemen cildin altinda
bulunan aksiller fasya yapar.

Aksillanin 6n duvarinin cerrahi anatomi bakimindan onemi biiyiiktiir. Pektoralis major
ve mindr kaslar1 ve bunlarin fasyalari bu duvar olusturur. Pektoralis mindr kas1 kuvetli bir
fasya tabakasi ile cevrelenmistir. Kostokorokoid fasya olarak isimlendirilen bu yapi;
aksillanin tam bir diseksiyonu i¢in mutlaka kesilmelidir.

Aksiller boslugun i¢ duvari; kaburgalar, interkostal kaslar ve serratus anterior kasi
tarafindan olusturulur. Aksillanin arka duvar esas olarak subskapuler ve latissimus dorsi
kaslar1 tarafindan olusturulur. Latissimus dorsi kas1 yalmz aksiller boslugun arka duvarinin bir
kismii olusturmasit bakimindan degil, ayn1 zamanda 6n kenarinin mastektomide aksiller
diseksiyonun sinirin1 géstermesi bakimindan dnemli bir yapidir.

Aksillanin Icindeki Yapilar: Aksiller damar sinir demeti, aksillanin tepesinden
gectikten sonra list tarafta ilerleyerek kola kadar gelir. Bu demetin icinde aksiller arter ve ven
ile brakial pleksus bulunur. Brakial pleksusa ait elemanlarin meme ile fazla bir ilgileri yoktur.
Buna karsin aksiller ven cerrahi acisindan cok oOnemlidir. Aksiller diseksiyon esnasinda
aksiller veni cevreleyen fibroz kilifin ve bu kilif i¢inde bulunan lenf nodiillerinin birlikte
cikarilmas: gerekir. Aksiller ven aksiller arterden ve sinir demetlerinden olduk¢a uzakta
bulunur. Aksillada brakial pleksustan iki Onemli yan dal ayrilir. Bunlar serratus anterior
kasma giden uzun torasik sinir ( n.torasikus longus, Bell siniri ) ve latissimus dorsi kasina
giden torakodorsal sinirdir.Serratus anterior kasina giden Bell siniri, aksillanin apeksinde,
damar sinir demetinin arka tarafindan brakial pleksustan ayrilir. Bu sinir aksiller diseksiyon
esnasinda dikkatli bir sekilde korunmalidir. Sinirin kesilmesi serratus anterior kasinin felcine

ve “scapula alata” durumunun ortaya ¢ikmasina neden olur.
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MEMENIN FIZYOLOJiSI

Meme glandi, parankimatdz doku, loblar1 birbirine baglayan fibroz destek dokusu
(stroma) ve aralarindaki yag dokusundan olusur. Fibr6z doku ve yag dokusu miktar1 bireyin
yapisal ozelliklerine gore degisir.

Asiniislerin liimeni tek sirali kiibik ya da silendirik epitel ile doselidir. Liimen
epitelinin altinda myoepitel hiicreleri bulunur.Asiniisiin en disinda ise bazal membran
mevcuttur. Icteki silendirik hiicreler siit salgisindan sorumludur. Myoepitel hiicreleri ise
kasilarak siitii asiniislerden kanallara iterler.

Meme gelismesi ve fonksiyonu bir ¢ok hormonun etkisi ile olur. Bu hormonlarin en
onemlileri Ostrojen, progesteron, prolaktin, oksitosin, tiroid hormonlari, kortizol ve biiyiime
hormonudur. Bu hormonlarin salgist hipotalamus, hipofiz ve overlerin noérohiimoral
kontroliindedir (21,22,23,24,25).

Meme lizerine etkili bu hormonlarin etkileri in vitro olarak gosterilmistir. Bazi
hormonlarin insanda in vivo etkileri kesin degildir. Kesin olan Ostrojenin duktus gelisimini
baslattigi, prolaktin ve progestronun lobiil ve asiniis gelisimini kontrol ettigi ve prolaktinin siit
salgisini olusturdugudur (22,23).

Ostrojen’ in meme iizerine etkisi sitoplazma ve ¢ekirdekteki resdpterlere baglandiktan
sonra goriiliir. Sitoplazmadaki reseptorlerin yogunlugu adet siklusunda degisiklik gosterir,
hamileligin son doneminde ve lohusaligin ilk doneminde artar.Ostrojen reseptorlerinin
sentezini hem Ostrojen hem de progesteron uyartr.

Prolaktin olmadan Ostrojenin meme gelisimini baslatamayacagi diisiiniilmektedir.
Bununla birlikte hipofizi olmayan disilerde Ostrojen replasmani ile normal meme gelisimi
saglanmistir. Laktasyon i¢in ise mutlaka prolaktin gereklidir. Hamilelik sirasindaki yiiksek
Ostrojen ve progesteron seviyeleri prolaktin salinimini baskilar. Plasenta ¢iktiktan sonra ani

progesteron ve Ostrojen diisiisii laktasyonu baslatir. Ostrojen memedeki prolaktin

17



reseptorlerinin  yogunlugunu da kontrol eder. Ostrojen meme epiteli, ozellikle de duktal
epitelin gelisiminde etkilidir (23,24,25).

Progesteron’ un tek basia memeye etkisi yoktur. Ostrojen reseptorlerinin sentezini
uyarir. Prolaktin ile sinerjik etki gosterir. Epitel hiicrelerinin diferansiyasyonunda , lobuliis ve
asinlis gelisiminde etkilidir. Laktasyonu inhibe eder. Memede bulunan progesteron
reseptorlerini de dstrojen kontrol eder.

Prolaktin hipofizde yapilir. Hamileligin son doneminde dogumdan hemen sonra
yiikselir ve lohusalik doneminde yiiksek kalir. Meme hiicre yiizeyindeki reseptorlerine
baglanarak etkisini gosterir. Meme gelisiminin her sathasinda énemlidir.Memedeki Ostrojen
reseptorlerinin sayisini arttirir. Progesteronla birlikte lobiiliis ve asiniis gelismesini uyarir. Siit
sekresyonunu ve siit proteinlerinin sentezini kontrol eder.

Menstruasyonu hemen takip eden endometriyal proliferatif fazda meme stromasi
yogun ve ddemlidir.Lobiiller yalindir, mitoza rastlanmaz ve salgilama yoktur. Endometriyal
salgilama fazinda meme lobiillerinin hem biiyiikliigii hem de sayisi artar. Epitelyal mitozlar ve
O0dem olusur.Liimen icine salgilama baslar. Bu fazin ge¢ devresinde aktif apokrin salgi
olur.Menstruasyonun baslamasi ile epitel dejenerasyonu ve dokiintiisii ortaya ¢ikar.Mitozlar
azalir veya durur stroma yogunlasir. Menarsla baslayan bu degisiklikler artarak ya da azalarak
menapoza kadar devam eder. llerleyen yasla beraber meme, glanduler elemanlarim
kaybetmeye baslar ve bunlarin yerini yag dokusu alir.Menapozla beraber bu kayip hizla artar
ve atrofi, dejenerasyon ve de hiyalinizasyon sonucu meme bezlerinde biiyiik kayiplar
meydana gelir. Bu kayiplarin yerini yag dokusu alir.

Gebelikte hem 6strojen hem de progesteron kanda yiikselir. Bu hormonlar asiniislerin
ve duktuslarin epitellerinde artisa yol acar ve meme biiyiimege baslar. Kanda ayrica plasental

laktojen de artmaya basladigindan meme biiyiimesi daha da hizlanir.
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MEME KANSERININ DOGAL SEYRI VE EVRELENDIRILMESI

Giiniimiizde klinik c¢alismalarda tedavi edilmeyen hastalardan kontrol grubu
olusturmak etik degerlerle bagdasmamaktadir. Bu nedenle, calismalarda farkli tedavi
yontemleri birbirleri ile karsilagtirilmakta , tedavinin meme kanserinin dogal seyrine etkisi ise
belirgin olarak ortaya koyulamamaktadir. Lokal ve bolgesel tedavi sekillerinin gercek
etkilerinin belirlenebilmesi i¢in 6ncelikle meme kanserinin tamamen sistemik bir hastalik
olup olmadigina karar verilmelidir (26,27).

Son birka¢ yiizyildir meme kanserinin tedavi edilebilir bir hastalik olarak
degerlendirilmesi, tedavi edilmemis olgularla ilgili detayli serilere sahip olmamizi
engellemistir.Bloom ve ark. 1805-1933 yillart arsinda cogu terminal donemde bulunan 250
olguyu incelemislerdir (28). Bu c¢alismadaki hastalarin %74’ii evre 4, % 23’4 evre 3 ve
yalmizca % 2’si evre 2 de yer almaktaydi. Hicbir hastaya cerrahi tedavi, radyoterapi veya
hormon tedavisi uygulanmadi.Ortalama sagkalim 2,7 y1l kadardi. Olgulardan % 18 ’inin 5 yil,
% 4’tuntin ise 10 y1l yasamasi meme kanserinde herhangi bir tedavi uygulanmasa bile
sagkalimin uzayabilecegine isaret etmektedir.

Uzun siireli takiplerde , istatistik anlamda kiiratif tedavi uygulandig sanilan olgularin
dahi normal populasyona gore daha yiiksek bir mortalite riski tasidiklar1 ortaya ¢ikmaktadir.
Brinkley ve Haybittle; 1947-1950 yillar1 arasinda meme kanseri tanis1 konarak tedavi edilen
704 olguyu en az1 31 yi1l olmak iizere takip etmislerdir (29). Meme kanserli olgularin sagkalim
egrisi normal populasyonun sagkalim egrisi ile hicbir donemde paralel seyir
gostermemektedir. Tedaviden 25 yil sonra dahi meme kanseri nedeniyle goriilen mortalite
normal populasyonda beklenenin 15 kat iizerindedir.

Meme kanserinin palpe edilebilir bir biiyiikliige ulagsmasi i¢in (yaklasik 10 mm) ya da

mammografik olarak saptanabilmesi i¢in (yaklasik 3-5 mm) gecen siirede tiimor
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eksponensiyel boliinmeye ugramaktadir. Timoér Imm3’lik hacime ulastiginda timor
hiicrelerinin hematojen yolla yayilmaya basladigi da bildirilmektedir (30).

Tarama yoOntemleriyle yakalanan tiimorlerin yavas biiyliyen tiimorler oldugu,
prognozlarinin ise tanisal gecikmelerden ¢ok da fazla etkilenmedigi diisiiniilmektedir. Buna
karsin ¢ok hizli biiyiiyen agresif tiimorler iki tarama zamani arasindaki siirede dahi oldukca
ileri evrelere ulasabilirler. Meme kanserinde tiimor boyutunun iki kat artmasi i¢in gecen siire

(doubling time) 50 giinden kisa veya 500 giinden uzun olabilmektedir. Erken olarak
saptandigl diisiiniilen tiimorlerin bile ortalama 6-10 yilik bir gecmise sahip oldugu
bilinmektedir (31).

Kanser hiicrelerinin meme i¢inde yayilmast:

a) Meme parankimine dogrudan infiltrasyon yoluyla

b) Meme duktuslar1 boyunca

¢) Meme lenfatikleri araciligiyla gerceklesir.

Kanserin cevre dokuya direkt infiltrasyonu siklikla sivri uzantilar seklindedir. Bu
durum mammografik goriintiilerde veya makroskopik kesitlerde karakteristik yildizvari
goriiniimiinii kazanmasina neden olur. Farkli duktuslardaki yayilimin tek bir kanser odagindan
m1 gelistigi yoksa yaygin olarak bulunan in situ duktal karsinom odaklarinin invaziv kanserler
sekline mi doniistiigli heniiz aydinlik kazanmamigtir. Kanserin meme dokusundaki yerlesimi
kadranlara gore tanimlanmaktadir.

Altiyiizdoksanalt1 olguluk bir seride tiimorlerin %48 “inin iist dis kadranda , %15 inin
tist i¢ kadranda, %11 inin alt dis kadranda, %6 “sinin alt i¢ kadranda ve %17 sinin de santral
bolgede ( areola ve cevresindeki 1 cm’lik alan ) yerlestigi bildirilmistir (32). Geriye kalan
%3 lik grup ise multisentrik olmalar1 veya tlimdriin tiim memeyi kaplamasi nedeniyle diffiiz
olarak tamimlanmistir. Tiimoriin siklikla iist dis kadranda bulunmasinin nedeni bu kadrandaki

meme dokusu hacminin biiyiikliigline baglanmaktadir. Primer tiimoriin lokalizasyonu ve

20



prognoz arasindaki iliski ¢cok daha biiyiik serilerde de arastirllmistir ( National Survey of
American College of Surgeons 1978 ve National Surgical Adjuvant Breast Project ) (33,34).
Her iki calismadaki benzer sonuglara gore aksilla metastazi bulunmayan olgularda dis
kadranlardaki tiimorlerde prognoz, i¢ kadrandaki aym biiyiikliikteki tiimorlere gore daha
tyidir. Bu durum i¢ kadranlardaki tiimorlerin mamaria interna lenf bezi grubuna metastaz
egiliminde olduklar ile aciklanmaya calisilmistir. Aksilla metastazi bulunan olgularda ise
prognozda farklilik goriilmemistir.

Meme kanserinin bolgesel olarak en sik yayildig: alanlar aksiller lenf bezleri, mamaria
interna lenf bezleri ve supraklavikular lenf bezi gruplaridir. Bu bolgelerdeki tutulumlarin 1yi
bilinmesi ve belirlenmesi hem evreleme hem de tedavi yontemlerinin planlanmasi agisindan
biiyiik 6nem tasimaktadir.

Aksiller Lenf Bezleri

Memenin lenfatik drenajimin  biiyiik bolimi aksiller lenf bezleri araciligiyla
gerceklesmektedir.Fizik muayenede palpe edilebilecek boyutlara ulasmis meme timorii
bulunan olgularin yaklasik % 50’sinde aksiller lenf bezi tutulumunun da bulundugu histolojik
olarak belirlenmistir. Aksilla metastaz1 olasiliglr primer tlimoriin boyutu ile direkt olarak
iligkilidir.Primer tiimor ne kadar biiyiikse, aksilla metastazi riski de o derece fazladir. Fisher
ve ark. (34) dis kadranlardaki tiimorlerde aksilla metastazi oranint % 52 ,i¢ kadranlardaki ise
% 39 olarak bildirmislerdir.Bu durum i¢ taraftaki tiimorlerin bir kisminin mamaria interna
lenf bezlerine metastaz yaptig1 seklinde yorumlanmaktadir.

Mamaria interna Lenf Bezleri

Meme kanserinin metastaz yaptigr ikinci lenf bezi grubudur. Bu lenfatik zincir
interkostal araliklarin 6n uglarinda ve internal torasik arterin yanlarinda yer almaktadir.Toraks
icinde bulunmalar1 ve klinik belirti vermemeleri nedeniyle bu gruba olan metastazlar

aksilladaki kadar kolay saptanamazlar.
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Supraklavikuler Lenf Bezleri

Supraklavikuler lenf bezi metastazlari, yaygin aksilla tutulumu ile birlikte
seyretmektedir. Rutin supraklavikuler diseksiyon uygulanan bir hasta grubunda aksillasi
pozitif 125 olgunun 23’iinde ( %18) supraklavikuler metastaz saptanmis, aksillas1 negatif 149
olgudan hicbirinde supraklavikuler metastaz goriilmemistir (35).

Supraklavikuler metastazlar yaygin aksilla tutulumunu takiben ortaya ¢ikmakta ve
prognozun kotii oldugunu gostermektedir. Bu nedenle yeni evreleme sistemlerine gore
supraklavikuler metastazlar ( N3 ) olarak degerlendirilmektedir (36).

Uzak Metastazlar

Meme kanseri pek cok organa metastaz yapabilmektedir. Cesitli otopsi serilerinde bazi
farkliliklar ~ goriilmekle birlikte en sik  tutulan organlar kemik, akciger ve
karacigerdir(37,38,39). Klinik belirti veren metastazlar cok uzun bir zaman sonra dahi ortaya
cikabilmektedir. 11k tanidan 10-15 yil sonra goriilmeleri nadir degildir.

Tiim metastazli olgulara bakildiginda tedaviden metastaza kadar gecen siire ortalama
olarak 42 ay civarindadir.Bu siire¢ tiimorii 8,5 cm ve daha biiyiik olan hastalarda 4 ay kadar
bulunmustur. Tiimor ne kadar kiiciikse, uzak metastaz o denli ge¢ ortaya ¢ikmaktadir.

MEME KANSERININ EVRELEMESI

Meme kanserinde evreleme yalnizca hastaya hangi tedavinin secilecegi ve prognozun
nasil olacagr konusunda bilgi vermekle kalmaz, ayni zamanda farkli tedavi tiplerinin
kiyaslanmasina da imkan saglar. Hastaligin anatomik yayilimini esas alarak fizik muayene,
cesitli labaratuvar parametreleri ve goriintilleme yontemlerine gore belirlenen klinik evreleme
hastalarda prognoz hakkinda her zaman en dogru bilgiyi vermemektedir. Zira klinik evreleme
tiimoriin hormon reseptdr durumu, grade’i ve biiyiime hiz1 gostergeleri gibi onemli prognoz
Olciitlerini icermemektedir. Oysa cerrahi olarak ¢ikartilan materyalin incelenmesi ile yapilan

patolojik evreleme gercekte prognoz tayininde daha degerlidir.
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Baslangicta meme kanserinin evrelemesi ¢cok daha basit bir yontemle;
- Lokalize hastalik

- Bolgesel lenf diigtimii tutulumu

- Uzak metastaz seklinde yapilmaktaydi.

Giiniimiizde bile cerrahlar arasinda bu tarzda bir ayirima gidilebilmektedir. Bugiinkii
kriterlerimize uygun ilk klinik evrelemeyi Steinthal 1905°te tanimlamis ve meme kanserini
bolgesel anatomik yayillimina gore ii¢ gruba aywrmustir. Fakat tamamen klinik
degerlendirmeye dayali bu siniflama invaziv ve non invaziv tiimorleri ayirramamasi ve erken
evre kanserlerde tiimor biiyiikliigliniin prognostik degerini gézardi ettigi i¢in elestirilmistir.
Bu nedenle 1960’lardan itibaren hem c¢esitli merkezlerin farkli tedavi yoOntemlerinin
kiyaslanmasit hem de standart bir yaklagimin belirlenebilmesi i¢cin TNM sistemi kullanima
girmigtir. 1977 ve 1992 ’de baz1 degisiklikler yapilarak bugiin diinyada oldukc¢a yaygin
kullanilan TNM sisteminde T harfi primer timor boyutunu, N bolgesel lenf diigiimlerini, M
ise uzak metastazi temsil etmektedir (40,41,42,43).

TNM SISTEMI
Tiimor Boyutu (T)

Primer tiimor degerlendirilmesi fizik muayene, mammografi ve ultrasonografi ile
yapilabilir. Fizik muayenede asikar timor saptansa da, mammografi yapilmali ve hem ayni
hem de kars1t memede gizli baska kanser varlig1 arastirilmalidir. Fizik muayenede saptanan
timor ¢api ile patolojik incelemede belirlenen gercek tiimor ¢apinin ayni olma oran1 %54 iken
gorlintiilleme yontemleri kiyaslandiginda bu oran %59 dur (44). Bolgesel lenf diiglimii
metastazi olasiligi, niiks ve Oliim oranlarinin timor capi ile dogrudan baglantili oldugu
gosterilmistir.Ozellikle lenf diigiimii tutulumu negatif olan olgularda hayatta kalimda primer
tiimoriin ¢apr ¢ok onemli bir prognostik belirleyici haline gelmektedir.T1a tiimorlerde aksiller

lenf diigiimii metastazi riski % 8 iken T1b tiimorlerde bu risk %12’ ye ¢cikmaktadir (44).
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Timor boyutunun lenf diigiimii tutulumundan bagimsiz olarak prognoz iizerinde etkili
oldugu gozlenmektedir. Tiimor ¢apt 1 cm’nin altinda olan lenf diigiimii tutulumu negatif
hastalarda 10 yillik sagkalim oranlart %90 veya daha iyidir. Oysa ¢ap1 2-4 cm arasindaki
tiimorlerde bu oran yaklasik %355 tir (44).

Bolgesel Lenf Nodiilleri ( N )

Evrelendirme igin bolgesel lenf diigiimlerinin degerlendirilmesi yalmzca fizik
muayene ile yapilir. Invaziv kanserli hastalarda tutulan aksiller lenf diigiimii sayis1 hayatta
kalimdaki en 6nemli prognostik belirleyicidir. 10 yillik sag kalim orani aksiller lenf diigiimii
tutulumu negatif olgularda %65 iken 4 ya da daha fazla lenf diigiimii tutulumu olan olgularda
bu oran %15 tir. Ayrica level 3 te capi 2cm’den daha biiyiik metastatik lenf diiglimiiniin
olmasi1 prognozu daha kétii hale getirmektedir.

Eskiden komplet aksiller diseksiyon amaciyla level 1,2 ve 3 lenf diiglimlerinin tamami
cikarilmaya calisilirken giiniimiizde artik bunun gereksiz oldugu ve tiim seviyelerden toplam
on adet lenf diiglimiiniin ¢ikarilmasinin yeterli oldugu diisiiniilmektedir. Giiniimiizde aksiller
mikrometastazlarin belirlenmesinde geleneksel hemotoksilen eozin boyama tekniklerinin
yanisira sitokeratin gibi immiinhistokimyasal teknikler ve polimeraz zincir reaksiyonuna
bakilmasi gibi yontemlere de bagvurulmaktadir (45).

Son yillarda bastan komplet aksiller diseksiyon yapmak yerine vital mavi boya ya da
gama kamera kullanilarak yapilan sentinel lenf diigiimii haritalamas1 ve buna gore komplet
aksiller diseksiyon yapip yapmama kararmmin alinmast bu girisimin yaratabilecegi
morbiditeden hastay1 sakinmak a¢isindan da giderek klinik kullanima girmektedir.

Meme kanseri saptanan her olguda aksiller lenf diiglimlerinin ve memenin i¢
kadranlarinda yerlesen tiimorlerde mamaria interna grubunun ultrasonografi ile

degerlendirilme Onerisi kabul gérmemistir. Zira tiim operabl meme kanserlerinde nasil olsa
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aksiller disseksiyon yapilmaktadir ve bu sayede de patolojik degerlendirme ile lenf diigiimii
tutulumu hi¢ yanilmadan saptanabilmektedir (45).
Klinik evrelemede dikkate alinacak bazi 6zel durumlar sunlardir:
- Makroskopik incelemede rezeksiyon sinirinda tiimor saptanirsa primer timoriin genisligi
degerlendirilemediginden bu durum Tx olarak kabul edilir.
- Mammografi ile saptanmis non palpabl tiimorlerde mammogram {iizerinde kitlenin en biiyiik
capi Ol¢iilmeli ve biyopsi sonrasinda uygun bir T kategorisi belirlenmelidir.
- Multipl, ipsilateral, invaziv simultane kanserler oldugu zaman T boyutu i¢in en biiyiik caplt
timor esas alinmalidir.
- Simultane bilateral kanserler ayr1 ayr evrelendirilmelidir.
- Tlimoriin deriye dogrudan yayilimi disinda meme basi ¢ekintisi ve derinin i¢e dogru ¢okmesi
gibi faktorler T evrelemesini degistirmez. T evresini degistirerek T4b diizeyine getiren cilt
degisiklikleri ise portakal kabugu seklindeki 6dem, iilserasyon, derinin fiksasyonu ya da
derideki satellit lezyonlardir.
- Inflamatuar karsinomda altta palpabl kitle bulunsun ya da bulunmasin deride ortaya ¢ikan
endurasyon ve eritamatdz degisiklikler T4d bulgusu olarak kabul edilmektedir.
- Kitle yada invaziv kanser olmadiginda meme basinin Paget hastaligi Tis olarak kabul
edilir.Kitle oldugunda ise evreleme bu tiimoriin boyutuna gore yapilir.
- GOgiis duvart tutulumu ile kast edilen pektoral kaslarin tutulumu degil, kostalarin, interkostal
kaslarin ve anterior serratus kaslarinin tutulumudur.
METASTAZ (M)

Meme kanseri saptanan hastalarda klinik evrelemenin bir parcasi olarak uzak metastaz
aranmasinin nasil yapilacagina dair sorulara klinik pratikte farkli yanitlar verilmektedir. Goriis
birligi olan bir nokta invaziv olmayan tiimorlerde uzak metastaz aranmasina gerek

olmadigidirMeme kanserleri en sik kemik metastazi yapar. Ancak erken evre meme
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kanserlerinde kemik metastazi oran1 son derece diisiiktiir. Ayrica sintigrafi kemik
metastazlarinin en erken saptanabilecegi oldukca duyarli ama 6zgiin olmayan bir yontemdir.
Sayet sintigrafide aktivite farklilig1 yaratan kemik lezyonlar1 varsa o zaman direkt radyografi,
tomografi ya da MR ‘a bagvurulabilinir.

Meme kanserinin akciger ve plevra metastazlar1 siklikla asemptomatikken akciger
radyografisinde parankimal dansite artis1 veya plevral effiizyon bigiminde saptanirlar Meme
kanserinde karaciger metastaz1 klinikte az goriilen ama otopside sik rastlanilan bir
bulgudur.Metastazlarin saptanmasinda enzim diizeyi ol¢iimiiniin degeri yoktur.

Rutin klinik uygulamada invaziv meme kanserlerinde metastaz olasiliglr cok yiiksek
olmasa da akciger radyografisi, ilist abdomen ultrasonografisi ve kemik sintigrafisi
yapilmaktadir. Bunun amaci yalnizca klinik evrelemeyi mutlak bir dogrulukla yapmak degil,
aynt zamanda tedavi sonrasi ortaya c¢ikabilecek patolojilerin karsilastirilabilmesidir. Daha
seyrek goriilen olas1 metastaz alanlar ise ancak klinik varsa taranmaktadir. Ornegin nérolojik
belirtileri olan hastalarda noroloji ve beyin cerrahisi incelemesi ve gerektiginde ileri tetkiki
uygundur.

Tablo 1 : TNM sistemine gore evreler

PRIMER TUMOR BOYUTU (T)

Tx: Primer tiimor degerlendirilemiyor

TO: Primer tiimore ait bulgular yok

Tis: Insitu karsinom,intraduktal karsinom,lobuler karsinoma in situ; ya da tiimorsiiz
meme basinin Paget hastaligi

T1: Ttimor O ila 2 cm arasinda

T1mic: Mikroinvazyon tiimor 0,1 cm’den kiigiik

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

T1b : Timor 0,5-1 cm arasinda
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Tlc : Timor 1-2 cm arasinda

T2: Ttimor 2-5 cm arasinda

T3: Timor 5 cm’den fazla

T4: Herhangi bir boyuttaki timo6r

T4a : Gogiis duvarina yayilim

T4b : Odem (peau d’ orange dahil), cilt iilserasyonu, ya da ipsilateral

memede sinirl satellit cilt nodiilleri

T4c : 4a+4b

T4d : Inflamatuar meme kanseri

BOLGESEL LENF DUGUMLERI (N)

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

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

N2 : Bir digerine ya da diger yapilara fikse “konglomere” ipsilateral aksiller
lenf nodlarina metastaz

N3 : ipsilateral internal mamarian lenf nodlarina metastaz

LENF NODLARININ PATOLOJIK SINIFLAMASI (pN)

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

pN1 : Mobil ipsilateral aksiller lenf nodlarina metastaz

pNla: Yalmzca mikrometastazlar 0,2 cm’den kiiciik

pN1b : Nodlara metastazlar 0,2 cm’den biiyiik

pN1bi :1-3 noda yayilim

pN1bii :4 veya daha fazla nodlara metastaz
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pN1biii : 2 cm’den kiigiik nodlarda ekstrakapsiiler invazyon
pN1biv : En biiyiik boyutuyla 2 cm’den fazla noda yayilim
pN2 : Bir digerine ya da diger yapilara fikse (konglomere) ipsilateral aksiller
lenf nodlarina metastaz
pN3 : ipsilateral internal mamarian lenf nodlarina metastaz
UZAK METASTAZ
MO : Uzak metastaz yok
M1 : Uzak metastaz var (Ipsilateral supraklavikiiler, servikal ya da kontrlateral internal
mamarian lenf nodlarina yayilim)
MEME KANSERINDE PROGNOSTIK FAKTORLER

Meme kanserinde tanidan sonraki dogal seyir hastalar arasinda farkliliklar
gostermektedir. Ayni timOr ¢apina sahip olan ve takip edilen hastalardan bazilarinda tiimor
niiksii ¢cok kisa siirede ortaya cikmakta iken digerleri saglikli olarak yasamaya devam
etmektedir. Bundan dolayr meme kanseri olan hastalardaki bu klinik ve biyolojik davranis
farkliliklarint ve hastaligin hizla gelisebilecegi yiiksek risk grubunu belirlemek i¢in
prognostik faktorler kullanilir:
- TUmor ¢ap1
- Aksiller lenf gangliyonu tutulumu
- Histolojik tiimor tipi, histolojik grade
- Hormon reseptorleri ( Ostrojen ve Progesteron reseptorleri )
- Tumor proliferasyon hizi ( mitoz sayisi, Timidin isaretleme indeksi, S-faz reaksiyonu,
immiin histokimyasal iseretleyiciler )
- Molekiiler prognostik faktorler ( enzimler, cerb- B2, onkosiipresor genler )

Bunlardan bazilariin ( timor ¢api, koltuk alti tutulumu, tiimoriin histolojik 6zellikleri,
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hormon reseptorleri ) prognoz belirlemedeki rolii ¢ok iyi bilinmesine ragmen; bazilar ( c-erb
B2, tiimor baskilayici genler ) ise heniiz arastirilmaktadir.

Tumor capi: Timor capt meme kanserinde niiks riski ve ozellikle nod negatif
hastalarda adjuvan tedavi se¢imi i¢in Onemli ve giivenilir bir prognostik faktordiir (46).
Tiimor ¢apmn klinik ve patolojik dlciimleri arasinda biiyiik ¢eliskiler saptanabilmektedir. Bu
nedenle patolojik dl¢iimlerin gercek tiimor ¢apini daha iyi yansittigl ve esas alinmasi gerektigi
vurgulanmustir (47).

Timor capr aksiller nod tutulumunu da etkiler. Cap biiyiidiik¢e aksiller tutulumun
yaninda tutulan nod sayisinda da artis s6z konusudur. Aksiller tutulum gosteren kiiciik ¢apl
timorlerin  prognozu, biiyilk capli olanlara gore daha iyidir. Tim nodal tutulum
kategorilerinde timor ¢ap1 bilyiidiikce yasam siiresi kisalmaktadir (48).

Ozellikle aksiller tutulum gostermeyen primer meme tiimorlii hastalarda tiimoriin
meme i¢indeki lokalizasyonu da prognostik 6nem tagimaktadir. Medial tiimorlere gore lateral
lokalizasyonlu tiimorlerin aksiller metastaz yapma olasiligi daha fazladir. Timor capi, timor
dinamigi yaninda tanida gecikmeyi de ifade eder. Tiimorlerin biiytidiik¢ce agresif olma 6zelligi
yanisira daha agresif olduklari i¢in de ¢abuk biiyiimeleri s6z konusudur.

Aksiller lenf gangliyonu tutulumu: Giiniimiizde meme kanserinin prognozunu
belirleyen en 6nemli faktor aksiller lenf gangliyonlarinin metastaz icerip icermedigi, eger
iceriyorsa tutulan lenf gangliyonlarinin sayisidir (49). Aksiller lenf gangliyonlarinda metastaz
yoksa 10 yillik hastaliksiz yasam siiresi %70-80 arasindadir. Bu oran aksillas1 pozitif olan
hastalarda %30 lara kadar diiser (50,51).

Bir¢ok klinik calismada aksiller tutuluma gore hastalar :
a) Negatif nod
b) 1-3 pozitif nod

¢) 4 veya daha fazla pozitif nod gibi gruplara ayrilmistir.
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Aragtirmalarin hemen tamaminda hastaligin seyri ve tutulan nod sayis1 arasinda direkt
bir iliski saptanmustir (52). Invaziv tiimérlerin aksine, in-situ (non-invaziv tiimérlerde) aksiller
tutulum oran1 ¢ok diisiiktiir. (%2-3 oraninda). Hastalarin yasam siireleri ile tutulan nod sayisi
arasinda siki bir iliski vardir.Tutulan nod sayis: arttik¢a prognoz kotiilesmektedir.Hastaliksiz
yasam siiresinin de tutulan nod sayist ile iliskisi vardir. Aksilla negatif olan hastalarda 10
yilda niiks oran1 %20 iken,4 veya daha fazla nod pozitif olanlarda niiks %71’°dir.13 veya daha
fazla sayida nod pozitifligi niiksii %87’e ¢ikarmaktadir. Bu bilgilere dayanarak denilebilir ki
tutulan nod sayisi arttik¢a tedavide basarisizlik orant da artmaktadir (53).

Ayrica lenf nodu tutulumu tiimériin biiyiikliigii ile de ilgilidir. Tiimor ¢ap1 biiytidiikce
tutulum riski artar. Nodal tutulumun, timor reseptdr durumu ve proliferasyon ol¢iimii gibi
biyolojik isaretleyicilerden bagimsiz oldugu, dolayisiyla tiimoriin kronolojik yast ile iligkili
oldugu diisiiniilmiistiir (54). Aksillada yaygin tutulum olan olgularda hastalik niiks olasilig1
yiiksek olmakla kalmayip, tutulum gostermeyenlere gore cok daha erken goriilmektedir (55).
Cok sayida nodal tutulum gosteren olgularin hastaliksiz yasam siiresinin kisalmasinin (erken
niiks) daha siiratli timor biiyiimesi veya ameliyatta geride tiimor birakma olasiligindaki
fazlaliktan ya da her iki nedenden birden olabilecegi gosterilmistir (55).

Aksiller diseksiyon materyali, mastektomi yapilan hastalarda meme ile birlikte; meme
koruyucu cerrahi yapilanlarda ise aksilla iizerine uygulanan ayri bir kesi ile c¢ikarilir.
Pektoralis minor kasinin dis yanindaki (Level 1) ve arkasindaki (Level 2) lenf ganglionlarinin
cikarilmasi aksiller diseksiyon icin yeterlidir.Bu islemle 10 tane lenf ganglionunun ¢ikarilmasi
ve degerlendirilmesi aksilla tutulumu konusunda bize yeterli bilgileri saglamaktadir.Aksillada
Level 1 diizeyindeki lenf ganglionlarinda metastaz yok ise; Level 2 ve Level 3 metastaz
olmasi riski ( skip metastaz ) cok diisiiktiir (%1.3-5). Aksillanin tam diseksiyonu (Level 1,2,3)
ile birlikte hastanin sag kalimini ¢ok fazla etkilememektedir. Bununla birlikte tam diseksiyon

yapilan hastalarda birlikte radyoterapi de almis ise kol 6demi riski %36’a ulasmaktadir.
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Kesin bir evreleme i¢in her ne kadar aksiller diseksiyon gerekli ise de, gerekmeyen
hallerde yapilmasi morbiditeyi arttirmaktadir (49). Evreleme i¢in gerekli diseksiyon genisligi
nodal tutulumun olup olmadigini saptamak veya tutulan nod sayisini belirlemeye yoneliktir.
Bunun icin gerekli hallerde Level 1 ve Level 2 seviyelerinde yapilacak diseksiyonun, skip
metastaz oraninin %?2-3 diisiirdiigii ve yeterli prognostik bilgi verebilecegi goriisii yaygindir
(56).

Aksiller evrelemede giivenilirlik bakimindan en az 10 nod diseke etmenin gerekliligi
vurgulanmistir. Ancak “sentinel nod” biyopsi tekniginin cerrahi pratikte yerini bulmasiyla
birlikte aksiller diseksiyon hakkindaki klasik goriisler de degisim egilimine girmeye
baslamistir. Bu goriise gore meme kanser hiicreleri anatomik bir sirayla aksiller nodlar
tutmakta, yani genelde Onceleri tiimor yatagint drene eden 1-3 nod tutulmakta sonra
digerlerine ge¢cmektedir.Bu nedenle sentinel nod pozitif olan olgularda digerlerinin de pozitif
olma olasiligr dogar. Sentinel nodlarin negatif olmasi halinde rutin aksiller diseksiyondan
vazgecilebilir (57).

Histolojik olarak aksillasi negatif olgularda sagkalim i¢in en iyi prognostik gosterge
tiimoriin biiytiklugtidiir (46).

Histolojik tiimor tipi ve prognoz:

Giiniimiizde meme karsinomlarinin histopatolojik tipleri i¢in diinyada tek bir siniflama
sistemi bulunmamakla birlikte genelde Diinya Saghik Orgiitiiniin smiflamasi farkli
merkezlerde degistirilerek kullanilmaktadir (58).

Invaziv Duktal Karsinom: Herhangi bir 6zel tip morfoloji gostermeyen tiim invaziv
karsinomlar bu gruba alinir.Bu nedenle duktal karsinoma tanis1 genellikle digerlerinin ekarte
edilmesi ile konur.Memenin duktus epitelinden gelisen tiimorlerdir.Tiim invaziv meme
karsinomlarinin  %47-75’ini olustururlar.En biiyilk oran Amerika Birlesik Devletlerinde

goriiliirken, en diisiik oran Japonya’da bildirilmektedir.Morfolojik olarak duktal karsinomalar
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genis bir grup icermekte olup bazilari yogun bir stromal reaksiyon ile birlikte olduklar1 i¢in
sert kivamli ve cevreye infiltre goriinlimde kitleler olustururlar.Histolojik olarak degisik
derecelerdeki duktal elemanlar veya stromayr infiltre eden kordon yapilarindan
olusmaktadirlar.

Invaziv Lobuler Karsinom: Invaziv lobuler karsinomlarin sikhig %2-15 arasinda
degismektedir (58,59). Bu tiimorler duktal karsinomalar gibi diizensiz sinirli olabilecegi gibi
palpasyonla 1yi smnirli kitleler de olusturabilir.Oldukca yiiksek oranda bilateral olma
egiliminde olup senkron (%3) ya da metakron (%20) gelisebilirler (60).

Klasik tipte lobuler karsinomalar ile invaziv duktal karsinomalarin prognozu arasinda
anlamli bir fark bulunmadig1 bildirilmektedir (59,60).

Prognozu iyi Olan Ozel Tipte Meme Karsinomlari:

Tubuler Karsinom: Tiim meme karsinomlarinin %2’sini mammografi ile tespit
edilenlerin %8-20 ‘sini olusturur (61,62).

Invaziv Kribriform Karsinom:Kiiciik,diizenli epitelyal hiicrelerin adaciklar olusturmasi
ile karakterli olup;aksiller lenf nodu metastazi ve niiks oranlar1 invaziv duktal karsinomlara
gore anlaml sekilde daha azdir.

Miisin6z Karsinom: Tiim meme karsinomlarinin %1-6’sin1 olusturmakta olup genelde
daha ileri yasta goriiliirler (62). Mikroskopide stromada genis miisin goletleri i¢inde yiizen 1yi
diferansiye timor hiicre gruplar1 bulunur.

Sekretuar Karsinom: 1k olarak cocuklarda tanimlanmis olmakla birlikte erigkinde de

tiim yaslarda bildirilmektedir (63). Cocuklarda 1yi gidisli iy1 diferansiye malignitelerdir.

32



Prognozu Kotii Olan Ozel Tipte Meme Karsinomlar:

Metaplastik Karsinom: Farkli derecede diferansiyasyon gosteren epitelyal ve
sarkomat6z komponentlerin bir arada bulunmasi ile karakterize heterojen bir gruptur.Tiim
meme karsinomlarinin %0,5’inden azdir.

Tash Yiiziik Hiicreli Karsinom: Diinya Saglik Orgiitii tarafindan ayr1 bir grup olarak
siniflanmamistir.Siklikla lobuler karsinomlara eslik edebilir.Piir formlar1 oldukca agresif bir
klinik gidis gostermektedir.Peritoneal ve serozal ylizeylere metastaz siktir (64-65).

Inflamatuar Meme Karsinomu: Goriilme oran1 %]1-3 arasindadir.En agresif meme
karsinomu oldugu diisiiniilmektedir .Daha cok post menopozal donemde goriiliir.Klinik olarak
memede diffiiz genisleme ve deride eritemle birlikte agri, hassasiyet ve lokal 1s1 artig1 goriiliir.
Lipid-rich Karsinom: Agresif gidisli nadir bir tiimordiir (66). Genelde tani kondugunda
aksiller lenf nodu tutulumu mevcuttur.

Meduller Karsinom : Tiim invaziv karsinomalarin %5-7 ‘sini olusturan bu grubun
onceleri cok iyi prognozlu oldugu diisiiniilmekteydi (67). Ancak son ¢alismalar sagkalimin
daha iyi olmadigim gostermektedir.Genelde az diferansiye invaziv duktal karsinomlara gore
daha iyi seyirli olduklarini belirten ¢alismalar nedeniyle orta dereceli prognoz gosteren grupta
yer alirlar (68,69).

Meme kanserinde hormonal reseptorler ve prognoz:

Reseptor, bir hormona 06zel noktalarda baglanarak, hormon-reseptor kompleksi
olusturan ve onun bilinen fizyolojik etkilerinden sorumlu; onlar1 diizenleyen, intraselliiler ya
da membran proteini niteligindeki molekiil ya da molekiillerdir. Ostrojen ve progesteron
reseptorleri;intraselliiler proteinler olup, konsantrasyon degisimine bagl olarak, dolasimdan
hiicre i¢ine alinan, hormon molekiiliine secici olarak baglanir ve hormon reseptor kompleksini
olustururlar.Aktive olan hormon-reseptdr kompleksi, spesifik olarak, niikleus igindeki

hormon yanit elementleri olarak isimlendirilen kisa DNA sekanslarina baglanir ve fizyolojik
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hormon aktivitesini saglayan transkripsiyonu gerceklestirirler (70,71).

Ostrojen ve progestron reseptorlerinin hiicre icinde niikleus ve sitozolode lokalize
oldugu gosterilmistir. Ultrasiitriiktiire] olarak ise,hormon reseptorlerinin niikleus icinde
kromatin serpintileri arasinda ya da niikleus membraninin yakininda yer aldig: belirlenmistir
(72).

Meme kanserlerinde, dstrojen ve progesteron hormonlari mutajenik ve promotor etki
yapmaktadir.  Ostrojen  hormonunun  mutajenik  etkisi  reseptorler  tarafindan
diizenlenmektedir.Kiiltiir caligmalarinda da fonksiyonel Ostrojen reseptorii tagtyan meme
kanser hiicresinde mutajenik etkisi kanitlanmistir (73).

Ostrojen ve progesteron reseptorlerinin  dokularda varligini  belirlemek igin
immunhistokimyasal, histokimyasal, biyokimyasal, otoradyografi gibi  yOntemler
bulunmaktadir. Immiinhistokimyasal ve biyokimyasal yoOntemlerin reseptdér durumunu
saptamada benzer sonuglar verdigi (74) ancak immiinhistokimyasal yOntemin secgici ve
topografik istiinliigii bulundugu, prognoz yoniinden daha yol gosterici oldugu belirtilmigtir
(74,75).

Immunhistokimyasal yontemlerde, rutin olarak antitstrodiol antikoru kullanilir (75).
Ostrojen reseptorii (ER) ve progesteron reseptorii (PR) niikleer boyanma yapar.%30’dan fazla
boyanma sinir deger olarak kabul edilir.Baz1 ekoller pozitifligi %35,bazilart da %10’dan fazla
boyanma olarak kabul etmektedir (75).

Basta meme ve endometrium karsinomu olmak iizere, bir grup neoplastik hastalikta
Ostrojen ve progesteron reseptorlerinin prognostik 6nemi belirlenmistir.ER ve PR pozitif
tiimorler hormonal sagaltima yanit verir ve daha 1yi prognoz gosterirler (76).

Primer meme kanserlerinin ortalama %55-65’1; meme kanseri metastazlarinin yaklasik
%45-55’1 ER pozitiftir (75). Primer ve metastatik meme kanserlerinin yaklasik %45- 60’1 PR

pozitiftir (75). ER ve PR pozitifligi postmenopozal donemde, premenopozal donemden daha
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fazladir. ER pozitif tiimorlerde, hormon sagaltimmna %55-60, ER negatif tiimorlerde ise %8
yanit alinmaktadir. Hem ER hem de PR pozitif tiimorlerde hormonal sagaltima yanit %75-80’e
ulagmaktadir (75).

ER ,evre 1 ve 2 meme kanserlerinde, sagkalim ve hastaliksiz sagkalim ile ilgili
bulunmus, PR’niin ise sagkalim i¢in ER’den daha belirleyici oldugu belirtilmistir (75). Insitu
duktal karsinomalarda da niikleer derece arttikca ER ve PR pozitifliginin azaldig1 saptanmistir
(77).

ER ve PR, meme kanserlerinde bagimsiz prognostik faktordiir. ER ve PR pozitifligi
hormonal sagaltima yanit1 ve daha iyi prognozu gosterir.

Tiimor profilerasyon hiz1 ve prognostik 6nemi:

Meme kanserinde benzer patolojik o6zelliklere sahip hastalarda farkli klinik
davraniglarin anlasilabilmesi i¢in degisik biyolojik isaretleyicilerin prognostik Onemi
arastirilmistir. Timor proliferasyon hizi, niiks ya da metastaz riski yiiksek olan ve adjuvan
tedavi almasi gereken (nod negatif) meme kanserli hastalarin belirlenmesinde ve erken ya da
ileri evre meme kanserli hastalarin prognozunun tahmin edilmesinde yardime1 olabilir.

Timor proliferasyon hizinin prognostik degerlerini iceren bazi1 alt basliklar
bulunur.Bunlar; mitotik indeks, immiinhistokimyasal proliferasyon isaretleyicileri (Cyclin A,
Ki-67),S-faz reaksiyonu, Thymidine labeling indeks, Bromodeoxyuridine (BrDu) labeling
indeks gibi prognostik faktorlerdir.Bu faktorlerin cogu hakkinda giiniimiizde halen kapsamli

caligmalar yiiriitiilmektedir (78).
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Molekiiler prognostik faktorler:

Onkogenler  protoonkogenlerden  derivedirler.  Protoonkogenlerin  retroviral
transfeksiyonla ya da in situ davraniglarini degistiren ve bdylece onlar1 hiicresel onkogenlere
ceviren etkilerle onkojenik hale geldigi kabul edilmigtir.

Kanserin kontrolsiiz bir bicimde daha once var olan normal dokunun cogalmasi ve
cevreye yayilmasi oldugu temelinden hareketle, cogalmay1 ve diferansiyasyonu kontrol eden
protoonkogenlerin  anormal ekspresyonunun kanser  hiicrelerinde  bulundugu ve
karsinogenezisde rol oynadig1 kacinilmazdir. Selliiler transformasyon,tiimor biiylimesi veya
yayiliminda yer alan onkogenlerin asir1 yapimi meme tiimorlerinin 6nemli bir boliimiinde
gosterilmistir. Bunlar igerisinde en yaygin olarak calisilan1 c-erb B2 olarak da bilinen neu
onkogenidir.

c-erb B2 onkoproteini: Yapisal olarak Epidermal Biiyiime Faktor (EGF) reseptoriine
benzerlik gosteren protein iirlinii, tirozin kinaz aktivitesi gosterir. Yapilmis olan calismalar
neu onkogeninin hiicre proliferasyon ve diferansiyasyonunun énemli bir mediyatorii oldugunu
gostermistir (79). Bu gen 17.kromozomda lokalizedir.c-erb B2 pozitifligi yiiksek histolojik
derece, ER ve PR negatif, lenf nodu pozitif ve yiiksek proliferasyon orani gosteren meme
kanserlerinde karsimiza ¢ikmaktadir (79,80). Genel olarak sagkalimda bir azalma ile c-erb B2
pozitifligi arasinda bir iliski mevcuttur. Bu iliskiyi daha spesifik hasta gruplarinda c¢alisip
saptayamamis c¢alismalar olmasina ragmen (81) c-erb B2 ‘nin amplifikasyonu ya da
ekspresyonunun agresif meme kanserlerinde daha sik goriildiigii sdylenebilmistir. Bu arada
konservatif tedaviden sonra gelisen lokal niiks ile c-erb B2 iliskisi arastirilmis, lokal niiks
oraninin c-erb B2 pozitif tiimorlerde negatiflere oranla anlamli derecede yiiksek oldugu
bulunmustur (82). C-erb B2 degisikliklerini  gosterebilmek icin molekiiler ve
immiinhistokimyasal yontemler kullanilmaktadir, ancak bu metodlar tam olarak standardize

edilememis ve hangilerinin daha iistiin oldugu konusunda heniiz tam olarak fikir birligine
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vartlamamigtir. Sonu¢ olarak; c-erb B2’nin prognostik (tedaviden bagimsiz ) ve prediktif
(tedaviye bagimli ) sonuclarinin 6nemini ortaya koyabilmek i¢in daha fazla caligmaya gerek
vardir.

Bu calisgmanin amaci klinigimizde meme koruyucu cerrahi (MKC) uygulanan hastalar
ile modifiye radikal mastektomi (MRM) uygulanan hastalarin postoperatif yasam kalitelerini

prospektif olarak karsilagtirmakti.
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MATERYAL METOD

Bu calismaya Dr.Liitfi Kirdar Kartal Egitim Arastirma Hastanesi 1. Genel Cerrahi
Kliniginde Ocak 2005 ile Ocak 2008 tarihleri arasinda meme kanseri tanisi ile opere edilen

hastalar dahil edilmislerdir.

Calismamizda telefonla ulasilabilen toplam 50 hasta uygulanan operasyon tiiriine gore
gruplandirilmistir. Birinci grupta modifiye radikal mastektomi ile tedavi edilen hastalara,
ikinci grupta ise meme koruyucu cerrahi ile tedavi edilen hastalara yer verilmistir. Birinci

grup, Grup MRM, ikinci grup ise Grup MKC olarak isimlendirilmislerdir.

Her iki gruptaki hastalarin postoperatif yasam kaliteleri telefon aracilig ile uygulanan
MOS SF-36 formu kullanilarak prospektif olarak degerlendirilmistir. Hastalarin demografik

verileri ise dosya tarama yontemi ile retrospektif olarak degerlendirilmistir.

MOS SF-36 Formu

Giiniimiizde yasam kalitesini degerlendirmek amaciyla bir ¢ok caligmada siklikla
kullanilan bu form toplam 36 soru icermekte ve 8 temel skala ve bunlari 6zetleyen 2 6zet skor
ile hastalarin fiziksel ve mental durumlarin1 degerlendirmektedir. Bu degerlendirme sonucu
elde edilmis sonuclar normal populasyondan elde edilmis ortalama sonuglar ile

karsilastirilmakta ve hastalarin yasam kaliteleri objektif olarak ortaya konabilmektedir.

Istatistikler

Tiim istatistikler bilgisayarda SPSS 15.0 for Windows programi kullanilarak
yapilmistir.Istatistiksel ~ degerlendirmeler sirasinda Student’s t test kullamilmis ve

karsilagtirmalarda p degeri 0.05 den kiiciikse farklar anlamli olarak kabul edilmistir.
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BULGULAR

Demografik Bulgular

Calismamizda Grup MRM’de toplam 23 hasta, Grup MKC’de ise 27 hasta mevcuttu.
Calismamizdaki hastalarin tamami kadindi ve yas ortalamalar1 50,249,2 idi. Grup MRM’ deki
hastalarin yas ortalamasi 52,1+9,6 iken Grup MKC’deki hastalarin yas ortalamalar1 48,6+8,9

idi. Gruplardaki yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu.(p>0,05).

SF-36 Skalalar:

a)Fiziksel Fonksiyon(PF)

Calismamizda Grup MKC’de ortalama Fiziksel Fonksiyon Skoru 72,5+24,1 iken Grup

MRM’de 58,5+21,1 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.05). (Tablo 2).

Tablo 2:Gruplar Arasinda Ortalama Fiziksel Fonksiyon Skorlarinin Karsilastirilmasi

Grup N Ort. SD P
PK MKC 27 72,5185 24,10134 0,035
84,5 MRM 23 58,4783 21,07534
b)Fiziksel Rol (RP)

Calismamizda Grup MKC’de ortalama Fizksel Rol Skoru 80,6+36,9 iken Grup

MRM’de 45,74+46,9 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.05). (Tablo 3).

Tablo 3:Gruplar Arasinda Ortalama Fiziksel Rol Skorlarinin Karsilastirilmasi

Grup N Ort. SD |
RP MKC 27 80.5556 3690772 | 0005
80,7 MRM 23 45,6522 46,86306
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¢)Genel Saghk(GH)

Calismamizda Grup MKC’de ortalama Genel Saglik Skoru 66,3+17.5 iken Grup

MRM’de 53,3+£21,1 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.05). (Tablo 4).

Tablo 4:Gruplar Arasinda Ortalama Genel Saglik Skorlarinin Karsilastirilmasi

Grup N Ort. SD P
GH MKC 27 80,5556 3690772 | 0021
71,9 MRM 23 45,6522 46,86306
d)Viicut Agrisi(BP)

Calismamizda Grup MKC’de ortalama Viicut Agris1 Skoru 70,3+18,5 iken Grup

MRM’de 58,2423,1 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.05). (Tablo 5).

Tablo 5:Gruplar Arasinda Ortalama Viicut Agris1 Skorlarinin Karsilastirilmasi

Grup N Ort. SD P
BP MKC 27 70,3333 18,49116 0,045
75,2 MRM 23 58,2174 23,06701
e)Mental Canlihk(VT)

Calismamizda Grup MKC’de ortalama Mental Canlilik Skoru 69,4+13,4 iken Grup

MRM’de 62,2+19,2 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlaml1 degildi.(p>0.05). (Tablo 6).

Tablo 6:Gruplar Arasinda Ortalama Mental Canlilik Skorlarinin Karsilastirilmasi

Grup N Ort. SD p
VT MKC 27 69,4444 13,46886 0124
60,9 MRM 73 62,1739 19,23693
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f)Sosyal Fonksiyon (SF)

Calismamizda Grup MKC’de ortalama Sosyal Fonksiyon Skoru 73,6+20,6 iken Grup

MRM’de 68,8+19 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi.(p>0.05). (Tablo 7).

Tablo 7:Gruplar Arasinda Ortalama Sosyal Fonksiyon Skorlarinin Karsilastirilmast

Grup N Ort. SD P
SF MKC 27 73,6111 20,60775 0,403
83,3 MRM 23 68,8478 19.02357
g)Emosyonel Rol (RE)

Calismamizda Grup MKC’de ortalama Emosyonel Rol Skoru 85,2+33,8 iken Grup

MRM’de 59,14+44.9 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.05). (Tablo 8).

Tablo 8:Gruplar Arasinda Ortalama Emosyonel Rol Skorlarinin Karsilastirilmasi

Grup N Ort. SD P
RE MKC 27 85,1852 33,75925 0,024
81,3 MRM 23 59,1304 44,87263
h)Mental Saghk (MH)

Calismamizda Grup MKC’de ortalama Mental Saglik Skoru 81+£16,5 iken Grup

MRM’de 69,5£18,9 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.05). (Tablo 9).

Tablo 9:Gruplar Arasinda Ortalama Mental Saglik Skorlarinin Karsilastirilmasi

Grup N Ort. SD P
MH MKC 27 81,0370 16,51452 0,025
747 MRM 23 69,4783 18,78314
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SF-36 Ozet Skorlar

a)Fiziksel Komponent Skoru (PCS)

Calismamizda Grup MKC’de ortalama Fiziksel Komponent Skoru 45,3+7.,9 iken Grup

MRM’de 39,448,6 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.05). (Tablo 10).

Tablo 10:Gruplar Arasinda Ortalama Fiziksel Komponent Skorlarinin Karsilastirilmasi

Grup N Ort. SD P
PCS MKC 27 45,3037 786861 | 0013
50 MRM 23 39,4174 8.59020

a)Mental Komponent Skoru (MCS)

Calismamizda Grup MKC’de ortalama Mental Komponent Skoru 53,4+7,6 iken Grup

MRM’de 47,9+11,4 idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi.(p<0.05). (Tablo 11).

Tablo 11:Gruplar Arasinda Ortalama Mental Komponent Skorlarinin Karsilastirilmasi

Grup N Ort. SD P
MCS MKC 27 53,3852 7,62237 0,043
50 MRM 23 47,8870 11,43676
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TARTISMA

Meme koruyucu cerrahi uygulanan Evre I ve II olgularda 5 yillik hastaliksiz ve genel

sagkalim oranlart modifiye radikal mastektomi uygulanan olgularla benzerlik

gostermektedir(Tablo 12). Erken evre meme kanserinde meme koruyucu cerrahi ve modifiye
radikal mastektomi

sonuglarinin  birbirine benzer oldugunun belirlenmesinden sonra

calismalar kozmetik degerlendirme ve hastalarin yasam kaliteleri konularinda yogunlagmistir

Tablo 12: Meme Koruyucu Cerrahileri Mastektomi ile Karsilastiran Randomize Calismalar

ve Sonuglar1 (110)
(alhisma Karsilastirma® Hasta | Siire | Toplam Hastahksiz Lokal Niiks
Sayist | (¥ sagkalim( % ) | sagkalim(% ) | (%)+
Lumpektoni 634 53 o4 39%
Fisher ve ark Lumpektomi+RT 628 20 50 62 14
Total Mastektomi 589 51 63 -
Veronesi ve ark Kadranektomi+RT 352 20 41 NR 8t
) MRM 349 42 NR 2
MKC 448 10 65 47 204
Van Dongen ve ark MRM 420 66 53 12
. Timoérektomi+RT 88 22 8] NR 9
Arriagada ve ark MRM 91 49 NR 14
. Lumpektomi+RT 121 18 54 63 NR
Poggi ve ark MRM 116 58 67 NR
. ) MEKC 430 6 79 70 2
Blichert-Toft ve ark Total mastektomi 429 82 66 -
. Tiimorektomi 58 5 95 NR 8
Gori ve ark Madden ameliyat: | 63 93 NR 2
Genis eksizyon +RT | 122 6 30%
Hayward ve ark Total mast+RT 130 NR NR 8
. Genis eksizyvon +RT | 184 10 40+
Atkins ve ark Total mast+RT 192 NR NR 18
L. MEKC 170 88
D’Aiuto ve ark Mastektomi 170 NR 85 NR NR
MEKC 71 80
CRC UK. 1995§ Mastektomi 74 NR | g2 NR NR
. . | MKC 41 90
BMFTO1 Almanya,1995§ Mastektomi 3] NR 5 NR NR

*Guy’s Hastanesi’nin iki calismasinda MKC kollar haric¢ aksiller diseksiyon biitiin
hastalara uygulanmstir.

tLokal ve lokorejyonel niiksiin nasil tammlandig1 konusunda biiyiik farkhilklar

vardir.

‘+Anlamh bir fark gostermektedir (p<0.05)

§Bu calismalarin sonuclari sadece abstract seklinde yayinlanmstir.
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Evre I ve II meme kanserlerinin tedavisinde giincel yaklasim mastektomiyi zorunlu
kilan sebepler yoksa, mastektomi ile meme koruyucu cerrahi arasindaki tercihi hastanin
yapmasi seklindedir. Meme koruyucu cerrahi i¢in rolatif kontrendikasyon olusturan sebepler

ise su sekilde siralanabilir:

* Meme biiyiikliigii (tiimor biiyiikliigii orantisiz olarak kiiciik meme)

* Hastanin tercihi (radyoterapi almak istememe, uyumsuz hasta)

* Risk faktorleri (yas ve aile oykiisii, BRCA1 ve BRCA2 genleri tasiyan hasta)

* Erkek hasta

* Radyoterapi kontrendikasyonlar1 (kollajen doku hastaliklar ve genetik bozukluklar)
* Gebelik (RT dogum sonrasina kadar ertelenmelidir)

* Biiyiik intraduktal komponentin varlig

* Multifokal veya multisentrik tiimorler

* Genis lokal eksizyon sonrasinda pozitif cerrahi sinirlar ve reeksizyonun miimkiin veya

uygun olmadigi durumlar

* Mammografide siipheli rezidii mikrokalsifikasyonlar

» Onceki meme koruyucu cerrahi sonrasinda gelisen niiks tiimor
e Ulasilabilir RT merkezi olmamasi

* Onceden ayn1 bolgeye RT almis olmak (meme hastalig1 veya baska bir nedenden dolay1 6rn:

Hodgkin lenfoma)
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Meme koruyucu cerrahinin, uygulanan prosediiriin boyutlar1 ve sagladigi kozmetik
sonuglar géz Oniine alindiginda hastalarin yasam kalitelerini onemli Olciide etkilemeyecegi
diisiiniilebilir. Ancak MKC sonras1 aksiller lenf diseksiyonunun sebep oldugu ve
mastektomiyle benzer oranlarda goriilen norosensoriyel bozukluklar ve lenf 6dem gibi
komplikasyonlar1 yanisira MKC’yi takiben uygulanmasi zorunlu olan radyoterapinin olumsuz
etkileri de hastalarin yasam kalitelerini onemli dlciide bozabilir. Nitekim bizim caligmamizda
MKC uygulanan hastalarin yasam kaliteleri sekiz SF-36 skalasinin dordiinde (PF, RP, BP ve
SF) genel toplumdan, yedisinde (VT hari¢) ise NSABP’nin 9000 géniillii katilimciyr kapsayan
ve katilimcilarin  yasam kalitesini de degerlendiren Meme Kanserinden Korunma
Calismasi’ndaki (BCPT) ortalama degerlerden daha kotiiydii (111) (Tablo 12). Ayrica MKC
uygulanan hastalarin fiziksel komponent 6zet skoru (PCS) da genel toplumdan daha koti
olarak bulunmustur. (45,3 karsin 50). Bunun yaninda mental komponent 6zet skoru (MCS) ise
MKC uygulanan hastalarda normal popiilasyona benzer olarak bulunmustur (53,4 karsin 50).
Bu sonuclar Wapnir ve ark ile Ganz ve ark’larmin caligmalari ile nispeten uyumludur (112-

113).

Calismamizda modifiye radikal mastektomi uygulanan hastalarin ise ortalama canlilik
skorlar1 (VT) hari¢ kalan yedi skalada ortalama skorlart hem genel toplumdan hem de
NSABP-BCPT ortalamalarindan daha kotiidiir (111). Bu sonuglar Wapnir ve ark. ile Ganz ve

ark.’larinin ¢alismalari ile nispeten uyumludur (112-113).

Calismamizda Modifiye Radikal Mastektomi uygulanan hastalar ile Meme Koruyucu
Cerrahi uygulanan hastalarin yasam kaliteleri karsilastirildiginda ise tiim skalalarda MKC
Grubu’nun ortalama degerlerinin MRM Grubu’ndan daha iyi oldugu bulunmustur. Sekiz
skaladan altisinda (VT, SF hari¢) ise aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu

bulunmustur. Wapnir ve ark. larinin calismasinda da MKC tiim skalalarda daha iyi sonuglar
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vermis, ancak aradaki fark yalmzca ii¢ skalada (PF, VT, MH) istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (112).

Bu sonuclar 151ginda meme kanseri sebebiyle meme koruyucu cerrahi uygulanan
hastalarin yasam kalitelerinin modifiye radikal mastektomi uygulanan hastalardan ¢ok daha

iyi oldugu soylenebilir.
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SONUCLAR

Calismamizda meme koruyucu cerrahi uygulanan hastalarin yasam kaliteleri sekiz SF-
36 skalasinin dordiinde (PF, RP, BP ve SF) genel toplumdan, yedisinde (VT haric) ise
NSABP’nin 9000 goniillii katilmciyr kapsayan ve katilimcilarin yasam kalitesini de
degerlendiren Meme Kanserinden Korunma Calismasi’ndaki (BCPT) ortalama degerlerden

daha kotii bulunmustur.

Calismamizda modifiye radikal mastektomi uygulanan hastalarin ortalama canlilik
skorlart (VT) hari¢ kalan yedi skalanin ortalama skorlar1 hem genel toplumdan hem de

NSABP-BCPT ortalamalarindan daha kétii bulunmustur.

Calismamizda tiim skalalarda MKC Grubu’nun ortalama degerlerinin MRM
Grubu’ndan daha iyi oldugu bulunmustur. Sekiz skaladan altisinda (VT, SF hari¢) ise

aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulunmustur.

Bu sonuglar 1s18inda meme kanseri sebebiyle meme koruyucu cerrahi uygulanan
hastalarin yasam kalitelerinin modifiye radikal mastektomi uygulanan hastalardan ¢ok daha

1yi oldugu sdylenebilir.
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