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ÖZET 

ERKEN EVRE MEME KANSERİNDE NON-SENTİNEL LENF NODU 

METASTAZINA ETKİ EDEN FAKTÖRLER 

Giriş-Amaç:  

Meme kanseri kadınlar arasında en sık görülen kanser olup, kansere bağlı ölümlerde 

akciğer kanserinden sonra ikinci sırada yer almaktadır. (1)  Meme kanseri lenfatik drenaj 

yoluyla en sık aksiller lenf nodlarına metastaz yapmaktadır. Günümüzde aksiller lenf nodu 

cerrahisi en az primer meme cerrahisi kadar önem taşımaktadır.  

Meme kanseri nedeniyle ameliyat edilen hastalar sentinel lenf nodu biyopsisi patolojik 

frozen inceleme ile metastaz açısından pozitif olması durumunda aksiller diseksiyona tabi 

tutulmaktadır.  Aksiller diseksiyon postoperatif dönemde kronik lenfödem, güçsüzlük, his 

kaybı ve ağrı gibi birçok morbiditeye sebep olabilecek bir cerrahi prosedürdür. Kemoterapi ve 

radyoterapi ile desteklenen günümüz meme cerrahisinde uygun hasta gruplarında aksiller 

diseksiyondan kaçınmaya yönelik güncel yaklaşımlar sergilenmektedir. (2)  

Erken evre meme kanseri nedeniyle ameliyat edilen hastaların %40-70’inde sadece 

sentinel lenf nodu metastaz açısından pozitif olarak görülmüştür. Non-sentinel lenf nodu 

metastazı hastaların oldukça az kısmında bulunmuştur. (3) Çalışmamızda preoperatif aksillası 

negatif meme kanseri hastalarında non-sentinel lenf nodu metastazına etki eden öğelerin 

değerlendirilmesi ve öngörülmesi amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntem: 

Çalışmaya Ocak 2011 – Ocak 2020 tarihleri arasında Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi genel cerrahi kliniğinde meme kanseri nedeniyle ameliyat edilen ve 

ameliyat sırasında sentinel lenf nodu biyopsisi pozitif bulunduğu için aksiller diseksiyon 

yapılan tüm kadın hastalar dahil edildi. İleri evre, neoadjuvan kemoterapi alan hastalar 

çalışma dışı bırakıldı. 65 kadın hastanın verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalar yaş, 

ameliyat öncesi hemoglobin değerleri, tümör lokalizasyonu, tümör çapı, frozen incelemeye 

gönderilen sentinel lenf nodu sayısı, tümörün patolojik özellikleri (histolojik grade, 

lenfovasküler invazyon, perinöral invazyon, tümör nekrozu, tümör multisentritesi, östrojen 

reseptörü ve progesteron reseptörü, tümör nekrozu, Ki67, tümör tipi), aksiller diseksiyon ile 

çıkarılan non-sentinel lenf nodu sayısı ve metastatik lenf nodu sayısı açısından incelendi ve 

non-sentinel lenf nodu metastazına etki edip etmediği istatistiksel analizlerle araştırıldı. 
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Bulgular: 

Sentinel lenf nodu metastazı pozitif gelen hastalara yapılan aksiller diseksiyonda 

metastatik non-sentinel lenf nodu sayısı Cerb-B2 pozitif hastalarda negatif hastalara göre 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p=0,046). Evre ilerledikçe metastatik non-

sentinel lenf nodu sayısının beklenildiği üzere arttığı saptandı (p<0,001). 

Sonuç: 

Günümüz aksilla cerrahisinde sentinel lenf nodu pozitif dahi olsa uygun hasta 

gruplarında aksiller diseksiyondan kaçınma yeni bir yaklaşım olarak benimsenmektedir. Bu 

hastaların cerrahi tedavisi planlanırken Cerb-B2 pozitif hastaların aksiller non-sentinel lenf 

nodu metastazına daha yatkın olduğu ve aksiller diseksiyon ihtiyacı duyabileceği ameliyat 

öncesi dönemde göz önünde bulundurulmalıdır.  

Anahtar kelimeler: meme kanseri, nonsentinel, metastaz, Cerb-B2, evre 
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ABSTRACT 

FACTORS THAT EFFECT ON NON-SENTINEL LYMPH NODE METASTASIS IN 

EARLY BREAST CANCER 

Introduction:  

Breast cancer is the most common cancer among women and ranks second after lung 

cancer in cancer-related deaths. (1) Breast cancer most often metastasizes to axillary lymph 

nodes through lymphatic drainage. Today, axillary lymph node surgery is at least as important 

as primary breast surgery. 

Patients who are operated for breast cancer are subjected to axillary dissection if 

sentinel lymph node biopsy is positive for metastasis by pathological frozen examination. 

Axillary dissection is a surgical procedure that can cause many morbidities such as chronic 

lymphedema, weakness, loss of sensation and pain in the postoperative period. In today's 

breast surgery supported by chemotherapy and radiotherapy, current approaches to avoid 

axillary dissection are displayed in appropriate patient groups. (2) 

In 40-70% of patients operated on for early breast cancer, only sentinel lymph node 

was found positive in terms of metastasis. Non-sentinel lymph node metastasis has been 

found in very few of the patients. (3) In our study, it was aimed to evaluate and predict 

elements affecting non-sentinel lymph node metastasis in early stage clinically node negative 

breast cancer patients. 

Materials and Methods: 

All female patients who underwent surgery for breast cancer in Şişli Hamidiye Etfal 

Training and Research Hospital general surgery clinic between January 2011 and January 

2020 and who had positive sentinel lymph node biopsy during surgery were included in the 

study. Patients who received neoadjuvant chemotherapy and advanced stage were excluded 

from the study. Data of 65 female patients were analyzed retrospectively. Patients age, 

preoperative hemoglobin values, tumor localization, tumor diameter, number of sentinel 

lymph nodes sent for frozen examination, tumor pathological features (histological grade, 

lymphovascular invasion, perineural invasion, tumor necrosis, tumor multicentritis, estrogen 

receptor and progesterone receptor, tumor necrosis, Ki67, tumor type) was investigated in 

terms of the number of non-sentinel lymph nodes and metastatic lymph nodes removed by 

axillary dissection and whether it affects non-sentinel lymph node metastasis was investigated 

by statistical analysis. 

Results: 

In axillary dissection of patients with positive sentinel lymph node metastasis, the 

number of metastatic non-sentinel lymph nodes was statistically significantly higher in Cerb-

B2 positive patients than in negative patients (p = 0.046). As the stage progressed, the number 

of metastatic non-sentinel lymph nodes increased as expected (p <0.001). 
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Conclusion: 

In today's axilla surgery, even if the sentinel lymph node is positive, avoiding axillary 

dissection in appropriate patient groups is adopted as a new approach. When planning the 

surgical treatment of these patients, it should be considered in the preoperative period that 

Cerb-B2 positive patients are more prone to axillary non-sentinel lymph node metastasis and 

may need axillary dissection. 

Keywords: breast cancer, nonsentinel, metastasis, Ki67, Cerb-B2, stage 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Meme kanseri kadınlar arasında en sık görülen kanser olup, kansere bağlı ölümlerde 

akciğer kanserinden sonra ikinci sırada yer almaktadır (1). Bu nedenle meme kanseri tedavisi 

en çok değişen ve gelişen tedavi seçenekleri arasında yer almaktadır. Meme kanseri lenfatik 

drenaj yoluyla en sık aksiller lenf nodlarına metastaz yapmaktadır. Günümüzde memenin 

korunmasına yönelik minimal invaziv meme cerrahisi tüm otoritelerce kabul görmüş olup 

aksillaya yaklaşım daha büyük önem arzetmektedir.  

Meme kanserinde aksiller lenf nodu tutulumu en önemli prognostik faktörlerdendir. 

American Joint Committie on Cancer (AJCC) 8. baskısına göre meme kanseri evrelemede 

TNM sınıflaması kullanılmaktadır. TNM sınıflamasında metastatik lenf nodu sayısına göre üç 

gruba ayrılır. pN1: 1–3 pozitif lenf nodu, pN2: 4-9 pozitif nodu ve pN3: ≥ 10 lenf nodu 

şeklindedir. AJCC aksiller bölgenin değerlendirilmesi için en az 6 lenf nodu disseke edilmesi 

gerektiğini önerse de sağlıklı aksiller evreleme için güncel olarak en az 10 lenf nodu disseke 

edilmesi güncel olarak tüm otoritelerce benimsenmiştir (4). 

Aksiller diseksiyon postoperatif dönemde kronik lenfödem, güçsüzlük, his kaybı ve 

ağrı gibi birçok morbiditeye sebep olabilecek bir cerrahi prosedürdür. Bu sebeple ameliyatta 

aksiller diseksiyonun gerekliliği ve genişliği en doğru şekilde yapılıp minimal invaziv cerrahi 

prensiplere sadık kalınmalıdır. Güncel çalışmalar aksiller diseksiyon yapılan ve yapılmayan 

erken evre meme kanseri hastalarını karşılaştırmakta ve birçok morbidite nedeni aksiller 

diseksiyon yavaş yavaş geçerliliğini kaybetmektedir. American Society of Clinical Oncology 

(ASCO) 2017’de erken evre meme kanseri hastalarında sentinel lenf nodu biyopsisi (SLNB) 

güncellemesinde üç önemli öneride bulunmaktadır:  

 Birincisi, sentinel lenf nodu (SLN) metastaz açısından negatif olan hastaların 

aksiller diseksiyon (AD) gerektirmediği;  

 İkincisi, meme koruyucu cerrahi planlanan ve bir veya iki SLN pozitif olan 

hastalar radyoterapi alacağından birçok vakada AD yapılmaması gerektiği;  

 Üçüncüsü ise mastektomi planlanan ve SLN metastazı bulunan hastalara AD 

yapılması gerektiği olarak açıklanmıştır (5).  

Erken evre meme kanseri nedeniyle ameliyat edilen hastaların %40-70’inde sadece 

sentinel lenf nodu metastaz açısından pozitif olarak görülmüştür. Non-sentinel lenf nodu 

metastazı çalışmadan çalışmaya farklılık gösterse de hastaların oldukça az kısmında pozitif 
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bulunmuştur (3). AD aksiller metastazın standart tedavisi olmaktan çıkmış, yerini 

radyoterapiyle paylaşır hale gelmiştir.  Aksiller diseksiyonun, sentinel lenf nodu biyopsisi 

sonrasında sistemik tedaviyle desteklenmesine göre üstünlüğü saptanmamıştır (6). 

Çalışmamızda aksiller lenf nodu metastazını önceden öngörebilecek hasta ve tümör 

özellikleriyle ilgili faktörler değerlendirilmiştir. Erken evre meme kanseri hastalarında non-

sentinel lenf nodu metastazına etki eden prediktif öğelerin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Böylece hangi hasta gruplarında aksiller diseksiyondan kaçınılabileceği pre-operatif dönemde 

değerlendirilebilecektir. Kadınlarda en sık görülen ve mortalitenin ikinci en sık nedeni olan 

meme kanserinin her an gelişen ve değişen tedavi seçeneklerine ışık tutmak amaçlanmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. MEME KANSERİ TARİHÇESİ 

Meme kanserinin tarihçesi milattan öncesine kadar dayanmaktadır. En eski kayıtlar 

Teb şehrinde (Mısır) 1862 yılında bulunan ve Imhotep tarafından kayıt altına alınmış M.Ö. 

3000 yıllarına ait papirüslerdir (7). Sonraki tarihlerde yine papirüslerde ve eski yazıtlarda 

meme kanseri ile ilgili çeşitli kaynaklara ulaşılmıştır. Ancak aksiller bölge lenf nodlarından 

bahsedilmesi ancak MS. 100’lü yıllarda olmuştur. 

Antik Yunan döneminde Büyük İskender tarafından MÖ. 330'da kurulmuş olan 

İskenderiye şehrinde ilk defa insan bedeni üzerinde anatomi çalışmalarının yapıldığı, bu 

şekilde cerrahinin gelişmesinin sağlandığı bir tıp okulu mevcuttu. Bu okulun yetiştirdiği en 

önemli cerrahlardan olan Leonides (MS. 100), tarihte ilk defa meme kanserini mastektomi ve 

aksiller küraj ile tedavi eden hekimdir (8). Leonides bu cerrahi prosedürde koterizasyon ve 

bağlama tekniklerini kullanmıştır.  

16. yüzyılın başlarında yaşamış ve devrinin en büyük cerrahı olarak kabul edilen 

Ambrose Pare aksiller lenf nodlarının memedeki tümör nedeni ile büyüdüğünü gözlemleyerek 

bu lenf nodlarının çıkarılması gerektiğini belirtmiştir (7). 

17. ve 18. yüzyılda Avrupada memenin ve aksiller lenf nodlarının anatomisi ve ilişkisi 

anlaşılıp, lenf nodlarının kanser ameliyatları sırasında çıkarılması kabul görmüştür. 17. 

yüzyılda yaşamış olan Lorenz Heister ve Le Dran meme kanserinde lenfatiklerin 

çıkarılmasının önemini vurgulamıştır. Aynı dönemlerde Jean Louis Petit ise memenin geniş 

eksizyon ile birlikte aksiller lenf nodlarının diseksiyonunun dikkatlice ve yeterince 

yapılmasını önererek meme cerrahisinin ilkelerini ortaya koymuştur. Ayrıca B. Perilhe ve R. 

Wiseman memeyi, aksiller lenf nodlarını ve pektoral kası birlikte çıkaran ilk cerrahlardı (9). 

19. yüzyılda büyük onkolojik gelişmeler olmuştur. Sappey (1885) meme lenfatiklerini 

net olarak tanımlamıştır. Moore, meme ve aksilla lenf nodlarının ‘en bloc’ çıkarılmasının 

hastalığın yaygınlaşmasını engelleyeceğini savunmuş (10), WM Bank bu kuralı klinik olarak 

negatif aksiller lenf nodlarının her zaman çıkarılması gerektiğini savunarak her hastada 

uygulamıştır (11). 1875 yılında Volkmann meme lenfatiklerinin aksiller nodlar ve pektoral 

fasya ile olan ilişkisini tespit ettikten sonra aksiller diseksiyonu desteklemiştir. Lister (1837-

1912) pektoral kası keserek aksillada daha iyi diseksiyonun yapılabileceğini göstermiştir. 
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Meme cerrahisinin en önemli isimlerinden Halsted (1852-1923) meme kanserin lokal 

bir hastalık olduğu ve lenfatikler yoluyla aksillaya yayıldığı varsayımına dayanan Halsted 

Hipotezini ortaya atmıştır. İlk radikal mastektomi ameliyatını yapmış ve 1894 yılında ise 

50’ye yakın bir seriyle bu ameliyat tekniğini ayrıntılı bir şekilde tarif ederek yayınlamıştır 

(12). Halsted’in ardından Willy Meyer, bu tekniğe küçük pektoral kası da çıkararak 

uygulamış ve Halsted’le paylaşarak klasik radikal mastektomiyi şekillendirmişlerdir (13). 

Halsted'in klasik radikal mastektomiyi tanımlamasından sonra yaklaşık 80 yıl süre ile 

dünyanın hemen hemen her yerinde uygulanmıştır.  

Yirminci yüzyılın başlarında birçok cerrah tarafından sürviyi arttırmak adına radikal 

mastektominin daha da genişletilerek uygulanmış, supraklavikuler, mammaria interna ve 

mediastinal lenf nodu disseksiyonları uygulanmıştır. Ancak bu ameliyatların hastalara ciddi 

bir yarar sağlamadığı ve prognozu iyileştirmediği, aksine çok geniş diseksiyon alanının 

iyileşmeyi uzattığı görülmüştür. 

Patey ve Dyson 1948 yılında çıkarılmasıyla oldukça büyük deformiteler yaratan büyük 

pektoral kası yerinde bırakan, pektoralis minor kasını ve aksilla lenfatiklerini çıkaran 

modifiye radikal mastektomi ameliyatını önermişlerdir (14).  

Aksiller diseksiyon meme kanseri tedavisinde evreleme ve prognozu belirleme 

açısından yapılmıştır. Ancak zaman ilerledikçe majör cerrahilerden minimal invaziv cerrahiye 

geçiş meme kanseri cerrahisini de şekillendirmiştir. Mastektomiden çok sayıda randomize 

kontrollü çalışma sonrasında meme koruyucu cerrahiye geçiş yaşandığı gibi tedaviye 

radyoterapinin de katkısı olduğu günümüz cerrahisinde aksilladaki majör girişimler de 

sınırlandırılmıştır. 

Sentinel lenf nodu biyopsisinin geliştirilmesi bu aşamada çok önemli olup aksiller 

örneklemeyi sağladığından pre-operatif ve per-operatif aksillanın cerrahi yönetimini belirleme 

açısından çağ atlatıcı olmuştur. Guiliano 1994'de meme kanserli hastalarda sentinel lenf nodu 

biopsisinin tekniğini ve sonuçlarını yayınlamıştır. Yayımladığı seride başarı oranı % 90’nın 

üzerindedir; yanlış negatiflik oranı ise % 1- 11 arasında değişmektedir (15). Bu başarılı 

oranlardan sonra SLNB benimsenmiş, pek çok merkez SLNB yapmaya başlamıştır.  

Zaman içinde Imhotep’in ilk kez meme kanserini tarif etmesi, Leonides’in ilk defa 

meme kanserli bir hastayı ameliyat etmesi, Halsted’in meme cerrahisine yön veren hipotezi ve 

radikal mastektomisinden bu yana meme cerrahisi en çok gelişen ve değişen cerrahi tedavi 



 

5 
 

olmuştur. Hasta ve meme koruyucu minimal invaziv tekniklerin kullanılmasıyla SLNB 

geliştirilmiş ve aksiller metastaz durumunda dahi aksiller diseksiyon yavaş yavaş gündemden 

düşmeye, yeni onkolojik ve radyoterapi tedavileri önemli rol almaya başlamıştır.   

2.2.MEMENİN ANATOMİSİ 

Meme vertikal düzlemde 2. ve 6. kotlar arasını kaplayan, transvers düzlemde 

sternumdan orta aksiller çizgiye dek uzanmaktadır. Göğüs ön duvarının yüzeyel pektoral 

fasyasının yüzeyel ve derin tabakaları arasında bulunan ileri derecede özelleşmiş bir apokrin 

glanddır. Ortalama vertikal çapı 10-12 cm ve santral bölgede maksimum kalınlığı 5-7 cm’ dir. 

Laktasyonda olmayan bir memenin ağırlığı 150-200 gram olmakla beraber laktasyonda ise 

400-500 grama kadar çıkabilir (16).  

 

Resim 1: Meme anatomisi (17) 

Meme başı (papilla mammaria) merkezden önde doğru uzanan konik şekilli memenin 

tepesinde yerleşmiş çıkıntılardır ve ductus lactiferi’ler bu bölgeye açılır. Papilla 

mammaria’nın şekli ve bulunduğu bölge her kadına göre farklılık göstermekle birlikte çoğu 

genç kadında 4. interkostal aralıkta ve orta-klavikuler hatta bulunur. (Resim.1) 
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Meme başını çevreleyen yuvarlak şekilli koyu renkli dokuya areola mammae adı 

verilir. Areola çevresinde gelişmiş ter, yağ bezleri ve Montgomery bezleri denilen aksesuar 

areolar bezler bulunur. Montgomery bezleri areolada küçük kabartılar halinde görülürler. 

Memede meme dokusundan çevreye doğru uzanan fibröz çıkıntılar mevcuttur. İlk defa Sir 

Astley Cooper tarafından tarif edildiği için bu fasyal septalar ‘Cooper ligamanları’ olarak 

isimlendirilmişlerdir (18). Bu ligamanlar yüzeyde yüzeyel fasyanın yüzeyel tabakası ve cilde, 

derinde de yüzeyel fasyanın derin tabakasına ve pektoral fasyaya yapışıktır. Meme kanserinde 

hastalık ilerledikçe bu fibröz ligamanlarda kısalma ve anormal bir çekilme ortaya çıkar. Bu 

durum özellikle meme kanserinin önemli bulgularından biridir ve meme cildi retraksiyonu 

olarak isimlendirilir.  

Memenin üst-dış kadranı, diğer kadranlara nazaran daha fazla glandüler eleman içerir 

ve bu kadranda meme tümörleri daha sık görülür. Meme dokusunun koltuk altına doğru olan 

uzantısına özel isimle ‘Spence’nin aksiller kuyruğu’ adı verilir. Memede başlayan birçok 

patolojik gelişim çoğunlukla aksiller spence’e doğru oluşmaktadır.  

Gelişmiş meme; asinüsler, duktuslar ve stromal elemanlardan oluşmuştur. Memenin 

glandüler komponenti makroskopik olarak onbeş ila yirmi lobdan ve bu lobları oluşturan 

lobüllerden, ayrıca sekretuar ürünleri meme başına ulaştıran süt kanallarından oluşur. 

Memenin esas salgı üretim birimi miks tubuloasiner mikroskopik laktiferöz glandlardan 

oluşur. Bu glandlar bir alveoler boşluğa açılan asiner hücreler ve glandın sekresyonunu 

terminal duktusa ulaştıran tek katlı küboidal epitel yapısındaki kanaldan oluşur. Terminal 

duktus ve interlobüler duktuslarla toplanan sekresyon ürünleri o lobu drene eden süt kanalına 

drene olup, areolaya taşınır. Matürasyonunu tamamlamış memede bir lobülü oluşturan 

alveolar gland topluluğu ve onları drene eden terminal duktus bir bütün olarak terminal 

duktolobüler ünite olarak adlandırılır (19). 

2.2.1. Memenin İnnervasyonu 

Meme derisinden kaynaklanan duyular medial, lateral ve superior kutanöz dallarla 

iletilirler. Üst bölüm pleksus cervicalis’in deri dallarından olan n. supraclavicularis tarafından 

alınırken, iç ve dış bölüm 2.-6. nn. intercostales tarafından alınır. Sempatik sinirler memeye 

vazomotor aktivite göstermek için gelirken, parasempatik sinirlerin meme innervasyonunda 

rolü yoktur. Süt salgılanması ise tamamen inervasyondan bağımsız olarak hormonal 

düzenlenme ile gerçekleşir (20).  
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2.2.2. Memenin Arterleri 

Meme kanlanma bakımından oldukça zengin bir organdır. Memenin arteriyal 

beslenmesini sağlayan üç ana arter vardır. Bunlar:  İnternal torasik (eski adıyla internal 

mammaria) arterin perforan dalları, posterior interkostal arterlerin lateral dalları ve aksiller 

arterin dallarıdır (20). 

2.2.3. Memenin Venleri 

Areola etrafındaki sirküler yapıdaki plexus venosus areolaris’ten ve meme 

dokusundan gelen venöz damarlar v. axillaris, v. thoracica interna ve v. intercostalis’lere 

açılırlar. Medialden kaynaklanan venler genellikle v. thoracica interna’ya, lateralden 

kaynaklananlar ise v. axillaris’e açılırlar. Memenin venöz sistemi ile vertebraların venöz 

sistemi arasında yakın ilişki mevcuttur bu da meme kanserinde ortaya çıkan vertebra 

metastazlarının oluşumunu açıklar. Batson teorisine göre memenin bir kısım venöz kanını 

drene eden interkostal venler ile vertebral venöz pleksuslar arasında ilişki mevcuttur (21). 

Bundan dolayı venöz kan ile memeden gelen tümör hücreleri doğrudan vertebral venöz 

pleksusa geçebilir. Bu venöz sistemde valv mevcut değildir ve kemiklerde metastaza neden 

olabilirler. 

2.2.4. Memenin Lenfatikleri 

Meme lenfatikleri yüzeyel ve derin lenfatikler olarak iki gruba ayrılır. 

 Yüzeyel lenfatikler:  

Meme derisini drene eden iki farklı grup lenfatik mevcuttur: Subepitelyal pleksus ve 

subdermal lenfatik pleksus. 

Memenin subepitelyal lenfatik pleksusu ile vücudu örten derinin subepitelyal 

lenfatikleri arasında yakın bir ilişki vardır. Areolanın altında subareoler pleksus (Sappey 

pleksusu) bulunur. Subareoler pleksus, meme başı ve areolanın lenfatik drenajını sağlar. 

Subepitelyal ve subdermal pleksusla vertikal lenf damarları vasıtasıyla bağlantı içindedir. 

Memenin yüzeyel lenfatikleri, esas olarak derin lenfatikler aracılığı ile aksiller lenf nodlarına, 

sekonder olarak da mammaria interna lenf yolu ile subklaviküler lenf nodlarına drene olur. 
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 Derin lenfatikler:  

Meme içindeki lenf akımı derin subkütanöz ve meme içindeki lenfatik damarlardan 

yayılımla aksiller ve mammaria interna lenf nodlarına iletilir. Meme glandındaki lenfin 

yaklaşık çoğu aksiller nodlara giderken az bir kısmı da internal mammarian lenf yoluna 

gitmektedir (22). İnternal mammarian lenf yolu her iki memede ilişki içindedir. Bu nedenle 

bir tarafın lenfatikleri internal mammarian yolla diğer memeye, hatta nadir de olsa karşı 

aksillaya dahi açılabilirler.  

 

2.3. AKSİLLA ANATOMİSİ VE AKSİLLER LENF NODLARI 

Aksilla göğüs duvarı, üst ekstremite ve klavikula arasında piramide benzer anatomik 

yapıdır. Sınırlarını;   

 

 Lateralde; latissimus dorsi kası, 

 Üst (superior); aksiller ven 

 Medial; toraks duvarı 

 İnferior (alt); serratus anterior kası ile latissimus dorsi kasının kesişim 

noktası  

 Posterior (tabanı); subskapular kas oluşturur. 

Aksiller boşluk Medialde serratus anterior kası ve göğüs duvarı, lateralde latissimus 

dorsi kası, yukarıda aksiler ven ve arkada subskapular kas, teres majör kası ve kısmen 

latissimus dorsi kası ile sınırlıdır. Üzerini klavipektoral fasya örter ve apeksini aksiler venin 

subklaviküler ven olarak adlandırılmaya başladığı yerde bulunan kostoklaviküler ligaman 

(Halsted ligamanı) oluşturur. 

Aksillanın ön duvarı cerrahi anatomi bakımından önemlidir. Pektoralis majör ve minör 

kasları ve bunların fasyaları bu duvarı oluşturur. Pektoralis major kası sternumun ön 

yüzünden başlar. Bu kasın arkasında pektoralis minör kası bulunur ve fasya ile çevrelenmiştir. 

Aksillanın tam bir disseksiyonu için pektoralis minör kasının daima kesilmesi gerekir.  

Aksiller boşluğun iç duvarı, kostalar, interkostal kaslar ve serratus anterior kasının 4. 

ve 5. parçaları tarafından oluşturulur. Aksillanın arka duvarı esas olarak subskapuler ve 
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latissimus dorsi kasları tarafından oluşturulur. Latissimus dorsi kası mastektomide aksiller 

disseksiyonun lateral sınırını göstermesi bakımından da önemli bir yapıdır.  

Aksillada, aksiller damar-sinir demeti (aksiller arter ve ven, brakial pleksus) ve 

bunlardan ayrılan yan dallar, korakobrakial kas, biseps braki kasının birleşik tendonları, 

interkostal aralıktan gelen damar ve sinirler, meme dokusunun aksiller uzantısı (Spence 

kuyruğu), interkostal aralıklardan gelen damar ve sinirler, lenf nodları, bütün bu yapıları saran 

gevşek, gözeli ve yağlı bir doku bulunur (23). 

Aksiller ven aksilladaki ana anatomik yapıdır. Aksiller diseksiyonun üst sınırını 

belirler ve morbiditeye sebep olmamak adına korunmasına özen gösterilmelidir.  

Aksillada brakial pleksustan iki önemli yan dal ayrılır. Bunlar, serratus anterior kasına 

giden N. thoracicus longus (Bell siniri) ve latissimus dorsi kasına giden N. thoracodorsalis’tir. 

Bu sinir aksiller diseksiyon esnasında dikkatli bir şekilde korunmalıdır. N. thoracicus longus 

sinirin kesilmesi serratus anterior kasının felcine ve “Scapula Alata”  (kanat scapula) 

durumunun ortaya çıkmasına neden olur. N. thoracodorsalis ise latissimus dorsi kasına ulaşır. 

Mastektomi sonrası rekonstrüksiyon amaçlı latissimus dorsi kası kullanılabilir. Bu nedenle 

kası innerve eden N. thoracodorsalis’in aksiller diseksiyon sırasında korunması kasın atrofiye 

gitmesini engelleyerek mastektomi sonrası olası rekonstrüksiyon açısından hastanın yararına 

olacaktır. 

Aksilladaki lenf nodları 6 gruba ayrılarak incelenir. Aksiller venin medial ya da 

posteriorundaki 4-6 lenf nodu “aksiler ven grubu”nu oluşturur ve üst ekstremite lenfatik 

drenajının da büyük kısmını alır. Memenin lateral kısmının büyük ölçüde drene olduğu 

“eksternal mammarian grup” pektoralis minör kasının alt kenarı boyunca lateral torasik 

damarları izleyen yaklaşık 5-6 lenf nodunu içerir. “Skapular grup” aksillanın arka duvarında 

skapulanın lateral kenarında subskapular damarlar boyunca uzanan 5-7 lenf nodundan oluşur 

ve boynun alt kısmı, omuz ve gövdenin posterior kısımlarının drenajını alır. Bu 3 lenf nodu 

grubunun drene olduğu “santral grup” ise pektoralis minör kasının hemen arkasında aksiler 

yağlı doku içine gömülmüş 4-5 lenf nodundan oluşur. Bu gruba memeden de direkt drenaj 

görülür. Cilde yakın olduğu için palpasyonla ele gelen metastatik lenf nodları genellikle 

santral gruba aittir. Pektoralis minör ve majör kasları arasında “interpektoral lenf nodu grubu” 

(Rotter) yer alır, 1-4 lenf nodundan oluşur, direkt olarak memeden drenaj alır. Santral ve 

subklaviküler lenf nodlarına drene olur. Tüm lenf nodu gruplarının boşaldığı grup ise 
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“subklaviküler (apikal) grup”tur. Pektoralis minör kasının üst sınırının superiorunda yer alan 

6-12 lenf nodunu içerir. (24) 

Cerrahi açıdan bu 6 grup lenf nodu pektoralis minör kasına göre yerleşimleri dikkate 

alınarak üç farklı düzeye ayrılmıştır (Resim.2): 

 Level 1: pektoralis minör kasının lateral kenarının lateralinde bulunan aksiler 

ven, eksternal mammarian ve skapular gruplar yer alır.  

 Level 2: Pektoralis minör kasının medial ve lateral kenarları arasında yer alan 

santral ve interpektoral gruplar yer alır.  

 Level 3: Pektoralis minör kasının üst sınırının medialinde ya da yukarısında 

yer alan subklaviküler grup yer alır.  

 

Resim 2: Aksiller ven ve pektoralis minör kasına göre yerleşimleri gösteren level I-II-III lenf 

nodları (25). 
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2.4. MEME KANSERİ EPİDEMİYOLOJİSİ 

Meme kanseri kadınlar arasında en sık görülen kanser olup, kansere bağlı ölümlerde 

akciğer kanserinden sonra ikinci sırada yer almaktadır. Global Cancer Observatory 

(GLOBOCAN) 2018 verilerine göre her yıl yaklaşık 18.100.000 kişiye yeni kanser tanısı 

konulmakta ve bunların 2.100.000 tanesini yeni meme kanseri tanıları oluşturmaktadır. Meme 

kanseri yıllık insidansı tüm dünya kadınları göz önüne alındığında 4.630.000 kişi ile ilk sırada 

olup kansere bağlı ölümlerde tüm dünya nüfusunda 1.300.000 kişi ile ikinci sırada yer 

almaktadır (1). Ülkemiz için GLOBOCAN verilerine göre 2018 yılında Türkiye’de 933.000 

kadına yeni meme kanseri tanısı konulmuştur (26). 

 

2.5.MEME KANSERİ EVRELEME VE PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

 

2.5.1. Evreleme 

Meme kanserinde iki çeşit evreleme vardır: 

 Klinik evreleme: Meme ve aksilla dahil fizik muayene ile görüntüleme 

teknikleri kullanılarak yapılan evrelemedir. 

 Patolojik Evreleme: Klinik evrelemeye ek olarak çıkarılan meme dokusunun 

ve aksiller lenf nodlarının patolojik incelemesi ile evreleme yapılır. 

Ameliyat sonrası patolojik evreleme klinik evrelemeden farklı olabilir. Bu durumda 

hastanın kanserinin evresi güncellenmiş olur.  

Meme kanserinde kullanılan evreleme sistemi tüm dünyaca kabul gören Tümör-Nod-

Metastaz (TNM) evreleme sistemidir. TNM sisteminde; T, primer tümörü; N, bölgesel lenf 

nodlarını; M, uzak metastazı temsil etmektedir. Mevcut evreleme sistemi 2017 yılında 

American Joint Committee on Cancer (AJCC) ve Union for International Cancer Control  

(UICC) tarafından güncellenmiştir (27). (Tablo.1) 

T (Primer tümör) 

 TX: Primer tümör değerlendirilemiyor. 

 T0: Primer tümör bulgusu yok. 

 Tis: Karsinoma in situ 

 Tis (DCIS): Duktal karsinoma in situ 
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 Tis (LCIS): Lobüler karsinoma in situ 

 Tis (Paget's): Memenin Paget hastalığı (Altta yatan kitle olmaksızın) 

 T1: Tümör ≤ 20 mm 

 T1mic: ≤ 1 mm 

 T1a: >1 mm, ≤ 5 mm 

 T1b: >5 mm, ≤ 10 mm 

 T1c: >10 mm, ≤ 20 mm 

 T2: >20 mm, ≤ 50 mm 

 T3: >50 mm 

 T4: Göğüs duvarı veya meme cildi içine büyüyen her boyuttaki tümör. Buna 

inflamatuvar göğüs kanseri dahildir. 

 T4a: Göğüs (toraks) duvarı invazyonu. Toraks duvarından kasıt kaburgalar 

ve interkostal kaslardır. Sadece pektoral kaslara invazyon sayılmaz. 

 T4b: Meme cildinde ülserasyon veya satellit nodüller veya bölgesel peau 

d’orange portakal kabuğu görünümü 

 T4c: T4a+T4b 

 T4d: İnflamatuar meme karsinomu 

 

Klinik N (Klinik Lenf Nodu Metastazı) 

 NX: Primer tümör değerlendirilemiyor (Örneğin: daha önce opere olmuş, parsiyel 

opere edilmiş..) 

 N0: Lenf nodu metastazı yok 

 N1: Hareketli ipsilateral, level I-II lenf nodu (nodları) 

 N2: Fikse ya da konglomere level I-II lenf nodu (nodları) veya internal mammarian 

lenf nodları 

 N2a: Fikse ya da konglomere level I-II lenf nodu (nodları) 

 N2b: İnternal mammarian lenf nodları (aksillada metastaz kliniği yok) 

 N3: İpsilateral infraklavikular lenf nodu (level III) veya internal mammarian lenf nodu 

+ level I-II aksiller lenf nodu veya, supraklavikular lenf nodu tutulumu 

 N3a: İpsilateral infraklavikular lenf nodu (level III) metastazı 

 N3b: İnternal mammarian lenf nodu + level I-II aksiller lenf nodu metastazı 

 N3c: Supraklavikular lenf nodu tutulumu 
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Patolojik N (Patolojik Lenf Nodu Metastazı) 

 pNX: Primer tümör değerlendirilemiyor  

 

 pN0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

 pN0(i-): Histolojik lenf nodu tutulumu yok, negatif IHC (immunhistokimya) 

 pN0(i+): Histolojik lenf nodu tutulumu yok, pozitif IHC (immunhistokimya) 

 pN0(mol-): Histolojik lenf nodu tutulumu yok, negatif RT-PCR (reverse transcriptase 

polymerase chain reaction) 

 pN0(mol+): Histolojik lenf nodu tutulumu yok, pozitif RT-PCR (reverse transcriptase 

polymerase chain reaction) 

 pN1: 1-3 aksiller lenf nodu tutulumu veya internal mammarian lenf nodunda 

mikroskopik tutulum. (klinik olarak benign görünüşlü). 

 pN1mi: Mikrometastaz mevcut (0,2-2 mm) 

 pN1a: 1-3 aksiller lenf nodunda metastaz mevcut 

 pN1b: İnternal mammarian lenf nodunda mikroskopik metastaz (klinik olarak 

benign görünüşlü). 

 pN1c: 1-3 aksiller lenf nodu metastazı + İnternal mammarian lenf nodunda 

mikroskopik metastaz 

 pN2: 4-9 aksiller lenf nodu tutulumu veya internal mammarian lenf nodunda klinik 

tutulum. 

 pN2a: 4-9 aksiller lenf nodu tutulumu 

 pN2b: internal mammarian lenf nodunda klinik tutulum. 

 pN3: 10 ya da daha fazla aksiller lenf nodu tutulumu veya infraklaviküler lenf nodu 

(level III), veya klinik internal mammarian lenf nodu tutulumu + aksiller lenf nodu 

tutulumu (level I-II), veya 3’ten fazla aksilla lenf nodu + internal mammarian arter 

mikrometastazı veya ipsilateral supraklaviküler lenf nodları 

 pN3a: 10 ya da daha fazla aksiller lenf nodu tutulumu veya infraklaviküler lenf 

nodu (level III) 

 pN3b: klinik internal mammarian lenf nodu tutulumu + aksiller lenf nodu tutulumu 

(level I-II), veya 3’ten fazla aksilla lenf nodu + internal mammarian arter 

mikrometastazı 

 pN3c: İpsilateral supraklaviküler lenf nodları 
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M (Uzak Metastaz) 

 MX: Uzak metastaz araştırılmamış 

 M0: Uzak metastaz yok 

 M1: Uzak metastaz var 

 

 

Tablo 1: Meme kanseri güncel evrelemesi 

AJCC ve UICC 8. Basıma göre Meme Kanseri Evrelemesi 

Evre 0 Tis N0 M0 

Evre 1A T1 N0 M0 

Evre 1B T0 N1mi M0 

T1 N1mi M0 

Evre 2A T0 N1 M0 

T1 N1 M0 

T2 N0 M0 

Evre 2B T2 N1 M0 

T3 N0 M0 

Evre 3A T0 N2 M0 

T1 N2 M0 

T2 N2 M0 

T3 N1 M0 

T3 N2 M0 

Evre 3B T4 N0 M0 

T4 N1 M0 

T4 N2 M0 

Evre 3C Herhangi T N3 M0 

Evre 4 Herhangi T Herhangi N M1 
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2.5.2. Prognostik faktörler 

 

Meme kanseri prognozu hastaya ve tümöre bağlı nedenlere göre değişkenlik gösterir. 

(Tablo.2) 

Tablo 2: Meme kanseri prognostik faktörleri 

Tümöre bağlı faktörler 

 

Hastaya Bağlı Faktörler 

 

Lenf nodu tutulumu olması 

 

Yaş  

Tümörün çapı Premenopozal  

 

Histolojik-nükleer grade 

 

Aile öyküsü  

 

Lenfatik-vasküler invazyon varlığı 

 

Önceden bireysel meme kanseri öyküsü 

 

Patolojik evre 

 

İmmunosupresyon 

 

Hormon reseptör durumu (ER-PR (-) ise 

kötü) 

 

Beslenme durumu 

 

DNA içeriği (anöploidi) 

 

Kemoterapi öyküsü 

 

HER2/neu – Cerb-B2 Radyoterapi öyküsü 

 

 

Meme kanseri lenfatikler aracılığıyla aksillaya metastaz yapmaktadır. Aksiller lenf 

nodu tutulumu meme kanserinde bilinen en güçlü prognostik faktördür. Aksiller lenf nodu 

tutulumu ile uzak metastaz arasında ilişki vardır. Hastalıksız yaşam süresi, nüks, nüks hızı ve 

tedaviye yanıtsızlık pozitif aksiller lenf nodu sayısı ile orantılı bulunmuştur (28). Yapılan bazı 

çalışmalarda; 
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 N0: Lenf düğümü negatif; 5 yıllık sağkalım %82,8 

 N1: 1-3 lenf düğümü tutulumu olan, 5 yıllık sağkalım %73 

 N2: 4-9 lenf düğümü tutulumu olan, 5 yıllık sağkalım %45,7 

 N3: 10 ve fazla lenf düğümü tutulumu olan, 5 yıllık sağkalım %28,4 olarak 

saptanmış olup sağkalımla direkt olarak ilişkili en önemli faktör lenf nodu 

metastazı olarak gösterilmiştir.  

Aksiller lenf nodu metastazı olmayan hastalarda en güçlü prognostik belirteç tümör 

büyüklüğüdür. Tümör boyutu arttıkça aksiller nod tutulumundan bağımsız olarak nüks riski 

artmaktadır (29). Bu nedenle erken evrede tümörü saptamak için yapılan tarama programları 

hastalığın prognozu açısından büyük önem taşımaktadır.  

Histolojik grade de önemli bir prognostik faktördür. Spesmenin patolojik 

değerlendirilmesi sırasında üç morfolojik özellik değerlendirilerek grade belirlenmektedir. En 

sık kullanılan skorlama sistemi olan Modifiye Bloom-Richardson sınıflamasına göre; Tubul 

formasyonu: Skor 1-3, Nükleer pleomorfizm: Skor 1-3, Mitoz sayısı: Skor 1-3 puan 

eklemektedir. 

• Grade 1: Toplam skor 3-5 

• Grade 2: Toplam skor 6-7 

• Grade 3: Toplam skor 8-9 olarak grade belirlenmektedir. 

Grade arttıkça prognoz kötüleşmektedir (30). 

Tümör hücreleri lenfatik kanallar vasıtasıyla rejyonel ve uzak lenf nodlarına metastaz 

yapma eğilimindedir. Tümörün kendisinden salınan lenfanjiyojenik faktörlerle oluşan 

lenfanjiyogenezis tümör hücrelerinin komşu lenf yollarına yayılımına sebep olur. Bu yayılıma 

lenfovasküler invazyon denir ve direkt olarak lenf nodu metastazı ile ilişkilidir. 

Lenfanjiyogenez, lenfovasküler invazyon ve uzak lenf nodu metastazı basamak basamak 

oluşuyor gibi görülse de net açıklanamamış mekanizmalar mevcuttur. Ancak lenfovasküler 

invazyon varlığı kötü prognoz (31) ve azalmış hastalıksız sağkalımla ilişkilidir. (32) 

Tümör boyutu ve aksiller lenf nodu tutulumu kötü prognozla direkt ilişkili olduğundan 

evre de en önemli prognostik faktörler arasında yer almaktadır. Tümör boyutu arttıkça ve 

aksiller lenf nodu metastazı varlığı ve metastatik lenf nodu sayısı arttıkça evre de artar, 

prognoz kötüleşir.  
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Östrojen ve progesteron reseptörleri hücre içi intrasellüler proteinlerdir ve meme 

kanseri tedavisinde immunhistokimyasal yöntemlerle hormon reseptörü açısından durumu 

araştırılmalıdır. Östrojen reseptörü (ER) ve progesteron reseptörü (PR) meme kanserinde 

hormonal tedaviye yanıt/yanıtsızlık durumunu belirleyen prediktif bir belirteçtir. ER ve PR 

pozitif tümörler postmenopozal dönemde daha sık görülür ve prognozları negatif olanlara 

göre daha iyidir (33). Surveillance Epidemiology and End Results (SEER) veritabanında  

ER(-) ve PR(-) meme kanserlerinin daha çok premenopozal hasta grubunda görüldüğü ve 

daha kötü prognozla seyrettiği belirtilmiştir. Ayrıca her yaş grubunda ER(+) ve PR(+) 

tümörlerin ER(-) ve PR(-) tümörlere göre daha iyi prognoz ve sağkalımla ilişkili olduğu 

belirtilmiştir (34). 

Tümöral DNA’nın içeriğinde anöploidi mekanizmaları net olarak belirtilememiş olsa 

da meme kanseri gibi bazı kanser türlerinde anöploidinin mitotik transkripsiyonel 

aktivatörlerin overekspresyonuna sebep olup kötü prognozla ilişkili olduğu açıklanmıştır (35). 

Hastaya bağlı faktörler arasında yaş önemli bir prognostik faktör olup premenopozal 

hastalarda tedaviye yanıt ve hastalıksız sağkalımın daha az olduğu görülmüştür. Yine daha 

önceden de meme kanseri teşhisi olması, immunsupresyon durumu olması, beslenmenin kötü 

olması ve ayrıca önceden kemoterapi veya radyoterapi öyküsü kötü prognozla ilişkilidir.  

Meme kanserlerinin %10-30’unun herediter faktörlere bağlı olduğu düşünülse de 

yalnızca %5-10’unun kalıtımsal geçişi ve neden olan faktörleri gösterilebilmiştir. Meme 

kanseri herediter, otozomal dominant ve çoğu BRCA-1 ve BRCA-2  (breast cancer 1 ve 2) 

gen mutasyonuna bağlıdır. BRCA-1 ve BRCA-2 genleri tümör süpresör genlerdir. Daha nadir 

olmak üzere p53 (Li-Fraumeni Sendromu) (%1) STK11/LKB1 (Peutz-Jeghers Sendromu) 

(<%1), PTEN (Cowden hastalığı) (<%1) MSH2/MLH1 (Muir-Torre Sendromu) (<%1) ve 

ATM (Ataxia-telengiectasia) ile ilişkili herediter meme kanserleri görülebilir (36).  

İnsan epidermal büyüme faktör reseptörü 2 (HER2), tirozin kinaz aktivitesine sahip 

epidermal büyüme faktör reseptör ailesinin bir üyesidir. Meme kanseri hastalarının yaklaşık 

%15’inde bulunur ve çeyrek asırdır kötü prognoz ve tedaviye yanıtsızlık ile 

ilişkilendirilmektedir (37). HER2 pozitif hastalarda trastuzumab, lapatinib ve pertuzumab gibi 

ajanlar kullanılabilmektedir.  

Cerb-B2 HER2/neu olarak da adlandırılan bir protoonkogendir. Birçok çalısmada 

Cerb-B2 amplifikasyon veya overekspresyonunun özellikle aksiller lenf nodu tutulumu olan 
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hastalarda genel ve hastalıksız sağ kalım süresi üzerine olumsuz etkisi olduğu bildirilmiştir 

(38).  

 İnvaziv meme kanserine yeni yaklaşımlar hormon reseptörü ve onkogen durumuna 

göre yapılmaktadır (33). 

 Buna göre; 

 Luminal A: ER(+), PR(+), HER2(-), Ki67 <%20 

 Luminal B: ER(+), PR(+), herhangi HER2, Ki67 >%20  

 Üçlü negatif (Triple negatif, bazal benzeri): ER(-), PR(-), HER2(-) 

 HER2 eksprese eden: ER(-), PR(-), HER2(+) olarak belirlenmiştir. 

Luminal A grubu meme kanseri daha iyi prognoz ve hormonoterapiye daha iyi yanıt 

verirken triple negatif meme kanseri en kötü prognoza sahip meme kanseri alt tipidir.  

Ki67, prolifere olan hücrelerde nükleer antijenlere karşı oluşan bir monoklonal 

antikordur. Hızlı prolifere olan hücrelerde yüksek bulunur. Proliferasyon belirteci olarak da 

değerlendirilir ve yüksek olması kötü prognoz ile ilişkilidir. 

 İnvaziv meme kanserinde sağkalımı ve adjuvan tedaviyi belirlemede en önemli majör 

prognostik faktör aksiller lenf nodlarının durumu olarak gösterilmiştir. Aksillanın durumu 

yanında hastalığın prognozunu gösterebilecek birçok faktör yukarıda da sayılmıştır. Bu 

nedenle meme kanserli hastanın prognozunu ve tedaviye yanıtını multifaktöriyel olarak 

değerlendirmek en uygun yaklaşımdır.  

2.5.3. Histolojik alt tipler: 

Meme kanserini temel olarak invaziv ve non-invaziv meme kanseri olarak ikiye 

ayırabiliriz. 

Non-invaziv meme kanserinde tümör hücreleri olduğu yerde kalmış, bazal membranı 

aşmamıştır. Bu nedenle ‘karsinoma in situ’ olarak adlandırılırlar. Bunlar duktal karsinoma 

insitu (DCIS) ve lobüler karsinoma insitu (LCIS) olarak iki farklı prekanseröz lezyondur. 

(Tablo.3) 
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DCIS ve LCIS’in temel özellik ve farklılıkları incelendiğinde; 

Tablo 3. DCIS ve LCIS’in genel özellikleri ve farkları 

 DCIS LCIS 

Yaş 54-58 44-47 

İnsidans %5-10 %2-5 

Klinik bulgu Kitle, ağrı, meme başı 

akıntısı 

Genellikle klinik bulgu yok 

Mammografik bulgu Mikrokalsifikasyonlar Genellikle mammografik 

bulgu yok 

Premenopozal  1/3 2/3 

Senkron invaziv kanser 

varlığı 

%2-46 %5 

Multisentrite  %40-80 %60-90 

Bilateralite  %10-20 %50-70 

Aksiller metastaz %1-2 %1 

Sonradan gelişen kanser için; 

İnsidans %25-70 %25-35 

Lateralite İpsilateral Bilateral 

Tanı için geçen süre 5-10 yıl 15-20 yıl 

Histolojik tip Duktal Duktal 

 

DCIS, LCIS’ten daha heterojen yapıdadır ve patologlar dört farklı DCIS alt tipi 

tanımlamışlardır: papiller, kribriform, solid ve komedo. DCIS’in solid ve komedo tipleri daha 

yüksek gradeli lezyonlardır. Henüz tamamen anlaşılamamış nedenlerden ötürü DCIS eğer 

tedavi edilmezse invaziv kansere dönüşür ve sıklıkla invaziv kanserle birlikte olma 

eğilimindedir (40). 

İnvaziv meme kanserleri ise oluştuğu lobül veya duktustan bazal membranı aşarak 

komşu dokulara gittiği için invaziv terimi kullanılır. Bu nedenle lenfatik kanallara veya 

damarlara açılarak lenf nodları ve uzak organlara (kemik, karaciğer, beyin, akciğer vb…) 
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metastaz yapabilir. Non-invaziv meme kanserleri bazal membranı aşmadığı için metastaz 

yapmadığı varsayılmaktadır (40). 

 

Tablo 4. İnvaziv meme kanseri tipleri 

İnvaziv duktal karsinom 

 NST (non-spesifik tip, skiröz, simpleks), %80 

 Medüller karsinom, %4 

 Müsinöz (kolloid) karsinom, %2 

 Papiller karsinom, %2 

 Tübüler karsinom, %2 

 Kribiriform karsinom 

İnvaziv lobüler karsinom, %10 

Meme başının Paget hastalığı, %1 

İnflamatuar meme kanseri, %1-3 

Nadir meme kanserleri; Skuamoz hücreli (epidermoid) karsinom, adenoid kistik karsinom, 

apokrin karsinom, sarkomlar, lenfomalar 

 

İnvaziv meme kanserlerinin yaklaşık %80’ini invaziv duktal karsinom NST oluşturur. 

SEER veritabanına göre invaziv duktal karsinomların yaklaşık %70-80’inde östrojen 

reseptörü, %60-70’inde progesteron reseptörü, %15-30’unda HER-2/neu ekspresyonu 

pozitiftir (41). İnvaziv duktal karsinomların bu özelliği tedavi planlanma aşamasında önem 

kazanmaktadır. Çoğunlukla post-menopozal ve perimenopozal görülür ve prognozu kötüdür. 

(Tablo.4) 

Medüller karsinom tüm meme kanserleri arasında %4 oranında görülür. BRCA-1 

ilişkili herediter meme kanserleri arasında daha sık görülür ve prognozu invaziv duktal 

karsinomdan daha iyidir. Sıklıkla eşlik eden DCIS bulunur ve bilateral olma eğilimi vardır. 

Müsinöz (kolloid) karsinom görece daha yaşlı kişilerde saptanır ve tüm meme 

kanserlerinin %2’sini oluşturur. Mikroskopisinde müsin birikimleri görüldüğü için bu ad 

verilmiştir ve prognozu invaziv duktal kansere göre daha iyidir.  
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Papiller karsinomlar ise 70 yaş üzeri hastalarda görülmektedir ve tüm meme 

kanserlerinin %2’sini oluşturur. 

Tübüler karsinomlar da %2 oranında görülür ve prognozu kribriform kanserler gibi iyi 

prognozludur. Tübüler karsinom ve invaziv kribriform kanserlerde uzak metastazlar nadirdir 

ve uzun dönem sağkalımları %100’e ulaşmaktadır.  

İnvaziv lobüler karsinom invaziv duktal karsinom – NST’den sonra %10 ile en sık 

görülen invaziv meme kanseridir. Sinsi ilerler muayene ve radyoloji tetkikleri ile tanı koymak 

zordur.  İnvaziv lobüler karsinom sıklıkla multifokal, multisentrik ve bilateraldir. İnvaziv 

lobüler kanserlerin %90’dan fazlası ER pozitiftir (41). 

Meme başının Paget hastalığı ilk olarak 1874’te tarif edilmiştir. Meme başı ya da 

areoler epidermis hücrelerinden kaynaklanan özel bir malignite alt grubudur. Klinik olarak 

meme derisinde eritem ve ülserasyonlarla seyirlidir. Mammografik olarak olguların büyük 

bölümünde meme başında anormallik izlenmez. Sıklıkla eşlik eden DCIS bulunur. 

Mikroskopisinde epitelin rete peglerinde geniş, soluk ve boşluklu hücreler bulunması hastalık 

için patognomiktir. Meme başının Paget hastalığında tutulumun genişliğine göre segmental 

mastektomi veya mastektomi gerekebilir.  

İnflamatuar meme kanseri tüm kanserlerin %1-3’ünü oluşturur ve oldukça kötü 

seyirlidir. Tüm meme kanserleri arasında en agresif tümör olan inflamatuar meme kanseri 

meme cildinde diffüz ödem, eritem ve hipertermi ile klinik bulgu verir. Mammografik olarak 

meme derisinde diffüz kalınlaşma, subkutanöz dokuda ve parankimde yer alan trabeküler 

yapılarda belirginleşme ve nadiren malign tip mikrokalsifikasyonlar izlenir. Ultrasonografik 

incelemede meme cilt kalınlığında belirgin artış, Cooper ligamalarında kalınlaşma ve 

subkutanöz dokuda ödematöz değişiklikler izlenir. Olguların büyük çoğunluğunda fokal bir 

kitle lezyonu izlenmez. Olguların %30’u ‘triple negatif’ meme kanseridir. Tanı anında 

yaklaşık %30’unda uzak metastaz görülür. Tedavisinde uygun vakalarda cerrahi yapılabilse 

de genellikle radyoterapi ve palyatif tedavi uygulanır. 5 yıllık sağkalım %5’in altındadır  (42). 

Nadir görülen meme kanserleri arasında skuamoz hücreli karsinom, adenoid kistik 

karsinom, apokrin karsinom, sarkomlar ve lenfomalar sayılabilir.  

Metaplastik kanserler mikst tip kanserler ve mikropapiller kanserler prognozu invaziv 

duktal kanserden daha kötü olan kanser tipleridir. Metaplastik kanser nadir görülür ve 
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yaklaşık %67’si ‘triple negatif’tir. Bu agresif tümörün lokorejyonel kontrolü için radyoterapi 

önemli bir tedavi şeklidir (43). 

 

2.6. AKSİLLA CERRAHİSİ 

16. yüzyıldan bu yana meme kanserinin aksiller lenf nodları ile ilişkisi bilinmekte ve 

çeşitli cerrahi yöntemler denenmektedir. Halsted’in majör cerrahisinden günümüz minimal 

invaziv aksilla cerrahisine geçiş sürecinde birçok yöntem denenmiştir. Majör aksiller 

diseksiyonun uzun dönem sağkalımda bir artısı olmadığı, ancak bazı komplikasyonları 

beraberinde getirdiği bilindiğinden artık evreleme amaçlı SLNB ve sonrasında aksilla 

radyoterapisi gündeme gelmiştir.  

2.6.1. Sentinel Lenf Nodu Biyopsisi 

Sentinel kelime anlamı olarak ‘bekçi’ demektir. Sentinel lenf nodu (SLN) ise kanser 

hücrelerinin primer tümörden lenfatik kanallar aracılığıyla drene olduğu ilk lenf düğümüdür, 

birden fazla sayıda olabilir. Bu lenf nodları meme kanserinin lenfatik yolu üzerinde 

bulunduğu için, lenfatik metastaz varlığında kanser hücrelerini ilk içerecek istasyon olduğu 

kabul edilir. Non-sentinel lenf nodu ise aksilladaki sentinel olmayan ve lenfatik drenajın 

yönlendiği diğer lenf nodlarına denmektedir. 

İlk olarak Cabanas 1970’li yıllarda penis kanserlerinde mavi boya ile SLN 

çalışmalarının öncülüğünü yapmıştır. 1990’lı yıllarda Morton ve arkadaşları malign 

melanomlarda izosülfan mavi boya ile, Giuliano ve ark.’ları ise erken evre meme kanserli 

hastalarda SLN çalışmalarını başlattı. Daha sonra David Krag ve ark. Tc99m ile işaretli filtre 

edilmemiş sülfür kolloidi dokuya enjekte edip aksillada gamma prob ile tespit edilebileceğini 

bildirdi (44). 

SLB teknik olarak mavi boya veya radyoaktif izotopla veya her ikisiyle birlikte 

yapılmaktadır. Yaklaşık 5 ml mavi boya operasyon esnasında peritümöral (tümörün 1cm 

etrafına, 4 kadrandan), subareolar ya da eksizyon uygulanmış vakalarda kavite duvarlarına 

enjekte edilir. Tümörün aksillaya uzaklığına bağlı olarak 7 dakika aksillaya doğru masaj 

yapılır. Ardından kıl çizgisinin hemen altına yapılan 2-3 cm uzunluğunda transvers bir 

insizyonla aksillaya girilir. Klavipektoral fasya açıldıktan sonra mavi kanallar veya radyoaktif 

sinyal takip edilerek sentinel lenf nodu/nodları bulunur. Sentinel lenf nodu biyopsisi sırasında 
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yalnızca boyanan değil palpabl ve şüpheli lenf nodları da çıkarılmalıdır. Sentinel lenf nodu 

biyopsisi ile çıkarılan lenf nodları ameliyat sırasında eş zamanlı patolojik frozen section 

inceleme ile değerlendirilir.  

 

2.6.2. Aksiller Diseksiyon 

Günümüzde geniş lenfatik rezeksiyonun hasta sağkalımına fayda sağlamadığı 

bilinmektedir. Bu nedenle rutin aksiler diseksiyonda sadece level 1 ve 2 lenf nodları çıkartılır. 

level 3 lenf nodlarına ulaşmak için pektoralis minör kası kesilmelidir. İnsizyonla aksiller loja 

ulaşıp klavipektoral fasya açıldıktan sonra aksillanın üst sınırı olan aksiller ven, lateralde 

latissimus dorsi kası, inferiorda da latissimus dorsi ile serratus anterior kaslarının kesişim 

noktasına dek ulaşılır. Aksiller lenf nodlarının enblok çıkartılmasına dikkat edilmelidir. 

Pektoralis majör kası ekarte edilerek interpektoral bölgede palpabl lenf nodu (Rotter 

ganglionu) aranır. Bu alanda bulunabilecek 1-2 lenf nodu, anteriordaki pektoralis majör 

kasına ilerleyen lateral pektoral pediküle zarar verilmeden ince bir diseksiyonla çıkartılır. 

Bazı vakalarda pektoralis minör kası kesilmeden de iyi bir ekartasyonla level 3’te varsa 

palpabl lenf nodları çıkartılabilir (45).  

Aksiller diseksiyon sırasında korunması gereken üç önemli yapı vardır:  

 Aksiller ven 

 N. thoracicus longus ve 

 N. thoracodorsalis. 

 

2.6.3. Aksiller Diseksiyon Komplikasyonları 

Her ne kadar aksiller cerrahide minimal invaziv teknikler tercih edilse de halen birçok 

hastaya aksiller diseksiyon uygulamak gerekmektedir. Aksiller diseksiyon morbidite 

açısından riskli bir prosedürdür.  

Belli başlı aksiller diseksiyon komplikasyonları şunlardır: 

1. Nörovasküler yaralanma: Nörovasküler yaralanmadan kaçınmak için per-

operatif tüm yapılar net değerlendirilmelidir. Net aksiller haritalandırma yapılmadan 

gereksiz cerrahi girişim yapılmamalıdır. 
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2. Seroma: Seroma oluşumunu engellemek için aksiller diseksiyon sonrası 

aspiratif drenler önerilmektedir. Drenlerin çıkartılması sonrasında oluşan seromalar ise 

mutlaka peruktan aspirasyonla dikkatlice boşaltılmalıdır. 

3. Hematom: Ameliyat sırasında hemostazın özenli yapılması hematom oluşma 

riskini engelleyen en önemli faktördür. 

4. Yara enfeksiyonu: Uygun cerrahi yöntem ve asepsi kurallarına uyulması 

temiz cerrahi grubunda olan meme kanseri cerrahisi için yeterlidir. 

5. Hareket kısıtlılığı ve kronik ağrı: Hastaların yarıdan fazlasında post-operatif 

dönemde hareket kısıtlılığı ve 3 aydan uzun süren nöropatik ağrılar olabilmektedir.  

6. Lenfödem: Aksiller diseksiyon sonrası periferik lenfatiklerin radyoterapi ile 

ışınlanması lenfödem riskini arttıran bir faktördür. Ayrıca tekrarlayan lenfanjit ve 

selülit atakları kolda lenfödem riskini arttırır. 2-3 cm’e kadar olan lenf ödem hafif lenf 

ödemdir ve level 1-2 ALND yapılan hastaların %20-30’unda görülür, daha fazla 

şişmesi ciddi lenfödemdir ve hastaların %5’inden azında görülür. Level 3  ALND 

diseksiyonu yapılan hastalarda ciddi lenfödem riski %30’dur, bu nedenle özel bir 

durum olmadıkça yapılmamaktadır. SLNB sonrası %5 oranında hafif lenfödem 

görülebilir (46). 

Lenfödemin evreleri: 

Evre 0: Sadece kolda ağırlık hissi vardır. 

Evre 1: Gode bırakır tarzda ödem vardır (geridönüşümlüdür) 

Evre 2: Kol gerginlik ve fibrozis mevcuttur 

Evre 3: Elefantiazis. fibrozis, skleroz ve keratoz gibi cilt bulguları eşlik eder 

Ciddi komplikasyonları olan ALND endikasyonunu dikkatlice belirlemek 

gerekmektedir.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma öncesi Şişli Hamidiye Etfal SUAM etik kurulundan 22.01.2019 tarihinde 

2235 numarası ile onay alındı. Çalışmaya Ocak 2011 – Ocak 2020 tarihleri arasında Şişli 

Hamidiye Etfal Eğitim ve Araştırma Hastanesi genel cerrahi kliniğinde meme kanseri 

nedeniyle ameliyat edilen ve ameliyat sırasında sentinel lenf nodu biyopsisi pozitif bulunduğu 

için aksiller diseksiyon yapılan tüm kadın hastalar dahil edildi. Pre-operatif klinik ya da 

radyolojik açıdan aksillanın pozitif olması, daha evvel geçirilmiş meme cerrahisi, metastatik/ 

lokal ileri/ nüks hastalığın olması, modifiye radikal mastektomi (MRM) yapılması, ameliyat 

sırasında SLN’nin frozen ve parafin incelemede negatif olması ve erkek cinsiyet çalışmanın 

dışlama ölçütlerini oluşturdu. Aksillada sentinel lenf nodu bulunamadığı için aksiller 

diseksiyon yapılan hastalar da çalışma dışı bırakıldı. Böylece erken evre invaziv meme 

kanseri saptanan, klinik ve radyolojik açıdan SLN negatif olan, ancak intraoperatif frozen 

inceleme sonucu SLN pozitif gelip aynı seansta aksiller diseksiyon yapılan hastalar çalışmaya 

dahil edildi. Toplamda 65 kadın hastanın verileri retrospektif olarak incelendi. SLN pozitifliği 

ile non-sentinel lenf nodu (non-SLN) pozitifliğini etkileyebileceği düşünülen değişkenler 

arasındaki ilişkiyi tanımlayabilen lojistik bir model oluşturuldu.  

SLN işaretlemesinde metilen mavisi ve/veya Tc-99m ile işaretli kolloid kullanıldı. 

Ameliyata başlamadan 7 dakika önce periareolar metilen mavisi ile işaretleme hastaların 

hepsine uygulandı. Radyoizotopla işaretleme yalnızca birkaç hastada ameliyat sabahı yapıldı. 

SLNB memeye uygulanacak cerrahi işlemden önce tamamlandı ve patoloji laboratuvarına 

frozen inceleme için gönderildi. 

SLN’lerin hepsi Şişli Hamidiye Etfal Eğitim Araştırma Hastanesi tıbbi patoloji 

anabilim dalı tarafından intraoperatif (frozen kesit) ve postoperatif (parafin kesit) incelendi. 

Rutin histopatolojik yöntemlerle metastaz saptanamayan SLN’lere seri kesit ve/veya 

immunohistokimyasal (İHK) boyama da uygulandı. SLN’de makrometastaz saptanan 

olguların tamamına aynı seansta AD uygulandı. SLN’de frozen kesitte metastaz saptanmayıp, 

İHK boyama sonrasında mikrometastaz saptanan 7 olguya AD uygulanmadı. Hastaların 

primer cerrahisi meme koruyucu cerrahi veya basit mastektomi idi, ancak aksiller 

değerlendirme üzerinde durulduğundan hastalar bu kritere göre gruplandırılmadı.   
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Hastalar; 

 Yaş,  

 Ameliyat öncesi hemoglobin değerleri,  

 Ek hastalık varlığı, 

 Takip süresi, 

 Hastalıksız sağkalım süresi, 

 Tümör lokalizasyonu (Taraf ve kadran) 

 Saat yönüne göre tümörün konumu,  

 Tanı ile ameliyat arasında geçen süre, 

 Tümör çapı,  

 Tümörün histopatolojik özellikleri  

o Tümör tipi,  

o Histolojik grade,  

o Lenfovasküler  invazyon,  

o Perinöral invazyon,  

o Tümör nekrozu,  

o Tümör multisentritesi, multifokalitesi 

o Östrojen reseptörü ve progesteron reseptörü,  

o Tümör nekrozu,  

o Ki67,  

o Cerb-B2 (HER2) 

 Frozen incelemeye gönderilen sentinel lenf nodu sayısı,  

 Aksiller diseksiyon ile çıkarılan non-sentinel lenf nodu sayısı ve metastatik 

lenf nodu sayısı açısından incelendi ve non-sentinel lenf nodu metastazına etki 

edip etmediği istatistiksel analizlerle araştırıldı. 

Hastaların takip süresine, rekürrensiz sağkalıma ve nüks olup olmadığına poliklinik 

kayıtları ve güncel takipleri incelenerek ulaşıldı.  

Çalışmaya alınan hastalarda tümörün boyutu klinik ya da radyolojik olarak değil, 

patolojik olarak belirlendi (pT1-T2). Tümör boyutunun ve SLN metastaz boyunun patolojik 

sınıflamasında ve tüm evrelemede AJCC/IUCC (Amerikan Kanser Komitesi/Uluslararası 

Kanser Kontrol Birliği) evreleme klavuzu 8. basımında öngörülen ölçütler kullanıldı. 
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Ki67 indeksi için St. Gallen 2015 meme kanseri optimal tedavi konsensusuna göre 

gruplandırmalar yapıldı. Cerb-B2 (HER2) immunhistokimyasal analizi için ASCO rehberine 

göre (++) ve (+++) olanlar pozitif kabul edildi. ER ve PR durumu Allred skorlama rehberine 

göre sınıflandırıldı.  

İstatistiksel analiz için SPSS 15.0 for Windows programı kullanıldı. Tanımlayıcı 

istatistikler; kategorik değişkenler için sayı ve yüzde, sayısal değişkenler için ortalama, 

standart sapma, minumum, maksimum olarak verildi. Sayısal değişkenler normal dağılım 

koşulunu sağlamadığından bağımsız iki grup karşılaştırmaları Mann Whitney U testi ile 

yapıldı. İkiden çok grup karşılaştırmaları gruplarda sayısal değişkenler normal dağılım 

koşulunu sağlamadığından Kruskal Wallis testi ile yapıldı. Alt grup analizleri Mann Whitney 

U testi ile yapılıp Bonferroni düzeltmesi ile yorumlandı. Sayısal değişkenler arası ilişkiler 

parametrik test koşulu sağlanmadığından Spearman Korelasyon Analizi ile incelendi.  

Gruplarda oranlar Ki Kare Analizi ile karşılaştırıldı. Sayısal değişkeni belirleyici faktörler 

Lineer Regresyon Analizi ile araştırıldı. İstatistiksel alfa anlamlılık seviyesi p<0,05 olarak 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya Ocak 2011 – Ocak 2020 tarihleri arasında Şişli Hamidiye Etfal Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi genel cerrahi kliniğinde meme kanseri nedeniyle ameliyat edilen ve 

ameliyat sırasında sentinel lenf nodu biyopsisi pozitif bulunduğu için aksiller diseksiyon 

yapılan 65 kadın hasta dahil edildi.  

65 hastanın ortalama yaşları 52,6±10,4 olarak belirlendi. En genç hasta 32, en yaşlı 

hasta 87 yaşında idi.  

Hastaların 35 tanesinde (%53,8) sağ memede kanser saptanırken 30 tanesinde (%46,2) 

sol memede kanser saptanmıştır. Bilateral meme kanseri olan hasta saptanmadı. (Tablo.5) 

Hastaların ameliyat öncesi kan tetkiklerinde hemoglobin değerlerine bakıldığında 

ortalama: 12,3±1,4 gr/dL (min-maks) (7,7-14,6 gr/dL) olarak görülmüştür.  

 

Tablo 5: Kanser saptanan meme tarafına göre hastaların dağılımı 

 n % 

Taraf 
Sağ 35 53,8 

Sol 30 46,2 

 

 Tümör lokalizasyonuna göre hastaları gruplandırdığımızda en sık üst dış kadran 

lokalizasyonunda tümör saptanmıştır. Toplamda 35 hastada (hastaların %53,8’i) tümör üst dış 

kadranda, 7 hastada (%10,8) üst iç kadranda, 3 hastada (%4,6) alt dış kadranda, 3 hastada 

(%4,6) alt iç kadranda, 7 hastada (%10,8) retroareolar alanda, 6 hastada (%9,2) orta dış 

kadranda, 1 hastada (%1,5) orta iç kadranda saptanmıştır. 4 hastada (%6) iki farklı 

lokalizasyonda tümör saptanmıştır. Bunlar sırasıyla üst-orta dış kadranda 1 hasta (%1,5), üst-

alt iç kadranda 1 hasta (%1,5), alt iç-dış kadranda 1 hasta (%1,5) ve üst iç-retroareolar alanda 

1 hasta (%1,5) olarak görülmüştür.  (Tablo.6) 
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Tablo 6: Tümör lokalizasyonuna göre hastaların dağılımları 

 n % 

Kadran Üst dış 35 53,8 

 

Üst iç 7 10,8 

Retroareolar 7 10,8 

Orta dış 6 9,2 

Alt dış 3 4,6 

Alt iç 3 4,6 

Orta iç 1 1,5 

Üst dış+ orta dış 1 1,5 

Alt dış+ alt iç 1 1,5 

Üst iç+ 1 1,5 

Üst iç+ retroareolar+ orta dış 1 1,5 

 

 Tümörlerin histopatolojik incelemesi sonucunda 50 hastaya (%76,9) invaziv duktal 

karsinom tanısı konulmuş olup en sık görülen tümör invaziv duktal karsinom olarak 

belirlenmiştir. 8 hasta (%12,3) invaziv lobüler karsinom tanısı almışken 3 hastada (%4,6) 

invaziv duktal + invaziv lobüler mikst tip karsinom saptanmıştır. 2 hastaya (%3,1) invaziv 

mikropapiller kanser tanısı, 1 hastaya (%1,5) tübüler karsinom tanısı konulmuştur. 1 hastada 

da (%1,5) invaziv duktal veya lobüler ayrımı yapılamayan kanserle beraber mikropapiller 

kanser birlikte görülmüştür. Tümör boyutları ortalama 2,49±1,16 cm olarak saptanmış olup en 

küçük tümör çapı 0,4 cm, en büyük tümör çapı ise 6 cm olarak bulunmuştur. (Tablo.7) 

 

Tablo 7: Histopatolojik incelemeye göre tümör tiplerinin dağılımı 

 n % 

Tümör Tipi İnvaziv Duktal Karsinom 50 76,9 

 

İnvaziv Lobüler Karsinom 8 12,3 

İnvaziv Duktal + Lobüler 

Ca (Mikst tip) 
3 4,6 

İnvaziv Mikropapiller Ca 2 3,1 

İnvaziv duktal veya 

Lobüler + Mikropapiller ca 
1 1,5 

Tübüler karsinomlar 1 1,5 

Maksimum Tümör Boyutu(cm) Ort.±SD (min-maks) 2,49±1,16 (0,4-6) 
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 Histopatolojik incelemeler sonucu Modifiye Bloom-Richardson skorlama sistemine 

göre tümörler histolojik ve nükleer gradelerine göre gruplandırıldı. 6 hastanın (%9,2) tümörü 

histolojik grade 1 iken, 38 hastanın (%58,5) histolojik grade 2, 21 hastanın ise (%32,3) 

histolojik grade 3 olarak belirlendi. Nükleer grade’lere göre gruplandırma sonuçlarında 5 

hastada (%7,7) nükleer grade 1, 31 hastada (%47,7) nükleer grade 2, 29 hastada (%44,6) 

nükleer grade 3 olarak belirlendi. (Tablo.8) Eski tarihli patoloji sonucu olan bir hastada 

histolojik grade ve iki hastada da nükleer grade patoloji raporlarında belirtilmemişti.  

 

Tablo 8: Histolojik ve nükleer grade’lerine göre hastaların gruplanması 

 n % 

Histolojik Grade 1 6 9,2 

 

2 38 58,5 

3 21 32,3 

Nükleer Grade 1 5 7,7 

 

2 31 47,7 

3 29 44,6 

 

 

 Tümörlerin ayrıntılı histopatolojik, immünhistokimyasal özellikleri tablo 9’da 

gösterilmiştir. Hastaların 50’sinde (%76,0) lenfovasküler invazyon, 35’inde (%53,8) perinöral 

invazyon saptanmıştır. 40 hastada (%61,5) tümöre eşlik eden duktal karsinoma in situ (DCIS) 

varlığı bulunmuş olup 9 hastada (%13,8) multisentrite, 19 hastada da (%29,2) multifokalite 

saptanmıştır. Tümör nekroz odakları 30 hastada (%46,2) gözlemlenmiştir. 50 hasta (%76,9) 

ER açısından pozitif, 48 hasta (%73,8) PR açısından pozitif bulunmuştur. İHK çalışmalarla 

ER pozitiflik yüzdesi ortalama 56,5±36,0 , PR pozitiflik yüzdesi ise ortalama 43,9±35,6 

olarak bulunmuştur. Proliferasyon belirteci olarak bilinen Ki67 antikor yüzdesi ise ortalama 

olarak 20,9±17,4 saptanmıştır. Hastaların %41,5’inde Ki67 antikor yüzdesi %14’ten küçük, 

%58,5’inde %14’ten büyük olarak saptanmıştır. Cerb-B2 /HER-2 neu ekspresyonu hastaların 

23’ünde (%35,4) pozitif olarak bulunmuştur. (Tablo.9) 
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Tablo.9 Tümörlerin ayrıntılı histopatolojik ve İHK özellikleri 

  n % 

Lenfovasküler İnvazyon 50 76,9 

Perinöral İnvazyon 35 53,8 

DCIS Varlığı 40 61,5 

Multisentrite 9 13,8 

Multifokalite 19 29,2 

Tümör Nekrozu 30 46,2 

ER varlığı 50 76,9 

ER pozitiflik yüzdesi Ort.±SD (min-maks) 56,5±36,0 (0-95) 

PR varlığı 48 73,8 

PR pozitiflik yüzdesi Ort.±SD (min-maks) 43,9±35,6 (0-90) 

Ki67 yüzdesi Ort.±SD (min-maks) 20,9±17,4 (3-80) 

Ki67 
<%14 27 41,5 

>%14 38 58,5 

Cerb-B2 pozitifliği 23 35,4 

 

Çalışmamıza klinik olarak aksillası negatif olan hastalar dahil edildi. Ameliyat sonrası 

patolojik inceleme sonrası hastaların evreleri 23 hastanın (%29,9) evre 2A, 39 hastanın 

(%50,6) evre 2B, 10 hastanın (%13,0) evre 3Ave 5 hastanın (%6,5) evre 3C olduğu 

saptanmıştır. Klinik olarak erken evre düşünülen 5 hasta (%6,5) ameliyat sonrası evresi evre 

3C olarak güncellenmiş ve ileri evre hastalık olarak değerlendirilmişlerdir. Klinik takiplerinde 

2 hastada (%2,6) lokal nüks saptanmıştır. (Tablo.10) 

 

 

Tablo 10: Evrelere göre hastaların dağılımı 

 n % 

Evre Evre IIA 17 26,2 

 

Evre IIB 30 46,2 

Evre IIIA 12 18,5 

Evre IIIC 6 9,2 

İleri evre 
Hayır 59 90,8 

Evet 6 9,2 

Lokal nüks 
Var 2 3,1 

Yok 63 96,9 
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65 hastanın ameliyatına da önce SLNB ile başlandı. Tüm hastaların sentinel lenf nodu 

ameliyat başında bulunmuş ve patolojk frozen incelemeye gönderilmiştir. Meme koruyucu 

cerrahi veya mastektomi prosedürüne SLNB tamamlandıktan sonra geçilmiştir. Patolojik 

frozen incelemeye gönderilen ortalama sentinel lenf nodu sayısı 2,1±1,1 idi. En çok 6, en az 1 

SLN patolojik incelemeye gönderilmişti. Frozen incelemede metastaz açısından pozitif lenf 

nodu sayısı ortalama 1,6±0,8 olarak saptandı. Sentinel incelemede en az 1 lenf nodu pozitif 

bulunurken, en çok 4 lenf nodu pozitif bulunmuştur. Aksiller diseksiyonda çıkarılan toplam 

lenf nodu sayısı en az 10, en çok 26 olup ortalama 14,2±3,2 olarak bulunmuştur. 

Çalışmamızda esas olarak değerlendirdiğimiz metastatik non-sentinel lenf nodu sayısı 

ortalama 1,5±2,5 olarak bulunmuştur. 33 hastada (%50,7) non-sentinel lenf nodunda metastaz 

saptanmamıştır. En fazla metastatik non-sentinel lenf nodu sayısı 10 olarak bulunmuştur. 

Reaktif lenf nodu sayısı da ortalama 12,5±4,8 olarak bulunmuştur. (Tablo.11) 

Tablo 11: SLNB ve AD’da lenf nodu sayıları 

 
Ort.±SD (min-maks) 

Frozen’a Gönderilen Lenf Nodu Sayısı 2,1±1,1 (1-6) 

Frozen'da Pozitif Lenf Nodu Sayısı  1,6±0,8 (1-4) 

Aksiller Diseksiyonda Çıkarılan Lenf Nodu Sayısı 14,2±3,6 (10-26) 

Aksiller Diseksiyonda Reaktif Non-Sentinel Lenf Nodu Sayısı 12,5±4,8 (0-26) 

Aksiller Diseksiyonda Metastatik Non-Sentinel Lenf Nodu Sayısı 1,7±2,8 (0-11) 

  

Hastalar ameliyat sonrası poliklinikte takip edilmiştir. Ortalama takip süresi 17,0±13,6 

ay idi. Hastalar tanı aldıktan ortalama 1,9±1,6 ay sonra ameliyata alınmışlardır. Takiplerinde 

hiçbir hastada mortalite saptanmamıştır. Hastalıksız sağkalım tüm hastalarda 16,8±13,6 ay 

olarak belirlenmiştir. (Tablo.12) 

Tablo 12: Takip ve hastalıksız sağkalım 

 
Ort.±SD (min-maks) 

Takip (Ay)  17,0±13,6 (1-60) 

Hastalıksız Sağkalım (Ay) 16,8±13,6 (1-60) 

Tanı-Ameliyat Arası Süre (Ay) 1,9±1,6 (1-10) 
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Sayısal değişkenler arası ilişkiler parametrik test koşulu sağlanmadığından Spearman 

Korelasyon Analizi ile incelendi. Aksiller diseksiyonda metastatik non-sentinel lenf nodu 

sayısı, aksiller diseksiyonda reaktif non-sentinel lenf nodu sayısı istatistiksel olarak anlamlı 

ilişkili saptandı. (p=0,001). (Tablo.13) 

 

Tablo 13: Spearman korelasyon analizine göre metastatik non-sentinel lenf nodu 

sayısıyla ilişkili faktörler 

 

Metastatik 

Non-Sentinel Lenf Nodu 

Sayısı 

rho p 

Yaş 0,019 0,884 

Preop Hemoglobin -0,092 0,467 

Maksimum Tümör Boyutu 0,033 0,794 

ER pozitiflik 0,075 0,551 

PR pozitiflik -0,059 0,638 

Ki67 -0,184 0,153 

Takip (Ay) 0,177 0,168 

Hastalıksız sağkalım (Ay) 0,156 0,227 

Tanı-Ameliyat Arası Süre (Ay) 0,152 0,246 

Frozena Gönderilen Lenf Nodu Sayısı 0,130 0,304 

Frozen'da Pozitif Lenf Nodu Sayısı  0,194 0,121 

Aksiller Diseksiyonda Çıkarılan Lenf Nodu Sayısı -0,172 0,172 

Aksiller Diseksiyonda Reaktif Non-Sentinel Lenf Nodu 

Sayısı 
-0,557 <0,001 

 

Tablo 14’te metastatik non-sentinel lenf nodu sayısı ile ilişkili faktörler gösterilmiştir. 

Cerb-B2 pozitif hastaların aksiller diseksiyonda metastatik non-sentinel lenf nodu sayısı 

negatif hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p=0,046). Hastalar Ki67 

antikor yüzdesine göre %14’ten küçük ve büyük olmak üzere gruplara ayırıldığında aksiller 

non-sentinel lenf nodu metastazı açısındn anlamlı fark saptanmadı. Evre gruplarında 

metastatik non-sentinel lenf nodu sayı ortalamalarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptandı (p<0,001). (Tablo.14) İleri evre hastaların metastatik non-sentinel lenf nodu sayısı 

erken evrelere göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptandı (p<0,001). 
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Tablo 14: Metastatik non-sentinel lenf noduna etki eden faktörler 

 
  

Metastatik 

Non-Sentinel Lenf Nodu 

Sayısı 

 

  Ort.±SD 
Min-

Maks 
Median p 

Taraf Sağ 1,66±2,65 0-10 0 0,898 

 
Sol 1,73±2,92 0-11 0,5  

Kadran Üst Dış 1,61±2,88 0-11 0 0,403 

 
Diğer 1,79±2,64 0-9 1  

Tümör Tipi İnvaziv Duktal Karsinom 1,92±3,05 0-11 0 0,959 

 
İnvaziv Lobüler Karsinom 0,63±0,52 0-1 1  

 
İnvaziv Duktal + Lobüler Ca  1,67±2,08 0-4 1  

 İnvaziv Mikropapiller Ca 1,50±2,12 0-3 1,5  

 
İnvaziv duktal veya Lobüler + 

Mikropapiller ca 
1    

 Tübüler karsinomlar 0    

Histolojik Grade 1 0,50±0,55 0-1 0,5 0,816 

 
2 1,63±2,49 0-10 0,5  

 
3 2,14±3,48 0-11 0  

Nükleer Grade 1 0,60±0,55 0-1 1 0,858 

 
2 1,55±2,59 0-10 0  

 
3 2,03±3,12 0-11 0  

Lenfovasküler 

İnvazyon 
Negatif 1,67±3,04 0-10 0 0,619 

 
Pozitif 1,70±2,70 0-11 0,5  

Perinöral 

İnvazyon 
Negatif 1,33±2,51 0-10 0 0,350 

 
Pozitif 2,00±2,95 0-11 1  

DCIS Varlığı Negatif 2,16±3,10 0-9 0 0,569 

 
Pozitif 1,40±2,51 0-11 0  

Multisentrite Negatif 1,86±2,91 0-11 0,5 0,289 

 
Pozitif 0,67±1,12 0-3 0  

Multifokalite Negatif 1,33±2,38 0-9 0 0,081 

 
Pozitif 2,58±3,42 0-11 1  

Tümör Nekrozu Negatif 1,63±2,49 0-9 0 0,909 

 
Pozitif 1,77±3,08 0-11 0  

ER Negatif 2,00±3,25 0-9 0 0,859 

 
Pozitif 1,60±2,62 0-11 0,5  

PR Negatif 1,82±3,09 0-9 0 0,759 

 
Pozitif 1,65±2,66 0-11 0,5  

Cerb-B2 Negatif 1,19±2,32 0-11 0 0,046 

 
Pozitif 2,61±3,27 0-10 1,0  

Ki67 <%14 1,93±3,01 0-10 1 0,634 

 >%14 0,53±2,59 0-11 0  

Evre Evre 2A 0,47±0,72 0-2 0 <0,001 

 Evre 2B 0,47±0,86 0-3 0  

 Evre 3A 2,83±1,90 0-6 3,0  

 Evre 3C 9,00±1,41 7-11 9,0  

İleri evre Hayır 0,95±1,46 0-6 0 <0,001 

 Evet 9,00±1,41 7-11 9,0  
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Metastatik non-sentinel lenf nodu sayısını belirleyen faktörler tek değişkenli 

analizlerle değerlendirilmek istendi ve Backward metodu uygulandı. Çoklu doğrusal 

regresyon analizi için Enter metodu uygulandı. Aksiller kürajda metastatik non-sentinel lenf 

nodu sayısısını belirleyen faktörler tek değişkenli analizlerde p<0,250 olan değişkenlerden 

oluşturulan modelde yalnızca evre istatistiksel olarak anlamlı faktör olarak saptandı 

(p<0,001). (Tablo.15) 

 

Tablo 15: Enter ve Backward metodlarına göre metastatik lenf nodu sayısına etki eden 

faktörler 

  
B Beta p 

Enter Metot Sabit -3,223 
  

 
Kİ67 <%14 vs >14 -0,154 -0,027 0,715 

 
DCIS varlığı 0,329 0,058 0,444 

 
Multifokalite 0,538 0,091 0,239 

 
Cerb-B2 0,364 0,064 0,413 

 
Evre 2,107 0,834 <0,001 

 
Frozen'da metastatik lenf nodu sayısı 

(SLNB) 
-0,196 -0,060 0,460 

 
Tanı-ameliyat arası süre (Ay) 0,061 0,035 0,638 

Backward Metot Sabit -3,049 
  

 
Evre 2,121 0,839 <0,001 
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5. TARTIŞMA 

 

 Meme kanserinde metastatik lenf nodu sayısı en önemli prognostik faktörlerdendir. 

Çalışmamıza ameliyat sırasında SLNB metastaz açısından pozitif olan ve AD yapılan hastalar 

dahil edildi. Bu nedenle en az bir sentinel lenf nodu pozitif olduğundan en düşük hasta evresi 

Evre 2A olarak belirlenmiştir. Aksillada non-sentinel lenf nodlarına metastazı etkileyebilecek 

faktörlerin retrospektif olarak değerlendirilmesini amaçladık.  

Hastaların verileri incelendiğinde 65 kadın hastanın ortalama yaşları 52,6±10,4 olarak 

belirlenmiştir. Hastaların yaşlarının non-sentinel lenf nodu metastazı üzerinde istatistiksel 

olarak etkili olmadığını saptadık (p=0,884). Yaşın non-sentinel lenf nodu metastazı üzerinde 

etkisi olmadığı sonucuna ulaşan birçok çalışma bildirilmiştir (46,60). Bunun yanında Kenney 

ve ark. 2008’de yayınladıkları makalede siyah ırkta premenopozal kadınların aksiller lenf 

nodu metastazı açısından daha yüksek risk altında olduklarını istatistiksel olarak anlamlı 

bulmuşlardır (47). Ülkemizden Altındağ ve ark. Hacettepe Üniversitesi Onkoloji 

Enstitüsü’nde 2017’de yayınladıkları makalede 3325 hastayı incelemiş ve 35 yaş altı 

premenopozal kadınların triple negatif meme kanseri, evre 3 tümör, ileri lenf nodu evresi ve 

lenfovasküler invazyona daha yatkın olduğunu saptamışlardır (48). 

Hastalarımızın %53,8’inde sağ memede kanser saptanırken %46,2’sinde sol memede 

kanser saptanmıştır. Literatürdeki yayınların çoğunu incelediğimizde sağ meme – sol meme 

arasında aksiller non-sentinel lenf nodu metastazı açısından anlamlı fark saptanan çalışmaya 

rastlanmamıştır. Meme kanserinde lateralitenin metastaz açısından önemi olmadığını 

düşünmekteyiz (p=0,898). 

Ameliyat öncesi dönemde hastaların kan tetkiklerinde hemoglobin değerlerine 

bakıldığında ortalama: 12,3±1,4 gr/dL (7,7-14,6) olarak görülmüştür. Dünya Sağlık Örgütü 

hemoglobin (Hb) 9.0 gr/dL’den düşük olmasını şiddetli anemi, 9 ile 12 gr/dL arasında 

olmasını ise hafif anemi olarak sınıflandırmıştır. Üç hastanın Hb değeri 9 gr/dL’nin altında, 

20 hastanın Hb değeri 9-12 gr/dL arasında idi. Çalışmamızda Spearman korelasyon analizine 

göre hemoglobin değerinin non-sentinel lenf nodu metastazı üzerinde anlamlı etkisi 

bulunmamıştır (p=0,467).  

Anemi birçok kanser komplikasyonundan yalnızca bir tanesidir. Zhang ve ark. 2014 

yılında yayınladığı 2960 kişilik meme kanseri hasta serisinde anemik hastaların anemik 
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olmayan hastalara göre belirgin şekilde lokal nüks, uzak metastaz ve lenf nodu metastazı ve 

hatta mortalite açısından istatistiksel olarak anlamlı seviyede yüksek risk taşıdıklarını 

saptamışlardır. Aynı çalışmada neoadjuvan veya adjuvan kemoterapi sonrası kemik iliği 

depresyonu nedeniyle hastaların zaten anemiye yatkın olduğu ancak daha önce pre-operatif 

hemoglobin değeri ile ilgili bu denli geniş bir vaka serisinin olmadığını vurgulamışlardır (49). 

Bizim çalışmamızda da pre-operatif hemoglobin değeri üzerinde duruldu ancak Zhang ve ark. 

ile benzer sonuçlar saptamadık. 

Hastaların yarısında (%49,4) tümör üst dış kadran yerleşimlidir. Literatürü 

incelediğimizde meme kanserinin histopatolojik alt tipten bağımsız olarak en sık üst dış 

kadran yerleşimli olduğunu görmekteyiz. Bright ve ark. ‘ın SEER veritabanında 1975’ten 

2013’e kadar tüm meme kanserlerini inceledikleri 1.751.141 hastanın verileri sonucunda 

meme tümörlerinin zamansal süreç içerisinde en sık üst dış kadranda görüldüğü saptanmıştır 

(50). Yine 2018’de Siotos ve ark. 5295 hastayla yayınladıkları çalışmada meme kanserlerinin 

%36,2 oranında üst dış kadranda yerleştiğini saptamışlardır. Bu çalışmada diğer literatürden 

farklı olarak mortalitenin en sık retroareolar yerleşimli tümörlerde görüldüğü, birden fazla 

tümör görülen hastalarda rekürrensin daha sık görüldüğünü belirtmişlerdir. Ancak bu 

alışmada non-sentinel lenf nodu metastazından bahsedilmemiştir (51). Çalışmamızda tümör 

yerleşimlerinin daha yüksek oranda (%53,8) üst dış kadran yerleşimli olduğu, ancak tümör 

yerleşiminin aksiller non-sentinel lenf nodu metastazı üzerine anlamlı etkisi olmadığı 

saptanmıştır. (p=0.403) Nüks ve mortalite üzerinde de tümör yerleşiminin anlamlı etkisi 

saptanmamıştır.  

Histopatolojik incelemede hastaların %76,9’u invaziv duktal karsinom tanısı almış 

olup en sık görülen tümör invaziv duktal karsinom olarak belirlenmiştir. İkinci en sık görülen 

tümör %12,3 ile invaziv lobüler karsinom olarak belirlenmiştir. Daha agresif tümörler 

arasında yer alan invaziv mikropapiller kanser ise hastaların %3,1’ini oluşturmaktadır. 

(Tablo.7) Tüm meme kanserleri arasında en sık görülen tümör invaziv duktal kanserdir. 

Çalışmamızda histopatolojik alt tiplerin sınıflandırılması genel literatür ile paralellik 

göstermektedir. İnvaziv duktal karsinom ve invaziv lobüler karsinom vaka serilerinde küçük 

değişiklikler olmasına rağmen en sık görülen iki alt tiptir. İnvaziv mikropapiller kanser bizim 

çalışmamızda %3,1 oranında görülerek genel literatürden bir miktar daha sık saptanmıştır 

(52).  Histopatolojik alt tiplere göre gruplamalar yapıldığında univariate analizlerde kanser 

histopatolojisinin aksiller Non-SLN metastazı üzerinde istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

saptanmıştır. (p=0,959) Ülkemizden Öz ve ark. ameliyat öncesi klinik olarak T1-2 hastalarda 
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yaptığı çalışmada 110 hastada SLN pozitif bulunmuş ve %94 oranında invaziv duktal 

karsinom bulunmuş olup kanser histopatolojisinin Non-SLN metastazı üzerinde etkisi 

olmadığını saptamışlardır. Aynı çalışmada tümör çapları 2,9±2,1 cm olarak saptanmış ve yine 

Non-SLN metastazı üzerinde tümör çapının etkili olmadığını savunmuşlardır (3). Bizim 

çalışmamızda ortalama tümör çapı 2,49±1,16 (0,4-6) cm’dir ve Spearman korelasyon 

analizine göre ortalama tümör çapının Non-SLN metastazı üzerinde istatistiksel olarak 

anlamlı sonuç yaratmadığı saptanmıştır (p=0,794). Tümör çapı büyüdükçe klinik T evresi 

yükselir ve çalışmaya klinik olarak erken evre hastalar dahil edildiği için ortalama tümör 

çaplarının düşük olduğu görülmektedir. Bu nedenle Non-SLN metastazı üzerinde etkili sonuç 

bulunmadığı düşünmekteyiz.  

Modifiye Bloom-Richardson skorlama sistemi ile tümörler histolojik ve nükleer 

gradelerine göre gruplandırıldı. (Tablo.8) Histolojik ve nükleer grade’in Non-SLN metastazı 

üzerinde etkisi olmadığı saptandı. (sırasıyla p=0,816, p=0,858) Bizim çalışmamız Öz ve ark. 

çalışmasıyla paralellik göstermekte ve histolojik grade’in Non-SLN metastazı üzerinde etkisi 

olmadığını saptamışlardır (3). Grade arttıkça mitotik indeks, tümör hücrelerinde nükleer 

polimorfizm ve tubul formasyonu artmaktadır. Histolojik ve nükleer grade’in aksillada Non-

SLN metastazı üzerinde etkili olmaması nedeninin primer tümörün aksillaya direkt yayılımla 

değil, lenfatik kanallarla yayılması olduğu düşünülmektedir (53).  

Tümörlerin %76,9’u lenfovasküler invazyon açısından pozitif bulunmuştur. 

Lenfovasküler invazyon literatürde birçok çalışmacının üzerinde durduğu bir konudur. Zheng 

ve ark. 2018’de 1125 hastayla yayınladıkları çalışmalarında tümör çapı, lenfovasküler 

invazyon pozitifliği ve HER2 overekspresyonunun Non-SLN metastazı ile ilişkili bağımsız 

faktörler olduğunu saptamışlardır (54). Bazı çalışmalar Non-SLN metastaz ihtimalini 

hesaplayan online veritabanları geliştirmişlerdir. İlgili kaynakta gösterilen veritabanında 

yalnızca üç parametre kullanılarak Non-SLN metastazı önceden tahmin edilebileceğini 

öngörmeketedir. Bunlar: lenfovasküler invazyon, tümör çapı ve metastatik SLN’nin çapı 

olarak gösterilmiştir (55). Çalışmacılar lenfovasküler invazyonun tek başına olmasa da tümör 

çapı ile birlikte kullanıldığında Non-SLN metastazı üzerinde tahmin ettirici gücü olduğunu 

istatistiksel olarak açıklamışlardır. Bizim çalışmamızda lenfovasküler invazyon ile Non-SLN 

metastazı arasında korelasyon bulunmamaktadır (p=0,619). Çalışmamızdaki patolojik 

incelemelerde sentinel lenf nodu çapı belirtilmediği için bu parametre değerlendirilememiştir. 

Tümör özelliklerini ayrıntılı incelediğimizde tümör nekrozu, perinöral invazyon, multisentrite 

ve multifokalite ile Non-SLN metastazı arasında istatistiksel anlamlı sonuç bulunamamıştır. 
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(Sırasıyla p=0,909 , p=0,350, p=0,289, p=0,081) Lale ve ark. 2019’da yayınladıkları hasta 

serisine bakıldığında SLN 1 veya 2 pozitif olan hastalar arasında Non-SLN metastazına etki 

eden faktörleri araştırmış ve bizim serimizden farklı olarak lenfovasküler invazyon, 

ekstrakapsüler yayılım ve metastatik SLN çapını istatistiksel olarak anlamlı bulmuşlardır. (56) 

Bu çalışmanın bizim serimizle benzer yanları Cerb-B2 pozitif, Ki67 oranı yüksek olan 

hastaların Non-SLN metastazı açısından riskli durumda olduğunu belirtmesidir. Moleküler 

subtipler arasından Cerb-B2 pozitif olanların daha yüksek oranda Non-SLN metastazı 

yaptıklarını belirlemişlerdir. Ki67 indeksi proliferayonu göstermekte olup prognoz belirteci 

olarak yaygın şekilde kullanılan bir parametredir. Yüksek hızda prolifere olan hücrelerin 

yayılmasının da aynı yüksek hızda olmasını bekleriz. Literatürdeki bazı çalışmalar da 

Ki67’nin kötü prognoz ve aksiller yayılımla yakından ilişkili olduğunu göstermektedir. (56) 

Genel görüş birliği üzerine hastalar Ki67 indeksine göre %14’ten küçük ve %14’ten büyük 

olmak üzere iki gruba ayrıldı. (57,58) Bizim çalışmamızda Ki67 indeksi ile aksiller Non-SLN 

metastazı açısından anlamlı ilişki saptamadık. Her ne kadar proliferasyonu yüksek tümörlerin 

yayılımının da hızlı olacağı düşünülse de çalışmamızda bunu destekleyen sonuç elde 

edilmemiştir. Çalışma grubumuz erken evre meme kanseri hastalarından oluşturulduğu için 

Ki67 indeksi yüksek hastalar zaten çalışma dışı kaldıklarından, Ki67 indeksi ile aksiller Non-

SLN metastazı arasında korelasyon bulunamadığını düşünmekteyiz. 

Cerb-B2 onkoproteini amplifikasyonu veya overekspresyonunun kötü prognozla 

ilişkisi literatürde tanımlanmıştır. Ancak bu kötü prognoz anti-HER2 antikorları ile tedavi 

sağlanabilmesi ile ileri evre hastalıkta bir açıdan olumlu görülmektedir. Çalışmamızdaki 

hastalarımız klinik olarak erken evre meme kanserli hastalardan oluştuğu için Cerb-B2 

ekspresyonu önem kazanmıştır. Erken evre meme kanserli hastalarda Cerb-B2 pozitif 

saptanırsa bu hastaların aksiller metastaz ve kötü prognozla ilişkili olabileceği akılda 

tutulmalıdır (59). Patolojik incelemelerde HER2, Cerb-B2 olarak raporlanmış ve İHK 

inceleme ile HER2 +2 ve +3 olanlar pozitif kabul edilmiştir. Şüpheli olgularda FISH analizi 

ile doğrulama yapılmıştır. Hastalarımızın 23 tanesinde (%35,4) Cerb-B2 pozitif bulunmuştur 

ve aksiller Non-SLN metastazı üzerinde Cerb-B2 negatif olanlara göre istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek riskli bulunmuştur (p=0,046).  İlgili kaynakta bizim de çalışmamızda üzerinde 

durduğumuz konu olarak Cerb-B2 overekspresyonunun aksiller lenf nodu metastazı üzerinde 

etkili bağımsız faktör olarak bulunmuştur. Özellikle ER ve PR negatif meme kanserlerinde 

Cerb-B2 pozitif olması tümör evresi arttıkça aksilla metastazını öngörebilecek kuvvetli faktör 

olarak saptanmıştır (60).  Bizim çalışmamızda ER ve PR durumunun aksiller Non-SLN 
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metastazı ile anlamlı ilişkisi saptanmamıştır. Kaptan ve ark. 2014’te yayınladıkları çalışmada 

meme kanseri moleküler subtiplerinin Non-SLN metastazı üzerinde anlamlı etkisi olduğu ve 

luminal B ve HER2 eksprese eden grupta anlamlı olarak Non-SLN metastazı yüksek oranda 

bulunmuştur. Yeni çalışmalar meme kanserinin artık yalnızca patolojik bir tanı olmaktan öte 

farklı subtiplerin prognozda önemli yeri olduğunu belirtmektedir (61).  

AJCC TNM evreleme sistemine göre nodal tutulum arttıka evrenin ilerlediği 

bilinmektedir. Bu nedenle beklenildiği üzere çalışmamızda evre 2A’nın evre 2B’ye göre, evre 

2B’nin de evre 3A’ya göre metastatik Non-SLN açısından giderek artan lenf nodu metastazı 

sayısı istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (Her biri için p<0,001). Evrenin ilerlediği 

durumda Non-SLN metastazının artması çalışmamızın tutarlılığını göstermektedir.  

Klinik olarak aksillası negatif olduğu için çalışmaya dahil edilen 6 hastanın patolojik 

spesmenlerinin incelenmesi sonrası evrelerinin arttığını ve evre 3C olması nedeniyle ileri evre 

hastalık olarak değerlendirildiği görülmüştür. Bu durum fizik muayene ve pre-operatif aksiller 

görüntülemenin ne kadar değerli de olsa zaman zaman yanılabildiğini göstermektedir. Bu 

hastaların ameliyat öncesi tetkikleri incelendiğinde aksiller evresinin bu denli ileri olduğu 

belirtilmemiştir. TNM sınıflamasına göre gerçek evre tümör boyutu (T), nodal durum (N) ve 

uzak metastaz (M) ile değerlendirilir. Fizik muayene ile aksillada palpabl olmayan ve pre-

operatif dönemde ultrasonografi ile malign özellik saptanmayan lenf nodları ameliyat 

sırasında patolojik frozen inceleme sonrasında metastatik olarak değerlendirilebilirler. Non-

SLN metastazının da aksiller diseksiyon yapılan hastalarda negatif yönde bağımsız bir 

prognostik faktör olduğu kanıtlanmıştır. (62) 

Ameliyat sırasında patolojik frozen incelemeye gönderilen lenf nodu sayısının 

yaklaşık ortalama 2 olduğu saptanmıştır. Gerek mavi boya, gerekse radyoaktif izotopla veya 

her ikisiyle kombine SLNB yapılabilir. Vaka serimizde her hastada uygun teknikle SLNB 

prosedürü ameliyat öncesinde yapılmıştır. SLN bulunamadığı veya aksillada boya tutan lenf 

nodu saptanmadığı takdirde AD yapılması gerekmektedir. Çünkü SLN aksillayı AD 

yapmadan değerlendirebileceğimiz yegâne cerrahi yöntemdir. SLNB gibi minimal invaziv bir 

yöntem aksillanın yönetimi ve ileri tedavisinin planlanması açısından şarttır. SLNB başarıyla 

tamamlanamadığı için AD yapılan hastalar çalışmamızın dışında bırakılmıştır. Çalışmamızda 

pozitif SLN sonucunda aksiller diseksiyon yapılmıştır ve aksillada pozitif Non-SLN sayısı 

ortalama 1,7±2,8 (minimum 10, maksimum 26 lenf nodu) olarak bulunmuştur. 65 hastadan 

33’ünde (%50,7) aksillada Non-SLN metastazı saptanmamış, tüm lenf nodları reaktif olarak 
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raporlanmıştır. Hastaların %50,7’sinde aksillada SLN dışında metastaz saptanmazken, 

literatürde benzer çalışmalar incelendiğinde yaklaşık aynı oranlar görülmüştür. Zhou ve ark. 

yayınladıkları çalışmada %60,78 , Kaptan ve ark. yayınladıkları çalışmada ise %52 oranında 

Non-SLN metastaz açısından negatif bulunmuştur. Bu nedenle aksiller diseksiyonun aslında 

bir ‘fazladan tedavi’ olup olmadığı tartışılmaktadır. Çoğu vakada yalnızca ilk pozitif bulunan 

SLN dışında aksillada metastaz saptanmamakta veya üçten az lenf nodu pozitif bulunmaktadır 

(61, 63). Bu da hastaların AD ile hastalarım evrelerinin değişmediğini göstermektedir. 

Aksiller Non-SLN metastazı varlığı dışında Non-SLN sayısına etki eden faktörler olup 

olmadığı değerlendirildiğinde istatistiksel olarak yeni oluşturulan modelde yalnızca evre 

(p<0,001) bağımsız değişken olarak bulunmuştur. Evre ilerledikçe metastatik lenf nodu 

sayısının artması beklenen bir tablodur. Çalışmamızda da evre ilerledikçe aksillada Non-SLN 

metastazının arttığı teyit edilmiştir.  

ACOSOG randomize kontrollü Z0011 çalışmasının 10 yıllık sonuçlarını 2017 yılında 

yayınlamıştır. Bu çalışmayla klinik olarak negatif aksillada SLN’de bir veya iki metastatik 

lenf nodu bulunsa da meme koruyucu cerrahi yapılması planlanan hastalarda post-operatif 

dönemde radyoterapi tedavisi verileceği için aksiller diseksiyondan vazgeçilmesi önerilmiştir. 

(64) ACOSOG Z0011 yakın zamanda aksiller evrelemeye ve uzun süreli sağkalımın 

değerlendirilmesine büyük ışık tutmaktadır. Klinik olarak erken evre, palpabl lenf nodu 

olmayan ve SLN 1 veya 2 tane metastaz saptanan hastalara tedavinin cerrahinin tamamlayıcısı 

olarak radyoterapide tüm meme ışınlaması yapıldığı için aksiller diseksiyonun tedaviye ek 

katkısı olmadığını göstermişlerdir. 10 yıllık takipte hastalıksız sağkalım ve genel sağkalımın 

yalnızca SLNB yapılan grubun AD yapılan grupla benzer olduğu gösterilmiştir. Çalışmamız 

retrospektif bir çalışma olduğu için genel takip ortalama 17,0±13,6 ay olup bu süre zarfında 

mortalite saptanmamıştır. Hastalıksız sağkalımın Non-SLN metastazı ile arasında anlamlı 

ilişki bulunmadı (p=0,227). Takip süresi ve tanıyla ameliyat arasında geçen süre ile non-SLN 

metastazı arasında da anlamlı ilişki saptamadık (sırasıyla p=0,168, p=0,246).  

Birçok çalışma “Aksiller diseksiyon gerekli midir?” sorusunu yinelemekte ve ciddi 

randomize kontrollü çalışmalarla günümüz tedavi seçenekleri şekillenmektedir. Kasım 

2019’da Horvart ve ark. yayınladıkları çalışmada pre-operatif aksiller görüntülemede 

metastatik lenf nodu şüphesi olan meme kanserlerinde dahi primer tümör çapının 2 cm altında 

olması durumunda AD yapıldığında 3’ten fazla metastatik lenf nodu olma ihtimalini oldukça 

düşük bulmuşlardır. Tümörün klinikopatolojik özellikleri ile aksiller lenf nodu metastazı 
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arasında korelasyon bulunmamıştır. Ameliyat öncesinde aksillanın klinik olarak pozitif 

olduğu durumlarda dahi tümör boyutu küçükse aksiller diseksiyondan kaçınmayı 

savunmaktadırlar (65). Öyle ki bu durumda klinik olarak erken evre meme kanseri 

hastalarında çok daha esnek ve çok daha konservatif yaklaşım sergilemek olağan hale 

gelmektedir. 

ACOSOG Z0011 çalışmasını inceleyen Ozcan ve ark., bu çalışmanın dahil edilme 

kriterlerine dikkat çekmişlerdir. Dahil edilme kriterlerini;  

• Klinik olarak evre T1-T2 invaziv meme kanseri,  

• Palpabl lenfadenopatinin olmaması (cN0),  

• Uzak metastaz olmaması (M0) ve  

• SLN 1 veya 2 metastaz saptanması oluştururken 

3 veya daha fazla SLN metastaz saptanması, fikse lenf nodları ve gross ekstranodal 

hastalık ve neoadjuvan tedavi almış olmak hariç tutulma kriterlerini oluşturmaktadır (66). 

Çalışmaya dahil edilen hastalar arasından yalnızca SLNB yapılanlar ve AD yapılanlar 

arasında 10 yıllık takipte hastalıksız ve genel sağkalım arasında anlamlı fark saptanmamıştır.  

Aksiller diseksiyon her ne kadar morbidite açısından riskli bir prosedür olsa da Z0011 

çalışmasında da belirtildiği gibi hala aksiller diseksiyondan kaçınmanın kısıtlı hasta grubunda 

uygulanabilir olduğu açıktır. SLNB aksillanın nodal durumunun belirlenmesi için 

vazgeçilmez bir prosedürdür. Total aksiller diseksiyon ise endikasyonun doğru belirlenmesi 

gerektiği riskli bir cerrahi işlemdir. Erken evre meme kanserli hastalarda rutin olarak SLNB 

yapıldığını göz önünde bulundurursak Non-SLN metastazı olup olmadığını, SLN dışında 

aksiller lenf nodu tutulumu olup olmadığını öngörmek tedaviye büyük katkı sağlayacaktır. 

Çalışmamızda evre ve Cerb-B2 Non-SLN metastazı ile ilişkili parametreler olarak 

saptanmıştır. 
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6. SONUÇ 

Aksiller diseksiyon son yıllardaki birkaç değişiklik dışında son 100 yıldır aksiller 

metastazın kabul edilen tedavi şekli olmuştur. Sentinel lenf nodu biyopsisi, aksiller 

diseksiyonun morbiditelerinden kaçınarak aksiller lenf nodu metastazını 

değerlendirebileceğimiz bir yöntem olarak geliştirilmiştir.  

Güncel gelişmelerle meme kanserinin tedavi planlanması radikal cerrahi 

girişimlerdense ‘tümör biyolojisi ve karakteristiğine bağlı sistemik terapi’ olarak değişmiştir. 

İnvaziv meme kanserinin histopatolojik özellikleri ve hastaya ait özellikler incelendiğinde 

beklenildiği gibi evresi daha ileri meme kanseri hastalarında Non-SLN metastazı daha yüksek 

oranda saptanmıştır. Cerb-B2’si yüksek ve ileri evre hastalar Non-SLN metastazı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır.  

Yeni gelişmelerle aksillanın cerrahi yönetimini Non-SLN metastazını önceden 

öngörebilecek parametrelerle birleştirdiğimizde daha selektif ve hastaya göre farklı tedavi 

şekilleri planlayabileceğimiz açıktır. Meme kanserinin lokal yayılan ve radikal cerrahi 

yöntemlerle tedavi edilmesi gerektiğini savunan Halsted’den, her hastaya ve hatta her tümöre 

farklı sistemik tedavileri uyguladığımız günümüz cerrahisine gelmiş bulunmaktayız. Bu 

süreçte hastaların yararına olacak, sağkalımı arttıracak, rekürrensi azaltacak, kozmezisi 

sağlayacak ve aksiller yayılımı önleyecek her bir yeni bilgi bu uzun soluklu yolda biz 

cerrahlara yardımcı olacaktır.  
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