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GIRIS

Meme kanseri, erkeklerde tanimlanan tiim organ kanserlerinin ve tiim meme
kanserlerinin %1’ inden azini olusturan nadir bir hastaliktir [1]. Insidansi1 100.000
erkekte 1’ dir [2]. Literatiirde her yil icin 1400 erkek meme kanserli yeni hasta
bildirilmektedir ve bunlarin ortalama 250’si kaybedilmektedir [3]. ilk olarak 1907 de
John of Aderna tarafindan tanimlanmistir [4]. Kadinlarda oldugu gibi erkeklerde de sol
memede daha fazla goriilmektedir [5]. Olgularin % 1.4’ ii bilateraldir [6].

Japonya, Kolombiya, Singapur, Finlandiya ve Macaristan’ da insidans1 diistik,
Kuzey Amerika ve Ingiltere’ de yiiksek, bazi Afrika iilkelerinde ise ¢ok yiiksek olarak
goriilmektedir [7,8]. Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri’ nde erkek meme kanseri i¢in
olim sikliginda degisiklik yoktur [1]. Otuzbes yasinda 100.000 de 0.1 olan sikligi, 85
yasindan sonra 100.00” de 11.1° e ulagsmaktadir. Erkek meme kanserlerinin %1’ 1 30 yas
altinda, %6’ s1 ise 40 yas altinda goriilmektedir [9]. Erkek meme kanseri kadin meme
kanserine gore 10 yil daha ileri yasta olmak {izere ortalama 65-67 yaslarinda

goriilmektedir. Ancak 5 yas gibi ¢ok kiigiik yastaki olgular da bildirilmistir [7,10].

Gegmiste yapilan caligmalarda erkek meme kanserlerinin kadinlara gore
belirgin farklilik gosterdigi bildirilmekte iken yeni ¢aligmalar hastaligin cinsler arasinda
ayn1 evrelerde benzer 6zellikler tasidigini gostermistir. Bu yiizden tedavide kadin meme
kanserinde uygulanan tedavi yontemlerinden faydalanilarak erkek meme kanseri tedavi

edilmektedir [9].

Bu caligmada goriilme siklig1 az olan bu hastalik da klinik sonuglarimizin ne

oldugunu degerlendire bilmek amaciyla klinigimizde tedavi goren 39 erkek meme kanserli



hasta klinik 6zellikleri, niiks gelisimi ve sagkalim sonuclar1 retrospektif olarak incelenmis

ve elde edilen sonuglar literatiirle karsilastirilmistir.

GENEL BILGILER

A) ANATOMI

Meme dokusu, erkekte yasam boyunca gelismemis olarak kalir. Estetik bir
unsur olmas1 ve cinsel uyar1 disinda bir islevi yoktur. Birkag¢ kiigiik kanalciktan olusan
rudimenter yapilar olup biraz yag dokusu igerirler ve meme bez sistemi erkek de normalde

gelismez [11].

Meme dairesel pigmentli bir alan olan areola ve merkezinden yiikselen bir
papilladan (meme basi) olusur. Papilla mammaria kadindakine kiyasla daha kiigiiktiir.
Goglis duvarinda bir isaret noktasi gibi kabul edilebilir. Orta klavikular ¢izginin dig
yaninda, dordiincii interkostal aralikta yer alir. Genellikle ¢iplak gozle herhangi bir bez
dokusu ayirt edilemez. Boyle bir dokunun varlig1 ancak yetiskin erkeklerde areola’ ya
bitisik dokuda katilasma ve gerginlesmeye olan egilimle ortaya konabilir. Bu doku
jinekomasti olarak adlandirilan durumda hipertrofiye olup cevredeki yag dokusunun da

artmastyla kadindakine benzer bir meme goriiniimiine yol agabilir [12 ].

Memenin lenfatik drenajinin 6zel klinik 6nemi vardir. Clinkii meme kanserinin
birincil yayilma yolu lenfatik damarlardir. Erkek memesindeki lenfatik drenaj
kadinlardakine benzer. Erkekte lobiil yapisi gelismediginden, perilobiiler lenfatiklerle
subareolar pleksus ayirt edilemeyecek kadar birbilerine yakindir. Hastalarin biiylik bir
boliimiinde, tim bolgesel lenfatiklerle iliskisi olan subareolar pleksusun tutulmus oldugu
goriiliir.Clinkii, kitle hemen daima santral lokalizasyon gosterir. Santral tutulma
oldugunda, basta mammaria interna ganglionlarina olmak iizere metastaz olasilig1 birden
artmaktadir. Lenf yollari, subareolar pleksustan kisa santlarla, pektoral adaleler boyunca
ilerleyerek aksillaya,interpektoral ~ganglionlara,subklavikiiler ~ganglionlara,mammaria

interna  zincirine  ve  supraklavikiiler = ganglionlara  acilirlar[11,12](Resim]1).



Resim 1[13]:Aksiller lenf nodu alanlarinin anatomik, cerrahi ve radyolojik
siirlari. Pektoral kaslarin parsiyel olarak ¢ikarilmasiyla gogsiin ve aksillanin anteriordan
goriinimil ve seviyelerin( I-IIT) anatomik ve BT kesitlerinde gosterilmesi. Lenf nodlari
su sekilde tanimlanirlar: brakial( B), pektoral(P), interpektoral( iP), subskapuler( sS),
santral(C), apikal( A) ve parasternal ( pS)gruplar. Hedef voliimlerin sinirlarini olusturan
anatomik anahtar yapilar sunlardir: pektoralis major(PM), pektoralis mindr( Pm), serratus
anterior( SA), latisumus dorsi,( LD), teres minor(Tm), teres major(TM),subskapuler(SS)
ve biseps brakii(BB) kaslar1. Diger belirleyiciler aksiller vaskiiler yapilar( AV), brakial
pleksus sinirleri (BP) , subskapiiler (SSV) ve torakoakromial (TAV)arter ve venlerdir.
Seviye ( I-III ) ardisik olarak PM ve Pm kaslart ile sinirlanmis olup anatomik nod

gruplariin sinirlariyla ortiismezler .[Radiotherapy and Oncolgy vol.84 (2007) 340.]



B) ETYOLOJI

Olgularin ¢ogu sporadiktir[14]. Tiim meme kanserlerinin ancak % 5-10’unda
genetik predispozisyon oldugu diisiiniilmektedir[15]. Meme kanserli erkeklerin ailesel
Ozelliklerini arastiran bir ¢alismada erkek meme kanseri olan ailelerde %30 oraninda
kadin meme kanseri veya over kanseri oldugu bildirilmistir[16]. Erkek meme kanserli
hastanin kizkardes ve kizlarinda meme kanseri riski 2-3 misli artmistir[8]. Birisinde

prostat kanseri de olan her iki erkek kardeste de meme kanseri bildirilmistir [17].

BRCA 1 geni son yillarda izole edilen ve kromozom 17q’ da oturan supresor
bir gendir ve bu germline mutasyonla meme kanseri riski artmaktadir. Kalitsal
mutasyonlarla olusan BRCA 1 birikimi %100 kalitsal meme kanseri olusmasindan
sorumludur .Bu tiplerde hastalik erken yaslarda ortaya ¢ikmaktadir. Son olarak kromozom
13> de BRCA 2 saptanmis ve bunun BRCA 1 ile ilgili olmayan kalitsal meme
kanserlerinin %70’ inden sorumlu oldugu bildirilmistir[18]. Genetik olarak BRCA 2
germline mutasyonlarinin varligi erken yas erkek meme kanseri i¢in bir risk faktortidiir.
Aile Oykiisii olmayan erkek meme kanserli olgularda BRCA 2 mutasyonunun bulunmasi
pek olas1 degildir [16]. Ailesel erkek meme kanseri olgularinda BRCA 2 %77, BRCA 1
% 19 oraminda tespit edilmistir[19]. izlanda’ da yapilan bir ¢alismada BRCA 2 mutasyonu
toplumda %0.6, kadin meme kanserli hastalarda % 7.7, erkek meme kanserli hastalarda
1se %40 bulunmustur [15]. BRCA 2 mutasyonu olan meme kanserli olgular genel olarak
olmayanlarla benzer prognostik ozelliklere sahiptir ancak mutasyon olanlarda niikleer
grad daha yiiksek olma egiliminde olup p53 mutasyon siklig1 artmistir [16]. BRCA 1 ve
BRCA 2 genleri ile ilgili ¢caligmalarda da erkek meme kanserinin daha siklikla BRCA 2
geni ile ilgili oldugu gosterilmistir(Tablo 1)[20].BRCA 2’nin meme kanseri yoniinden
artmis riski bulunan erkekleri saptamada yararli bir isaret olabilecegi diisiiniilmektedir

[21].



Calisma Hasta Sayisi BRCAI Mutasyonu | BRCA2 Mutasyonu
(%) N (%) N (%)
Couch ve ark. 50 -- 7 (14)
Thorlaciusveark. 30 -- 12 (40)
Friedmanve ark. 54 0 2 4
Ottini ve ark.* 25 1(4) 4 (16)
Haraldsson ve ark. 34 -- 7 (21)
Kwiatkowskaveark. 37 -- 4 (11
Basham ve ark.* 94 0 3 (8
Sverdlov ve ark. 31 1(3) I (3)
Frank ve ark. 76 8 (11) 14 (18)

Tablo 1/20] :Farkli ¢calismalarda BRCA 1ve BRCA 2 mutasyonlarinin sikligir .*Toplum
bazli c¢alisma ( Giordano SH. A review of the diagnosis and management of male
breast cancer. Oncologist 2005 ).

Li Fraumeni sendromunda bir tiimoOr siipresor geni olan P53°’de mutasyon
sozkonusudur.Mutasyonla supresyon ortadan kalkinca bir ¢ok tiimdr yaninda meme

kanserininde goriilme oraninin artmakta oldugu belirtilmektedir [10].

Klinefelter sendromu (genotip XXY) az gelismis seks organlari, jinekomasti,
kiiciik testisler, aspermatogenez, artmigs FSH gibi bulgulardan olusan bir sendromdur.
Erkek meme kanseri agisindan en giiglii risk faktoriidiir ve normal genotipteki bir erkege
gore 50 misli artmug riske sahiptir[1]. Bu erkeklerin memelerindeki hipertrofi yalnizca
jinekomastiye degil asini ve lobiil gelisimine sekonderdir[22].Klinefelter sendromlu
hastalarin kaninda belirgin olarak hiperdstrojenemi var olup bu durumdaki erkeklerde

meme kanseri olugsma oran1 %6’ ya ulagsmaktadir [18].

Klinefelter sendromu disinda diger jinekomasti nedenlerinin erkek meme
kanseri riskini arttirip arttirmadig tartismalidir. Ancak erkek meme kanserli olgularin
histolojik olarak preperatlar1 incelendiginde %40 gibi sik jinekomastiye ait mikroskobik
bulgular izlenmistir [23]. Prostat hiperplazisinin tedavisinde kullanilan finasterid’ in en sik

yan etkisi jinekomastidir ve finasterid kullanan 3 hastada meme kanseri bildirilmistir [24].




Sismanlik, tiroid hastaliklari, marijuanna kullanim1 ve disardan Ostrojen alimi
jinekomastiye yol acar, ancak bunlarin erkek meme kanseri ile iligkileri ¢ok daha zayiftir.
Prostat kanseri nedeniyle Ostrojen almis 17 binden fazla hastadan sadece iki tanesinde

meme kanseri geligsmistir [17].

Hepatik metabolizmayla uyumlu artmis Ostrojen sirkiilasyonu diinyanin bazi
bolgelerindeki artmis erkek meme kanseri insidansini agiklayabilir, soyle ki: Afrikanin
baz1 bolgelerinde, bilhiriyazis, siroz ve kronik malniitrisyona bagli olarak hepatik
disfonksiyon sik olarak goriiliir ve bu da artmis erkek meme kanseri oranlari ile
baglantilidir [25]. Sistozomiyazisin yaygin oldugu yerlerde erkek meme kanseri sikligi
artmaktadir. Bu parazitik enfestasyon karaciger yetmezligine ve hiperdstrojenemiye yol
acar. Sistozomiyazisin endemik oldugu Misir’ da erkek meme kanserinin prostat

kanserinden daha sik goriildiigii bildirilmistir [18].

Diger nedenlere bagli olarak olusan kronik karaciger hastaliklar1 da teorik
olarak erkek meme kanseri gelisiminde artmis risk tasirlar, fakat agir hepatik
disfonksiyonlu bir ¢ok hasta bu artmis riskin belirgin hale gelebilecegi kadar g¢ok
yasayamaz [18]. Zambia’da karaciger hastalifina bagli daha gen¢ yasta (40-50) ve daha

stk (%15) erkek meme kanseri goriilmektedir [8].

Nispi Ostrojen fazlaligi ve androjen eksikligi ile iliskili oldugu diisiintilerek
yapilan ¢aligmalarda Ostrojen metabolitlerinin ekskresyonu farkli bulunmamais, prolaktin
diizeyinde artma, FSH ve testesteron diizeylerinde diigme bildirilmistir. Hayvan
calismalarinda prolaktinin kanser olusumuna ve progresyonuna neden oldugu
belirlenmistir. Birkac prolaktinomali olguda erkek meme kanseri tanimlanmistir ancak bu
olgularin testesteron diizeyleri diisiiktiir. Asir1 prolaktin diizeylerinin gercekten risk
faktorii olup olmadigi agik degildir. Androjenler hiicre proliferasyonunu inhibe
ettiklerinden, meme dokusu iizerinde koruyucu etkiye sahiptir. Androjen reseptor geninde
mutasyon olmasmin erkek meme kanseri gelisiminde sorumlu olabilecegi diistiniilmiis
ancak arastirilan 11 hastada tiimor dokusunda bu gen mutasyonu saptanmamistir[1].

Androjen eksikligine neden olan testikiiler anomalilerde, orsitte, inmemis testiste, testis
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yaralanmalarinda erkeklerde meme kanseri insidansinda artma oldugu Sasco’ nun
[26]1993 yilinda yayinladig1 meta analizde belirtilmistir.

Radyasyon kadinlarda oldugu gibi erkeklerde de risk faktoriidiir. Radyasyon ile
temastan 12-36 yil sonra kanser gelismektedir [27]. Cocukluk ¢aginda yada adolesan
donemde alinan 50-100 cGy lizerindeki radyasyon, her iki cinste de kanser riskini benzer

bigimde arttirmaktadir [22,25].

Is ve cevre faktorleri de erkek meme kanserinde risk arttirici rol oynayabilir.
Yiiksek 1sili firinlarda, celik fabrikalarinda g¢alisanlarda prevalans artmaktadir. Bunun
nedeni sicaklik sonucu olusan testikiiler yetmezligin kanseri potansiyalize etmesidir [9].
Benzin ve diger yanici maddelerin buharinin da erkeklerdeki meme kanseri olusumunda

rol oynayabilecegi gosterilmistir [28].

Gilinlimiizde sik kullanilan dijital, simetidin, metil dopa ve spironolakton gibi
hiperdstrojenemiye neden olan ilaglarla uzun siire tedavi goren hastalarda meme kanseri

riskinin daha fazla oldugu saptanmistir [29].

Ekonomik olarak gelismis iilkelerde siklig1 gittikge artan obezite bir toplumsal
sorun haline gelmistir. Ozellikle 30 yas altinda olusmus olan sismanlik meme kanseri i¢in
kadinda oldugu gibi erkek icinde bir risk faktoriidiir. Olusumu i¢in One siiriilen
mekanizma artmis yag dokusunda androjenlerin dstrojene doniisiindeki artistir. Diger risk
faktorleri evlenmemis olma, Yahudi olma, 6nceden selim meme hastalig1 oykiisti varligi,

gec puberte ve hiperkolesterolemidir [29].

C) KLINIK

Hastalar siklikla kitle sikayeti ile hekime basvururlar. Kitle genellikle meme
basinin altinda, santral yerlesimli, sert ve agrisiz olarak ele gelir. Ikinci siklikla yerlesim
yeri st dis kadrandir [30]. Siklikla meme bas1 iilserasyonu gozlenir ancak meme basindan
akint1 ile ilk basvuru nadirdir [16]. Ancak meme basindan serdz-kanli akinti varsa alttaki
hastalik siklikla (%75) kanserdir. Hastalarda metastaz varsa Oksiiriik, kemik agris1 gibi
sikayetler olabilir [8]. Tan1 aninda tiimor ¢ap1 0.5-12 cm, ortalama 3-3.5 cm’dir [21]. Sol

memede biraz daha siktir [31].
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Bilateral olmas1 ¢ok nadirdir (%0-1,9).Hastalik baglamasi ile taninin konmasina
kadar gecen siire 18 hafta ile 6 ay arasindadir [8]. Ayrica erkek meme kanserinin yiizeyel
ve santral yerlesimli olmasi nedeniyle yayilmasinin kolay olmasi, taninin ileri evrelerde
konulmasina sebep olmaktadir [32]. Erkek meme kanserinde sik goriilen semptomlar ve

yiizdeleri agsagidaki tabloda 6zetlenmistir ( Tablo 2 )

KLINIiK BELIRTILER Goriilme Sikhigr (%)
Memede kitle 75-90
Meme bas1 retraksiyonu 7-38
Meme basindan akinti 4-15
Cilt iilserasyonu 17 - 30
Cilde fiksasyon 14 -22
Kasa fiksasyon 3-17
Memede agri 4-16
Aksiller adenopati 40 - 45

Tablo 2:Semptomlarin goriilme sikligi

TANI
Erkek meme kanserinde tani biyopsi ile konur . Deneyimli sitopatolog bulunan
merkezlerde ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) yapilabilir. IIAB uygun degilse agik
biyopsi yapilmalidir. Yeterli doku alinmasi hem taninin konmasi hem de hormon

reseptorlerinin belirlenmesi i¢in 6nemlidir [1].

Hastaligin tedavi oncesi yayginliginin belirlenmesi i¢in akciger grafisi, kemik

sintigrafisi ve karaciger enzimleri degerlendirilmelidir [21].

Mamografide erkek meme kanseri ile siklikla karisan jinekomasti, subareolar
bolgede nodiiler, ii¢ kenarli, kiiciik uzantilar1 olan lezyon olarak goriiliir. Genelde ¢ok
diizensiz kenarlidir. Kanserlerin bu iyi huylu dansite artimlarinda ve nodularitelerde iyi
gizlenebilecegi unutulmamalidir. Mikrokalsifikasyonlar, spesifik olmamalarina karsin

mamografide malignitenin en 6nemli ipuglaridir. Erkeklerde yalnizca mammografi ile
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degerlendirme zordur. Kalsifikasyonlar kadinlarda oldugu gibi noktasal yada ¢ubuk
seklinde degildir, genelde genis ve yuvarlaktir. Kitle solid, spikiillii ve siklikla meme ucu
ile iliskili olarak eksantrik yerlesimlidir [Resim 2]. Jinekomastide ise kitle meme basi ile
simetrik iliskilidir. Malignitelerde meme derisinde c¢ekinti olabilir. Aksiller lenf

nodlarindaki biiylimeler kseromamografi ile goriilebilir [33,34]

Resim 2: Sag memesinde 1.8 cm biiyiikliigiinde invaziv duktal karsinomu bulunan erkek

hastanin mammografik goriintiisii

Bir memesinde kanseri olan erkek hastalar, karsi taraftaki memede sekonder bir
timorll arastirmak i¢in mamografi ile izlenebilir. Klinik olarak normal bulunan kars

memede mammografik olarak non-palpabl meme kanseri saptanan olgular bildirilmistir.

Ultrasonografik (USG) olarak jinekomastide subareolar triangiiler, sonoliisent
ve hiperekoik fibroglandiiler goriiniim vardir. Erkek meme kanserindeki ultrasonografik
mikrokalsifikasyonlar USG’ de goriilmez. USG’de yapisal distorsiyon meme basi
golgelerinde asimetri ve kitlenin gevresindeki golgelenme tespit edilebilir. Erkek meme
biiyiimelerinde yalnizca USG’nin kullanilmasi yetersiz goriilmektedir. Ancak ister USG
ile isterse de mammografi ile kuskulu degisiklikler bulununca taniya gitmek icin daha
fazla dikkat sarf etmek gerekir. Bazi hallerde her iki teknigin kombine kullanimi kesin
tan1 i¢in gerekebilmektedir [33,34]. Klinik muayene, USG ve mammografi ile benign
diistiniilen hastalarda biyopsi ihtiyaci azalabilir [35].

-13 -



Meme bas1 akintist olan hastalarda yayma yaparak inceleme gereklidir. Bir
erkekte memede kitle saptandiginda benign ve malign hastalifin kesin ayriminda
histolojik tan1 i¢in girisimde bulunulmalidir. Bu, ince igne aspirasyon , core igne biyopsisi
ya da acik biyopsi ile yapilabilir. Ince igne aspirasyon biyopsisi ile yapilan sitoloji
klinisyen ve sitopatolojistin deneyimine baglhidir. Gergekte bu teknigin kullanimi deneyim
arttikca daha giivenlidir, ancak ince igne aspirasyon biyopsi sitolojisi erkek memesindeki

lezyonun ayriminda yaygin olarak kullanilmaz. Altin standart agik biyopsidir [25].

Sitolojik olarak selliilarite, dishezyon ve morfizm kanser tanist i¢in 6nemli
kriterlerdir. Ayrica niikleer degisiklik taniya yardimei olur. Jinekomastide ise orta
derecede bir selliilarite yada hiicresel yetersizlik vardir. Jinekomastide anizoniikleus
olabilmesine karsin niikleer membranin diizgiinliigii iy1 huylulugu gosterir. Bal petegi

goriiniimii, makroniikleus olmasi , karisik hiicre gruplar1 kotii huylulugu destekler [36].

AYIRICI TANI

Erkek meme kitlelerinde jinekomasti ve kanser arasinda ayirici tani
yapilmalidir. Memenin tek yada iki tarafli en sik goriilen iyi huylu kitlesi jinekomastidir
[37]. Genelde fizik muayene ile taninabilir. Jinekomasti karakteristik olarak meme bas1 ve
areola altinda simetrik, bilateral, diskoid bi¢imdedir. Karsinom ise eksantrik yerlesimli,
sert kitle olarak ortaya c¢ikar ve hassasiyet yoktur. Hem jinekomasti hem de karsinomda
meme derisinde yapisiklik olabilir. Ancak pektoral fasyaya yapisiklik , meme basi
akintisi, meme bag1 inversiyonu ve llserasyonu yalnizca meme kanserinde goriiliir.

Eriskinlerde karar vermek zordur ve kusku varsa mutlaka biyopsi yapilmalidir [9].
Iyi huylu neoplazmlar erkek memesinde oldukga nadirdir. Sistosarkoma

filloides, filloid papillomatozis, duktal papillomlar , lipomlar ve meme ile iligkili olmayan

diger baz1 timorler memede goriilebilir[25]
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D) PATOLOJI

Erkek ve kadinlardaki meme kanserlerinin dagilimi, erkek memesinde lobiillerin
gelismemesi nedeniyle farklilik gosterir. Normal erkek memesi lobiiler element igermedigi
icin , erkek meme kanserlerinin en fazla goriilen tipi invazif duktal karsinomdur (%85-
%090). Genetik olarak normal olan ve hormon kullanim 6ykiisii olmayan birka¢ olguda
invazif lobiiler kanser ya da lobiiler karsinom in situ bildirilmistir [6]. Meme kanserinin
kadinlarda goriilen tiim histolojik tipleri (Duktal karsinoma in situ , mediiller, papiller,
kolloid ) erkeklerde de gériilebilir (Tablo 3). Inflamatuar meme kanseri ve Paget hastalig
da erkeklerde bildirilmistir. Graniiler hiicreli tiimor, adenoid kistik karsinom,
miyofibroblastom, karsinoid tiimér ve metastatik tiimorler (cogunluk akciger ve prostat

kaynakl1) goriilebilen diger tiimor tipleridir [18].

Histoloji Goriilme
Sikhig
(%)

Invaziv duktal karsinom 920

Duktal karsinoma insitu 10

Invaziv papiller karsinom

Mediiller karsinom

Miisindz karsinom

Paget hastaligi

— | = NN

Lobiler karsinom

Tablo 3:Gozlenen histolojik tiplerin goriilme siklig
Erkek meme kanserinde kadimnlara gore yiiksek oranda (Ostrojen (%75-94) ve

progesteron (%67-96)) hormon reseptdr pozitifligi mevcuttur. Reseptor pozitifliginin yas,

histolojik grad, evre ve aksiller lenf nodu tutulumu ile iligkisi olmadig: bildirilmistir [1].
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Erkek meme kanserinde diger molekiiler markerlarla ilgili bilgiler smirlidir.
Mayo klinik 111 olguyu degerlendirerek; Ostrojen reseptorii (+) %91, progesteron
reseptori (+) %96, androjen reseptorii (+) %95, apoptoz belirleyicisi bel-2 ekspresyonu
%94, protoonkojenlerden p53 %21 ve HER-2 % 29, hiicre siklus diizenleyici
proteinlerden siklin D1 %58 oranlarinda bildirmislerdir [38]. HER-2 %40-50 ve p53 %54

gibi daha yiiksek oranlarda bildiren ¢alismalarda mevcuttur [1].

E) EVRELEME

Evreleme icin kadin meme kanserinde oldugu gibi American Joint Comittee

Clinical Staging System kullanilmaktadir (Tablo 4) [1].

Primer tiimor (T)

Tx Primer tiimor degerlendirilemiyor
TO Primer tiimor bulgusu yok
Tis Karsinoma in situ: intraduktal karsinom,lobiiler karsinoma in situ veya meme

basinin tiimorsiiz paget hastaligi
T1 Tiimo6r boyutu <2 cm
TImic En biiyiik mikroinvazyon boyutu < 0.lcm
Tla En biiyiik timo6r boyutu >0.1cm ama 0.5 cm degil
Tib En biiyiik timo6r boyutu >0.5 cm ama >1 cm degil
Tic En biiyiik timo6r boyutu >1 cm ama >2 cm degil

T2 En biiytik timor boyutu >2 cm ama >5 cm degil
T3 En biiytlik timor boyutu >5 cm
T4 Timor boyutu ne olursa olsun gogiis duvarina / cilde uzanim var
T4a Pektoralis major kas1 disinda gogiis duvarina uzanim
T4b Meme derisinde 6dem (peau d’orange dahil) tilserasyon, ayni memeye sinirl

satellit cilt nodulleri
T4c Ikisi birden (T4a + T4b)

T4d Enflamatuvar karsinom
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Bolgesel lenf nodlar: (N)

Klinik siniflandirma

Nx Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemiyor

NO Bolgesel lenf nodu bulgusu yok

N1 Ayni taraf aksiller mobil lenf nod metastazi

N2 Ayni taraf fikse ( bir birlerine ya da c¢evre yapilara) metastatik aksiller lenf

nodu metastazi veya aksiller lenf nodu metastazi olmaksizin klinik veya radyolojik olarak
goriilebilen ayni taraf intramammaryen nodal metastaz

N2a Komsu dokulara yapisik ayni taraf aksiller lenf nodu metastazi

N2b Aksiller metastaz olmaksizin klinik veya radyolojik olarak goriilebilen

ipsilateral intramammaryen nodal metastaz

N3 Ayni taraf infraklavikiiler lenf nodu metastaz1 veya klinik + radyolojik olarak
goriilebilen ayni taraf intra mammaryen nodal metastaz ve aksiller lenf nodu metastazi

veya supraklavikiiler lenf nodu metastazi

N3a Ayni taraf infraklavikiiler lenf nodu metastazi + aksiller lenf nodu metastazi

N3b  Klinik + radyolojik olarak goriilebilen ayni taraf intramammaryen nodal
metastaz ve aksiller lenf nodu metastazi

N3¢  Supraklavikiiler lenf nodu metastazi

Patolojik siniflandirma

pNx Degerlendirilemeyen bolgesel lenf nodlari
pNO Bolgesel lenf nodu metastazi yok
PNO(i-) Bolgesel lenf nodu metastazi yok,immun histokimyasal THK (-)
pNO(i+) Bolgesel lenf nodu metastazi yok,iHK(+), ancak tiimér infiltrasyon

alan1 < 0.2mm
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PNO(mol-) Bolgesel lenf nodu metastazi yok,RT-PCR (-)
PNO(mol+) Bolgesel lenf nodu metastazi yok,RT-PCR (+)
pNmi Mikrometastaz,tiimor infiltrasyon alani >0.2 mm,< 2 mm
pN1 1-3 aksiller lenf nodu tutulumu ve/veya klinik veya radyolojik olarak
goriintiilenemeyen ancak sentinel biopside saptanan internal mamarya IM lenf
nodunda mikro metastaz
PNl1a 1-3 aksiller lenf nodu tutulumu
PNI1b Klinik ve radyolojik olarak goriintiilenemeyen ancak sentinel biopside saptanan
IM lenf nodunda mikrometastaz
PNIc 1-3 aksiller lenf nodu tutulumu ve klinik veya radyolojik olarak
goriintiilenemeyen ancak sentinel biopside saptanan IM lenf nodunda
mikrometastaz
pN2 4-9 aksiller lenf nodu metastazi veya aksiller tutulum olmaksizin IM lenf
nodlarinda klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dis1) olarak goriintiilenebilen
tutulum

PN2a 4-9 aksiller lenf nodu metastazi, en kii¢iik tiimdr infiltrasyon alani >2 mm

PN2b Aksiller tutulum olmaksizin IM lenf nodlarinda klinik + radyolojik

(Ienfosintigrafi dis1) olarak belirgin olan tutulum

pN3 10 veya daha fazla aksiller lenf nodu metastaz1 veya infraklavikiiler lenf nodu
metastazi veya klinik + radyolojik(lenfosintigrafi dis1) olarak belirgin IM lenf
nodu metastazt + en az 1 aksiller lenf nodu metastaz1 veya sentinel biyopsi ile
tanis1 konan mikroskopik IM lenf nodu metastazi + 3’den fazla aksiller lenf nodu

metastazi

PpN3a 10 veya daha fazla aksiller lenf nodu metastazi, en kiiciik tiimor infiltrasyon

alan1 >2 mm veya infraklavikiiler lenf nodu metastazi
pN3b Klinik + radyolojik (lenfosintigrafi dis1) olarak belirgin IM lenf nodu metastazi

+ en az 1 aksiller lenf nodu metastaz1 veya sentinel biyopsi ile tanisi konan

mikroskopik IM lenf nodu metastazi + 3’den fazla aksiller lenf nodu metastazi
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PN3c Supraklavikiiler lenf nodu metastazi

Uzak metastaz (M)

Mx Uzak metastaz degerlendirilemiyor

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var (ayn1 taraf supraklavikiiler lenf nodlarina metastaz dahil)

Evreler T N M
0 Tis NO MO
1 Tmic NO MO

T1 NO MO
1A TO N1 MO
Tl N1 MO
T2 NO MO
11IB T2 N1 MO
T3 NO MO
IIIA TO N2 MO
T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N1 MO
T3 N2 MO
I11B T4 NO MO
T4 N1 MO
T4 N2 MO
IIIC T1-4 N3 MO
v T1-4 NO-3 Ml

Tablo 4:Meme kanserinde TNM evreleme sistemi
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F) TEDAVI

1) ERKEN EVRE ERKEK MEME KANSERINDE TEDAVI

Erken evre erkek meme kanserli hastalarda tedavi cerrahi ve ardindan
prognostik  faktorlere gore adjuvan endokrin, kemoterapi veya radyoterapiden

olusmaktadir.
Cerrahi Tedavi

Erken evrede genellikle tiimor pektoral kasa fikse degilse, sadece komsu
pektoral kas bolgesinin cikarildigr ve aksiller lenf disseksiyonunun yapildigi modifiye
radikal mastektomi (MRM) Onerilmektedir [39]. Pektoral kas tutulumu fazla ve Rotter’s
lenf ganglionlar tutulmussa radikal mastektomi tercih edilir [30]. Meme koruyucu cerrahi
(lumpektomi) erkekte memenin kiigiik olmasi ve ¢ogu tlimoriin subareolar yerlesmesi
nedeniyle nadiren uygulanabilir ve genellikle de hastalarin boyle bir talebi de

olmamaktadir.

Daha radikal yapilan cerrahilerin sagkalima katkis1 yoktur. Kritik tiimor ytikii
olan durumlarda preoperatif kemoterapinin yarari olabilir. Metastatik hastalig1 olan ya da
genel durumu uygun olmayan hastalarda simple mastektomi veya lokalize timor eksizyonu

yapilarak postoperatif radyoterapi ile kombine tedavi edilebilir [7].
Adjuvan Kemoterapi

Erkek meme kanserinin tedavisinde adjuvan sistemik tedavinin yarari randomize
klinik caligmalarda degerlendirilmemistir, ancak metastatik erkek meme kanseri olanlarda
seyir ve tedaviye cevap kadinlardakine benzemektedir. Bu nedenle erken evre erkek meme
kanserli hastalarin adjuvan tedaviden yarar gorecegi diistiniilmektedir [2] .Erkeklerde hangi
kotii prognostik faktorlere gore adjuvan kemoterapi karariin verilecegi konusunda yeterli
bilgi yoktur. Genellikle kadinlarda kullanilan prognostik faktorler erkeklere

uygulanmaktadir. Ozellikle lenf nodu negatif veya lenf nodu 1-3 pozitif ve Ostrojen
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reseptorii kuvvetli pozitif olan durumlarda tedavi karart vermek zordur. Genellikle lenf
nodu negatif olan hastalara kadin meme kanserindeki endikasyonlara gore kemoterapi

verilir. Lenf nodu pozitif olanlarda kemoterapi endikasyonu vardir [40].

Kadin ve erkek hastalarda ayni kemoterapotik ilaclar kullanilmaktadir.
Genellikle uygulanan CMF (siklofosfamid, metotreksat, 5-fluorourasil) ve FAC (5-
fluorouracil, doksorubisin, siklofosfamid) semalaridir. Ancak doksorubisin i¢eren semalar
klasik CMF’e iistiindiirler [7]. iki kiigiik retrospektif calismada Bagley [41] ve Patel [42]
adjuvan sistemik tedavi ile sagkalimin arttigimi bildirmislerdir. Bagley 12 kiir CMF
tedavisi alan evre II erkek meme kanserli hastalarda 5 yillik sagkalimi %80’ den fazla,
ortalama genel sagkalimi1 98 ay olarak bildirmis ve adjuvan kemoterapiyi yarar1 nedeniyle
onermistir. Bu verilerin kesinligi prospektif caligmalarla desteklenmelidir ancak erkek
meme kanserinin nadir olmasi biiyiikk randomize ¢alismalarin  yapilmasim

giiclestirmektedir.

Adjuvan Endokrin Tedavi

Adjuvan endokrin tedavi tek basina veya kemoterapi ile birlikte erken evre
meme kanserli kadin hastalardaki olumlu klinik ¢alisma sonuglarina dayanilarak erkek
meme kanserli hastalara tavsiye edilmektedir. Ostrojen reseptorii pozitif erkek hastalara
kadinlardaki prognostik faktorlere gore tamoksifen veya bagka bir hormon tedavisi 5 yil

siire ile Onerilmektedir [40].

Erkek hastalarda tamoksifen kadinlarda oldugu gibi iyi tolere edilemiyebilir.
Evre II ve III , aksiller nod pozitif erkek meme kanserli 39 hastada cerrahi sonrasi
radyoterapi ile beraber adjuvan olarak kullanilmig ve 5 yillik hastaliksiz sagkalim % 55,
genel sagkalim %61 bulunmustur. Sistemik tedavi almamig eski hastalardaki 5 yillik
hastaliksiz sagkalim ve genel sagkalim ise % 28 ve % 44 olarak bildirilmistir. Bu indirekt
kiyaslamalara gore tamoksifen 5 yillik hastaliksiz ve genel sagkalimi arttirmaktadir.

Hastalarda ciddi kemik iligi toksisitesi yapmamasi ve ila bagli 6liime yol agmamasi
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nedeniyle tamoksifenin uzun siireli kullanim1 6nerilmektedir. Bu ¢alismada tamoksifenin
yan etkilerinin fazla olmadigi bildirilmistir [10]. Ancak daha sonraki ¢alismalarda erkek
hastalarda tamoksifen tedavisinin yliksek oranda tedaviyi sinirlayict yan etkileri; libido
azalmasi (%29.2), kilo alma (%25), sicak basmasi (%20.8), ruhsal bozukluklar (%20.8),
depresyon (%16.6), uyku bozuklugu (%12.5), derin ven trombozu (%4.2) bildirilmistir.Bir
yil i¢inde yan etkiler nedeniyle tedaviyi kesenlerin oraninin % 20.8 kadar yiliksek oranlarda

oldugu bildirilmistir. Bu oran tamoksifen kullanan kadinlarda % 4 oranindadir [39].

Adjuvan Radyoterapi

Postoperatif adjuvan radyoterapinin klinik etkisini degerlendiren prospektif
randomize calisma yoktur. Bildirilen c¢alismalarda teknik ozelliklerin farkli olmasi
nedeniyle klinik degerlendirme yapmak giictiir. Mastektomi sonrasi radyoterapi yerel ve
bolgesel niiksii azaltmakta ancak yerel sagkalim iizerine belirgin bir etki gdstermemektedir
[21]. Radyoterapi karar1 kadin meme kanserindeki kriterlere benzer olarak belirlenmelidir.
Endikasyonlar lokal bulgularla ilgilidir. Deri ve gogiis duvarini tutan tiimorler radyoterapi
gerektirir. Deri ve meme basi tutulumu erkeklerde kadinlara gore daha sik goriiliir. Bu
durum meme boyutu ve tiimoriin bu yapilara yakinlig: ile baglantili olabilir [43]. Meme

koruyucu yapilmasini secen hastalarda radyoterapi zorunludur [1].

Kadin meme kanserli hastalarda mastektomi sonrasi radyoterapinin genel
sagkalim lizerine yararinin gosterildigi iki calisma sonuglarina benzer olarak aksiller lenf
nodu pozitif olan erkek hastalara mastektomi sonrasi radyoterapi yapilmasi gerektigi
diistiniilmiistiir [44]. Raguse ve arkadaslar1 [45] nod pozitif olan hastalarda radyoterapinin
ilk 2 yillik lokal niiksii azalttigini (%60 dan %20 ye ) gostermislerdir. Ancak lokal niiksteki
azalma genel sagkalima yansimamaktadir. Postoperatif radyoterapi lokal ileri tiimdrlerde

tedavi planinin temel pargasidir [7,46].

II) ILERI EVRE ERKEK MEME KANSERINDE TEDAVI

Erkek meme kanserindeki metastaz ve niiks patterni kadinlarinkine benzer. Tani

sirasinda hastalarin % 4-17’sinde metastaz saptanmaktadir. Baglangigta metastazi olmayan
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hastalarin % 18-54’linde seyir esnasinda metastaz gelisecektir. Uzak metastaz en c¢ok
kemik, akciger ve beyine olmaktadir [42]. Izole metastazlar en iyi eksizyon yada
radyoterapi ile tedavi edilirler. Sistemik tedavi segenekleri ablatif hormonal tedavi , aditif

hormonal tedavi ve kemoterapidir.

Ablatif hormonal tedavi giiniimiizde pek tercih edilmemektedir. Ablatif
hormonal tedaviler orsiektomi, adrenalektomi ve hipofizektomidir. Metastatik erkek meme
kanserli hastalarin tedavisinde hormon tedavisi olarak 1942°den bu yana bilateral
orsiektominin etkili oldugu bilinmektedir [41]. Orsiektominin ¢ok kiiclik bir morbiditesi
vardir. 1959-1987 arasinda yapilan 271 olguluk bir ¢alismada %55 remisyon bildirilmistir

[9]. Baz1 arastirmacilar ise bu tedavi ile %60-83 oraninda remisyon bildirmektedirler [47].

Adrenalektominin yeri tam olarak aciklik kazanmamistir. 38 hastalik bir
adrenalektomi serisinde tedaviye yanit %7.4’tiir [9]. Baska bir calismada orsiektomiyi
takiben yapilan adrenalektominin %80 etkili oldugu bildirilmistir [47]. Kemoterapi ve
hormonal tedavi segenekleri varken basar1 orani diisiikliigii ve morbiditesi nedeniyle tercih
edilmemektedir. Hipofizektomi daha az oranda yapilmaktadir. Hipofizektomiye cevap %58

olarak bildirilmistir [1,21].

Additif hormonal tedavi olarak kullanilan tamoksifen ve diger antidstrojen
maddeler klomifen ve nafoksidin, dstrojen reseptorlerine baglanip, hedef dokunun hormon
alimin1 azaltmaktadir. Tamoksifen digerlerine gére daha az yan etkileri olan ve kadin
meme kanserinde yaygin olarak kullanilan bir ilagtir. Metastatik meme kanserli tamoksifen
tedavisi almis 73 erkek hastada % 48’ lik bir yanit elde edilmistir. Tamoksifen tedavisinde
orsiektomiye yanit veren ya da vermeyen tiim hastalarda yanit alinmistir. Tamoksifen ile
orsiektomi ¢apraz diren¢ gostermeyen iki tedavi yontemidir [9,48,49].

Kadin meme kanserinde ikinci kusak hormonoterapi de aromataz inhibitorleri
Ostrojen yapimini engelleyerek etki gostermeleri nedeniyle giinlimiizde kullanilmaktadir ve
oldukga iyi yanitlar alinmaktadir. Erkek hastalarda aromataz inhibitdrlerinin rolii sinirlidir
.Aromataz inhibitorleri ile tedavi edilen 5 hastalik bir vaka serisi yayinlanmistir [50]. Bes
hastanin 3’linde stabil bir periyod izlenmistir ancak bu hastalar aromataz inhibitorii

eklenmeden yavas seyirli idi ve hicbir hastada objektif yanit alinamadi. Anastrozol goniillii
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saglikli erkeklerde test edildi [51]. Anastrozol ile tedavi edilen erkeklerde kadinlardaki
kadar komple Ostrojen supresyonu saptanmadi Ostrodiol konsantrasyonunda %50’lik bir
diisiis 1zlendi. Ayrica testosteron seviyesini %58 oraninda arttirdi.Yakin zamanda yapilan
iki vaka c¢alismasinda Letrozole yanit alindigi bildirilmistir [52,53]. Aromataz
inhibitdrlerinin erkek meme kanserinde gerek adjuvan ve gereksede metastatik hastalardaki

etkinliginden s6z etmek i¢in daha ¢ok caligsmaya ihtiyag¢ vardir.

Luteinize hormon salgilatici hormon (LH-RH) agonistlerinin antiandrojenlerle
birlikte ya da onlarsiz erkek meme kanseri tedavisinde etkili olduklari rapor edilmistir [54-
56]. Buserelin adinda bir LH-RH analogu ilerlemis erkek meme kanserinde kullanima
girmistir. ila¢ baslangicta stimiilasyon yapmakta ve sonra paradoks olarak LH ve FSH
saliniminda azalmaya neden olmaktadir. Medikal orsiektomi denebilecek bir etki
gostermektedir. Yalnizca Buserelin ile tedavi edilen 5 hastanin 1’inde 12 ay siiren parsiyel
remisyon saglanmigtir. Non-steroid anti androjen olan Flutamidin’® in tedaviye
eklenmesiyle bu siire 24 aya uzamistir. Buserelin ve flutamidin baslangigtan itibaren

birlikte kullanildig1 5 hastanin 4’iinde 15 ay siiren parsiyel yanit goriilmiistiir [9].

Progesteron igeren tedavilerde (megesterol asetat ve medroksiprogesteron
asetat) metastatik erkek meme kanserinde kullanilabilir, ancak hasta sayis1 azdir.Yiiksek
doz medroksiprogesteron asetat ile tedavi edilen alt1 hastanin besinde yedi aylik parsiyel

remisyon saglanmistir [9,48,49].

G) PROGNOZ

Kadin meme kanserinde oldugu gibi hastaligin seyrinin en 6nemli belirleyicisi
aksiller lenf nodu pozitifligidir [23,30,46]. Erkek hastalarda goriilen daha kotii seyrin
sebebi tiimoriin anatomik yerlesimi ile agiklanmistir. Hastalarda bu yerlesim nedeniyle
meme basina ¢ok erken yayildigi, patolojik olarak kadin meme kanserine gore daha fazla
lenfovaskiiler tutulumun oldugu ve kiigiik tiimore ragmen yiiksek sayida aksiller lenf nodu
tutulumunun oldugu, sonug¢ olarak da hastanin ileri evrede bagvurmasinin prognozu kotii

etkiledigi bildirilmistir [57,58].
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Yiizaltmisalt1 erkek meme kanserli hastada yapilan prognostik faktorlerin ¢ok
degiskenli bir analizinde, tan1 sirasindaki yas, tiimor biiylikligli ve nodal tutulum belirgin
prognostik faktorler olarak gosterilmistir. Guinee ve arkadaslari [43] tarafindan bildirilen
335 hastanin prognozunda hem klinik aksiller lenf nodu tutulumu hem de klinik tiimér
boyutunun prognozda 6nemli rol oynadig1 gosterilmistir. Palpabl aksiller lenf nodlu hasta,
hastalikla baglantili 6liim i¢in iki kat daha fazla risklidir ve 3 cm’den biiyiik timor ¢ap1
tedavinin basarisizlik riskini arttirir. Erkekte tiimoriin cilde, gogiis duvarina fiksasyonu ve
iilserasyonu kadinlardan daha c¢ok bildirilmistir ancak c¢ok degiskenli analizlerde

prognozda etkili olmadiklar1 gdsterilmistir [25].

Erkek meme kanserinde prognozu belirleyen faktorler sunlardir:

1-Aksillanin tutulumu:

Aksiller nodal tutulum en 6nemli prognostik faktordiir. Aksillasi pozitif, hem de
intramammaryan lenf nodlarinin pozitif oldugu olgularda 10 yillik sagkalim %25 olarak
bildirilmistir [9]. Aksillas1 negatif olanlarda 5 ve 10 yillik sagkalim %77 ve %65 iken
,pozitif olanlarda bu oran %46 ve %14’e diismektedir. Bu konuda bagka bir calismada
nodal tutulumu olmayanlarda 5 yillik sagkalim %90, 10 yillik sagkalim %84, aksillada 1-3
tane pozitif lenf nodu olanlarda 5 yillik sagkalim %73, 10 yillik sagkalim %44, 4’lin
lizerinde pozitif lenf nodu olanlarda ise bu oranlar %55 ile %14°diir [43].Ugyiiz otuzbes
hastalik seride ise nod negatif hastalardaki 10 yillik sagkalimin %84, nod pozitif
hastalardaki sagkalimin ise %44 oldugu bulunmustur. Bu serinin sonucunda ayn1 evredeki
erkek ve kadin hastalarin sagkalimlarinin ayni oldugu sonucu cikarilmistir. Toplanan
hastalardan yapilan benzer bir analizde de nod negatif hastalardaki 5 yillik sagkalimin

%100, nod pozitif hastalarda ise %60 oldugu belirlenmistir [25].
2-Tiimor boyutu ve yerlegimi:
Biiyiik timor kotli prognozu gosterir. Capt 6 cm’ den biiyiik tiimorlerde ilk

niiksiin 6 ay icinde ortaya ¢iktigr bildirilmistir. Timor ¢apt 1 cm’ den kiigiikse 5 yillik
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sagkalim %94, 1-4 cm arasinda ise %80, 4 cm’ den biiyiik ise %40 olarak saptanmigtir.
Ayrica santral yerlesimli tiimorler diger kadranlara yerlesen tiimorlere gore daha koti

prognoza sahiptir [9,43].
3-Tiimoriin cilde ve gogiis duvarina invazyonu:

Erkek meme kanserinde tiimoriin cilde ve gogiis duvarina invazyonu sik olabilir.
Yalnizca birkag yazar bunun prognozu koétiilestirdigini bildirmistir. Guinee [43] 335
hastalik yayminda fiksasyonu olan ve olmayanlar arasinda prognoz agisindan anlamli fark
bulmamastir.

4-Ulserasyon:

Cilt ilserasyonu biiylik tiimorlerde erkeklerde kadinlardakinden daha c¢ok

gortliir ve kotii prognozu gosterir [43].
5-Digerleri:

Risk faktorlerine sahip olmak, semptomlarin ortaya cikmasi ile tanminin
konulmasi arasindaki siirenin uzunlugu ve az differansiye tiimore sahip olmak da
kotii prognozu gosterir [9]. Duktal tip karsinomun prognozu mediiller, kolloid ve

papiller tipten daha katiidiir [21].

C-erbB2 ve c-myc onkogenleri ve p53 siipresor genleri ile sagkalim arasinda

baglant1 bulunamamistir [59].

- 26 -



GEREC VE YONTEM

19962005 yillar1 arasinda S.B. Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi
Radyasyon Onkolojisi Klinigi’ ne erkek meme kanseri tanisi ile basvurmus olan 39 hasta
retrospektif  olarak incelenerek, genel Ozellikler ve sagkalim bakimindan

degerlendirilmistir.

Klinik arsivindeki hasta dosyalarinda bulunan hasta kayitlari , cerrahi epikriz
ve patoloji raporlari, kontrol tetkik ve muayene notlar1 incelenmis; hastalar yas , yapilan
operasyon tipi, histopatolojik tani, lenf nodu ve hormon reseptér durumu, evre, timor
boyutu, uygulanan adjjuvan tedaviler, lokal niiksler ve uzak metastaz, son kontrol tarihi ve

durumu kaydedilmistir.

Histolojik smiflamada American Joint Comittee Clinical Staging System

(AJCC-2002) meme tiimorleri i¢in olan siniflamasindan yararlanilmistir [1].

Histolojik tanilarina gore hastalar 3  grupta toplanmustir: 1) Invaziv duktal

karsinom 2) Invaziv lobuler karsinom 3) Invaziv papiller karsinom.

Hastalar postoperatif adjuvan tedavi olarak radyoterapi alan ve almayan grup

olarak incelenmistir.

Niiksler lokal, uzak veya lokal+uzak seklinde degerlendirildi. Niiks tarihleri ve

uzak niikslerin goriildiigii organ veya dokular kaydedilmistir.

Hastalarin son kontrol tarthindeki durumlar1 ; exitus, hastaliksiz hayatta veya

hastalikli hayatta olarak degerlendirilmistir.

Dosyasinda kayith son muayenesinden sonra , ¢agrildigi bir sonraki kontrole
gelmemis olan tiim hastalar adreslerine mektup yazilarak veya telefon ile tekrar kontrole
cagrilip ve durumlart hakkinda bilgi alinmistir. Yazilan mektuplara ve telefonlara cevap

vermemis olan hastalar ise sagkalim hesaplamalarina dahil edilmemistir.
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Genel sagkalim siiresinin hesaplanmasinda cerrahi operasyondan son kontrol
tarthine kadar gecen siire alinmistir. Hastaliksiz sagkalim siiresinde ise cerrahi
operasyondan, lokal niiks veya uzak metastaz goriilme tarihine, niiks goriillmeyen

hastalarda ise son kontrol tarihine kadar gegen siire alinmistir.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in

SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 10.0) programi kullanilmistir.

Calisma  verileri degerlendirilirken tanimlayic1 istatistiksel —metodlarin
(Ortalama, Standart sapma, frekans) yani sira niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise
Fisher’s Exact Ki-Kare testi; Sagkalim analizleri i¢in Kaplan Meier Sagkalim analizi;
karsilastirmalarinda ise Log Rank testi,coklu degiskenler i¢in Cox Regresyon Analizi
kullanilmis  olup % 95’lik gliven araliinda, anlamhilik p<0.05 diizeyinde

degerlendirilmistir.
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BULGULAR

A)Hastalarin genel ozellikleri

Calisma 01.01.1996-31.12.2005 tarihleri arasinda S.B. Okmeydani Egitim ve
Aragtirma Hastanesi, Radyasyon Onkolojisi Klinigi’ ne basvuran toplam 39 olgu {izerinde
yapilmuigstir.

Ortalama yas 58(range,33-76) olup ortalama takip siiresi ise 59(range,13-122)

aydir.

Tan1 Oncesi en sik goriilen bulgu memede kitle iken , ikinci siklikta jinekomasti
bulunmaktadir.

Timor % 46.2 hastada sag,  %53.8 hastada sol memede yerlesim
gostermektedir.

Hastalarin %76.9” unda lenf nodu metastazi bulunmaktaydi.NO: %25.65 N1:
%356.41, N2: %7.69, N3: %10.25.
Ostrojen reseptorii %56.4 hastada ve progesteron reseptdrii %61.5 hastada
pozitifdir.
Olgularin % 94.9° u IDK (invaziv duktal karsinom), %2.6’ s1 IPK (invaziv
papiller karsinom) ve %2.6’s1 ILK (invaziv lobuler karsinom)’ dur.
Olgularin %58.9°’una MRM+AK (modifiye radikal mastektomi+aksiler kiiretaj),
% 41.1’ ine SM+AK (simple mastektomi+aksiler kiiretaj) cerrahi girisimi

uygulanmstir.(Tablo 5)

Evre 1 olan % 12.8 olgu, Evre 2A olan % 23.1 olgu, Evre 2B olan % 23.1 olgu,
Evre 3A olan % 7.7 olgu, Evre 3B olan %17.9 olgu, Evre 3C olan %5.1 Olgu ve Evre 4
olan %10.3 olgu vardir .

Bagvuru aninda hastalarin 4’iinde (%10.25) uzak metastaz [ % 7.69 kemik

metastazi, %2.56 kemik +akciger metastazi | yine 4 hastada (%10.25) ise cilt invazyonu

mevcuttur.
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Hastalarin Ozellikleri Hasta Yiizde(%) p
Tiimoér yerlesimi
Sag 18 46.2 P>0.05
Sol 21 53.8
Histoloji
Invaziv duktal  karsinom 37 94.9 P<0.001
Invaziv papiller karsinom 1 2.6
Invaziv lobuler karsinom 1 2.6
Cerrahi
MRM+A4K 23 58.9 P=NS
SM+AK 16 41.1
Lenf nodu durumu
Pozitif 29 74.36 P<0.001
Negatif 10 25.64
Reseptor durumu
Ostrojen 22 56.4 P>0.05
Progesteron 24 61.5 P=0.009
Yas
0-49 8 20.5
50-59 14 359 P>0.05
60-69 11 28.2
70+ 6 15.4
Evre
I 5 12.8
114 9 23.1
1IB 9 23.1 P>0.05
1114 3 7.7
1IB 7 17.9
ic 2 5.1
w 4 10.3
Tiimér boyutu
<2 cm 11 28.20 P<0.001
2-5 cm 22 56.41
25 cm 6 15.38
Lenf nodu
NO 10 25.65 P<0.001
NI 22 56.41
N2 3 7.69
N3 4 10.25

Tablo5:Hastalarin genel ozellikleri
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B)Tedavi ile ilgili 6zellikler

Hastalarin tamami cerrahiden sonra adjuvan tedavi gormiis olup, bunlardan
radyoterapi alan grupta; %2.56’ s1 sadece RT (radyoterapi), %5.12° si RT+HT, %15.38 i
RT+KT, % 46.15’1 RT+KT+HT gormiis olup radyoterapi almayan grupta ise; %10.25
sadece KT (kemoterapi), %7.69 sadece HT (hormonoterapi) ve %12.82°si ise KT+HT

almislardir.

Standart radyoterapi rejimi gogiis duvarina tanjansiyel alanlardan 200 cGy
fraksiyon doz /25 giin olmak tizere 50 Gy, lenf nodu tutulumu olanlara buna ilave olarak

axilla ve supraklavikiiler bolgeye 200cGy fraksiyon/25 giinde verilen toplam 50 Gy’dir.

Baslangigta metastatik olan 3 hastaya, 1 hastaya tedaviyi red ettigi icin ve 1
hastayada tedavi siiresi ihlali gerekgesi ile radyoterapi uygulanmamistir.Bunun disindaki
lenf nodu tutulumu olan tiim hastalar lenf nodu tutulum sayisina bakilmaksizin standart
radyoterapi almiglardir. Timdr boyutu 3 cm ve alt1 olup lenf tutulumu olmayan hastalara

radyoterapi uygulanmamugtir.

Kullanilan kemoterapi rejimleri CMF , FEC , EC ve AC (A,adriamysin;
C,siklofosfamid; E,epirubicin;F, 5-fluorourasil; M, methotreksat) idi.Dagilim séyledir:FEC
10 (%25.64), FAC 2 (%5.12), CMF 9 (%23.07), EC 9 (%23.07), AC 1 (%2.56), diger 2
(%5.12).Uzak metastaz goriilen hastalarin sadece biri adjuvan KT gdrmemis olup,diger
hastalar adjuvan kemoterapi almislardir.Dagilim su sekildedir: FEC 3 (%7.69 ), FAC 1 (%
2.56),CMF 3 (%7.69 ),EC 3 (%7.69 ),AC 1 (%2.56 ) Diger 2 (%5.12 ). Hormon tedavisi

alan hastalarin tamami TMX (tamoksifen) almislardir (Tablo 6 ve 7).
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Radyoterapi

Kemoterapi

Hormonoterapi

27 (69.23%) Var 24 (88.88%) Var 20 (74.07%)
VAR
Yok |3 (11.11%) Yok 7 (25.92%)
Var 9 (75%) Var 8 (66.66%)
YOK 12
(30.77%) Yok 3 (25%) Yok 4 (33.33%)

Tablo 6:Tedavi ozellikleri

Kemoterapi rejimleri N %
FEC 10 25.64
FAC 2 5.12
CMF 9 23.07
EC 9 23.07
AC 1 2.56
DIGER 2 5.12
Tablo 7 :Kullanilan kemoterapi rejimleri
C)Lokal yineleme, metastaz ve son durum ozellikleri
Olgularin  %5.12°sinde  lokal yineleme vardir.Lokal yineleme goriilen

hastalardan sadece biri RT gormiistiir.Uzak metastaz olgularin %35.89° unda tek veya
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coklu organ metastazi seklindedir. %20.51’inde akciger metastazi; %5.12’sinde karaciger
metastazi; %25.64’linde kemik metastazi, %2.56’sinda beyin metastazi goriilmiistiir olup,
bu hastalardan 4’i (%10.25) sadece akciger,3’lii (%7.69) sadece kemik,4’ii (%10.25)
kemik+akciger,2’si (%5.12) kemik+karaciger ve 1 (%2.56) olguda kemik+akciger+beyin
metastazidir. Olgularin %33.33°1 6lmiis; %58.97’si halen sag olup, %7.69 hastanin son

durumu bilinmemektedir (Tablo 8).

Ozellikler n %
Lokal yineleme Var 2 5.12
Yok 37 94.88
Yok 25 64.10
Kemik 4 10.25
Akciger 3 7.69
Kemik+Karaciger 2 5.12

Metastaz

(tek ve oklu organ) Kemik+Akciger 4 10.25
Kemik+Akciger+Beyin 1 2.56
Ex 13 33.33
Son Durum Sag 23 58.97
Bilinmiyor 3 7.69

Tablo 8 :Lokal yineleme, metastaz ve son durum ozellikleri
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D)Sagkalim

Sagkalim siireleri 13 ile 122 ay arasinda degismekte olup ortalama genel
sagkalim stiresi 89.10 = 6.80 aydir. Hastaliksiz sagkalim siiresi de 13 ile 122 ay arasinda

degismekte olup ortalama 87.68 = 7.66 aydir.

1-HASTALIKSIZ SAGKALIM

Hastalarimizda goriilen lokal niikslerin tiimii ilk iki yildan sonra goriilmiistiir.
Iki yillik hastaliksiz sagkalim oran1 %87.18 standart hata + %35.35; bes yillik hastaliksiz
sagkalim oran1 %65.79 standart hata + %8.29; on yillik hastaliksiz sagkalim orami ise

%060.31 standart hatasi ise + %9.24’ddur.

1.1
1,0
9
|
8
_H_
E
g 7 + + +
S
® +—+
N
@ 6 E +
S Survival Function
2
T 5 i i i i i i + Censored
0 20 40 60 80 100 120 140

Sdre (ay)

Sekil 1 Hastaliks1z sagkalim
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2-GENEL SAGKALIM

Iki yillik genel sagkalim orami %89.74 standart hata + %4.86; bes yillik genel
sagkalim oran1 %80.10 standart hata + %6.87; on yillik genel sagkalim orani ise %40.86
standart hatasi ise + %13.49°diir. (Sekil 2)

1.1

1,0 1

9 H

—+H+
+ +
8 4+
+

7 A
= -
-
§ 6 B
Q
<
w
— 5 4
L Survival Function
P4
L
[0} 4 . + + Censored

0 20 40 60 80 100 120 140
Sire(ay)

Sekil 2:Genel sagkalim

1-HASTALIKSIZ SAGKALIMLA ILGILI DEGERLENDIRMELER

A-Tiimor boyutuna gore hastaliksiz sagkalim

Tiimdr boyutu 2 cm’ in altinda olan hastalarda 2 yillik hastaliksiz sagkalim
%100°diir.Bes yillik hastaliksi1z sagkalim oran1 %85.71 £ %13.23 olup, ortalama sagkalim
stiresi 70.86 aydir. Tiimor boyutu 2 — 5 cm arasinda olanlarda 2 yillik hastaliksiz sagkalim
%84 £ 7.33°diir. Bes yillik hastaliksiz sagkalim oran1 %59.67 = %10.85 olup, ortalama
sagkalim siiresi 81.23 aydir . Tiimdr boyutu 5 cm ve istiinde olanlarda 2 yillik hastaliksiz
sagkalim %83.33 + 15.21°diir.Bes yillik hastaliksiz sagkalim orani1 %66.67 + %19.25,

ortalama sagkalim stiresi ise 78.67 aydir. Tiimér boyutuna gore hastaliksiz sagkalim
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siireleri arasinda anlamh farkhhk goézlenmemistir.(Log rank:1.60; p: 0.4496 p>0.05)
(Sekil:3)

1,1
1,0 1 +
9 1 .
Tdmor boyutu
+ ++ o+
5 cm ve Gzeri
,8 1
5 cm ve Gzeri
f_é -censored
g 2-5cm
»
N + 2-5cm-censored
o 64
e .
© <2cm
@
T 5 . . T ' ' ' + <2cm-censored

O 20 40 60 8 100 120 140

Sire(ay)

Sekil 3 : Timor boyutuna gore hastaliksiz sagkalim

B-Lenf nodu tutulumuna gore hastaliksiz sagkalim

Lenf nodu NO olan hastalarda 2 yillik hastaliksiz sagkalim %100’diir.Bes yillik
hastaliks1z sagkalim oran1 %83.33 + %15.21 olup, ortalama sagkalim siiresi 110.67 aydir.
Lenf nodu NI olanlarda 2 yillik hastaliksiz sagkalim %95.45 + 4.44° diir.Bes yillik
hastaliks1iz sagkalim oranm1 %66.97 =+ %10.29 olup, ortalama sagkalim siiresi
76.96’aydir.Lenf nodu N2 olanlarda 2 ve 5 yillik hastaliksiz sagkalim oran1 %66.67 +
%27.22, ortalama sagkalim siiresi ise 40 aydir. Lenf nodu N3 olanlarda ise 2 ve 5 yillik
hastaliks1z sagkalim orani %25.00 = %21.65 olup lenf nodu tutulumuna gore hastaliksiz
sagkalim siireleri arasinda anlamhi farklilik bulunmaktadir. (Log rank:12.60; p: 0.0004
p<0.05). NO olgularda anlamh olarak hastaliksiz sagkalim uzun N3 olgularda ise

anlamh olarak kisadir. (Sekil:4)
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Sekil:4 Lenf nodu tutulumuna gore hastaliksiz sagkalim

C-Evrelere gore hastaliksiz sagkalim

Evre I hastalarda hastaliksiz sagkalim 2 ve 5 yillik %100°diir. Evre II hastalarda
2 yillik hastaliksiz sagkalim %94.44+ 05.40°dir.Bes yillik hastaliksiz sagkalim orani
%68.78 + %12.01, ortalama sagkalim siiresi 89.84 + 10.45” aydir. Evre III olanlarda 2
yillik hastaliksiz sagkalim %75+12.50°dir. 5 yillik hastaliksiz sagkalim oran1 9%62.50 +
%15.45°dir. Ortalama sagkalim siiresi ise 73.21+11.24’aydir. Evre IV olanlarda 2 yillik
hastaliksiz sagkalim orani %75 £21.65, 5 yillik hastaliksiz sagkalim %25 + 21.65 ,
ortalama sagkalim siiresi ise 33.7518.68 aydir. Evrelere gore hastaliksiz sagkalim

siireleri arasinda anlamh farkhihk bulunmamaktadir.(Log rank:6.94; p: 0.0739 p>0.05)
(Sekil:5)
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Sekil S:Evrelere gore hastaliksiz sagkalim

D-Yasa gore hastaliksiz sagkalim

Sifir-49 yas grubunda 2 yillik hastaliksiz sagkalim %71.43£17.07, 5 yillik
hastaliksiz sagkalim ise; 28.57+£17.07° dir. Ortalama hastaliksiz sagkalim 41.8619.38
aydir. 50-59 yas grubunda 2 yillik hastaliksiz sagkalim %86.67 + 08.78’dir. 5 yillik
hastaliksiz sagkalim orant %65.66+%15.07, ortalama sagkalim stiresi ise; 92.54+12.40
aydir. 60-69 yas grubunda 2 ve 5 yillik hastaliksiz sagkalim siireleri %90.91+08.67" dir.
Ortalama hastaliksiz sagkalim 99.36+£6.33 aydir 70 ve iizeri yas grubunda 2 yillik
hastaliksiz sagkalim 9%83.33+£15.21, 5 yillik hastaliksiz sagkalim %66.67+£17.07dir.
Ortalama sagkalim siiresi ise 51.8319.34 aydir. Yasa gore hastaliksiz sagkalim siireleri
arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir (Log rank:8.68; p: 0.0339, p<0.05).Hastalksiz

sagkalim ozellikle gen¢ yas grubunda olmak iizere anlamh olarak azalmaktadir.

(Sekil:6)
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Sekil 6:Yasa gore hastaliksiz sagkalim
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E- Radyoterapi alip almamasina gore hastaliksiz sagkalim

Radyoterapi almayan hastalarda 2 yillik hastaliksiz sagkalim %100’diir.Bes
yillik hastaliksiz sagkalim orani %80.71 + %12.65 olup, ortalama sagkalim siiresi 68.50
aydir. Radyoterapi alan hastalarda 2 yillik hastaliksiz sagkalim %82.14 + 7.24°diir. Bes
yillik hastaliksiz sagkalim orani %60.85 = %9.97 olup, ortalama sagkalim siiresi 82.70
aydir. Tedavide radyoterapi alan ve almayan grup arasinda hastahksiz sagkalim

siireleri arasinda anlamh farkhihk goézlenmemistir (Log rank:1.11; p: 0.2913 p>0.05)

(Sekil 7).
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Sekil 7: Radyoterapi durumuna gore hastaliksiz sagkalim

2-GENEL SAGKALIMLA ILGILI DEGERLENDIRMELER

A-Tiimor boyutuna gore genel sagkalim

Tiimdr boyutu 2 cm ’in altinda olan hastalarda 2 ve 5 yillik genel sagkalim
%100°diir. Ortalama sagkalim siiresi ise 88+£6.53 aydir. Tiimor boyutu 2 — 5 cm arasinda
olanlarda 2 yillik genel sagkalim %84 + 7.33’diir.Bes yillik genel sagkalim orani %68.27
+ %10.26 olup, ortalama sagkalim siiresi 82.88+8.71 aydir. Timor boyutu 5 cm ve listiinde
olanlarda 2 yillik genel sagkalim %100°diir.Bes yillik genel sagkalim oram1 %80.00 +
%17.89, ortalama sagkalim siiresi ise 85.271£9.89 aydir. Tiimdér boyutuna gore genel

sagkalim siireleri arasinda anlamh farkhhk gozlenmemistir.(Log rank:1.62; p: 0.4439

p>0.05) (Sekil:8)
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Sekil 8: Tiimor boyutuna goére genel sagkalim

B-Lenf nodu tutulumuna gore genel sagkalim

Lenf nodu NO olan hastalarda 2 ve 5 yillik genel sagkalim %100°diir. Ortalama
sagkalim stiresi 114.67£5.99 aydir. Lenf nodu N1 olanlarda 2 yillik genel sagkalim
%95.45 + 04.44° diir.Bes yillik genel sagkalim oram1 %79.86 + 9%09.10 olup, ortalama
sagkalim siiresi 81.711£6.29 aydir. Lenf nodu N2 olanlarda 2 ve 5 yillik genel sagkalim
orani %66.67 + %27.22, ortalama sagkalim siiresi ise 66 aydir. Lenf nodu N3 olanlarda ise
2 ve 5 wyillik genel sagkalim oran1 %25.00 + %21.65 olup, ortalama sagkalim siiresi

24+4.08’aydir. Lenf nodu tutulumuna gore genel sagkalim siireleri arasinda anlamli
farklilik bulunmaktadir(Log rank:27.16; p: 0.0000 p<0.05). NO olgularda anlamh olarak

genel sagkalim uzun N3 olgularda ise anlamh olarak kisadir. (Sekil:9)
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Sekil 9:Lenf nodu tutulumuna gore genel sagkalim

C-Evrelere gore genel sagkalim

Evre 1 hastalarda genel sagkalim 2 ve 5 yillik %100°diir. Evre II hastalarda 2
yillik genel sagkalim %94.44+ 05.40°dir. 5 yillik genel sagkalim orani %87.18 + 9%08.58,
ortalama sagkalim siiresi 95.64 £ 8.15 aydir. Evre III olanlarda 2 ve 5 yillik genel sagkalim
%83,33£10,76°dir. Ortalama sagkalim siiresi ise 77.6719.24 aydir. Evre IV olanlarda 2
yillik hastaliksiz sagkalim orami %75 £21.65, 5 yillik genel sagkalim %25 + 21.65 ,
ortalama sagkalim stiresi ise 37.251£8.63 aydir. Evrelere gore genel sagkalim siireleri

arasinda anlamh farkhilik bulunmaktadir (Log rank:11.39; p: 0.0098 p<0.05)

(Sekil:10).
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Sekil 10:Evrelere gore genel sagkalim

D-Yasa gore genel sagkalim

Sifir-49 yas grubunda 2 ve 5 yillik genel sagkalim %85.71+13.23 diir. Ortalama
genel sagkalim 72.71.86+12.19 aydir.Elli-59 yas grubunda 2 yillik genel sagkalim
%86.67+08.78°dir.Bes yillik genel sagkalim oram1 %74.29 + %13.71, ortalama sagkalim
stiresi ise; 95.19+£10.89 aydir.60-69 yas grubunda 2 ve 5 yillik genel sagkalim siireleri
%90.91+£08.67° dir. Ortalama genel sagkalim 99.361+6.33 aydir.Yetmis ve lizeri yas
grubunda 2 yillik genel sagkalim %83.33+£15.21, 5 wyilhk genel sagkalim
%62.50+21.35°dir. Ortalama sagkalim stiresi ise 53.21+8.45 aydir. Yasa gore genel
sagkalim stireleri arasinda anlamli farklilik bulunmaktadir(Log rank:8.68; p: 0.0339,
p<0.05) .Genel sagkalim ozellikle gen¢ yas grubunda olmak iizere anlamh olarak

azalmaktadir (Sekil:11).
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Sekil 11: Yasa gore genel sagkalim

E- Radyoterapi alip almamasina gore genel sagkalim

Radyoterapi almayan hastalarda 2 yillik genel sagkalim %100’diir.Bes yillik
genel sagkalim oran1 %78.75 + %13.40 olup, ortalama sagkalim siiresi 70.24 aydir.
Radyoterapi alan hastalarda 2 yillik genel sagkalim %85.71 £ 6.61°diir. Bes yillik genel
sagkalim oran1 %80.95 + %7.77 olup, ortalama sagkalim siiresi 87.63 aydir.Tedavide

radyoterapi alan ve almayan grup arasinda genel sagkalim siireleri arasinda anlamh

farkhihk gozlenmemistir (Log rank:0.16; p: 0.6849 p>0.05) (Sekil 12).
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Sekil 12:Radyoterapi durumuna gore genel sagkalim

Ustte; univariate analiz sonuclar1 verilen olgular, Cox Regresyon analizi ile
multivariate olarak; evre, yas, lenf nodu, tiimor boyutu ve radyoterapi durumu ile
degerlendirildiginde; genel sagkalim gore lenf nodu tutulumu degiskeni ;(p=0.004,
p<0.05)(Tablo 9), Hastaliksiz sagkalimda da yine lenf nodu tutulumu degiskeni
anlamh sonuc¢ vermistir (p=0.014,p<0.05) (Tablo 10 ).
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TARTISMA

Meme kanseri kadinlarda en sik erken premenopozal donemde goriilmesine
karsin erkeklerde yas ile birlikte siklig1 artmaktadir; ¢esitli serilerde ortalama goériilme yasi
63.6’dir[ 26,29,48,60, 61 ]. Calismamizdaki olgularin yas ortalamasi 58’dir.Bu farkli sonug
bizim toplumumuza 6zgii olabilir, toplumumuzda ortalama yasam siiresinin 63-64 yas
oldugu diisiiniiliirse bu deger makul kabul edilebilir.Calismamizda geng yas grubunda hem
hastaliksiz hemde genel sagkalimin anlamli olarak azaldigini gosterdik .kadin meme

kanserinde oldugu gibi gen¢ yas grubunun daha kotii seyrettigini sdyleyebiliriz.

Erkek ve kadinlardaki meme kanserlerinin  histopatolojik  bulgular
karsilastirildiginda, erkeklerde klasik lobiil yapisinin gelismemesi nedeni ile farklilik
oldugu goriiliir. Normal erkek memesi lobiiler elementler icermedigi i¢in, erkek meme
kanserlerinin en sik goriilen tipi invaziv duktal karsinomdur(%85-90). Calismamizda da
buna uygun olarak invaziv duktal karsinom goriilme siklig1 %94.9 dur. Meme kanserinin
kadinlarda goriilen tiim histolojik tiirleri erkeklerde de goriilebilir. Erkeklerde inflamatuvar
meme kanseri ve paget hastaligi da bildirilmistir [6,36,62]. Saf duktal karsinoma in situ
(DCIS) erkek meme kanserlerinin %5’ini olusturur. Bazi serilerde DCIS siklig1 %17-26
olarak bildirilmistir. Calismamizda %94.4 oraninda invaziv duktal karsinomlu olgu olup
DCIS’li olguya rastlanilmamustir[ 37,62-64].DCIS’li olguya rastalanilmamis olmasinin
nedeni; genelde hastalarin belirgin sikayet olusuncaya kadar saglik kurulusuna gitmeme
egiliminden kaynaklandigi gibi meme kanserinin  sadece kadinlarda goriilen bir

hastalikmig gibi yanlig algilanmasinin da etkisi olabilir.

Erkek meme kanserinde Ostrojen reseptdr(ER) pozitifligi, meme kanserli
kadinlara gore daha yiiksek siklikta bulunur [65]. Cesitli serilerde ER ve Progestron
pozitifligi %75-93 olarak bildirilmistir [65-67]. Calismamizda olgularin %57’ sinde ER
%62’sinde progesteron pozitif bulunmus olup reseptor tayini yapilmayan olgularin ¢oklugu

bu farki yaratmis olabilir.

Bagvuru sirasinda hastalarin % 40-55° inde klinik olarak metastaz yoniinden

stipheli aksiller lenfadenopati izlenirken [4,9,43], hastalarin % 60 kadarinda histolojik
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olarak aksiller nod metastaz1 saptanmistir [4]. Bizim c¢alismamizda vakalarin ¢ogunda

aksiller lenf nodu tutulumu mevcuttu ( N1: %56.41, N2: %7.69, N3: %10.25).

Literatiirde TNM sistemine gore basvuru esnasinda hastaligin evresi soyledir:
Evre 0 : % 0-10, evre 1: % 10-40, evre II :% 15-45, evre III : % 20-50, evre IV : %5-
15 [4,10,23,30] . Bizim vakalarimizdaki oranlar ise; evre I : %12.32, evre 1I : %46.15,
evre III : %30.76, evre IV : %10.25 olup literatiirdeki dagilima benzer olmakla birlikte

erken evre hastalarin daha az sayida oldugunu vurgulamak gerekir.

Tiim tedavi modalitelerinden sonra 5 yillik sagkalim oranlar1 sdyledir: evre I :
% 80-100 evre II : % 44-70, evre III: %16-62, evre 1V: % 0-12 [4,23,10]. Bizim
calismamizda da evre I : % 100, evre II :% 87«8, evre III : % 83+10 evre IV: %25+21

olarak literatiire benzer bulundu.

Erkek meme kanserlerinde uygulanan tedaviler kadinlarda uygulananlara
benzerdir. Erkek meme kanserinde lokoregional yaklasim konusunda konsensus
olmamakla birlikte [9], meme ve aksiller nodlara lokalize hastalikta birincil tedavi
mastektomi ile birlikte aksiller disseksiyondur [4,9,10,23,30,43]. Eski calismalarda en sik
radikal mastektomi kullanilmakla birlikte, buna neden olarak lezyonun pektoralis major
kasmma yakin yerlesmesi ve tani aninda tiimor evresinin erkeklerde kadinlara gore
genellikle daha ileri olmasi bildirilmistir [9,18,30,66]. Son c¢alismalarda modifiye radikal
ya da simple mastektomideki gibi bunu daha siklikla radyasyon terapisi ile kombine
etmektedirler [10,30]. Radikal mastektomi ve diger yontemler kiyaslandiginda sagkalim
acisindan belirgin bir fark yok gibidir [9,30,48,66]. Bizim calismamizda da %359 hastaya
modifiye radikal mastektomi, %41 hastayada simple mastektomi uygulanmis olup

aralarinda sagkalim farki gézlenmemistir.

Postoperatif radyoterapi lokal kontrolii saglasa bile sagkalimm bundan
etkilenmedigi gosterilmistir. Mastektomi ile tedavi edilen erkeklerde adjuvan
radyoterapinin lokal niiks gelisimini azalttigi gosterilmistir. Tedavi i¢in endikasyonlar
lokal bulgularla ilgilidir. Deri ve gdgiis duvarini tutan tiimorler radyoterapi gerektirir. Deri

ve meme basi tutulumu erkeklerde kadinlara gore daha sik goriiliir. Bu durum meme
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boyutu ve tiimoriin bu yapilara yakinlig ile baglantili olabilir [43,62].Bizim serimizdeki
olgularin %69.23’1 radyoterapi gormiis olup, adjuvan radyoterapi géren ve gérmeyen birer
olguda lokal yineleme goriilmiistiir.Radyoterapi alan ve almayan gruplar arasinda 5 yillik
genel ve hastalisiz sagkalimlarin ortalamasi karsilastirildiginda anlamli sonu¢ olmasa bile
RT kolunda yasam siiresi daha uzundur(Hastaliksiz sagkalim ortalamasi RT var:82.70
ay,RTyok:68.50 ay;genel sagkalim ortalamasi RT var:87.63 ay,RT yok:70.24 ay ).Adjuvan
radyoterapi endikasyonlar1 acisindan degerlendirildigi zaman genel olarak ileri evre hasta
grubunda RT ihtiyacinin oldugu diisiiniiliirse RT goren ve gérmeyen gruplar arasinda ki
sagkalim farkinin birbirine yakin olmasinin aslinda hem hastaliksiz hemde genel sagkalima

radyoterapinin katkisinin bir gdstergesi oldugunu sdyleyebiliriz.

Erkek meme kanserinde aksiller lenf nodlarina metastaz c¢esitli serilerde
ortalama %55 siklikta goriiliirken; calismamizda bu oran %74 idi. Aksiller lenf nodu
tutulumu olan hastalarda sistemik tedavi uygulananlarda uygulanmayanlara gore daha iyi
sagkalim sonuglar1 elde edilmektedir. Siklikla kullanilmis olan kemoterapi rejimleri CMF,
FEC, EC rejimleridir. Bir ¢cok ¢alismada lenf nodu tutulumu olmayan hastalarda hastaliksiz
sagkalim ve genel sagkalim anlamli olarak uzun bulunmustur [9,25,43]. Bizim
calismamizda olgularin %84.61°1 adjuvan kemoterapi gérmiistiir.Uygulanan kemoterapi
rejimlerinin hastaliksiz ve genel sagkalima katkis1 agisindan fark goriilmemistir.Lenf nodu
tutulmayan olgularda 5 yillik hastaliksiz ve genel sagkalim %100 bulunmustur. Buna gore

lenf nodu tutulumunun en 6nemli prognostik faktor oldugunu sdylenebilir.

Timor boyutu ile genel sagkalim ve hastaliksiz sagkalim arasinda farkli
calismalarda degisik sonuglar ortaya ¢ikmistir. Ancak ortak diisiince biiyiik timorlerin kotii
prognozla iligkili oldugudur [25]. Bizim calismamizda tiimor boyutu ile sagkalimlar
arasinda anlaml farklilik ortaya ¢ikmamistir. Bu durum biiylik timorlii hasta sayisinin

azligindan yada bu hastalar daki diger prognostik faktorlerin de varligina bagl olabilir.

Erkek meme kanserindeki metastaz ve yineleme gelisim paterni kadinlardakine
benzer. Uzak metastaz sirasiyla en sik kemik, akciger ve beyinde izlenmektedir. izole
metastazlar en iyi eksizyon yada radyoterapi ile tedavi edilir. Sistemik tedavi se¢enekleri

ablatif hormonal tedavi, additif hormonal tedavi ve kemoterapidir [9,26,47-49].
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Calismamizda 14 (%35.89) olguda uzak metastaz saptandi ve en sik olarak kemik ve
akciger metastazi gozlendi.Uzak metastazlarin dagilimi soyledir: 9%20.51’inde akciger
metastazi; %5.12°sinde karaciger metastazi; %25.64’linde kemik metastazi, %2.56’sinda
beyin metastazi goriilmiistlir olup, bu hastalardan 3’ii (%7.69) sadece akciger,3’l (%7.69)
sadece kemik, 4’ (%10.25) kemik+akciger,2’si (%5.12) kemik+karaciger ve 1 olguda

kemik+akciger+beyin metastazidir.

Guinee ve arkadaslar1 [43] 335 olguluk calismalarinda hem klinik aksiller lenf
nodu tutulumunun hem de klinik tiimér boyutunun prognozda rol oynadigim
gostermislerdir. Serimizdeki olgularda aksiller lenf nodu tutulumu ile yineleme ve genel
sagkalim arasinda pozitif korelasyon gozlenirken, tiimor boyutu ile boyle bir iliski

saptanmamustir. Bunun sebebi olgu sayisinin azligindan kaynaklaniyor olabilir.

Erkek meme kanserlerinin toplam yasam siiresi kadinlara gore daha koétiidiir. Bu
meme tiimoriinlin erkeklerde daha seyrek goriilmesi ve daha ileri evrede saptanmasi ile
aciklanmaktadir[59,62]. Bazi arastirmacilar erkek meme kanserinin biyolojik davranisinin

daha agresif oldugunu ileri siirmektedirler [62].

Ulkemiz ve dis iilkeler de erkek meme kanseri ile ilgili yapilan yayinlar: birlikte
gozden gecirdigimizde lokal yineleme,uzak metaztaz,sagkalim sonuglar1 biri disinda
benzerdir (Tablo 11). Hacettepe’nin sonuglarin da lokal yineleme orani ¢alismamizda %5
iken %21 olarak bildirilmistir. Yine merkezimizden daha 6nce yapilan bir yayinda 5 yillik
genel sagkalim %37 olarak verilirken 14 yil sonra bu oran bu ¢aligma sonucuna goére %80

dir.
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Merkez N Lokal Yineleme Uzak Metastaz S yilik genel sagkahm
(%) (7o) % / (ay)

Okmeydan1(1993)[68] |26 4 31 37 /46.6 ay

Almanya(1996)[7] 21 - - 59 /-

Kanada(1999)[69] 229 - - 53/-

Avusturya(1999)[70] |31 - - 77/ -

Fransa (2002)[71] 19 - - 86/ -

Hacettepe (2006)[72] |42 21 29 774/ -

Bu Calisma (2007)* |39 5 36 80.1/89 ay

Tablo 11: Bazi ¢calismalarin sonuglar1.*Bizim ¢alismamiz.
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SONUC

Erkek meme kanseri, kadin meme kanserine gére daha nadir rastlanmasi, daha
ileri yaslarda ortaya ¢ikmasi , daha siklikla meme baginin altindan ¢ikmasi ve daha hormon

duyarl olusu gibi farklar disinda benzerdir.

Sonug olarak bu c¢alisma erkek meme kanserinin ileri evrelerde teshis edildigini
ve prognozun kadin meme kanserinden daha kotii oldugunu gostermistir. En 6nemli
prognostik faktorler kadinlardaki gibi timoér boyutu ve aksiller durumdur.Ayrica yas
onemli prognostik faktor olmamakla birlikte gen¢ hastalarin prognozu kotii gitmektedir.
Yiiksek riskli hastalarda tedavi segcenegi modifiye radikal mastektomi ve/veya radyoterapi

ve/veya adjuvan kemoterapidir.
Radyoterapi gerek hastaliksiz gereksede genel sagkalima anlamli katkisi
gosterilmemis olsada, radyoterapi goren hastalarin lenf nodunun pozitif oldugu ve / veya

tiimdr boyutunun biiyiik oldugu diisiiniildiiglinde nisbi bir katkinin oldugu sdylenebilir.

Erkek meme kanseri nadir rastlanan bir tiimor olmakla birlikte erken teshis ve

uygun tedaviden hastalar fayda gorebilir.
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OZET

1996-2005 yillar1 arasinda erkek meme kanseri tanisi ile klinigimize bagvurmus

39 hasta retrospektif olarak incelenmistir.

Incelenen 39 hastanin yas ortalamasi1 58°dir; en geng hasta 33 yasinda, en yaslisi

76 yasindadir.

Evrelere gore 39 hastanin 5 (% 12.82)’1 Evre 1, 18 ( % 46.15)’1 evre 11, 12
(%30.76)’si evre 111, 4 (%10.25) hasta ise evre IV tiir.

Hastalarin %94.9’u invaziv duktal karsinomdur.

Hastalarda en sik rastlanan ilk bagvuru sikayeti memede kitledir.

Hastalarin %58.9°u MRM+AK, %41.1’i SM+AK cerrahi tedavi almis ve
adjuvan olarak bu hastalarin %2.56’s1 sadece RT , %5.12°si RT+HT, %15.38’1 RT+KT,
%46.15’1 RT+KT+HT gormiis olup radyoterapi almayan grupta ise; %10.25 sadece KT,
%7.69 sadece HT ve %12.82’sine ise KT+HT uygulanmistir. Hastalarin %84’ iine KT

verilmistir. En sik kullanilan kemoterapi rejimleri FEC, CMF ve EC olmustur.
Hastalarin % 41.12°sinde niiks saptanmistir. Uzak metastaz ~ oran1 % 36,
lokal niiks oram1 %5.12°dir. Lokal niiksler ve uzak metastazlar ilk iki yi1ldan sonra ortaya

cikmustir.

Iki y1llik hastaliksiz sagkalim orami % 87.18, 5 yillik hastaliksiz sagkalim orani
% 65.79 olarak bulunmustur.

Incelenen 39 hastanin 13 (%33.33)’ii 6lmiistiir. Genel sagkalim oranlar1, 2 yil

icin % 89.74, 5 yil icin % 80.10 olarak bulunmustur.

Lenf nodu tutulumunun genel sagkalim ve lokal yineleme iizerine en etkili

degisken oldugu tespit edilmistir.
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Summary

We analysed the 39 male patients that were admitted to our clinic for breast

cancer between 1996-2005 , retrospectively.
Median age of the patients was 58 , ranging between 33 and 76 years.

The distribution of the 39 cases according to stage was: 12.82 % (5) stage I,
46.15% (18), 30.76% ( 12) stage 11, 10.25%( 4)stagelV.

The rate of invasive ductal carcinoma was %94.9.
The most common presentation was a mass.

The rate of the patients that had undergone modified radical mastectomy and
node dissection was 58.9%, simple mastectomy and node dissection was 41.1%. The rate
of the patients that receieved radiotherapy after surgery was 2.56% , radiotherapy and
hormonal therapy was 5.15 %, radiotherapy and chemotherapy was 15.38% , radiotherapy,
chemotherapy, and hormonal therapy was 46.15%. In the non-irradiated group %10.25
received only chemotherapy , 1.69 % only hormonal therapy and 12.82% chemotherapy
and hormonal therapy. In the majority of the patients chemotherapy consisted FEC, CMF
and EC.

The distant metastasis rate is %36 , and local recurrence rate is 5.12 % , with a
total recurrence rate of 41.12%. Both the distant metastases and the local recurrences

appeared after two years.

Two year disease free survival was % 87.18 and 5-year disease free survival
was 65.79%.
Thirteen patients had died (33.33%). Overall 2 year survival rate was %
89.74%, 5-year survival rate was 80.10%.
Our study revealed that lymph node status is the most effective variable on

survival and local reccurence rates.
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