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Il. KISALTMALAR

ADK . Alt dis kadran

AIK . Alti¢ kadran

AJCC - American Joint Committee on Cancer
BI-RADS . Breast imaging Reporting and Data System
BRCA - Breast Cancer Gene

BT ! BT

CcC . Kraniokaudal

DCIiS : Duktal Karsinoma in situ

IDK . Invaziv Duktal Karsinom

IHC . Imminohistokimya

IIAB . Ince igne aspirasyon biyopsisi

ILK . Invaziv Lobuler Karsinom

LCIS . Lobtler Karsinoma in situ

LNO - Lenf Nodu Orani

mA - Miliamper

MG : Mamografi

MHz - Megahertz

MLO : Mediolateral oblik

MRG - Manyetik Rezonans Goriintiileme
kV . Kilovolt

NPD - Negatif prediktiv deger



us

UDK
UIK
PET /BT
PPD

TDLU
TNM

UICC
WHO

> Ultrason

: Ust dis kadran

. Ust ic kadran
- Positron Emission Tomografi

. Pozitif prediktiv deger

- Terminal duktuler lobller tnite

. T (tumor); N (node); M (metastasis)

- Union Internationale Contre le Cancer

: Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization)
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OZET

Amac: Meme kanserli hastalarda aksiller lenf nodu tutulumunun en dnemli prognostik
faktorlerden biri oldugu bilinmektedir. Calismamizin amaci; meme kanseri tanist alan
hastalarda tiimoriin lokalizasyonu, tiimoriin en genis ¢ap1 ve tutulan aksiller lenf nodu sayisi

arasindaki iliskinin degerlendirilmesidir.

Gereg ve YOntem: Meme kanseri tanist almig ve histopatolojik olarak aksiller lenf nodu
metastazt varligi kanitlanmis 70 hastanin tedavi oncesi ilk meme MRG ve PET/BT leri
retrospektif olarak degerlendirildi.Tan1 anindaki tiimoriin lokalizasyonu memenin anatomik
olarak dort kadrana boliinmesi ile tanimlandi. MRG goriintiileri iizerinde tiimdriin en genis
capt <20 mm, 20-50 mm ve >50 mm olarak siniflandirilip Slgiildii. PET/BT lerinden tutulan
lenf nodu sayilart UICC (Union Internationale Contre le Cancer) ve AJCC (American Joint
Committee on Cancer) tumér (T), nod (N), metastaz (M) siniflamasinda metastazli lenf
nodlarinin sayisina gore ii¢ gruba ayirdigi nodal hastalik siiflamasi geregi N1: 1-3 lenf nodu,
N2: 4-9 lenf nodu, N3: > 10 lenf nodu olarak belirlendi. Timoriin lokalizasyonu, en genis

capi, aksiller lenf nodu tutulumu ve tutulan lenf nodu sayis1 arasindaki iligki arastirildi.

Bulgular: Timor 43 hastada (%61,4) st dis kadranda, 11 hastada (%]15,7) st ig
kadranda, 9 hastada (%12,9) alt dis kadranda ve 7 hastada (%10) alt i¢ kadranda yerlesimli
bulundu. MRG goriintiiler {izerinden 6lgiilen tiimor ¢aplar1 27 hastada (%38,6) <20 mm, 35
hastada (%50) 20-50 mm ve 8 hastada (%11,4) >50 mm &lcildi. En kiicik boyutlu metastatik
tlimorlerin iist dis kadranda (<20mm; %48.8) saptandigi ¢caligmamizda timor lokalizasyonu
ile timor capr arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptandi (p=0,011). Bu durum tim
tiimorlerin %61,4{iniin {ist dis kadranda yerlesimli olmas1 de ile ilgili olabilir. Ust kadran
yerlesimli tiimdrlerin %48’inde timor ¢apr <20 mm; %37’sinde tiimor ¢apt > 20 mm, < 50
mm araliginda saptandi. Ayrica en biiylik ¢apli tiimdrlerin tiimii (%100) {ist kadran yerlesimli
idi. Ancak {ist kadran yerlesimli tiimorlerin sadece %15 inde tiimor ¢ap1 > 50 mm saptandi.
Hastalarin 50’sinde (%71,4) 1-3 lenf nodu, 13’tinde (%18,6) 4-9 lenf nodu ve 7’sinde (%10)

>10 lenf nodu izlendi.

Sonug: Aksiller lenf nodu metastazi olan tiim tiimérlerin %77.1%inin UIK ve UDK
(%61.4) yerlesimli olarak bulunmasi {ist kadran yerlesimli tlimorlerin aksillaya metastaz

olasiliginin arttigin1 ve hastalarin %350’sini timor ¢capimin >20 mm, < 50 mm olmasi tiimor
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cap1 arttikca aksiller metastaz olasiliginin arttigini diigindiirmiistiir. Ancak timér ¢apr <20
mm olan hastalarin %38.6 olmas1 bu konuda yeterince bilinglendirme olmadigini ve meme
kanseri tarama programlarimizin yetersiz kaldigini diisiindiirmektedir. Tiimdr lokalizasyonlari
ve caplart ile aksiller lenf nodu sayilari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
saptamadigimiz ¢alismamizda, bu durumun c¢alismamizdaki eksikliklerden biri olan, tiimor

molekiiler alt tipleri ve grade’i bilgisinin eksikligi ile ilgili olabilecegini diisinmekteyiz.
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ABSTRACT

Objective: It is known that axillary lymph node involvement is one of the most important
prognostic factors in patients with breast cancer. The purpose of our work; the location of the
tumor in patients with breast cancer, the largest diameter of the tumor and the number of

involved axillary lymph nodes.

Material and Method: The first breast MRI and PET / CT were evaluated retrospectively
in 70 patients with breast cancer diagnosed and histopathologically proven to have axillary
lymph node metastasis.The localization of the tumor at the time of diagnosis was defined by
dividing the mammary anatomically into four quadrants. The largest diameter of the tumor on
MRI images was classified as 20 mm, 20-50 mm, and >50 mm. The number of lymph nodes
retained by PET / CT are classified according to the number of metastatic lymph nodes in the
UICC and American Joint Committee on Cancer (T), node (N), metastasis (M) N1: 1-3 lymph
nodes according to the classification, N2: 4-9 lymph nodes, N3: >10 lymph nodes. The
relationship between the location of the tumor, the largest diameter, the involvement of the

axillary lymph nodes and the number of involved lymph nodes was investigated.

Findings: The tumor was localized in the upper internal plane in 43 patients (%61.4), in
the upper internal plane in 11 patients (%15.7), in the lower external plane in 9 patients
(%12.9) and in the lower internal plane in 7 patients (%210). Tumor diameters measured on
MRI images were <20 mm in 27 patients (%38,6), 20-50 mm in 35 patients (%50) and >50
mm in 8 patients (%11,4). We found a statistically significant relationship between tumor
localization and tumor size in our study where the smallest metastatic tumors were detected
on the upper external scales (<20mm; %48.8) (p = 0.011). This may be related to the fact that
%61.4 of all tumors are located in the upper external scales. Tumor diameter <48 mm in
tumors with upper quadrant placement <20 mm; In %37 of the cases the tumor diameter was
found to be >20 mm, <50 mm. In addition, all of the largest diameter tumors (%100) were in
the upper quadrant. However, only %15 of the tumors with upper quadrant lesions had a
tumor diameter> 50 mm. 1-3 lymph nodes were found in 50 (%71.4), 4-9 lymph nodes in 13
(%18.6) and> 10 lymph nodes in 7 (%10) patients.



Conclusion: %77.1 of all tumors with axillary lymph node metastasis were located in the
upper and lower outer quadrants (%61.4), and the possibility of axillary metastases of the
upper quadrant tumors increased and 50% of the patients had tumor diameters >20 mm, <50
mm as the tumor diameter increases, the possibility of axillary metastasis increases. However,
% 38.6 of patients with a tumor diameter of <20 mm do not have sufficient awareness of this
issue and suggest that our breast cancer screening programs are inadequate. When we do not
find a statistically significant relationship between tumor localizations and diameters and
axillary lymph node counts, we think that this may be related to the lack of tumor molecular

subtypes and grade information, one of the shortcomings of our study.



1.GIRIS VE AMAC

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen kanser tiirti olup kadinlarda kanser nedenli
Olimlerde ikinci sirada yer almaktadir (1). Meme hastaliklariin goriintiilenmesinde
kullanilan mamografi (MMG), ultrasonografi (US), manyetik rezonans gorintileme (MRG),
pozitron emisyon bilgisayarli tomografisi (PET/BT) gibi modaliteler hastaligin tanisinda,
taranmasinda, tedavi oncesi degerlendirilmesinde, tedavi siirecinde ve tedavi sonrasi niks

veya rezidi tumor izleminde 6nemli rol oynar.

Meme kanseri ge¢ semptom verdigi i¢in ¢ogu zaman, tan1 anindan itibaren lenfatik, bazen
de hematojen yayilim yaparak sistemik bir hastalik haline gelmektedir. Meme kanserleri;
morfolojisine, klinigine, hormon reseptor varligina ve tedavi yanitina gére farkli 6zellikleri

olan, heterojen gruplara sahip timorlerdir.

Meme kanserinde en 6nemli prognostik faktor aksiller lenf nodu yayilimimnin durumudur.
Metastazli lenf nodlarinin sayis1 arttikga prognoz kétiilesmektedir (2, 3). Kansere Karsi
Uluslararas1 Birlik UICC (Union Internationale Contre le Cancer) / Kanser tzerine Amerikan
Ortak Komitesi AJCC (American Joint Committee on Cancer) tumér (T), nod (N), metastaz
(M) smiflamasinda metastazli lenf nodlarinin sayisina gore nodal hastalik ii¢ gruba ayrilmis
olup su sekilde smiflandirilmigtir. N1: 1-3 lenf nodumetastazi; N2: 4-9 lenf nodu metastazi;
N3: 10 ve daha fazla lenf nodu metastazi (4).

Yapilan ¢aligmalar aksiller lenf nodu sayisinin gelisen tiimoriin memedeki lokalizasyonu

ve gelisen tiimdriin alt grubu ile iligkili oldugunu gostermistir (5).

Ancak metastazli lenf nodlarmin sayisi cerrah tarafindan diseke edilebilen ve patolog
tarafindan incelenebilen, lenf nodlarinin sayisi ile smirli bir antitedir. Birgok caligmada
cikarilan lenf nodlarinin sayisi arttikca metastaz tesbit edilen lenf nodlarinin sayisinin arttigi
gosterilmistir (6,7). Cerrah vel/veya patologa bagli olarak yeterli sayida lenf nodu

¢ikarilamadiginda aksiller lenf nodu durumunun giivenilir olarak belirlenmesi gii¢lesir.

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda, metastazli lenf nodlarmin sayisinin c¢ikarilan lenf

nodlarinin sayisina oranini ifade eden lenf nodu orani (LNO)’ nin metastazli lenf nodlarinin



sayisina goOre yapilan nodal hastalik gruplandirmasindan daha yararli prognostik bilgi

sagladig1 gosterilmistir.

Gelisen radyolojik yontemler ve tarama programlari ile erken evrede yakalanan meme
kanseri olgularinin giin gectikgce artmasi ve aksiller lenf nodu diseksiyonu sonrasi gelisen
komplikasyonlarin ve morbiditelerin daha iyi tanimlanip anlasilmasi ile aksiller lenf nodu
diseksiyonunun gerekli oldugu vaka kriterleri literatiirde sik¢a sorulan sorular arasinda yer

almustir.

Bu caligmada yeni tan1 almig 18 yas iizeri gebe olmayan kadin hastalarda tan1 aninda
meme kanserinin en genis ¢api, hacmi ve lokalizasyonu ile tutulan aksiller lenf nodu sayist
arasindaki iliski incelenmis olup aksiller lenf nodu metastazi agisindan riskli olabilecek hasta
gruplarinin  belirlenmesinde g6z oOndnde bulundurulabilecek istatistiksel agidan anlamli

radyolojik goruntu 6zelliklerinin tanimlanmasina katki saglanmasi amaglanmustir.



2.GENEL BIiLGILER

Meme glandi kadinlarda siit iretimini saglayan apokrin salgi bezleridir. Memenin
epitelyal komponentini duktuslarla birlesen lobiiller olustururken, stromal yapisin1 adipdz ve
fibroz bag dokusu olusturur (8). Meme erkeklerde rudimente seyrederken, kadinlarda birgok
faktor ile degisiklik gosteren dinamik bir organdir. Meme glandi kadinlarda postpubertal
donemde overlerden salgilanan hormonlar ile matiirasyona bagslar. Puberteden sonra
menstriiasyon, gebelik, dogum, laktasyon gibi gesitli fizyolojik faktorler ve hormon
replasman1 gibi ekzojen faktorler ile degisiklikler gosterir. Menapoz doneminde ise

involiisyona ugrar (8).

2.1. MEMENIN ANATOMISI

Memeler gégiis on duvarinda ve sternumun iki yaninda bulunurlar. Sinirlart kadindan
kadma degisebilecegi gibi ayn1 kadinda da gebelik, emzirme, sismanlama, zayiflama ve
yaglilik nedeniyle farklilik gosterebilir. Genellikle kapladigi alan 2. kosta hizasindan 6.
kostaya, sternumun yan kenarindan on koltuk alti ¢izgisine kadar uzanir. Memenin dikey
eksende ¢ap1 ortalama 10-12 cm ve yatay diizlemde kalimligi ortalama 5-7 cm'dir.

Memenin st dis kadran1 diger kadranlara nazaran ¢ok daha fazla glandiler eleman igerdigi
icin bu kadranda selim ve habis meme tumorleri daha sik barindirir. Meme dokusunun koltuk
altina dogru uzantisina “Spence’nin aksiller kuyrugu” denilir. Memede olusan tiim fizyolojik

olaylar koltuk alt1 kuyrugunda da gerceklesir.

Meme derisinden daha fazla pigment igeren meme basi1 ve areolanin rengi koyudur. Renk
koyulugu ostrojen seviyesi ile dogru orantilidir. Meme baslarinda kil folikiilii bulunmaz.
Areolada ise kil folikiilleri, yag bezleri, ve aksesuar areolar bezler (Montgomery bezleri)

bulunur.

Gelismis meme; asinisler, duktuslar, ve stromal elamanlardan olusur. Asiniisler memenin
salg1 yapan birimidir. Asiniisler bir araya gelerek lobuliisleri, lobuliislerde loblar1 olusturur.
Epitelyal parankim ise her biri ayr1 bir salgi kanali ile meme basma agilan 15-20 lobdan
olusur. Her lobda 20-40 kadar bulunan lobiiller, meme glandinin esas yapisal birimini
olustururlar. Duktuslardan her biri meme lobunu ve 20 ile 40 kadar lobuli drene eder. Her bir
lobulde toplayict duktus ¢evresinde gruplasmis sayilar1 10 ile 100 arasinda degisen asiniisler

bulunur.



2.1.1. Memenin Arterial Kanlanmasi

Memenin arterial kanlanmasini saglayan damarlar ve bunlarin dallar sunlardir:

1. Internal mamarian arterin &n perforan dallari (Subklavian arterin yan dali)

2. Posterior interkostal arterlerin lateral dallari

3. Torakoakromial arterin pektoral dal1 (Aksiller arterin dal)

4. En iist torasik arter (Supreme torasik arter) (Aksiller arterin dali)

5. Subskapuler arter (Aksiller arterin en biiytik dali)

6. Lateral torasik arter (Aksiller arterin dali)

7. Torakodorsal arter

Tim arterler arasinda yaygin anastomozlar olmasi nedeniyle memenin her alani birden fazla

kaynak tarafindan beslenmektedir.

2.1.2. Memenin Venoz Dolasimi
Memenin arter ve lenfatik dolasimina eslik eden vendéz damarlarin drenaji, meme
kanserinin metastazi agisindan 6nemlidir. Ana vendz drenaj aksillaya dogru olan venoz

drenajini saglayan ii¢ ana ven grubu vardir:

1) Aksiller ven ile baglantili dallar: Aksiller vene bir ya da iki adet pektoral dal katilir.
Aksiller ven birinci kostanin proksimalinde subklavian ven olur.

2) Memenin vendz kaninin bir boliimii, vertebral venoz plekususdan arka ug dallarini alan st
interkostal venlere, onlarda vena kava sliperiora dokuldrler.

3) Internal torasik venin perforan dallari: Memenin medial yarisindan kaynaklanan perforan

dallar, internal torasik vene sonrasinda brakiosefalik vene katilir.

Batson teorisine gore kaydedilen vertebral ventz pleksus iligkisi sonucunda; iginde
kapake¢ik olmayan sistemde basincin da diisiik olmasi1 nedeniyle retrograd kan akimi kolayca
olusur. Meme kanserindeki metastatik hucreler boylelikle vertebralarda retrograd olarak
metastaza neden olabilirler. Batson, vertebral venlerin sadece vertebralar: drene etmediklerini

ayni zamanda pelvisi, femurun Gst bolimuni, omuz kemiklerini, humerusun Gst ucunu ve
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kafa kemiklerini de drene ettiklerini gostermistir. Kapak bulunmayan bu sistemde her iKi
yonde kan akimi olabildigi gibi staz da gelisebilir. Boylece kan sistemik dolasima girmeden
vertebralarda, kafa kemiklerinde ve pelviste vendz metastazlar olusabilir (9).

Sistemik venler ile portal venoz sistem arasindaki baglantilar1 6zefagusun alt ucunda vena
azygos ile vena gastrica sinistra arasinda ve epigastrik ven ile ligamentum falciforme hepatis
venleri arasinda ki vendz baglantilar saglar ve karacigerde ven0z metastazlarin gelismesine
neden olabilir (10).

2.1.3. Memenin Innervasyonu

Duyusal innervasyon 2-6. interkostal sinirler ile saglanir. Memenin stperior bolimuinde
sinirlt bir alanin duyusunu servikal pleksustan gelen dallar saglar. Aksiller diseksiyon sirasinda
dikkat edilmesi gereken sinir serratus anterior kasini innerve eden nervus torasikus longustur

ve olast hasarinda Kanat skapula ( winged scapula) gelisebilir (11).

2.1.4. Memenin Lenfatik Sistemi
Memenin lenfatik sistemi meme kanserinin yayilmasi bakimindan tasidigi 6nem nedeniyle
meme anatomisinin en onemli kismidir. Memenin lenf damarlarinin %70°1 aksiller lenf

nodiillerine, geri kalanin biiyiik bir boliimii nodi parasternales’e agilir.
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Sekil 1. Memenin lenfatikleri (Iglehart JD, Smith BL. Diseases of the breast. In: Townsend CM,
Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL (eds). Sabiston Textbook of Surgery, 18th edition.
Philadelphia, Pensylvania: Sounders-Elsevier, 2008.)

2.1.4.1. Memenin lenfatikleri

A. Yuzeyel Lenfatikler

Meme derisinin lenfatikleridir.

a. Subepitelyal veya papiller pleksus
b. Subdermal lenfatik pleksus

Lenfatik kanallar valv igermez ve lenf akimi herhangi bir yone olabilir. Bu lenfatik

damarlar vertikal lenfatikler yoluyla subdermal lenfatik damarlara baghdirlar. Subdermal

lenfatiklerin valvleri bulundugundan burada lenf akimi tek yonliidiir. Subareoler pleksus

meme basi ve areoladan lenfatik damarlar alir. Subepitelyal ve subdermal pleksuslar vertikal

lenf damarlar1 aracilig1 ile baglant1 i¢indedirler. Memenin ylzeyel lenfatikleri derin lenfatikler

aracilig1 ile aksiller lenf nodullerine, ikincil olarak da mammaria interna ve subklavikuler lenf

nodiillerine bosalirlar.



B. Derin Lenfatikler

Memenin lenfini drene eden esas lenfatik trunkuslar, meme dokusu i¢inde yukar: ve lateral
yonde seyrederek aksiller nodiillerin santral grubuna drene olurlar. Diger toplayict lenfatik
trunkuslar memenin arkasindan baslarlar, pectoralis major kasinm1 delerler ve her iki pektoral
kas arasindan yukar1 dogru seyrederek aksiller gruba veya subklavikiiler nodiillere ulasirlar.
Genel gorlis, meme igindeki lenf akiminin, derin subkutandz ve meme igindeki lenfatik
damarlardan sentrifigal olarak aksiller ve mammaria interna lenf nodullerine dogru oldugu
yoénundedir (12).

2.1.4.2. Aksiller lenfatikler

Sayilar1 30 ile 40 arasinda degisen memeden gelen lenf akiminin en 6nemli drenaj noktasi
olan aksiller lenf nodiilleri alt1 gruba ayrilir:
a. Eksternal Meme Nodulleri: Pektoralis major kasinin dis kenari altinda bulunurlar.
b. Santral Noduller: Pektoralis minor kasinin arkasinda, aksillanin merkezindeki deri ve
fasyanin altinda bulunurlar. Diger gruplar da ¢ogunlukla bu nodiillere drene oldugu igin
metastazlar en sik bu nodiillerde goriiliir.
c. Skapuler Noduller
d.interpektoral Nodiiller (Rotter nodiilleri): Pektoralis major ile mindr kaslari arasinda
bulunur.
e. Subklavikuler Noddller
f. Aksiller Ven Noddlleri
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Sekil 2. Aksiller lenf nodu diizeyleri. (Cody HS. Axillary dissection for breast cancer. Gen Surg 2006;
8:66-80)

Diizey I lenf nodlar1 aksiller venin altinda pektoralis mindr kasinin dis yaninda yer alirlar.
a. Lateral grup (derin)

b. Subskapuler grup (posterolateral)

c. Pektoral grup (anteromedial)

Diizey II lenf nodlar (santral) aksiller venin i¢ tarafinda pektoralis minor kasinin arkasinda,
yer alirlar.

Diizey III lenf nodlar1 (apikal) pektoralis mindr kasinin i¢ kenari ile 1. kaburga

arasinda uzanan nodlardir.

2.1.4.3. Mammaria interna lenf yolu

Diyafragmanin iist yiiziinde 6n kisminda bulunan preperikardial lenf nodiillerinden olusur.
Toplayici lenfatikler yoluyla asagidaki bolgelerden lenfatik drenaj alirlar:

- Diyafragmanin 6n kismindan

- Ligamentum falsiforme yoluyla karacigerin 6n ve {ist kismindan

- Rektus abdominus kasinin iist kismindan

- Meme glandinin alt-i¢ kadranindan

- Rektus kilifindan



Preperikardial lenf nodiillerinden ¢ikan mammaria interna lenfatik trunkuslart mammaria
interna damarlarinin yakininda seyrederek yukart dogru alti kaburganin arkasinda seyir
gosterirler.

2.1.4.4. Diger lenf yollar:
a. Supraklavikdler Lenf Nodullerine Giden Lenf Yolu
b. Orta Hatt1 Caprazlayarak Karsi Memeye Giden Lenf Yolu

Meme Uzerindeki cildin lenfatikleri normalde kars: taraf meme lenfatiklerine drene olmaz.
Ancak bir memede gelisen karsinom her yonde yayilmaya basladigi ve metastaz ile lenfatik
drenaj yollarimi bloke ettigi zaman, kars1 taraftaki gégiis duvari cildine, memeye ve aksillaya

lenfatik bir yayilim gerceklesebilir.

2.2. Memenin Embriyolojisi, Histolojisi ve Fizyolojisi

Embriyonik dénemin 6. haftasinda embriyonun alt ve (st ekstremite tomurcuklari arasinda
iki yanda aksilladan inguinal bdlgeye kadar boylamasina uzanan ve slt ¢izgisi denilen
ektodermal kalinlasma olusur. Siit ¢izgisinin {ist 1/3 kismi1 disindaki bOlumleri silinir. Besinci
aydan itibaren 15-20 adet solid kordon, dermisin bag dokusundan igeriye dogru gelisip biyiir.

Primitif siit kanallar1 tiim fotal yasam siiresince biiyiiyiip dallanmaya devam eder.

Uciincli  trimester doneminde fotal dolasima giren hormonlar ve dallanmalanan
epitelyumun kanalizasyonunu saglayarak dogumda sayilar1 15-20’yi bulan meme
duktuslarinin gelisimini saglar. Fetus gelisiminin 32-40. haftalarinda meme dokusunda
lobuloalveolar yapilar, areolar kompleks gelisir ve pigmente olur. Baslangigta kabarik olan
primordium yassilagir ve keratinlesir, ardindan duktuslarin acildig1 cilt bolgesi kabararak

meme basin1 meydana getirir.

Meme bezleri birlesik tubuloalveolar tipte 15-25 lobdan olusur. Her lob bag dokusu ve bol
miktarda yag dokusu ile digerlerinden ayrilir. Loblar 20-40 lobullsten olusmustur. Lobiiliisler

200-100 arasinda degisen sayida asinus igerirler.

Asinusler birleserek intralobuler ve ekstralobuler segmentlerden olusan ve memenin en

kiigiik b6limii olan terminal duktuler lobiiler tnitleri (TDLU) olustururlar.
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Sekil 3: insan memesindeki lobiiller ve TDLU goriiniimii

Siit bezlerin histolojik yapisi cinsiyete, yasa, fizyolojik duruma gore degisiklik gosterirler.
Puberte (10-12 yaslar1 arasinda) sirasinda ise kadinlarda siit bezlerinin gelisimi sekonder
cinsiyet karekterlerinin bir pargasidir. Bu periyot esnasinda memelerde buylime ile birlikte
cikintili bir meme bag1 gelisir. Puberte esnasinda meme biiyiimesi gonadal dstrojenin artist
sonrast yag dokusu ile bag dokusunun ve siit kanallarmin gelisme ve dallanmalarinin
kiimelesmesiyle olur. Puberte uyarict hormanlar ile ovaryan Ostrojen miktarinin artist
sonrasinda baslar. Puberte baglangicinin ilk morfolojik bulgusu telarsdir (meme
tomurcuklarinin olusmasi). Sonrasinda sirasiyla pubars (pubik killanma) ve menars

(mensturel kanama) gelisir.

Memeyi saran pektoral fasiyalarin yiizeyel ve derin katlar1 arasinda memeye cinse ait
seklini veren fibroz Cooper’in suspansor ligamentleri bulunur. Erigkin bir kadinda meme
boyutlari, dolgunlugu ve nodularitesi kisinin kilosuna ve menstrual siklusun evresine bagh
olarak degiskendir. Ostrojen salgisindaki artis meme kan akimmi ve meme voliimiinii artirir.
Menstruasyon ile birlikte cinsiyet hormonlarinin seviyesi diiser ve epitelyumun sekretuar
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aktivitesi ve doku &demi geriler. Menstruasyonun 5-7. gunlerinde meme hacmi minimum

seviyeye iner.

Gebelikte duktus, lobul ve alveollerde biyiime, epitelyum proliferasyonu, kolostrum ile
alveolar gerilme ve myoepitelyal hiicrelerin bag ve yag dokularinin hipertrofisine bagli meme
hacmi artar. Dogumdan sonra yaklasik 10 kat artan prolaktin hormonu ile laktasyonun

devamliligi saglanir. Memeler erkeklerde girev yapmayan organlar olarak sessiz kalirlar.

2. 3. Meme Kanseri

2. 3. 1. Etyolojisi
Genetik predispozisyon kuvvet ile muhtemel memenin epitel hicrelerindeki hormon
reseptorlerinin ortaya ¢ikisini etkileyerek kanser gelisim riskini arttirmaktadir. Anne, kiz ve

kiz kardesler arasinda meme kanseri goriilme orant normal populasyona gore iki kat fazladir.

Meme kanserindeki herediteyi 2 ayr1 grupta incelemek uygundur:
1- Herediter meme kanseri
2- Familyal meme kanseri

Herediter meme kanserinde otozomal dominant olarak gecis gostern siipheli gen mevcuttur.
Bu tip, meme Kkanserlerinin %7-8’iyle ilgilidir. Herediter gecisli kanser gelisimi sadece
kadinlarda olmaktadir. Herediter meme kanseri daha geng yaslarda (35-40) ortaya ¢ikmakta
ve bilateralite riski yliksek bulunmaktadir. Ayrica gelisebilecek diger malignensileri agisindan

(6rnegin over karsinomu) arastirilmalidirlar (13,14).

Familyal meme kanserinde ise gen gecisi bulunmayip kisinin iki ve iizerindeki birinci
derece akrabasinda meme kanseri bulunur. Bu formda meme kanserinin hayat boyu goriilme
riski normalden 3 kat fazladir. Riskli popiilasyonun 25 yasindan itibaren 35 yasina kadar iki

yilda bir sonrasinda yilda bir mammografi ¢ektirmeleri onerilir.
Meme kanseri gelisen riskli popiilasyon iiyelerinin tedavilerinde parsiyel mastektomi ve

radyoterapiden ziyade modifiye radikal mastektomi secilmelidir. Bu hastalar radyasyon

karsinogenezisine hassas olduklarindan radyoterapiden uzak durulmalidir.
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17q12-21° de lokalize edilen BRCA 1 (Breast Cancer Gene), meme ve over kanserlerine
yatkinlig1 arttiran spesifik bir gendir. Mutasyona ugrayan bu tiimor supresor geni otozomal
dominant bigimde kalitilir. Yaklasik 300 kadindan biri bu geni bulundurur. Bu gen yas
gruplarinin  hepsi ele alindiginda meme kanserlerinin %4’u, 40 yasin altindaki kadin
poplilasyon ele alindiginda ise ortaya ¢ikan meme kanserlerinin %25°1 ile ilgilidir. BRCA 1
genini tasiyanlarin 50 yasina gelinceye kadar meme ve/veya over kanserine yakalanma
olasiligi %60 iken, 70 yasina gelinceye kadar meme ve/veya over kanserine yakalanma
olasiligi %85°tir. Son yillarda meme kanserine egilim genlerinden ikincisi BRCA 2, 13.
kromozomda lokalize edilmistir. BRCA 2’deki mutasyonlarin, BRCA 1 ile ilgili olmayan
kalitimsal meme kanserlerinin %70’ inden sorumlu oldugu ve erkek meme kanserinde de risk

artig1 yaptigi diisiiniillmektedir (15).

Endojen 0strojene maruz kalinan siireyi uzatan cinsel olgunluk doéneminin uzun siirmesi,
nulliparite ve/veya ilk dogum yasinin gec¢ olmasi, erken puberte ve ge¢ menapoz risk artigina
neden olmaktadir. Meme epitelinde Ostrojen ve progesteron reseptorlerinin bulundugu
bilinmektedir. Progesteron reseptorleri Ostrojen baglayan reseptorlerin diizeyi ile kontrol
edilmektedir. Ostrojen reseptor-hormon kompleksi niikleusa tasmip hiicre boliinmesi ve
progesteron reseptdrunun sentezini saglayan sistemi aktive eder (17). Meme kanserlerinin bir
kisminda tanimlanan steroid reseptorleri, anormal Ostrojenik uyarilarin karsinojenik siirecte

promotor rolu oynayabilecegini diisiindiirmektedir (17).

Yiiksek yag icerikli diyetlerin belirgin bir hazirlayici etki olusturdugu bildirilmistir. Giinliik
ortalama 135-145 gr yag tiiketiminin oldugu Bati Avrupa ve Kuzey Amerika' da meme
kanseri siklig1 fazla bulunmustur. Giinliik beslenmeleri balik, deniz iiriinleri ve piring agirlikli
olan Japonya'ya oranla tiiketilen yag miktar1 5 misli kadar fazladir. Dogru orantili olarak
meme kanseri sikligi Japon kadinlarinkinden yaklasik 3-4 kat fazla izlenmektedir. Kuzey
Amerika'ya go¢ eden Japon kadinlarinda ve bu kadinlarin kizlarinda meme kanseri goriilme
oraninin Kuzey Amerika oranlarina yaklasmis olmast bu durumun irka degil diyete bagh bir

durum oldugunu desteklemektedir (17).

Invitro olarak deney hayvanlarinda diyet kalorisinin %40’nin yaglardan karsilanmasi
durumunda meme kanseri gelisebilecegi goriilmiistiir. Ayrica bazi esansiyel yag asitlerinin
kanser boyutunun biiylimesini inhibe ettigide gdézlenmistir. Linoeik asid, linolenik asid ve

arasidonik asidin skuamoz 6zofagus karsinomunun, hepatomanin, Osteojenik sarkomun
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yaninda meme kanserinin de biiylimesini inhibe ettigi invitro olarak gozlenmistir. Risk
grubuna girenlere yagdan fakir diyet 6nerilmektedir. Linoeik asid, linolenik asid ve aragidonik
asid bakimindan zengin bir diyet saglamak icin hayvansal yaglardan fakir, deniz tirlinleri
acisindan zengin ve Ozel esansiyel yag asidlerini i¢eren destek gidalarin diyete eklenmesi

yararli bulunmustur (18).

Cesitli calismalarda kesin bir kanit bulunmamakla birlikte gece vardiyasinda galisan
kadinlarda meme kanseri gelisme riskinin normal popiilasyona gore arttig1 ileri siirtilmiistiir.
Patofizyolojisinde gece maruz kalinan 1sik nedeniyle ditirnal ritmi bozulan melatonin
hormonunun suglanmasi ile birlikte diger hormonal akslar iizerindeki calismalar devam

etmektedir (19).

2. 3. 2. Meme kanserinde klinik belirti ve bulgular

Meme kanseri genellikle timor boyutu kiigik durumdayken semptom vermeyen sinsi seyirli
bir malignitedir. Kanser olgularinin %70 kadarinda ilk bulgu agrisiz kitle varligidir. Kitle;
olgularin yaklagik %47-50'sinde st dig kadran, %12-15'inde Ust i¢ kadran, %2-5' inde alt i¢
kadran, %2-5'inde alt dis kadran ve %15-22'sinde areolada yerlesmektedir (20,21).

Agrinin goriilme sikligi kanserin evresinin ilerlemesi ile dogru orantihidir (22). Kanserli
kadinlarin %10' unda ilk bulgu meme basinda genellikle tek tarafli ve spontan olarak serdz,
kanlt veya serdz-kanli akinti1 olmasidir. Bu 6zellikteki akintilarin %8-10" unda meme kanseri
eslik ederken geri kalan biiyiilk cogunlukta akinti sebebi intraduktal papillom ve duktal
ektazidir (22).

Fibrozis ile siklikla birliktelik gosteren meme kanseri, komsulugundaki cilt alt1 dokularda ve
cooper ligamanlarinda fibrotik degisiklikler ile genellikle istirahat halinde belirgin olmayan
fakat retraksiyon testleri ile belirginlesen deri ve meme basi ¢ekintileri olusturabilmektedir
(22).

Lenfatik damarlarin kanserli hiicreler ile infiltrasyonu ve obstriiksiyonu sonrasi yavaglayan
lenfatik akima sekonder meme derisinde gelisen 6dem ve kil folikiillerinin igeri gd¢miis

goriiniim almasina portakal kabugu (peau d'orange) belirtisi denilmektedir.

Bazende lokal olarak ilerleyen kanser hiicrelerinin infiltrasyonu sonrasi kanlanmasi bozulan

meme derisinde lilserasyonlar olusabilir. Tiimoériin evresi ilerledik¢e olusan ana iilserasyona
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komsu degisik boyutlarda satellit deri nodiilleri ve iilserleri gelisebilir. Tiimore bagli deri
eriteminin patofizyolojisi deriye yaklasan tiimor hiicrelerinin neden oldugu vendz angorjman
olmakla birlikte inflamatuar tip meme kanserleride yaygin eritematéz ve parlak bir

gortiniimiin eslik ettigi gergin meme derisine sebep olarak seyretmektedir (22).

2. 3. 3. Meme tumorleri
Meme timori siniflamalarindan en sik Diinya Saghk Orgiiti (WHO)’ nun smiflamasi

kullanilmaktadir;

2.3.3.a. Epitelyal TUmorler

. Invaziv Duktal Karsinom

[a—

. Invaziv Lobuler Karsinom

. Tubuler Karsinom

. Invaziv Kribriform Karsinom
. Meddller Karsinom

. Misin6z Karsinom

. Noroendokrin Timorler

. Invaziv Papiller Karsinom

O o0 N o O B~ ow N

. Invaziv Mikropapiller Karsinom
10. Apokrin Karsinom

11. Metaplastik Karsinom

12. Lipid-rich Karsinom

13. Sekretuar Karsinom

14. Onkositik Karsinom

15. Adenoid Kistik Karsinom

16. Asinik Hcreli Karsinom

17. Glikojenden zengin berrak hiicreli Karsinom
18. Sebase Karsinom

19. inflamatuar Karsinom

20. Lobuler Neoplazi

21. Intraduktal Proliferatif Lezyonlar
22. Mikroinvaziv Karsinoma

23. Intraduktal Papiller Neoplaziler
24. Benign Epitelyal Proliferasyonlar
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2.3.3.b. Mezensimal Timorler
2.3.3.c. Lenfomalar

2.3.3.d. Metastatik Tumorler
2.3.3.e. Meme bas1 Tiimorleri
2.3.3.f. Myoepitelyal Lezyonlar
2.3.3.9. Fibroepitelyal Ttmorler
2.3.3.h. Erkek Meme Tumorleri

Karsinoma In Situ:
a. Duktal karsinoma In Situ (DCIS)

Cok cesitli klinik, mamografik ve histopatolojik karakterleri bulunan heterojen, noninvaziv
neoplastik proliferasyonlardir. Siklikla 40-65 yaslarinda izlenirler. DCIS tim meme kanserlerinin
%0,8-51ni olusturur. Son zamanlarda yapilan ¢aliSmalarda mamografik tarama yapilan kadinlarda
DCIS’nin tespit edilen malignitelerin %15-20’sini olusturdugu bildirilmistir (23). Duktus boyunca
yayilan ve bazal membrani asmayan malign hiicrelerden olusur. Histopatolojik yapilari Komedo

DCIS ve Non-Komedo DCIS olarak iki gruba ayrilir.

Komedo DCIS daha malign karakterde olup solid komponent, nekroz ve kalsifikasyon alanlari
siklikla eslik etmektedir. Siklikla mitozun eslik ettigi komedo karsinom duktal yapilar igerisinde
blyuk polimorfik hiicrelerden olusan, duktus santralinde nekroz ve kalsifikasyon barindirabilen

lezyonlardir.

Non-komedo DCIS ise solid, kribriform, mikropapiller ve papiller olmak (zere gruplara
ayrilmaktadir (24, 25). Solid tipte, genel 6zelliklerini kaybetmemis liimeni dolduran solid hiicre
proliferasyonu vardir. Kribriform tipte ise hiicreler i¢inde bosluklar olmasi tipiktir. Mikropapiller

tip ise liimen i¢ine papiller uzantilar yapan kiiciik papillalardan olusur (26,27).

Duktal karsinoma in situ palpable bir kitle, meme basi akintis1 veya paget hastaligi seklinde
prezente olabilir. Duktal karsinoma in situnun en stk mamografik  bulgusu
mikrokalsifikasyonlardir. Mikrokalsifikasyonlarin mamografik goriintisi non-komedo tipte
komedo tipe nazaran daha az belirgindir ve malign olmayan lezyonlarda gorilen
mikrokalsifikasyonlarla benzerlik gosterir (28). Orta derecede hipoekojenite gdsteren mikrolobule
kitle, duktal genisleme en yaygin USG bulgularidir. Spikiile marjin, belirgin hipoekojenite, kalin

ekojenik rim, posterior akustik golgelenme invazyonun varligimi akla getirmelidir. US dens
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memeli kadinlarda mamografide mikrokalsifikasyon gostermeyen DCIS lezyonlarinin tespitinde

yararli olabilir (29). MRG’nin ise DCIS tespitinde sensivitesi %40-100 arasinda degisir (30).

OREL ve arkadaslarinin 2007°de yaptiklart bir ¢alismada MRG’nin mamografi ile tespit

edilemeyen okkdilt timarleride tespit edilebilecegi gosterilmistir (30).

b. Lobller Karsinoma In Situ (LCIS)

Cogunlukla bagka nedenler i¢in yapilan meme biyopsilerinde insidental bir bulgu olarak
karsimiza c¢ikar. Hastaligin %80-90’1 premenapozal donemdeki kadinlardir. Olgularm %80
kadarinda multisentrik, %30-40 kadarinda bilateraldir. Genellikle mamografik olarak anormallik
eslik etmez. Lobiillerdeki kalsifikasyon odaklari tek anormallik olabilir. Lobiiler karsinoma in-situ
tanisi alan hastalarin %25-35 kadarinda invazif karsinom gelismektedir. Bir lobuler karsinoma in-
situ tanisindan sonra gelisen invazif karsinomlarin lobiiler karsinom olma riski 3 kat fazladir.

Ancak gelisen invaziv karsinomlarin gogunlugu invazif duktal karsinomadir (28)

2.3.3.a. Epitelyal Tumorler

Invaziv duktal karsinom:

Invazif karsinomlarin %70-80 kadarmm olusturur. Mamografik olarak siklikla fokal kitle veya
yapisal bozulma alani olarak prezente olur. Deri ve meme bag1 retraksiyonu ile iilserasyon kotii
prognozu gosteren 6zellikleridir. MRG’de spikiile ya da irregiiler konturlu fokal kontrast tutulumu
gosteren kitleler seklinde izlenir. Malign tiimdrlerde oldugu gibi siklikla wash-out veya plato tarzi
kontrast tutulum paterni gosterirken, giderek artan tarzda kontrast tutulum paterni sergilemesi
malignensiyi dislamamali bdylesi durumlarda lezyonun morfolojisi supheli ise histolojik

ornekleme yapilmalidir (31).

Invaziv lobuler karsinom:
Memede goriilen ikinci en sik tip invazif kanserdir. invazif karsinomlarmn %5-10" unu
olusturur. Diger tiplerden daha sik bilateral ve multisentrik olma egilimindedir. Diger memede

kanser bulunma olasilig1 %20' dir.

Diffiiz biiylime paternine bagli olarak normal fibroglandiiler dokuya esit veya daha az
dansitede izlenen lobller karsinom mammografi ile saptanamayan en sik invaziv meme kanseridir
(32). Literatirde mamografi sensivitesi yaklasik %81-92 arasindadir. USG i¢in belirtilen

sensititivite %65-95 arasindadir. Tani igin sensivitesi en yiiksek olan goriintileme yontemi
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MRG’dir. MRG ilave olarak ek lezyonlarin ortaya konulmasi ve hasta yonetimi agisindan da
onemlidir. invaziv lobiiler karsinomlarin %90 kadarini temsil eden klasik tipe ek olarak alveolar,

solid, karigik ve pleomorfik olmak iizere histolojik tipleri tanimlanmistir (28, 32).

Meduller karsinom:
Sinsisyal buyime paterni ve genis periferik lenfositik infiltrasyon gosteren iyi siirli
timorlerdir. Biitiin invazif karsinomlarin %5-7’sini olusturur. Siklikla 50 yasin altindaki

kadinlarda goriiliir.

Meduller karsinom mamografide iyi smnirli, dens, lobiilasyon gosterebilen, g¢ogunlukla
nonkalsifiye, gizli kalmaya egilimli kitleler seklinde izlenebilir. USG’de ise diger meme
timorlerine gore daha dusiik ateniiasyon gosterirler. Siklikla USG goriiniimleri benign kitleler

gibidir (yuvarlak veya oval sinir, zayif internal eko, diizgiin kontur gibi) (24, 33).

Yapilan bir ¢alismada mediiller karsinom tanisi alan hastalarin mamografik goriintimleri
retrospektif olarak incelenmis ve toplam 14 hastanin 4’ii mamografide sinirlar1 belirli, 7’si
diizensiz smirl kitle seklinde izlenmis, 2 tanesi mamografik olarak tespit edilememis ve kitlelerin

higbirinde kalsifikasyon gorilmemistir (34).

Mediiller karsinom MRG’de ise diizgiin, yuvarlak veya oval, kontrast tutan, iyi sinirli,

heterojen kontrastlanan kitleler seklinde izlenirler ve fibroadenomlar ile karisabilirler (31, 34).

Musinoz (Kolloid) Karsinom:

Musin Ureten bezlerle karakterize invazif meme kanseri alt tipidir. Nispeten iyi prognozuludur.
Meme kanserlerinin yaklagik %35’ni olusturur (28). Neoplastik hiicreler tamamen bos ya da az
miktarda intraselller musin igerirler. 75 yas ve lizeri kadinlarda %7 oraninda izlenirken 35 yasin
altindaki kadinlarda goriilme siklig1 % 1 kadardir (28).

Histopatolojik olarak mdusin iceriklerine gore pur misindz karsinom ve miksed misindz
karsinom olmak iizere iki alt gruba ayrilirlar. Bunlarda diizgiin siirli, nadiren lobiile konturlu
kitlelerdir. Mamografide kotii sinirli olan miisin icerikli meme Kkitleleri, miks tip miisindz
timorleri disundurur. Kalsifikasyon nadiren izlenir. Blyuk g¢ogunlukla lenf nodu metastazi
yapmazlar. USG’de miisinéz kanserlerin iicte biri kistik ve solid komponentleri olan kitleler
seklinde izlenir. Yuksek mdasin icerigi nedeniyle spesifik bir MRG gorintilerine sahiptirler.
Yuksek musin igerigine sekonder T2 agirlikli sekanslarda hiperintens, T1 agirlikli sekanslarda

parankime kiyas ile izo veye hipointenstir.
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Papiller Karsinom:
Invazif karsinomlarm %1-2 kadarini kapsayan nadir bir antitedir. Prognozlari siklikla iyi

olup ¢ogunlukla postmenapozal kadinlarda gorulir (35).

Genel olarak kitlelerin %50’si retroareolar yerlesimlidir. Invaziv ve insitu olmak iizere iki
histopatolojik tipi vardir. invaziv papiller karsinomun en yaygin mamografik goriiniimii yuvarlak
veya oval lobile kitle seklindedir. Kitleler siklikla bir kadranda birden fazla sayida olabilir.
USG’de solid, hipoekoik veya mural nodiil igeren kompleks kistik ve solid alanlar igeren kitleler
seklindedir (35,36). Galaktografi tanida yardimcidir. Papiller karsinomlar galaktografide dolma
defekti, duktal obstriiksiyon, duktus duvarinda fokal veya diffiiz kalinlasma ve duzensizlik
seklinde izlenebilir (35,36).

Tlbuler Karsinom:

Invaziv meme karsinomlarinin % 1-2’sini olustururlar. Siklikla radial skar zemininden
gelistiginden tanida zorluk yasanmaktadir. Mamografide ¢ogunlukla dens, spikilasyon gdsteren
ve kalsifikasyon icerebilen kitleler seklindedir. Tiibiiler karsinomlarin %8-19’unda mamografide

stipheli mikrokalsifikasyonlarin varligi bildirilmistir (37).

Tiibiiler karsinomlarin USG goriintimleri iyi sinirli, hipoekoik, posterior akustik gdlgeleri olan
kitleler seklindedir. MRG’de spikiile konturlu ve degisik paternlerde kontrast tutan kitleler
seklinde izlenebilirler Yapilan ¢alismalarda pur tibuler karsinomun prognozunun miks tipten daha

iyi oldugu ve metastazin nadir oldugu belirtilmistir (31,37).

Paget Hastalig1:

Meme basinin meme kanseri tarafindan tutulmasi (invazif veya insitu) Paget hastalig1 olarak
tamimlanir ve ilk olarak 1874’te JAMES PAGET tarafindan tanimlanmistir (38). Meme bas1 ve
etraftaki areolar cildin egzamatoz ve erozif lezyonuyla prezente olur. Mikroskopik olarak
epidermiste karsinom hiicrelerinin varlig ile karakterizedir. Zemininde ¢ogunlukla bir infiltratif

duktal karsinom vardir. Daha az orandada mediiller ve papiller karsinomlar birlikte goruldrler.

Baslangicta meme basinda kizariklik ve areolay: da i¢ine alan kasint1 varken zamanla pullanma,

iilserasyon ve erozyonla karakterize sulantili egzamatoid degisiklikler goze carpar.
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Kanser subareolar duktuslarla sinirli olabilir veya meme basina dogru dilate duktuslarla beraber
meme parankiminin igine uzanabilir. Paget hastaliginda bazi hastalarda retroareolar timor
saptanabilmesine ragmen mamografi ¢cogunlukla normaldir.USG subareolar kitle veya intraduktal
kitleyi gostermede oldukga yararlidir. MRG hasta yonetiminde oldukga yararlidir. Anormal

meme basi kontrastlanmasi ve lineer kiime seklinde kontrastlanma paget hastaligina

duktal karsinoma insitunun eslik ettiginin gostergesidir.(31,38)

Inflamatuar Karsinom:

Inflamatuar meme kanseri farkl1 bir alt tipi belirtmekten ziyade cildin lenfatiklerine tiimoral
infiltrasyonu gosteren klinik bir antitedir. Meme karsinomlariin %1-5 kadarin1 olusturur.
Postmenapozal kadinlarda daha siktir. Ciltte eritem, endurasyon, lokal 1s1 artisi, agri, meme

hassasiyeti, aksiler adenopati gibi mastit benzeri belirti ve bulgular tipik 6zellikleridir.

Mamografik bulgulari, meme biiyiimesi, cilt kalinlasmasi, meme basi ¢ekilmesi ve artmis
dansiteyi icerir. Fokal kitleler veya anormal kalsifikasyonlar daha az siklikla goriilir. MR
bulgulari, mamografi ve fizik muayene bulgularini takip eder. Diffiiz veya peritiiméral meme
6demi, cilt kalinlagmasi, trabekiilar kalinlasma, kontrast uygulamasini takiben genellikle

mastittekine benzer sekilde kontrast tutulumu izlenir. Cok kotii prognozu vardir (31).

2.3.3.b. Mezensimal Tumorler

Sarkomlar epitelyal bir komponenti olmayan tiimorlerdir. En sik goriilen tipi malign fibroz
histiyositomdur. Bunun digindaki primer sarkomlar kondrosarkom, osteosarkom, liposarkom ve

rabdomyosarkomdur.

Anjiosarkomlar biitiin meme malignensilerinin %]1’i kadarin1 olusturmakla birlikte memede
diger organlardan daha sik goriiliirler. Hastalar genellikle agrisiz kitle ile bagvururlar. Mamografik

incelemede diizensiz sinirh lobiile kitle seklinde izlenirler (28).

2.3.3.c. Lenfomalar
Non hodgkin B hucreli lenfoma en sik goriilen tiptir (27). Losemik infiltrasyon genellikle

dissemine hastaligin yayilumidir. Mammografide diffiiz dansite artisi, ciltte kalinlasma,

parankimal noduler kitleler ve aksiller lenfadenomegali seklinde gorulebilirler. Manyetik rezonans
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goriintiileme ve bilgisayarli tomografi eslik eden sistemik hastalii gostermeleri agisindan

yararlidir (24).

2.3.3.d. Metastatik TUmorler

Memeye metastatik tiimorler nadirdir. En sik metastaz yapan timoér malign melanomdur.
Sarkomlar, akciger karsinomlar1 ve gastrointestinal tiimdrlerde meme metastazi yapabilirler.
Akciger, bobrek ve mide kanserlerinde metastaza bagli meme timorQ ilk belirti olabilir. (28).
Metastazlar siklik ile soliter ve diizensiz konturlu kitleler seklinde goriiliir. Memeye metastazlarin

%851 unilateral ve soliterdir (24).

2.3.4. Evreleme (WHO Siniflamasi)

Evreleme yapmanin ii¢ yarar1 vardir:
1. Evrelere gore yapilan tedavi se¢imi ve planlamasi kolaylasir,
2. Hastanin prognozu hakkinda bilgi edinilir,
3. Evre gruplarina gore yapilan tedavi etkinliginin degerlendirilmesi ve

bildirilmis diger serilerdeki sonuglarla karsilastirilmasi dogru sekilde yapilabilir.

Evreleme klinik ve patolojik olarak ikiye ayrilabilir. Klinik evrelemede palpasyon,
inspeksiyon ve radyolojik bulgular kullanilarak tumor ve periferik lenf bezlerinin durumu
g6z Oniline alinir. Patolojik evrelemede tiimoriin boyutu ve aksiller disseksiyonla ¢ikartilan
lenf bezlerinin metastazla tutup tumamis olmasi makroskobik ve mikroskobik olarak

degerlendirmeye alinir.

Bugin evrelemede en sik kullanilan sistem UICC (Union International Contre le Cancer) ve
AJCC (American Joint Committee on Cancer) tarafindan benimsenmis olan TNM
siniflamasidir. T: primer timord; N: periferik lenf bezlerini; M: uzak metastazi temsil eder.
Klinik ve patalojik T evresi ayni kriterlere dayanir; klinik evrelemede palpasyon ve radyolojik

bulgular patolojik evrelemede ise piyesdeki timoriin 6l¢giimi kullanilir.

N evrelemesinde, klinik evreleme icin aksilla ve internal mammarian bélgedeki palpasyon

bulgular1 kullanilirken, patolojik evrelemede disseke edilmis gangliyonlarin mikroskobik
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incelenmesi sonucunda elde edilen bulgular gecerlidir. Klinik evreleme, hastanin
operabilitesini gosterme agisindan ameliyat oncesinde ¢ok degerlidir. Patolojik

evreleme ise postoperatif olarak yapilir ve olas1 adjuvan tedavi ihtiyacini gosterir.

Benzer prognoza sahip ¢esitli TNM evreleri bir araya getirilerek evre gruplar1 olusturulur.

Evrelemede TNM siniflamasi asagida gosterilmistir.

Meme kanserinde primer tiimoriin, lenf nodlarinin ve metastazlarin klinik siniflamasi

Primer timor =T

Tx-Primer tumor degerlendirilemedi.

TO-Primer timor izlenmedi

Tis -Duktal karsinoma in situ, lobiiler karsinoma in situ veya Paget hastaligi
T1-Tumor <2cm

T1mic-<0,1 cm

T1a->0,1cm ancak <0,5 cm

T1b->0,5 cm ancak <1 cm

T1c->1 cm ancak <2 cm

T2-Tumor > 2 cm ancak <5 cm

T3-Tumor >5cm

T4-Tumor herhangi bir boyutta, gégiis duvar1 veya deriye uzanimi mevcut
(inflamatuvar meme karsinomlar1 dahil)

T4a-g0giis duvarina uzaniyor, pektoral kasi tutmamis

T4b-deride 6dem veya iilserasyon veya aynt memede satellit nodiil
T4c-T4a ve T4b’nin birlikte olmasi

T4d-Inflamatuvar meme karsinomu varligi

Bélgesel lenf nodu tutulumu = N

NXx-Tutulum degerlendirilemiyor

NO-Bolgesel lenf nodu tutulumu yok

N1-Fiksasyon olmadan ayni taraf aksiler lenf nodu tutulumu
N2-Fiksasyonun eslik ettigi ayni1 taraf aksiler lenf nodu tutulumu veya klinik
olarak izlenen ayni taraf internal mammarian lenf nodu

NZ2a-Fiksasyon gosteren ayni taraf aksiler lenf nodu tutulumu
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N2b-Aksiler lenf nodu tutulumu olmadan klinik olarak internalmammaryan lenf

nodu tutulumu

N3-Aksiler lenf nodu tutulumu olsun veya olmasin infraklavikiilar lenf nodlarinda
metastaz mevcut veya klinik olarak aksiler lenf nodu metastazininda izlendigi ayni taraf
internalmammaryan lenf nodu tutulumu veya aksiler lenf nodu tutulumu olsun veya
olmasin supraklavikiiler lenf nodu tutulumu

N3a-Ayni taraf infraklavikiilar lenf nodu metastazi

N3b-Ayni taraf aksiler ve internalmammaryan lenf nodu metastazi

N3c-Ayni taraf supraklavikiilar lenf nodu metastazi

Uzak metastaz = M
Mx-Degerlendirilemiyor
MO-metastaz yok

M1- Uzak metastaz, ayni taraf supraklavikiilar lenf nodlarini da igeren
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Tablo 1: Meme kanserinde TNM Evrelemesi

Meme Kansarinda TNM Brelemesi

Evre 0 Tis MO k0
Evre | T1 MO il
TO M1 a0
Evre l1A T1 M1 b0
T2 MO M0
T2 M1 k0
Evre |IB
T3 MO a0
TO M2 b0
T M2 b0
Evre ll1A T2 M2 ]
T3 k1 a0
T3 M2 il
T4 Mo b0
Evre llIE T4 M1 M0
T4 M2 M0
Evre llIC Her T M3 il
Evre v Her T Her M h1

Evre 0°da 5 yillik sag kalim oran1 % 92, Evre 1°de % 87, Evre 2°de % 75,
Evre 3°de % 46, Evre 4’de yaklasik % 13°diir (39).
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GEREC VE YONTEM

Hasta Se¢imi

Calisma Saglik Bilimleri Universitesi Sisli Hamidiye Etfal Hastanesi’nde 01.02.2016-
31.01.2018 tarihleri arasinda yapilan biyopsi sonucunda aksiller lenf nodu metastazi pozitif
meme kanseri tanisi alan, tedavi 6ncesi meme MRG ve PET/BT si olan, 18 yas tizeri ve gebe
olmayan, ortalama yas1 50.2 (27-81) olan 70 kadin hastanin verileri retrospektif olarak

incelendi.

Calisma i¢in secilen hastalarin tamaminda biopsi ile alinan dokularin
histopatolojik olarak incelenmesi sonucunda meme kanseri tanisi ve aksiller lenf nodu
metastazi kesindi. Her hastaya cerrahi ve farmasotik tedavi dncesi meme MRG ve PET/BT
cekimleri yapilmisti. Ek olarak bazi hastalara rutin evreleme ve uzak metastaz taramasi

amaciyla toraks BT, abdomen USG ve tiim viicut kemik sintigrafisi (TVKS) yapilmuist.
Cihaz ve Teknik Parametreler

Hastanemizde mevcut Mindray DC-7 ultrson cihazi esliginde memedeki kitlelerine 14 G
igne ile tru - cut biyopsi ve aksiller lenf nodlarina ultrason cihazi esliginde I{AB yapilan
hastanemiz patoloji kliniginde yapilan inceleme sonucu aksiller lenf nodu yayilimi pozitif

meme kanseri tanist konulan hastalar degerlendirildi.

Hastanemizde mevcut 1,5 T Siemens Avanto (Erlangen Germany) marka cihazi ile dinamik
meme MRG incelemesi yapildi. Standart olarak olgulara meme coil ile her iki memeye
yonelik aksiyel gradient T1, aksiyel T2, intraven6z MRG kontrast uygulamasini takiben 5 ayr1
fazda gradient T1 agirlikli dinamik substraction MRG inceleme gerceklestirildi. Standart

incelemeye ek olarak olgulara sagital planda T1 agirlikli gradient ek sekans uygulanda.

PET/BT goriintiilemesi FDG nin intravenoz enjeksiyonundan (doz = 0.14 mCi/kg) 60 dakika
sonra, GE Discovery ST PET/BT kamera sisteminde (General Electric Medical Systems,
Milwaukee, WI) yapildi. Intravendz kontrastsiz tiim viicut BT goriintiilemesinin hemen
arkasindan tiim viicut PET goriintiilemesi yapildi. Kaydedilen BT gorintuleri ile PET
gorlntulerine atentasyon diizeltmesi islemi yapilip goriintiiler islemlenerek ii¢ ortogonal

diizlemde (aksiyel, koronal ve sagital) 3,75 mm kalinliginda kesitler olusturuldu.
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Radyolojik Degerlendirme
Yapilan biyopsi sonucunda aksiller lenf nodu metastazi pozitif meme kanseri tanisi alan
hastalarin tedavi dncesi ¢ekilen meme MRG ve PET/BT goriintiileri iki radyolog tarafindan

konsensus ile degerlendirildi.

PET/BT’nin aksiller lenf nodu metastazini saptamada 6zgiilliigii %77, duyarlilig %98,
pozitif prediktif degeri %98 ve dogruluk oran1 %86 olarak hesaplanmis olup, aksiller lenf
nodu degerlendirmesinde noninvaziv bir yontem olarak katki sagladigi gosterilmistir (40).
Hastalara tedavi 6nce evreleme icin yapilan PET/BT goriintiilerinden SUVmaks degeri 2 ve

iizeri olan lenf nodlarinin sayis1 degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz ve Degerlendirme

Istatistiksel analiz igin SPSS 15.0 for Windows programi kullanildi. Tanimlayict
istatistikler; kategorik degiskenler icin say1 ve yuzde, sayisal degiskenler igin ortalama,
standart sapma, ortanca olarak verildi. Sayisal degiskenler normal dagilim
kosulunu saglamadigindan bagimsiz iki grup karsilastirmalart Mann Whitney U testi ile
yapildi. Gruplarda oranlar Ki Kare Testi ile karsilastirildi Istatistiksel alfa anlamlilik seviyesi
p<0,05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza alinan hastalardan 43 tanesinde kanser iist dis kadran, 11 tanesinde iist i¢ kadran,

9 tanesinde alt dis kadran ve 7 tanesinde alt i¢ kadran yerlesimliydi.

Tablo 2: Tiimér lokalizasyonlari

n %
Lokalizasyon Ust dis kadran 43 61,4
Alt dis kadran 9 12,9
Alt i¢c kadran 7 10,0
Ust i¢ kadran 11 15,7
100% -
80% -
61.4%
60% -
40% -
20% - 15.7%
° 12.9% 10.0%
0% -
Ust dis kadran Alt dis kadran Alt i¢ kadran Ust i¢ kadran
Lokalizasyon

Sekil 4: Tiimor lokalizasyonlar:

Incelenen PET/BT lerinde sayilan lenf nodlar1 50 hastada 1-3 arasinda, 13 hastada 4-9
arasinda ve 7 tanesinde 10 ve Uzerinde olarak belirlendi.

26



Tablo 3: Lenf nodu sayilar

n %
Lenf Nodu Sayi 1-3 lenf nodu 50 71,4
4-9 lenf nodu 13 18,6
10 ve Uzeri lenf nodu 7 10,0

100% -

80% - 71.4%

60%

40%

20%

0%

1-3 lenf nodu 4-9 lenf nodu 10 ve Uzeri lenf nodu

Lenf Nodu Sayi

Sekil 5: Lenf nodu sayilari

Incelenen meme MRG lerinde ¢ planda 6lgllen gaplarindan en genisleri 27 hastada <20 mm,

35 hastada >20 mm, <50 mm arasinda ve 8 hastada >50 mm olarak belirlendi.

Tablo 4: En genis tiimor ¢ap1 oranlar:

n %
En Genis Cap Tumor £20 mm 27 38,6
Tumor >20 mm, < 50 mm 35 50,0
Tumor >50 mm 8 11,4
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100% -

80% -
60% -
50.0%

40%
20%

0%

Tumor £20 mm Tumor > 20 mm, £ 50 mm Tumor >50 mm
En Genis Cap

Sekil 6: En genis tiimor capi oranlari

Tiimoriin yerlesim lokalizasyonu ile aksiller lenf nodu sayisi arasinda istatistiksel olarak

anlaml1 bir korelasyon saptanmadi (p=0,783).

Tablo 5: Tiimor lokalizasyonu ile lenf nodu sayisi iliskisi

Lokalizasyon

Ust Dis Kadran  Alt Dis Kadran  Alt i¢ Kadran  Ust i¢ Kadran

n % n % n % n % p
LN 1-3 lenf nodu 28 65,1 8 88,9 6 85,7 8 72,7 0,783
4-9 lenf nodu 10 23,3 0 0,0 1 14,3 2 18,2
10 ve uzeri lenf nodu 5 11,6 1 11,1 0 0,0 1 9,1
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100%

80%

60%

40%

20%

0%

Ust dis
kadran

Alt dis
kadran

Altic
kadran

Lokalizasyon

Ustic
kadran

u 10 ve Uzeri lenf nodu
®4-9 lenf nodu

m1-3 lenf nodu

Sekil 7: Tumor lokalizasyonu ile lenf nodu sayst iligkisi

Tiimoriin yerlesim lokalizasyonu tiimorlerin en genis ¢api arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptandi (p=0,011). Cap1 >50 mm olan tiim tlimorler iist kadran yerlesimli idi. (Ancak

uist dis ve i¢ kadran yerlesimli tiimorlerin (n=54) %48’i < 20mm; %37’si >20mm, <50 mm;

%.15°1>50 mm idi).Alt kadran yerlesimli timérlerde en genis ¢apin > 20 mm, < 50 mm

araliginda olma siklig1 yiiksekti.

Tablo 6: Tiimor lokalizasyonu ile en genis ¢cap iliskisi

Lokalizasyon

Alt Dis Alti¢ Ust i¢
Ust Dis Kadran Kadran Kadran Kadran
% n % n % n % p
En TUmor <20 mm 48,8 1 11,1 0 0,0 5 45,5 0,011
Genig TUmor > 20 mm, < 50 mm 34,9 8 88,9 7 100 5 455
Gap  Timoér > 50 mm 63 0 00 0 00 1 91
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100%

80%
60%
40%
20%
0%
Ust dis
kadran

Alt dis
kadran

Lokalizasyon

Altic Ustic
kadran kadran

En Genis Cap

@ Tumor >50 mm
ETumor > 20 mm, £ 50 mm

E Tumor £20 mm

Sekil 8: Tumor lokalizasyonu ile en genis ¢ap iliskisi

En genis tiimdr ¢ap1 ile lenf nodu sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,400).

Tablo 7: En genis tiimor ¢ap ile lenf nodu sayis iligkisi

En genis ¢ap
Tumor<20 mm  Tumor >20mm, <=50 mm  Tumor > 50 mm
n % n % n % p
LN 1-3lenf nodu 20 74,1 26 74,3 4 50,0 0,400
4-9 |enf nodu 4 14,8 7 20,0 2 25,0
10 ve izeri lenf nodu 3 11,1 2 5,7 2 25,0
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100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Tumors20 mm Tumor > 20 mm, <=

50 mm

Tumor >50 mm

LN
u 10 ve Uzeri lenf nodu

®4-9 lenf nodu
m1-3 lenf nodu

Sekil 9: En genis tiimor capi ile lenf nodu sayisi iliskisi
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TARTISMA

Radyoloji ve niikleer tip alanindaki teknolojik gelismeler ile birlikte giin gectikce meme
kanserli olgularin erken evrede tani alma oranlar1 artmaktadir. TNM simiflamasinda
degerlendirilen tiimor boyutu, lenf nodu metastazi ve uzak metastaz varli§i evrenin
belirlenmesinde temel yapitaglaridir. Calismamizin amaci evreye ve dolayist ile sag kalima
etki eden tiimdr boyutu ve aksiller lenf nodu sayisi ile tiimdr hacmi ve yerlesim lokalizasyonu

arasinda anlamli bir korelasyon varliginin aragtirilmasi idi.

Yasushi ve Koscielny (ve arkadaslar1) tarafindan yapilan ¢alismada tiimdriin en genis ¢api
ile aksiller lenf nodu metastaz1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmustur.
Yasushi ¢alismasinda TINOMO evre 1 invaziv meme kanserli radikal mastektomi veya meme
koruyucu cerrahi uygulanmis 823 hasta incelemeye alinmig ve T < 1 cm olanlarda aksiller
lenf nodu metastaz1 %17 , T 1 - 1.5 cm olanlarda aksiller lenf nodu metastaz1 %25 ve T 1.5 -
2 cm olanlarda aksiller lenf nodu metastazi %29 olarak saptamistir. Aksilla negatif hastalarin
da dahil edildigi bu caligmalara gore timor capr arttikga aksiller lenf nodu metastazi
pozitifliginin arttigi gosterilmistir. Bizim calismamizda ise tiim hastalar aksilla pozitif idi ve
benzer sekilde timor capi ile aksiller metastaz olasiligmin arttigi gosterildi. Diger yandan
timor capr ile aksiller lenf nodu sayisi arasindaki iliskiyi inceledigimizde ve istatistiksel

olarak artan tiimor capi ile aksiller lenf nodu sayis1 arasinda iligki saptanmamistir (p=0,400).

Noyan ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada lenf nodu tutulum oraninin prognostik faktorlerle
iliskisi incelenmistir. Lenf nodu tutulum orami metastatik lenf nodu sayisinin, aksiller
diseksiyonda ¢ikartilan toplam lenf nodu sayisina oranidir. Son yillarda yapilan ¢aligmalarda
lenf nodu tutulum oraninin hastaligin prognozu hakkinda metastatik lenf nodu sayisina gore
daha 1y1 bilgi verdigi bulunmustur. Bu calismaya gore tiimorde lenfovaskiiler invazyon
varliginda metastatik lenf nodu sayis1 artmaktadir. Biz de calismamizda Noyan ve ark.
caligmasinda oldugu gibi, tiimdriin yerlesim lokalizasyonu ile aksiller lenf nodu sayisi
arasinda (p=0,783) ve en genis timor ¢apr ile aksiller lenf nodu sayis1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptamadik (p=0,400).

Christine ve arkadaslarinin yaptigi caligmada timor boyutunun ve aksiller lenf nodu

durumunun sag kalim iizerine etkisi arastirilmistir. 1977 ve 1982 yillar1 arasinda yeni meme
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kanseri tanisi alan 24,740 kadinin hayatta kalma deneyimi incelenmistir. Timdr boyutu ve
tutulan aksiller lenf nodu sayisi arttikga sag kalim oranlarinin azaldigi izlenmis olup TNM
evreleme sisteminin prognoz belirlemede kullanish oldugu sonucuna varilmistir (41). Ayrica
arastirmada artan timor boyutlari ile tutulan aksiller lenf nodu sayilar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise timdr ¢api ile lenf nodu sayisi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamais (p=0,400) olup timdorlerin molekuler alt
tiplerinin aksilladaki metastatik lenf nodu sayisinda etkili oldugunu, tiimdrlerin molekiiler alt
tiplerin bilgilerinin olmamasnin ¢alismamizdaki ana eksikliklerden biri oldugunu

diisiinmekteyiz.

J. Manjer ve arkadaslariin yaptigi caligmada tiimoriin lokalizasyonu ile aksiller lenf nodu
metastazi arasindaki iliski arastirilmistir. 1961 ve 1991 yillar1 arasinda invaziv meme kanseri
tanist almis ve aksiller diseksiyonuda iceren meme cerrahisi uygulanmis 3472 kadin hasta
incelenmistir. Santral ve dis kadran yerlesimli tiimoérler ile aksiller lenf nodu tutulumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (42). Her ne kadar memenin lenfatik
drenajini toplayan lenf nodlari memenin her yerinden akim alsa da meme dokusunun lenfatik
drenaj oranlarinin kadranlara gore farkli kadranlarda farkli bolgelerdeki lenf nodlarina
agirlikli olmasindan dolay1 boyle bir iligski oldugu diisiiniilmiistiir. Ayrica ¢alismada santral
yerlesimli meme tiimdorlerinin ¢aplarinin tani aninda diger lokalizasyon yerlesimli tiimorlere
gore daha biiyiik oldugu saptanmis olup bu farkin santral bolgedeki adipoz ve meme
dokusunun fazlaligindan dolay: gelisen tiimoriin ge¢ farkedilmesinden dolay1 oldugu
distiniilmistiir. Biz de calismamizda ¢api1 en biiylik olan tlimdrlerin iist kadran yerlesimli
olduklarini saptadik. Bu duruma meme dokusunun anatomisinden dolay1 santral ve dis
kadranlardaki adipoz doku ve meme dokusunun fazla olmasi ile kitlenin palpe edilebilirliginin

giiclesmesi ve ge¢ farkedilmesinin neden oldugunu diisiindiik.
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SONUC

Aksiller lenf nodu metastazi olan tiim tiimérlerin %77.1’inin UIK ve UDK (%61.4)
yerlesimli olarak bulunmasi {ist kadran yerlesimli tiimorlerin aksillaya metastaz yapma
olasiligini arttirdigini diisiindiirebilecegi gibi, bu durum ist kadranlarda meme kanseri
saptama olasiliginin yiiksek olmasi (20, 21) ile de ilgili olabilir. Aksiller metastazi olan
hastalarimizin %350’sini timor ¢apt >20 mm, < 50 mm olan hastalar olusturmakta idi. Bu
durum timor capr arttikga aksiller metastaz olasiliginin  arttigini  diistindiirmektedir.
Gilinlimiizde meme kanserinin daha erken evrede saptaniyor olmasi sayesinde, tiimor ¢capt >50
mm olan hastalar1 orant %11.4 olsa da, timor ¢apt <20 mm olan hastalarin %38.6 olmasi bu
konuda yeterince bilinglendirme olmadigin1i ve meme kanseri tarama programlarimizin
yetersiz kaldigimi diisiindlirmiistiir. Cap1 en biiylik olan tiimérlerin iist kadran yerlesimli
olduklarini saptadigimiz c¢alismizda, bu duruma meme dokusunun anatomisinden dolay1
santral ve dis kadranlardaki adipoz doku ve meme dokusunun fazla olmasi ile kitlenin palpe
edilebilirliginin giliclesmesi ve gec farkedilmesinin neden oldugunu diisiindiik. D1s kadran ve
santral alanda yerlesimli tlimorlerin farkedilebilirliginin diisiik olmasi ve tiimoriin ileri evrede
bulgu vermesine neden oldugu konusunda toplum bilinglendirmesinin yapilarak hastalarin
doktora bagvurusu icin en sik nedenleri olan ele kitle gelmesini beklememeleri ve periyodik
tarama programina sadakatlerinin saglanmasi, bu ozelliklerdeki tiimorlere sahip hastarda

taninin erken konmasinda ve sag kalimin uzamasinda anlamli katki saglayacaktir.

Caligmamizda tiimor lokalizasyonlar1 ve tiimor ¢aplari ile aksiller lenf nodu sayilari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Bu durumun calismamizdaki
eksikliklerden biri olan, tiimdr molekiiler alt tipleri ve grade’i bilgisinin eksikligi ile ilgili
olabilecegini diisiinmekteyiz. Molekiiler alt tipler bilgisinin eklenmesi ve daha genis hasta

sayilar1 yapilacak caligmalar bu konuda literatiire katki saglayacaktir.
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