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ÖZET 

Kompleks Dekonjestif Lenfödem Terapisi Uygulanmış Olan Meme Kanserı 

Hastalarda Tümör Tipi ile Yapılan Tedavılerın Lenfödem Hacmine Olan 

Etkisi- Retrospektif Çalışma 

Amaç: Mevcut tez çalışmasında meme kanseri olan ve sonrasında lenfödem gelişmiş 

hastalara uygulanan kompleks dekonjestif lenfödem terapisinin, tedavi öncesindeki 

ve sonrasındaki sonuçlarının hormonal tümör tipi ilişkisini araştırmak 

amaçlanmaktadır. 

Gereç ve Yöntem: Mevcut çalışmaya, Acıbadem Maslak Hastanesi Meme ünitesi 

kliniğine başvuran ve klinikte kompleks dekonjestif lenfödem terapisi uygulanmış en 

az 2 cm lenfödemi olan grade I-II-III meme kanseri olan ve 18 yaş üstü 100 hasta 

dahil edildi. Hastaların sosyodemografik, klinik hastalık bilgileri, antropometrik 

ölçümleri ve ağrı değerlendirmeleri dosyalarından taranarak kaydedildi. 

Bulgular: Tedavi öncesinde hastaların eğitim durumunun düşüklüğü, premenopozal 

dönemde kansere yakalanma, ameliyat tipinin agresif olması, lenfödem olma süresi, 

insan epidermal büyüme faktörü reseptörü 2 pozitif (HER2+) olma durumu lenfödem 

hacmini artıran bir faktör olarak saptandı (p=0,014). Ayrıca, lateral epikondil 

üstündeki alandaki çevre ölçümü değerleri artıkça hastaların aktivite sırasındaki ağrı 

değerleri yüksekti (p=0,009). Tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde ise östrojen 

reseptör pozitif olan hastalarda çevre ölçümü değerleri daha az iyileşti (p=0,034). 

Tedavi etkinliği ile ilişkili olan faktörler ise eğitim durumunun düşüklüğü, 

premenopozal dönemde kansere yakalanma, ameliyat tipinin agresif olması, 

lenfödem olma süresi ve östrojen reseptör pozitifliği olarak belirlendi (p<0,05). 

Sonuç: Eğitim durumu düşük, premenopozal dönemde kansere yakalanan, ameliyat 

tipi daha agresif, lenfödem süresi uzun, östrojen reseptör pozitif ve HER2+ olan 

hastalar lenfödem olma yönünden daha dikkatli değerlendirilmeli ve takip 

edilmelidir.  

 

Anahtar Sözcükler: Meme kanseri, lenfödem, östrojen, hormon, kompleks 

dekonjestif lenfödem terapisi  
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ABSTRACT 

The Effect of Treatment With Tumor Type on Lymphedema Volume in Breast 

Cancer Patients Undergoing Complex Decongestive Lymphedema Therapy - 

Retrospective Study 

Purpose: In the current thesis study, it is aimed to investigate the hormonal tumor 

type relationship between the results of complex decongestive lymphedema therapy 

applied to patients with breast cancer and subsequently developed lymphedema, 

before and after treatment. 

Materials and Methods: This study included 100 patients over the age of 18 with 

grade I-II-III breast cancer and at least 2 cm of lymphedema who applied to the 

Acbadem Maslak Hospital Breast Unit and received complex decongestive 

lymphedema therapy in the clinic. Sociodemographic, clinical disease information, 

anthropometric measurements and pain assessments of the patients were scanned and 

recorded from their files. 

Results: Low educational status of the patients before the treatment, having cancer in 

the premenopausal period, aggressive type of surgery, duration of lymphedema, and 

being human epidermal growth factor receptor 2 positive (HER2+) were found to be 

factors that increase the volume of lymphedema (p=0,014). In addition, as the 

anthropometric measurement values increased in the area above the lateral 

epicondyle, the pain values of the patients during activity were higher (p=0,009). In 

the evaluation of treatment efficacy, lymphedema volume improved less in patients 

with estrogen receptor positive (p=0,034). Factors associated with treatment 

effectiveness were determined as low educational status, cancer in the 

premenopausal period, aggressive type of surgery, duration of lymphedema, and 

estrogen receptor positivity (p<0.05). 

Conclusion: Patients with low educational status, cancer in the premenopausal 

period, more aggressive type of surgery, long lymphedema duration, estrogen 

receptor positive and HER2+ should be more carefully evaluated and followed up for 

lymphedema. 

Keywords: Breast cancer, lymphedema, estrogen, hormone, complex decongestive 

lymphedema therapy  
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GİRİŞ VE AMAÇ  

 

Dünyada en sık teşhis edilen kanser olarak akciğer kanserinin yerini alan meme 

kanseri, bugün 8 kanser teşhisinden 1'ini ve her iki cinsiyette toplam 2,3 milyon yeni 

vakayı içermektedir (1). Göğüs kanserinden kurtulan önemli sayıda kişi, koltuk altı 

lenf nodu diseksiyonu, kemoterapi veya radyoterapiye bağlı komplikasyonlar 

geliştirmektedir (2). Bu bireyler üst ekstremite ağrısı, uyuşma, kısıtlı kol / omuz 

hareket açıklığı ve lenfödem yönünden risk altında olan hastalardır. (3).  

Lenfödem; yetersiz lenfatik transport sonucunda, proteinden zengin interstisyel 

sıvının dokularda birikmesi ile oluşan ilerleyici patolojik bir durumdur. Lenfödem 

ekstremitelerde şişlik durumu ile kendini göstererek şekil ve fonksiyon bozukluğuna 

yol açar (4). Lenfödemde tedavi üç başlıkta incelenebilir: Konservatif tedavi, ilaç 

tedavisi ve cerrahi tedavi (5). Konservatif tedavi: Kompleks fizik tedavi ya da 

kompleks dekonjestif tedavi olarak adlandırılır. Birbiri içine geçen tedavi ve idame 

fazı olarak 2 fazdan oluşur. Lenfödem tedavisi kompleks dekonjestif terapi, 

pnömotik kompresyon pompaları ve diğer fizik tedavi seçeneklerinden de oluşur (6). 

Kompleks dekonjestif terapi birinci fazı haftanın minimum 5 günü yapılan ve 

ortalama 2-3 hafta süren cilt bakımı-eğitim, manuel lenfatik drenaj ve çok tabakalı 

bandajlama ile egzersizlerden oluşur. Volüm azalması stabil olunca hayatın sonuna 

dek devam edecek ikinci faza geçilir (7). 

 Meme kanseri klinik olarak heterojen bir hastalıktır. Günümüzde meme kanseri 

kendi içinde farklı genetik ve epigenetik değişiklikler nedeniyle çok farklı alt tiplere 

ayrılmaktadır. Bu nedenle meme karsinomu sınıflandırılması ve prognoz belirlemede 

en sık immünohistokimyasal belirteçler kullanılır. Bu önerilen belirteçler; östrojen 

(ER) reseptörü (ERR), progesteron (PR) reseptörü (PRR) ve insan epidermal büyüme 

faktörü reseptörü 2 (HER2) markerlarıdır (8). Meme kanserlerinin yaklaşık % 70-80'i 

ER pozitiftir (9). Hormon tedavisi ise ERR+ olan meme kanserlerinde altın standart 

tedavidir (10). Bu bağlamda, ilk olarak iki hormonal reseptörden biri olan ERR ve / 

veya PRR ekspresyonu teyit edildikten sonra meme kanseri için hormonal tedaviler 

verilmektedir. Başlıca uluslararası kılavuzlar, hormon reseptörü pozitif meme kanseri 

olan premenopozal kadınlar için adjuvan endokrin tedavisi olarak tamoksifeni 
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önerirken, aromataz inhibitörü ağırlıklı olarak menopoz sonrası kadınlara 

verilmektedir (12). Son kanıtlar, tamoksifenin lenfanjiyojenik gen ekspresyonunu 

modüle ettiğini ve lenfatik disfonksiyon ve sızıntıya katıldığını düşündürmektedir. 

Morfoisse ve meslektaşları, kadın hormonlarının, özellikle 17 est-estradiolün lenfatik 

fonksiyonun sürdürülmesinde önemli rolünü gösterdiler (11). Ayrıca östrojenlerin 

lenfatik damarlar üzerindeki yararlı rolü göz önüne alındığında östrojen baskılayıcı 

bir tedavi sonucunda östrojen reseptörü pozitif lenf nodu olan hastaların, lenfödem 

olmasını ve şiddetini artırabilir (12). Sonuç olarak, hormonal durumun ödem veya 

lenfatik disfonksiyonun başlangıcındaki duruma katkısı söz konusudur (13). Bu 

nedenle hormon pozitif tümöre sahip olan ve hormon tedavisi kullanmanın lenfödem 

hacmini ve tedavinin sonuçları ile ilgili olabileceğini öngördük.   

Yukarıdaki bilgiler ışığında mevcut tez çalışmasının sorusu; meme kanseri olan 

ve sonrasında lenfödem gelişmiş hastalara uygulanan kompleks dekonjestif lenfödem 

terapisinin, önceki ve sonrasındaki sonuçlarının hormonal tümör tipi ilişkili olup 

olmadığıdır. 

Tezin amacı; meme kanseri olan ve sonrasında lenfödem gelişmiş hastalara 

uygulanan kompleks dekonjestif lenfödem terapisinin, tedavi öncesindeki ve 

sonrasındaki sonuçlarının hormonal tümör tipi ilişkisini araştırmaktır.  

Bu nedenle retrospsektif bir tez çalışması planlanarak, aşağıdaki hipotezler 

oluşturulmuştur: 

• H0= Meme kanseri olan ve sonrasında lenfödem gelişmiş hastalara uygulanan 

kompleks dekonjestif lenfödem terapisinin önceki ve sonrasındaki 

sonuçlarının hormonal tümör tipi ilişkisi yoktur 

• H1= Meme kanseri olan ve sonrasında lenfödem gelişmiş hastalara uygulanan 

kompleks dekonjestif lenfödem terapisinin önceki ve sonrasındaki 

sonuçlarının hormonal tümör tipi ilişkisi vardır.  
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1 GENEL BİLGİLER  

1.1 Tarihçe 

Kadın memesi tarih boyunca güzelliğin ve kadınlığın bir sembolü olmuştur. 

Tarihte meme kanserine yönelik ilk kayıtlar yaklaşık günümüzden 5000 yıl öncesine 

kadar uzanmaktadır. Edwin Smith papirüsü ile M.Ö. 1600 lü yıllarda meme 

kanserinden bahsedilmiştir. Yunan kayıtlarınde ise meme şeklinde sunulan adaklarla, 

eski Mısır parşömenlerinde ise dağlama ile tedavi edilen meme kanseri vakalarının 

adı geçmektedir. Yine M.Ö. 400 lü yıllarda tarihçi Heredot 'un bir yazısında 

Atossa'nın memesinde ülserlemiş bir tümör olduğu ve Persli doktor Demodcedes 

tarafından iyileştiği bahsedilmiş; aynı yıllarda ünlü Yunanlı filozof Hipokrat 

tarafından ise ilk olarak meme tümörlerini iyi huylu ve kötü huylu olarak ikiye 

ayırmış; kötü huylu olanın yayılabildiğini ve ölüme sebep olduğu belirtmiştir (14). 

1.2 Meme Hastalıkları 

Meme, yaklaşık olarak 2. – 6. kaburgalar arasında bulunan fizyolojik olarak 

gelişimini ise doğumdan başlayarak menopoza kadar sürdüren yapısı devamlı 

değişen bir organdır (18). Gelişmiş bir meme; yağ dokusu bağ dokusu kan damarları, 

sinirler ve lenfatikler içerir. Ayrıca lob, lobül, asinüs gibi fonksiyonel yapıları ve 

bunları memeye bağlayan kanallar vardır (20). Memenin gelişimi ve fonksiyonu 

östrojen, progesteron, prolaktin, oksitosin, tiroid hormonu, büyüme hormonu gibi 

hormonlardan etkilenir (38). Meme hastalıkları dört ana grup altında incelenmektedir 

(15) 
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Şekil 1: Meme 

1.2.1 Jinekomasti 

Genellikle östrojen aktivitesinin artması, testosteron aktivitesinin azalması veya 

çok sayıda ilacın kullanılmasından kaynaklı erkek meme glandüler dokusunun 

benign proliferasyonu olarak tanımlanır. Çoğunlukla kendiliğinden geçebilir. Diğer 

malign ve beningn durumlardan kaçınmak için anamnez, fizik muayene ve 

görüntüleme önemlidir. Adipoz dokunun artmasıyla psödojinekomasti oluşabileceği 

gibi çeşitli hastalıklar, ilaçlar, esrar kullanımı ve alkolizm de neden olabilir. Genel 

olarak, jinekomasti iyi huylu bir durumdur ve genellikle kendi kendine geriler. 

Uygun inceleme, altta yatan önemli bir patolojiyi ortaya çıkarmazsa periyodik takip 

önerilir. Takip aralıkları için 6 ay öngörülebilir. Ayrıca var ise neden olan ilaçlar geri 

çekilmeli veya altta yatan tıbbi durumlar (örneğin hipertiroidizm) ele alınmalıdır. 

Çoğu jinekomasti vakası genellikle bir yıldan kısa sürede düzelir. Jinekomasti devam 

ederse ve ağrı veya psikolojik sıkıntı ile ilişkiliyse ve hasta tedavi görmek isterse 

farmakolojik ve cerrahi seçenekler mevcuttur (16).  

1.2.2 Memenin enfeksiyöz ve inflamatuar hastalıkları 

Sarkoidoz, amiloidoz, diyabet gibi çeşitli sistemik hastalıklardan kaynaklı meme 

dokusunda enflamatuvar durumlar meydana gelebilir. Meme dokusunda sert, fikse, 
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palpable kitleler oluşturabilir. Tedavisi genellikle detaylı muayene sonucunda eşlik 

eden sistemik bulgularla kaynak olan hastalığın medikal tedavisi ile mümkün 

olabilir. Tekrar edebilir ve kronik inflamatuvar bir süreç hakimdir. Az sıklıkta 

görülmektedirler (Granulomatöz Mastit vb.). Memenin beningn, lokal 

enflamasyonları da lezyonları meydana getirmektedir (Akut mastit, mem apsesi vb.). 

Sistemik inflamatuvar hastalıklara göre daha sık görülür. Tedavilerin eksik veya 

fazla yapılmaması için bu iki durumun ayırt edilmesi çok önemlidir. Lokal 

bulgulardan sistemik tanıya gidilmeli ve tedavi düzenlenmelidir (17).   

1.2.3 Benign meme hastalıkları 

Görüntüleme yöntemlerinde anormallik olarak gözüken palpabl kitlelerdir. 

Bazıları bulundukları bölgede bazıları ise karşı memede bile meme kanseri riskini 

arttırabilirler. Benign meme lezyonlarını hücre proliferasyon derecesi ve atipi 

varlığına göre 3 grup altında sınıflandırılabilir. Bunlar; non proliferatif lezyonlar, 

proliferatif atipisiz lezyonlar, proliferatif atipili lezyonlar (18). 

1.3 Meme Kanseri  

1.3.1 Epidemiyolojisi  

Kanser, dünyada en çok görülen sağlık sorunlarındandır. Meme kanseri ise 

kadınlarda en sık görülen kanser türüdür. Uluslararası Kanser Ajansı (IARC) 

tarafından yayınlanan Globocan verilerinde 2020 yılında dünyada yaklaşık 2,3 

milyon kadına yeni meme kanseri tanısı konulduğu ifade edilmiştir (19) (Şekil 2).  
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Şekil 2 : GLOBOCAN 2020 verileri 

1.3.2 Risk faktörleri  

Meme kanserinin kesin etyolojisi bilinmemektedir. Fakat araştırılan bazı 

faktörleri aşağıda tablo 1’de gösterilmiştir. Bireylerin meme kanseri riskinin sayısal 

olarak ön görmek amacıyla Modifiye Gail modeli gibi yöntemler kullanılmaktadır 

(20). 

  

Doğu Asya
24%

Kuzey Amerika
13%

Güney-Merkez 
Asya
11%

Batı Avrupa
8%

Güney Doğu 
Asya
7%

Merkez ve Doğu 
Avrupa

7%

Güney Amerika
7%

Diğer
23%

TOTAL : 2 261 419
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Tablo 1: Meme kanseri risk faktörleri 

Değiştirilemeyen faktörler Değiştirilebilen faktörler  

Cinsiyet Endojen hormonlarına maruziyet 

Yaş Ekzojen hormonlarına maruziyet 

Yüksek riskli lezyonlar Fiziksel aktivite 

Geçirilmiş meme kanseri Obezite 

Geçirilmiş radyoterapi Alkol - Sigara 

Aile hikayesi Beslenme faktörleri 

 

 Cinsiyet  

Meme kanseri % 99 oranında kadınlarda, % 1 oranında da erkeklerde görülür. 

Kadın olmak meme kanseri için bir risk faktörüdür (21). 

    Yaş 

Kansere yakalanma riski her 10 yılda bir iki katına çıkar (21). Surveillance, 

Epidemiology, and End Results (SEER) datalarına göre bir kadının; 

doğumdan 49 yaşına kadar % 2, 50-59 yaş arasında % 2,3, 60-69 yaş arasında % 3,5, 
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70 yaşından sonra % 6,7 oranlarında meme kanserine yakalanma riski mevcuttur. 

Tüm hayatına bakıldığında bu oranlar % 12,4’e kadar yükselmektedir (22). 

    Yüksek riskli lezyonlar 

Sağlıklı kişide görülebilen atipik duktal hiperplazi, atipik lobüler hiperplazi, 

lobuler karsinoma in situ lezyonları risk faktörü olarak kabul edilmektedir (23). 

    Geçirilmiş meme kanseri öyküsü ve geçirilmiş radyoterapi 

Bir memede kanser olması diğer memede kanser riskini 2-6 kat arttırırken, 

meme kanseri tedavisinde uygulanan radyoterapi ise, kontralateral meme kanseri 

riskini artırdığı bilinmektedir (49). 

    Aile hikayesi ve genetik  

Ailede meme kanseri olan kişilerin yakınlık derecesi ve ailelerindeki hasta sayısı 

arttıkça risk artar. Birinci derecede bir akrabada meme kanseri görülmesi, meme 

kanseri riskini iki katına çıkarır. İki akrabada öykü bulunması meme kanseri olma 

riskini üç katına çıkarır (24). 

 Son zamanlarda gelişen tarama programları incelendiğinde meme kanseri riski 

arttıran başta BRCA-1 ve BRCA-2 genleri olmak üzere PTEN, P53 gibi genler 

bulunmaktadır. BRCA-1 ve BRCA-2 genleri DNA hasarının onarımı ve hasar 

durumunda gerekirse apoptozda görevli genlerdir. Bu 2 gendeki mutasyon meme 

kanseri riskini artırır. BRCA-1 mutasyonunda meme kanseri riski % 45 iken BRCA-

2 mutasyonunda % 35 oranındadır. Her iki gende de mutasyon olma durumunda 

meme kanseri riski % 50-70’lere kadar çıkmaktadır (25). 
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 Endojen hormon durumu 

Erken adet başlangıcı (12 yaş öncesi), geç menopoz, doğum yapmama gibi 

östrojen ve androjenlere uzun süreli maruziyet, ilk doğumunu 30 yaşın üzerinde 

yapmak meme kanseri riskini arttıran faktörlerdir (26). Yapılan bir çalışmada menarş 

başlama yaşında her bir yıllık gecikmede, meme kanseri riskinin % 5 oranında 

azaldığı belirtilmiştir. Aynı çalışmada menopoz yaşının bir yıllık gecikmesinde 

meme kanseri riskinin % 1 oranında arttığı gösterilmiştir (27). Hatta doğum sayısının 

artması meme kanseri riskini düşürdüğü; 40 yaşının üstündeki gebeliklerde ise meme 

kanseri riskini yükseltiği düşünülmektedir (28). 

 Ekzojen hormon durumu  

Steroid hormonlar, tümör hücrelerine uyarıcı etki yapıp bölünerek çoğalmasına 

neden olmaktadır. Bu nedenle hormon replasman tedavileri risk faktörleri olarak 

kabul edilmektedir. On yıl boyunca hormon replasman tedavisi almak kadınlarda 

meme kanseri riski 1,3 oranında artırır. Benzer şekilde kombine oral kontraseptif 

kullanmak da 10 yılda riski % 14 arttırır (29). 

  Fiziksel aktivite 

Egzersizle beraber azalan yağ oranı ile östrojen hormonu düzeyleri azalır. Kız 

çocuklarında egzersiz, ilk adeti geciktirir. Ayrıca bağışıklığa destek olarak 

güçlendirir (26). Bunlar sonucunda, meme kanseri riskini azalttığı belirtilmiştir. Bir 

çalışmada, 12-24 yaş grubunda düzenli egzersiz yapmanın meme kanseri riskini      

% 20 azalttığı saptanmıştır (30). Ergenlikte yapılan fiziksel aktivitelerdeki her bir 

saatlik artış meme kanseri riskinde % 3 azalma sağladığı tespit edilmiştir. Bu 

nedenlerle her gün en az 30 dakikalık yürüyüş önerilmektedir (31). 
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  Obezite ve beslenme faktörleri 

Vücuttaki yağ dokusundan salınan östrojen nedeniyle yüksek vücut kitle 

indeksine (VKİ) sahip olan ve perimenopozal dönemde kilo artışı olan kadınlarda 

meme kanseri riskinin arttığı çalışmalarda görülmüştür (32). Böylelikle postmenopoz 

dönemde vücut ağırlığındaki her beş kilogramlık artış, meme kanseri riskinde % 8 

oranında arttırdığı gösterilmiştir (33). 

 Beslenme açısından; kırmızı et tüketimi, meme kanseri riskini belirgin olarak 

artırırken, sebze ve meyve tüketmek bitkisel östrojenin insan östrojeninin etkisini 

azalttığı için meme kanseri riskini azaltmaktadır. Bu nedenle hayvansal kaynaklı 

besinler başta olmak üzere, yüksek yağ içerikli gıda tüketiminin azaltılması ve 

vitaminlerin doğal kaynağı olan meyve ve sebze tüketiminin artması önerilmektedir.  

Ayrıca soya ürünlerini ve östrojenik etkisi olan tere ve maydanoz gibi bitkileri 

tüketmek, meme kanseri riskinde azalma sağlamaktadır. Ancak, meme kanseri 

geliştikten sonra tedavide kullanılan antiöstrojenlerle etkileşime girerek kanser 

hücrelerini çoğalmasına neden olabileceği için meme kanseri sonrası bu ürünlerin 

tüketiminin sınırlandırılması önerilmektedir (34). 

A, C ve E vitamini gibi antioksidanlar, östrojenik mitokondri DNA’sındaki 

oksidatif hasarlanmayı önleyerek koruyucu rol almaktadır. D vitamini ise hücrelerin 

farklılaşmasını düzenleyip kanserleşme sürecini engelleyerek rol alır.  Meme kanseri 

riski olan kadınlara, bu vitaminlerin alımı miktarları bir uzman tarafından 

belirlenerek önerilmektedir (61). 

 Alkol ve sigara 

Meme kanseri risk artışı, kullanılan alkol miktarı ile doğru orantılıdır. 2-5 

kadeh/gün (60 g/gün) alkol tüketilmesi risk oranını belirgin olarak arttırır. Sonraki 

her 0,75-1 kadeh/gün (10 g) alkol ek olarak % 9 oranında artışa neden olmaktadır 

(31). 
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Sigara ile meme kanseri arasındaki ilişki tam açıklanamamaktadır. Fakat bazı 

çalışmalarda ilk gebelik öncesi sigara içmek, uzun süre sigara içmek veya pasif içici 

olmanın meme kanseri riskini artırdığından bahsedilmiştir (26). 

1.3.3 Patolojisi 

Kanser, vücudumuzdaki hücrelerin farklılaşarak kontrol dışı çoğalmasıyla 

oluşmaktadır. Hücrenin farklılaşması sonunda ortaya çıkan hücre vücut 

savunmasından kaçarak, vücutta başka bölgelere giderek metastaz yapar. Kanser 

hücreleri köken aldıkları dokuya göre adlandırılırlar (35). 

Meme kanseri, memede bulunan duktal ve lobuler yapıdaki hücrelerin 

kontrolsüz çoğalması ile oluşan değişimlerdir. Bu hücreler, beningn veya malign 

olarak farklılaşabilir. Bu değişimler hematoksilen eozin, S100, Aktin, P63 ve CD10 

gibi belirteçler kullanarak ayrılabilir. Kanser tipinin değişimine göre birçok histolojik 

alt tipler vardır (36). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) tarafından 17 değişik histolojik 

tip meme kanseri olduğu bildirilmiştir. En sık görülenler invaziv duktal karsinom, 

invaziv lobüler karsinom, duktal/lobüler, müsinöz, tübüler, medüller ve papiller 

karsinomlardır (37). 

1.3.4 Prognostik ve prediktif faktörleri 

Günümüzde meme kanserinin farklı histolojik ve biyolojik özelliklere sahip, 

tedaviye cevapları farklılık gösteren, heterojen bir hastalık olduğu belirlenmiştir. Bu 

farklılık, meme kanserinin tanısını, tanıya göre uygulanacak tedaviyi ve prognozunu 

etkilemektedir (38). Farklılık dolayısıyla ortaya çıkan faktörler prognostik ve 

prediktif olarak iki başlık halinde incelenebilir.  Prognostik faktörler, tedaviden 

bağımsızdır ve tanı anında klinik gidiş ile ilgili bilgi sağlar; prediktif faktörler ise 

tedavi ilişkili yanıtı belirleyenleri gösterir (39). Aksiller lenf nodlarının durumu, 

tümörün boyutu ve histolojik farklılaşma derecesi, lenfovasküler invazyon, östrojen 
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(ER) ve progesteron (PR) durumu prognostik faktörler arasına girerken; HER 2, 

ki67, ER, PR prediktif olarak kabul edilen değişkenlerdir (40). 

1.3.5 Hormon reseptörleri 

 

Reseptör; hücre dışındaki bir protein veya taneciğin hücre içine girmek için 

hücre zarında bağlandığı intrasellüler ya da membran proteini niteliğindeki molekül 

ya da moleküllerdir. Meme karsinomunda en çok test edilen ve tedaviyi özel olarak 

yönlendiren hormon reseptörü östrojendir (41). Östrojen (ER) ve progesteron (PR) 

reseptörleri; steroid yapılı intrasellüler proteinler olup, konsantrasyon farklılığına 

bağlı olarak dolaşım sisteminden hücre içine alınır. Böylece hormon, molekülüne 

bağlanır ve hormon reseptör kompleksini oluştururlar. Aktive olan hormon–reseptör 

kompleksi, nükleus içindeki hormon yanıt elementleri olarak isimlendirilen DNA 

sekanslarına bağlanır (42,43). Bağlanmasıyla bazı genlerin ekspresyonuna bazı 

genlerin de baskılanmasına (supresyon) yol açar. Kanser gelişiminde rol alan temel 

genlerden tümör supresör genler, proto-onkojenik genler ve apoptoz genlerinin 

ekspresyonları, seks hormonları olarak bilinen ER ve PR tarafından etkilenmektedir 

(44). Dolayısıyla meme üzerindeki etkiler bu iki faktör arasındaki dengeye bağlı gibi 

görünmektedir Tedavinin prognozunu ve nasıl ilerlemesi gerektiğini ise bu reseptör 

durumu da etkilemektedir. Kanser hücresinde östrojen reseptörü (ERR) veya 

progesteron reseptörü (PRR) biri veya her ikisi varsa, hormon pozitif meme kanseri 

terimi kullanılabilir (45). Meme kanserlerinin çoğunluğunda hormon reseptörleri 

pozitiftir (46). ERR ve PRR pozitif tümörler hormonal tedavi ile daha iyi seyir 

gösterirler (47). Primer meme kanserlerinin ortalama % 55-65’i; meme kanseri 

metastazlarının yaklaşık % 45-55’i ER reseptör pozitiftir (ERR+). Primer ve 

metastatik meme kanserlerinin yaklaşık % 45-60’ı PR reseptör pozitiftir (PRR+). 

Sadece ERR+ tümörlerde, % 55-60, ERR- tümörlerde ise % 8 oranında tedavilere 

yanıt alınmaktadır. Hem ERR hem de PRR pozitif tümörlerde hormonal tedaviye 

yanıt % 75-80’e ulaşmaktadır. ERR ve PRR her ikisi de pozitif olanlar, 

reseptörlerden birinin pozitif olup diğerinin negatif olduğu hastalara göre (ERR+ 

PRR- ya da ERR- PRR+) daha iyi prognoza sahiptirler (36).  
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İmmünohistokimyasal olarak ER ve PR değerlendirilmesinde 2010 ASCO / CAP 

rehberine göre pozitiflik oranı % 1 olarak belirtilmektedir. 2019 yılında güncellenen 

rehberde ERR pozitifliği % 1-% 10 arası düşük pozitiflik olarak kabul edilir. Fakat 

hormon tedavisinin yararı açısından negatif grup ile benzer özellikleri gösterdiği 

görülmektedir. ERR ve PRR pozitifliği için H score, Allred score sistemleri 

kullanılır. Patoloji raporlarında tümör boyanma yüzdesi ve yoğunluğu yazılmaktadır 

(48). 

HER2, hücre proliferasyonunu, gelişimini ve hayatta kalmasını düzenleyen 

büyüme faktörü reseptörüdür. Normal meme epitelinde düşük seviyelerdedir. İnvaziv 

meme karsinomlarının % 10-20'sinde ise hücre yüzeyinde HER2 proteininin aşırı 

ekspresyonu olur. İmmunohistokimyasal olarak HER2 skor 3 veya in situ 

hibridizasyon ile amplifikasyon içeren olgular HER2 pozitif olarak adlandırılır. 

Genellikle, HER2 pozitif meme kanseri, HER2 (-) meme kanserine kıyasla daha kötü 

prognoz gösterir. Buna rağmen HER2+ / ER+ tümörler daha iyi prognoza sahiptir 

(40). HER2 pozitif meme kanserli hastalarda neoadjuvan/adjuvan kemoterapi ile 

trastuzumab verilebilir. Kemoterapi olmadan trastuzumabın tek başına etkinliğini 

destekleyen kanıt bulunmamaktadır. Yüksek riskli hastalarda, pertuzumab da 

eklenebilir. Bu durum patolojik tam yanıt oranını ve metastatik hastalığı olan 

hastalarda genel sağkalımı artırdığı kanıtlanmıştır . Anti-HER2 tedavi uygulamasının 

optimal süresi bir yıldır (142). 

1.3.6 Östrojen hormonu ve lenfödem arasındaki ilişki  

Östrojen, steroid yapılı hormondur. Kadınlarda overlerde, adrenal bezde veya 

gebelik döneminde ise çoğunluğu plasentadan salgılanmaktadır. Üç önemli çeşidi 

vardır. - östrodiol, östron ve östrioldür. Östriol karaciğerdeki oksidasyon ile 

oluşurken, östron ise periferal dokularda sentezlenir. - östrodiol, östronun 12 katı; 

östriolün 80 katı etkiye sahip en önemli formudur (49). Hücrelerin büyümesi 

embriyolojik gelişimi ve yaşamın devamlılığı için önemli bir etkiye sahiptir. Üç ayrı 

yolla fizyolojik etkileri meydana gelmektedir (50); 
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. Direkt genomik etki  

. Non direkt genomik etki 

. Non genomik etki  

 

Östrojen bu etki mekanizmaları ile hormon reseptörlerine bağlanarak ya da 

ikincil yolaklar vasıtasıyla gen transkripsiyonunda etkin rol oynar. Bu yolla oluşan 

proteinler hücre içi veya dışındaki etkisiyle metabolizmada görev alır. Damar 

endoteli büyüme faktörü (VEGF) olarak bilinen proteinde bu yola yardımcı olur. 

Östrojenin vasküloprotektif ve pro-anjiyojenik etkileri vardır (51). Bu sayede 

kadınlar, erkeklere oranla kardiyovasküler olarak daha sağlıklıdırlar. Bu etkiye bağlı 

hastalıklarla ilgili yapılan fare çalışmasında inflamasyon, vasküler fonksiyon, fibroz 

ve oksidataif stres üzerinde koruyucu etkisi olduğu gösterilmiştir (52,53). Ayrıca 

östrojen, belirtilen bu vasküler özellikleri ile lenfanjiyogenezin de uyarılmasına 

neden olur. Meme kanseri ile ilişkili lenfödemi fareler üzerinde gerçekleştirilen bir 

çalışmada da östrojenin, lenfatik fonksiyon ve drenaj üzerinde pozitif etkisi olduğu 

gözlemlenmiştir (54). 

 

Lenfödem lenfatik yolların bozulmasıyla meydana gelir. Lenfatik akışın 

bozulması ile fibrotik doku birikmesine neden olur. Ayrıca östrojenin ekspre ettiği 

VEGF geni, lenfödemde oluşan bu fibrotik yapılanmayı destekleyen TGF genini 

inhibe ederek, lenfödemin iyileşmesini destekler (55). Böylelikle östrojen 

lenfödemde pozitif bir etkiye sahiptir. 

1.3.7 Meme kanserinin sınıflandırılması 

Evreleme için günümüzde en çok American Joint Commitee on Cancer 

(AJCC)’in oluşturduğu TNM sistemi kullanılmaktadır. TNM Evreleme Sistemi’nde 

tümör sınıflaması için kullanılan kriterler; tümör boyutu (T), aksiller lenf nodlarına 

yayılım (N) ve uzak bölgelere yayılımdır (M). Belirli kriterler doğrultusunda bu üç 

parametre değerlendirilir ve tümör için TNM Evresi hesaplanır. Bu evre, meme 
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kanserli hastalarda tedaviye yön veren önemli bir prognostik faktördür (56) (Tablo 

2).  

Tablo 2: TNM Evreleme sistemi (AJCC Cancer Staging Manual. 7th edition, 2010, 

Chicago, IL.) 

Meme 

kanserinde TNM 

Evrelemesi 

Primer Tümör  

(T Evresi) 

Bölgesel Lenf 

Nodları   

(N evresi) 

Uzak 

Metastaz 

(M evresi) 

Evre I T1 (≤2 cm) N0/N1mi  

Evre II T2 (>2- ≤5 cm) 

≤ 5 cm 

T3 (> 5 c m) 

N0 

<4 pozitif aksiller 

LN 

XR’de İM LN 

bulgusu yok 

 

Evre III T1/T2 (≤ 5 cm) 

T3 (> 5 cm) 

T4 (göğüs duvarı, kas, cilt 

tutulumu [ülserasyon veya cilt 

nodülleri] veya inflamatuvar 

görünüm) 

Herhangi bir T evresi ≥10 

≥ 4 pozitif LN (N2,  

XR’de İM LN 

bulgusu yok) 

N1/N2 

Herhangi bir N 

evresi 

Pozitif LN ≥ 4 

pozitif LN ve İM 

LN (+) 

N3 

(infraklaviküler 

LN) 

 

Evre IV Herhangi bir T evresi Herhangi bir N 

evresi 

Var 

TNM: Tümör, nod, metastaz evreleme sistemi, XR:direkt grafi, İM: internal mamarian 

lenf nodu, LN: lenf nodu, mi: mikro metastaz 

 

Tümör patolojilerine göre ise bu sınıflandırma dışında klinikte tedavi 

kararlarında yardımcı olmak için gen ekspresyon profiline göre beş gruba ayrılır 

(57)(Tablo 3). 
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Tablo 3: Reseptör patolojisine göre klinik sınıflandırma 

 Östrojen Progesteron HER2 

Luminal A + + + 

Luminal B  

HER2 + 

+ / -      -  / + + 

Luminal B  

HER2 - 

+ / -               -  / + - 

HER2 + - - + 

Üçlü negatif - - - 

 

1.3.8 Tanı ve klinik özellikleri 

Meme kanseri için tanı uygulamaları kendi kendine meme muayenesi, klinik 

meme muayenesi, ultrasonografi (USG), mamografi (MMG), manyetik rezonans 

(MR) ve biyopsidir (58). Klinik meme muyenesi inspeksiyon ve palpasyonu içerir. 

İnspeksiyonda memelerin simetrisi, boyut farkı, şekil bozuklukları, memede kitle 

varlığı, meme derisinin portakal kabuğu görünümünü (Peau D’Orange) alması, 

meme başının ve cildinin içe çekilmesi, meme başından kanlı veya kansız akıntı 

gelmesi, memede kızarıklık ve aksiller lenf nodlarında şişme olması gibi meme 

kanserinin tipik klinik özelliklerine bakılmalıdır (59). 

Palpasyona geçildiğinde tüm meme muayene edilmeli bir kitle saptandığında 

yerleşimi, boyutu, kıvamı, hareketliliği, sınır düzgünlüğü, ağrı varlığı kontrol 

edilmeli. Lenf nodları da incelenmeli. Supraklaviküler ve aksiller lenf nodülleri 

kontrol edilmeli. Palpasyon bilateral yapılmalı ve diğer göğüs ile karşılaştırılmalıdır 

(60). 

Görüntüleme yöntemleri (Ultrason, mammografi, manyetik rezonans 

görüntüleme gibi) de incelenmeli, şüpheli lezyon saptanırsa biyopsi alınmalıdır. Bu 

amaçla ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB), tru-cut biyopsi, tel ile işaretli biyopsi, 

insizyonel ve eksizyonel biyopsi yapılabilmektedir (61). 
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1.3.9 Tedavi 

Tedavi belirlemede ise üç parametre önemlidir. Tümörün evresi, tümörün 

biyolojik özelllikleri, hastanın özellikleri ve tercihidir. Meme kanseri tedaviler genel 

olarak iki başlık altında toplanabilir. Lokal tedaviler; cerrahi ve radyoterapi, sistemik 

tedaviler; kemoterapi, hormonterapi, hedeflenmiş terapi olarak söylenebilir. (62).  

   Cerrahi 

Günümüzde meme cerrahisi iki alanı kapsamaktadır. Birinici memeye, ikincisi 

aksillaya uygulanan cerrahi yaklaşımlardır (Tablo 4). Özellikle meme kanseri 

cerrahisinin vazgeçilmez bir parçası aksiller cerrahidir. Cerrahi esnasında aksiller 

ven, torasikus longus, torakodorsal sinirlerin korunması çok önemlidir (35). 

 

Tablo 4: Bölgeye göre cerrahi yaklaşımların isimleri 

 

Memeye uygulanan cerrahiler Aksillaya uygulanan cerrahi 

Meme koruyucu cerrahi Sentinel lenf nodu diseksiyonu (SLN) 

Radikal mastektomi Aksiller lenf nodu diseskiyonu 

(ALND) 

Basit mastektomi  

Deri koruyucu mastektomi  

Meme başı koruyucu mastektomi  
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1.3.9.1.1 Meme koruyucu cerrahi (MKC)  

 

Günümüzde öncelikli tercih edilen cerrahidir. Bu cerrahi için segmental 

mastektomi, lumpektomi, kadranektomi, parsiyal mastektomi gibi aralarında küçük 

farklar bulunan eş terimler kullanılabilir. Memenin büyük bir bölümünün korunduğu 

ve tümörlü alanın temiz cerrahi sınır olacak şekilde sağlam çevre doku ile birlikte 

çıkartıldığı cerrahi bir tekniktir. Erken evre tümörler (T1 (<2 cm) tümörler) başta 

olmak üzere tümör/meme oranı uygun olan hastalarda tercih edilmektedir (63). 

1.3.9.1.2 Mastektomi 

Meme dokusunun tamanın çıkarıldığı tekniktir. 1882'de başlanmıştır. 

Günümüzde meme koruyucu cerrahi (MKC) öncelikli tercih olmakla birlikte bu 

cerrahi türünün kontraendike olduğu durumlarda mastektomi gerekmektedir. 

Mastektomi yöntemleri kendi içinde basit, radikal, modifiye radikal, deri koruyucu 

ve meme başı koruyucu mastektomi olarak ayrılmaktadır (64). 

1.3.9.1.3 Basit (Total) mastektomi 

Meme başı ve areola kompleksi ile birlikte pektoral fasyanın da çıkartıldığı 

cerrahi tekniktir. Bu cerrahi uygulamada eş zamanlı rekostrüksiyon yapılmaz (65).  

1.3.9.1.4 Radikal mastektomi 

Opere edilen taraftaki memenin tamamı, pektoral fasya, pektoralis majör ve 

minör kasları ve level I-II-III lenf nodlarının çıkartılmasıdır (65). 
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1.3.9.1.5 Modifiye radikal mastektomi 

Radikal mastektomiden farklı olarak pektoralis majör ve minör kasları korunur. 

Kozmetik olarak daha iyidir. Aksillar metastazı olan hastalarda, enflamatuar meme 

kanseri olgularında, meme koruyucu cerrahi kontraendike ise modifiye radikal 

mastektomi uygulanabilir (66). 

1.3.9.1.6 Deri koruyucu mastektomi (skin sparing mastektomi) 

Opere edilen taraftaki tüm meme dokusu, pektoral fasya ve meme başı-areola 

kompleksinin birlikte çıkarılmasıdır. Bu cerrahi yöntemle birlikte eş zamanlı 

rekonstrüksiyon uygulanır (67). 

1.3.9.1.7 Meme başı koruyucu mastektomi 

Özellikle 2003’ten beri yaygınlaşan bir cerrahi tekniktir (22). Deri koruyucu 

mastektomiden farklı olarak meme başı-areola kompleksi korunur (67). 

1.3.9.1.8 Sentinel lenf nodu biyopsisi (SLNB) 

Primer tümörün ilk metastaz yaptığı nöbetçi-bekçi lenf nodu olarak adlandırılan 

bir veya birkaç lenf nodunun çıkarılmasıdır (68). En sık mavi boya ve radyoaktif 

kolloid enjeksiyonu gibi yöntemler kullanılmaktadır. Böylece sentinel lenf nodu 

tespit edilerek disseke edilmektedir (69). 

1.3.9.1.9 Aksiller lenf nodu disseksiyonu (ALND) 

Aksiller lenf nodlarını level I-II-III olarak eksize edilmesidir (70) (Şekil 3 ). 
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Şekil 3: Aksilla lenf nodları 

    Radyoterapi 

İyonize radyasyon ile tümör hücrelerinin DNA'sında onarılamaz hasarlar 

oluşturarak bölünmesini durduran tedavi şeklidir. Terapötik ve palyatif olarak iki 

amaçla kullanılır. Terapötik amaçla uygulandığında, cerrahi sonrası tam kürde tedavi 

etmek ve lokal kontrolü arttırarak nüks riskini azaltmak; palyatif olarak ise ağrı 

kanama gibi semptomları azaltmak amacıyla uygulanmaktadır (71). 

    Sistemik tedavi  

Meme kanserinin sistemik tedavisi kemoterapi, endokrin tedavi ve hedefe 

yönelik tedavi (immünoterapi) veya kombinasyonlarından oluşmaktadır. Kemoterapi; 

ilaçların damar yolu ile verilerek meme dokusundaki kanser hücreleri ve varsa 

vücudun diğer bölgelerindeki kanser hücrelerini öldürüp, çoğalması ve yayılmasını 

engellemek amacıyla iki şekilde uygulanır.  

Adjuvan kemoterapi: Meme cerrahisinden sonra geride kalan kanser hücrelerini 

yok etmek için kullanılır. Nüks riskini önlemek veya azaltmak amacıyla uygulanır.  
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Neoadjuvan kemoterapi: Meme cerrahisinden önce tümör çapını küçültmek veya 

cerrahi alanı küçülterek cerrahiyi kolaylaştırmak için verilir. Ayrıca, tedaviye 

yanıtına bakılarak ilaç etkinlikleri incelenebilmektedir. Adjuvan ve neoadjuvan 

kemoterapi, ilaçların türüne bağlı süresi değişebilir.  

Hedefe Yönelik Tedavi: Kanser hücrelerindeki değişikliklerin kontrol dışına 

çıkmasına neden olan değişiklikleri hedef alan ilaç türleridir. Bu ilaçlar, kanser 

hücrelerinin büyümesini ve yayılmasını engelleyerek, direkt kanser hücrelerinde var 

olan proteinlere bağlanır, böylece kemoterapiden farklı olarak sadece kanser 

hücrelerini öldürür ve diğer hücreleri etkilememektedir. En çok bilinen örneği ise 

transtuzumab denilen HER2 pozitif hastalarda kullanılan ilaç türüdür (72). 

1.3.9.3.1 Hormon tedavi 

Hormon tedavisi, östrojen reseptörü pozitif meme kanseri için altın standart 

tedavidir. Meme kanserlerinin yaklaşık % 70-80'i hormon pozitiftir ve endokrin 

tedavilerle tedavi edilir (9,72). Meme kanserinin hormonal tedavisinde, östrojen 

hormonunun yapımının (aromataz inhibitörleri gibi) veya fonksiyonunun (anti-

östrojen ajanlarla) engellenmesi amaçlanmaktadır (73). 

Östrojen sinyal yolağını engellemek için duruma göre selektif östrojen reseptör 

modülatörleri (SERM) veya selektif östrojen enzim modülatörleri (SEEM) ile tedavi 

edilir. Selektif östrojen reseptör modülatörleri östrojenler için hedef gende ve dokuya 

özgü bir tarzda agonist veya antagonist olarak hareket eden non stereoidlerdir. 

SEEM’ler androjenlerin (testosteron ve androstenedion) östrojenlere (estron ve 

estradiol) dönüşümünü katalizlemektedir (74,75). SERM’lerinden en sık kullanılanı 

tamoksifendir. Premenopozal hastalarda tedavi risk durumuna göre değişmektedir. 

Yüksek riskli hastalarda tamoksifen ve over süpresyonu / ablasyonu eklenmesi veya 

aromataz inhibitörü verilmesi önerilir. Yaşı 35'ten küçük ve kemoterapi 

endikasyonlarına göre az riskli olan kadınlarda ise en çok tamoksifen önerilir (76). 
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Postmenopozal kadınlarda aromataz inhibitörleri (letrozol, anastrozol, eksemestan) 

ve tamoksifen kullanılabilmektedir (77). 

İlk olarak hormon tedavisi olarak tasarlanan bu ilaç gruplarının birçok yan etkisi 

olduğu gözlemlenmiştir. Özellikle tamoksifen yan etkilleri arasında sıcak basması 

veya overlerde meydana getirdiği östrojenik etki nedeniyle endometriyal kansere 

neden olabilmektedir. Bunun yanı sıra vasküler sistemde pulmoner emboli, venöz 

tromboz gibi yan etkileri de bulunmaktadır (78). 

Tamoksifenin lenfatik sistem üzerinde ise lenfatik endotelyal hücrelerini 

etkileyerek lenfatik sızıntıyı desteklediği ve böylelikle lenfödem gelişimine yol açtığı 

gözlemlenmiştir (11). Tamoksifen kullanımı lenfatik endoteller üzerindeki etkisiyle 

beraber vasküler sistem ve lenfatikler üzerindeki östrojene bağlı koruyucu etkiyi de 

baskılar. ER hormonunun düzenlediği fibrotik doku gelişiminin de bozulmasına yol 

açar. Vasküler sistemde venöz tromboz, pulmoner emboli gibi yan etkilere neden 

olmaktadır. Lenfatik etkiler nedeniyle de ER hormonunun baskılandığı hormon 

tedavisi alan kişilerde lenfödem gibi bir disfonksiyona meydana gelmektedir (11) 

(Şekil 4). Sonuç olarak lenfödemin meydana gelmesinde sadece aksiller cerrahi veya 

radyoterapi gibi tedavilerin yanı sıra hormon terapinin de etkili olduğu 

söylenmektedir (12). Aromataz inhibitörleri kullanan kadınlar için ise literatürde 

böyle bir etkileşim bulunmamaktadır. 
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Şekil 4: Östrojen inhibisyonu ile meydana gelen lenfödem 

    Tedavi sonrası görülebilen komplikasyonlar 

Meme rekonstrüksiyonu ve radyoterapi, göğüs ve göğüs duvarında 

komplikasyonlara neden olabilmektedir. Seroma, yağ nekrozu, kronik ağrı ve cilt 

enfeksiyonları (selülit), deri ve yumuşak doku fibrozu veya nekroz gibi 

komplikasyonlar gelişebilir. 



 

26 

 

Meme kanseri tedavisi ile ilişkili ikinci kanserlere, özofagus, akciğer ve uterin 

kanserlerinin yanı sıra melanom, yumuşak doku sarkomu (özellikle anjiyosarkom) 

gibi kanser türlerine de neden olmaktadır. 

Meme ve lenf nodu cerrahisi, kol hareketliliğinin azalması gibi kas-iskelet 

sistemi sorunlarına ve uzun süreli parestezi, göğüs duvarında kalıcı ağrı ile 

sonuçlanabilen sinir hasarına neden olabilmektedir. Ayrıca kolda lenfödeme de sebep 

olabilmektedir (79,80).  

1.4 Lenfatik Sistem  

Vücudun savunma sistemi olup lenf sıvısı, lenfositler, lenf kapiller ve damarları, 

lenf nodları, tonsiller, dalak ve timus bezi gibi anatomik kısımlardan oluşan bir 

transport sistemidir. Lenfatik sistem, kan kapillerinden interstisyuma geçmiş sıvı ve 

içinde çözünmüş moleküllerin venöz sisteme geri taşınmasını sağlar. Her gün 

yaklaşık 30 litre sıvı kan kapillerinden hücreler arası (interstisyum) alana geçiş 

yaparlar. Bunun 27 litresi tekrar kan kapillerine geri dönerken hücreler arasında 

kalan yaklaşık 3 litrelik sıvı lenf kapillerinde kalmaktadır. Buna 'lenfatik sıvı ' adı 

verilir (81). Lenf sıvısında su, protein, hücreler (antijenler, bakteriler, deri yoluyla 

absorbe edilen toz ve havadaki maddeler, hematom maddeleri, eritrosit, lökosit, 

kanser hücreleri gibi), uzun yağ asitleri (özellikle sindirim sistemi bölgesinde 

bulunur) bulunmaktadır. Beyaz renkli süte benzer görünümü nedeniyle 'chylus ' adını 

alır (82). Tek yönlü bir sistemdir. Kan dolaşımı aksine kapalı bir sistem değildir. 

Lenf sıvısını dokular arası boşluktan alıp kan akımına getiren aksesuar bir sistemdir. 

Saç, tırnak, dişin dentin bölümü, gözün korneası, kemik dokusu ve kemik iliğinde 

lenf damarları ise bulunmaz (83). 

Lenfatik sistem yerleşim yerlerine göre ise iki şekilde incelenir (84); yüzeyel 

lenfatik sistem; suprafasyal, epifasyal, subkutaneus lenfatik sistem olarak da bilinir. 

Deride oluşan lenfatik sıvıyı absorbe etmektedir. Derin lenfatik sistem; subfasyal 
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olarak da bilinir. Deri dışında kalan bütün dokuların (kas, tendon, eklem ve iç 

organlar) lenfatik sıvısını absorbe etmektedir. 

İki sistem ise perforan kollektörler adı verilen yapılar ile birbiriyle anastomoz 

yaparlar (84). 

İlk lenfatikler, meşe yaprağı şeklinde ağ halindedir. Lenfatik endotel hücrelerin 

üst üste binerek sıralanmasıyla oluşur. Derinin 1 mm altında başlar ve vücudu ağ 

şeklinde kaplayan yapılardır. İnterstisyel alandaki sıvıyı lenfatik sistemine almakla 

görevli olan bu yapılar, kasılmaları sayesinde endotel hücreler arası açılarak delikler 

meydana gelir. Anchor filamentlerinin etkisi ile lenfatiklerin sıvı akışına izin veren 

kanatçıklar üzerinde dışa doğru çekme uygulanır. Anchor filamentleri, elastik bir 

yapıda olup lenfatik endotel hücreler ve hücre dışı matrisi arasındaki değişiklikleri 

gerilimi sayesinde tolere ederek lenfatik akışa izin veren yapılardır. Böylece sıvı 

kapiller içine doğru hareket eder. Çevre doku basıncının azalmasıyla duran sıvı 

geçişi endotel hücrelerinin kasılmasıyla prekollektörlere doğru itilir. İlk lenfatikleri 

lenfatik kollektörler takip eder (158,159). Lenfatik kollektörlerdeki endotel hücre 

yapısı fermuar şeklinde daha sıkı bir yapıya sahiptir. Bu yapı özelliği sayesinde ise 

lenfatik sızıntıyı önler. Lenfatik kollektörler otonom sistem tarafından kontrol 

edilerek kontraktilite özelliğine sahiptir. Distal ve proksimal kapaklar arasında yer 

alan bölüme “lenfanjiyon” adı verilir. Merkezi pompa görevini lenfanjionların 

kasılması oluşturur. (Lenfajiomotorisite). Kollektörlerin sempatik innervasyonu ve  

reseptörlerinin uyarılması ile kollektörler üzerinde pompalama etkisi sağlanır. 

Terapötik yaklaşımlarda ise bu özellik kullanılarak kontraktilite artışı hedeflenir. Bu 

kasılmalar dinlenim halinde dakikada 10-12 atım şeklindedir. Etkenlere bağlı olarak 

10 kat arttabilir (160). Kasılmanın yanı sıra kollektörlerin dilatasyonu da çok 

önemlidir. Dilate olması da lenfödemi tetikleyen faktörlerdendir.  

Lenf nodülleri ise lenfatik vasküler sistemin emriyolojik olarak başlangıcı kabul 

edilebilir. Lenfatik endotel hücreler lenf keselerinden filizlenir ve lenfatik ağlarda 

lenfanjioblastların entegrasyonu ile sağlanır. İnsanda toplamda 600-700 adet Lenf 

nodülü bulunur. Yuvarlak, oval veya böbrek şeklindedir. Lenf kollektörlerin 
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arasında, küme veya zincir şeklinde bulunur. Burada, lenf içindeki protein konsantre 

edilir. Bakteri, toksin, yabancı cisim ve ölü hücrelerinin filtresi sağlanır. Fazla sıvı 

kan kapillerlerine geçer. Lenfosit denilen antijen üretiminden sorumludur. Bu antijen 

enfeksiyonla mücadelede çok önemlidir. Savunma kapasitesini arttırır. Lenfositlerin 

olgunlaşmasını ve depo edilmesini lenf nodülleri sağlar (161). 

Gövde de lenfatik ağların drenaj yönleri bu nodüllere doğru gerçekleşir. 

Watersheeds; deri üzerinde lenfatik sistemin drenaj bölgelerini ayıran sınırlara 

verilen isimdir Gövdede sagital ve horizontal watershedler yüzeyel olarak 4 bölge 

oluşturur. Yüzeyel lenfatik sistem sagittal düzlemde sağ ve sol olarak, transvers 

düzlemde ise üst-alt olarak drenaj bölgelerine ayrılır. İpsilateral lenf nodüllerine 

doğru drene olurlar. Lenf kollektörleri genelde bu ayrım çizgilerini geçmezler. 

Herhangi bir nedenle drenaj bölgesinde bir sorun olursa lenf sıvısı anatomozlar 

sayesinde drene edilebilirler. Abdominal bölge inguinal lenf nodüllerine drene 

olurken, torasik bölge aksiller nodüllere drene olur. Heterojen orjine rağmen, aksiller 

ve abdominal drenaj bölgelerini birbirine bağlayan dermal lenfatik ağ da 

bulunmaktadır. Aksillo-aksiller anastomoz, inguinoinguinal anastomoz ve aksillo-

inguinal anastomozlar olarak 3 farklı anastomoz yolu oluşturulabilir (162). Tedavide 

uygulanan manuel lenf drenajında lenfatik akışın sağlanması için bu anastamozların 

çeşitli el manevraları ile uyarılması kullanılır. Bu haritalanma sayesinde lenfatik akış 

yönü belirlenir ve uygulanır. 

Lenfatik sistemin en belirgin işlevi sıvı homeostazıdır. Kan damarlarından 

ekstravaze edilen sıvının kan akışına geri dönüşüdür. Bu geri dönüşte intra ve 

ekstravasküler hidrostatik ve kolloid osmotik basınçlar arasındaki farklar (Starling 

dengesi) en önemli parametredir. Starling dengesi, kanın kılcal damarların atardamar 

kısmında süzülmesini ve venöz kısmında yeniden emilmesi olarak bilinir. Daha sonra 

kan damarlarının daha az geçirgen olduğu ortaya çıktı. Bu nedenle filtrasyon hızı 

başlangıcında hesaplanandan daha düşük olduğu ve süzüntü sayısal olarak lenfatikler 

tarafından yapılmaktadır (163,164).  
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Lenfatikler hiyalüronanın(HA) dönüşümü için önemlidir. HA, su bağlama 

kapasitesi yüksek bir lineer glikozaminoglikandır. Bir gramda 6 litre su bağlayabilir 

ve jel üretebilir (165). Lenfödem de HA yıkımının ve uzaklaştırılması zorlaşır bu da 

Evre 1 lenfödemde çukurlaşan bir ödeme yol açar. Evre 2 ve evre 3’de interstisyum 

giderek fibrosklerotik hale gelir ve yağ dokusu gelişir. HA, yüksek kalorili 

moleküldür bu da adipogenez için tetikleyicidir. Lenfödem gibi bir patolojide 

hipoksik lenfatik endotel hücrelerde çeşitli fizyolojik olaylar nedeniyle artmış vücut 

kitle indeksi, lokomotor aktivite ve metabolizma ile ilişkilidir. Yapılan bir çalışmada 

meme kanseri ile ilişkili lenfödemli kadınlarda lenfödem olmayanlara göre fazla kilo 

alımı ve daha az aktif olma durumu gözlemlenmiştir (166).  

Lenfatik endotel hücreler, bazal membranda bulunan bileşiklerin bazılarının 

üretiminden de sorumludur (Elastin, fibrilin, tipIV kollojen gibi). Lenfödemde evre 2 

ve evre 3 ‘e ilerledikçe bozulan lenfatikler yüzünden fibroskleroz gelişir. 

Epidermisin altında kalınlaşma ve kollojen liflerin anormal bağlanması gözlemlenir  

(167).  

1.5 Lenfödem  

Lenfödem, proteinden zengin interstisyel sıvının dokular arası alanda 

birikmesiyle oluşan patolojik, kronik, ilerleyici bir hastalıktır. Alt ve üst 

ekstremiteler, baş, boyun, göğüs, sırt, genital bölge ve abdomen gibi çeşitli vücut 

bölgelerinde görülebilir (85). 

Ekstremitede gerginlik, şişme ve ağırlık hissi nadiren ağrı, lenfödemin evresine 

bağli olarak gelişen deri değişiklikleri gibi bulgular eşlik eder. Bunun yanı sıra 

sekonder ortopedik problemlere de neden olabilir. Kinmonth, 1957 yılında lenfödemi 

etiyolojisine göre primer ve sekonder olarak tanımlamıştır (86). 
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Resim 1: Sol kol sekonder lenfödem 

Prımer lenfödem; kollektör sayısı azlığı veya çaplarının küçük olması 

(hipoplazi) ya da çok geniş olması nedeniyle kapak yetersizliği (hiperplazi), lenf 

nodüllerinin yokluğu veya kollektörlerinin belli bölgelerde olmaması (aplazi) 

sebepleri ile oluşabilir (87). İlk saptandığı yaşa göre de çeşitlilik gösterir. İki 

yaşından küçük veya doğumla birlikte meydana geldiğinde Malroy's sendromu 

olarak adlandırılır. 2-35 yaş arasında açığa çıkarsa lenfödem precox, 35 yaş üzerinde 

açığa çıktığında ise lenfödem tarda ismini alır (88). Doğumda primer lenfödem 

insidansı yaklaşık 1:6000 ve prevelans 20 yaşın altındakilerde yaklaşık 1:87000’dir. 

Kadınlar erkeklere göre 5,5 kat daha fazla etkilenir. İnguinal lenf nodülleri aksiller 

lenf nodüllerine göre ise 18,5 kat daha fazla etkilenir (157). 

Sekonder lenfödem ise cerrahi ve radyasyon, travma, immobilite, obezite, 

beslenme yetersizliği, malignite, endokrin hastalıklar, iyatrojenik (turnike gibi), 

albumin düzeyinin düşük olması, diyabet, böbrek yetmezliği, hipertansiyon, konjestif 

kalp yetmezliği, karaciğer hastalıkları, yeterli oral alamama (bulantı - kusmanın 

olması, depresyon, anksiyete, kemoterapi gibi nedenlerden dolayı), barsaklardan 

protein emiliminin azalmasına ve aşırı protein kaybına yol açan durumlar veya 

kombine nedenlerden dolayı oluşur (89). 



 

31 

 

1.5.1 Klinik evreleme 

Lenfödem evrelemesi; 

Evre 0: Lenfatik akım bozulmuştur ancak klinik olarak ödem yoktur. 

Evre1: Reversibl evre olarak adlandırılır. Ödem kıvamı yumuşaktır ve elevasyon 

ile geri döner. Ekstremitelerdeki ödem gode bırakır, proteinden zengin ödemdir. 

Doku değişikliği izlenmez. 

Evre 2: İrreversibl evre olarak adlandırılır. Ödem spontan olarak geri dönmez. 

Daha sert kıvamlıdır. Elevasyon ile azalmaz. Fibrotik doku değişiklikleri vardır. 

Evre 3: Lenfostatik elefantiyazis olarak adlandırılır. Doku değişiklikleri 

mevcuttur. Ekstremitede mantar enfeksiyonları mevcut olabilir. Cilt değişiklikleri 

mevcuttur (90). 

 

1.5.2 Tanı ve değerlendirme 

Lenfödemde tanı için öncelikle fizik muayene ile başlanmalıdır. Hastanın 

öyküsü alınmalı, inspeksiyon ve palpasyon muayeneleri sırasıyla yapılmalıdır.  

Ekstremitedeki lenfödemin özellikleri; 

• Çoğunlukla unilateraldir. Bilateral ise asimetrik olarak görülür. 

• Stage III evresi, venöz konjesyonun eşlik etmesi, Klippel-Trenaunay 

Sendromu gibi özel durumlar dışında cilt rengi genellikle değişmemiştir. 

• Stemmer işareti pozitif veya negatif olabilir. 
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• El veya ayak dorsumları şiş görünümlüdür. 

• Doğal cilt katlantıları derinleşmiştir. Bilezik görünümü mevcuttur. 

• Lenfödem, gövde lenfödemi varsa ağrılı olabildiği gibi ekstremitede 

lenfödem varlığı ağrılı değildir. 

 Lenfödem takibinde volümetrik ölçümler hala altın standarttır.  Ancak volüm 

ölçümünün klinik uygulamada zor olması ve hijyenik olmaması nedeniyle, çevresel 

ölçümler uygulanmaktadır. Çevresel ölçüm için, ulnar stiloid çıkıntı, olekranon, 

lateral epikondil, metakarpofaringeal eklem gibi belirlenen kemik belirleyiciler 

referans olarak kabul edilir. Temel olarak olekranonun veya lateral epikondilin 10 

cm altından ve üstünden kol çevresinin ölçümü yapılır. Kol çevresini eşit aralıklarla 

ölçümü de yapılabilir. Ölçümlerde hem lenfödemli hem de sağlam kol ölçülerek, her 

iki kol arasındaki çevresel fark not edilir. Çevresel ölçümlerde her iki kol arasında 2 

cm veya daha fazla fark olması lenfödem açısından anlamlıdır (91). Çevre Ölçümü 

Klinikte altın standart değerlendirme yöntemi olarak tanımlanan çevre ölçümü 

mezura kullanılarak uygulanan basit, kolay ve güvenilir bir yöntemdir. Ancak ölçüm 

pozisyonu, mezuranın gerginliği, işaretlemenin yeri, kullanılan mezuranın tipi gibi 

faktörlere dikkat edilmezse hata insidansı yüksektir. Ekstremitede üzerinde 

belirlenmiş noktalar boyunca çevre ölçümü yapılır ve iki ektremite arasındaki farka 

göre ödem şiddeti sınıflandırılır. Bu fark 2 cm’ye kadar hafif; 2-5 cm arası orta ve 5 

14 cm üzeri olması ve lenfödem özelliklerinin kötüleşmesi sonrası şiddetli lenfödem 

olarak kabul edilir (18). Gerektiğinde hacme dönüştürülebilir. Frustrum yöntemi ile 

hacmi %1,5 fazla tahmin eden silindir formüllerine kıyasla daha doğru hacim 

hesaplamaları yapılabilir. Silindirik formüllerin avantajı ise, hesaplamanın daha 

kolay olmasıdır (18). Lenfödemi olan hastalar, karıncalanma, ağrı, ağırlık hissi, 

giysilerin bedeninin uymaması gibi şikayetlerle başvurabilirler. Hastanın 

duyusundaki değişiklikler, klinik gözlem veya ölçülebilir hacim değişikliklerinden 

önce interstisyel boşluktaki hacim ve basınç değişikliklerinin erken bir göstergesi 

olarak rapor edilmiştir. Bu yüzden hasta algısını anlamak, lenfödem 

değerlendirmesinde önemli bir katkı sağlar. Bazı çalışmalarda hastanın erken 
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lenfödem semptomlarını self bildiriminin, hacim ölçümlerindeki değişikliklerle 

korele olduğunu belirtilmiştir (18). Hastalar genellikle, saptanabilir hacim 

değişiklikleri, görsel bozulmalar ve/veya cilt bütünlüğündeki değişikliklerden önce 

ekstremitelerindeki değişiklikleri ilk tanımlayan kişilerdir(!8) Frustum Formülü V= [ 

h x (R1²+R1.R2+R2²)] / (12 x π) VT = V1+.........Vn (V: Her bir konik segmentin 

hacmi, h: Çevre ölçümünde kullanılan aralık, R1: Konik segmentin taban çevre 

ölçümü, R2: konik segmentin üst çevre ölçümü, VT: Bacak hacmi, n:Konik segment 

sayısı) (18).  

Klinik ve fizik muayene ile tanıda şüpheli bir durum varsa, görüntüleme 

yöntemleri tercih edilebilir.  Tedaviye karar verme ve tedavi yanıtını değerlendirmek 

için kullanılabilir. Tanı için en yaygın görüntüleme yöntemi radyonüklid 

lenfosintigrafidir (92). 

1.5.3 Tedavi  

Lenfödem erken tanı ve tedavi gerektirir. Lenfödem tedavisi, semptomları 

azaltarak etkilenen vücut bölgesinin fonksiyonelliğini geri kazanmayı ve 

oluşabilecek komplikasyonları minimum düzeyde tutmayı amaçlamaktadır. 

Lenfödem tedavisi; konservatif tedavi, farmakolojik tedavi, cerrahi tedavi ve diğer 

tedaviler şeklinde uygulanmaktadır (93). 

 Farmakolojik tedavi 

Son zamanlarda lenfödemli hastalarda cerrahi tedavi seçenekleri geliştirilmiştir; 

Ancak, bu prosedürler her zaman başarılı değildir, ciddi hastalığı olan hastalarda 

faydalı olmayabilir veya komplikasyonlara ve morbiditeye neden olabilir (152). Bu 

nedenle, lenfödem için hastalığın patolojik etkilerini (enflamasyon, fibroz ve yağ 

birikimi) ele alan etkili, invazif olmayan tedaviler geliştirmek önemli bir hedeftir. 

Non-steroidal antiinflamatuar (NSAID) bir ilaç olan ketoprofen, bestatin kullanımı, 

topikal uygulama olarak T hücre inhibitörleri ve steroidleri kullanmak, TH2 gibi 
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lenfödem patofizyolojisinde etkili hücre farklılaşmasını inhibe edici antikorların 

kullanılması, filariyazis hastalığında da kullanılan T hücre proliferasyonunu önleyen 

takrolimus kullanımı, T hücre farklılaşmasını nötralize edici interlökin stokinlerin 

kullanılması, dönüşen büyüme faktörü beta-1 (TGF-B1) proteini gibi fibrotik doku 

destekleyiclerin inhibitör tedavi stratejileri dahil olmak üzere birçok potansiyel 

tedavi seçeneğini belirledi. Bu tedaviler, geleneksel lenfödem tedavi yöntemleriyle 

birlikte veya cerrahi tedaviye yardımcı olarak kullanılabilir (154).  

  Cerrahi tedavi 

Lenfödemin cerrahi tedavisi, fazla fibroadipoz dokuları basitçe uzaklaştıran 

teknikleri (indirgeyici teknikler) ve lenfatik devamlılığın ve fonksiyonun yeniden 

sağlandığı fizyolojik yöntemleri içerir. Her iki yaklaşım da yararlıdır ve prosedürün 

seçimi öncelikle hastalığın evresine ve fibro-yağ dokusu birikiminin derecesine 

bağlıdır. Cerrahi tedavi yapılan hastalar tüm hastaların % 5-10’unu içermektedir.  

Doğrudan eksizyon ve liposuction dahil olmak üzere indirgeyici teknikler, lenfödemi 

ağırlıklı olarak fibro-yağlı bir bileşene sahip olan hastalarda uygundur. Eksizyonel 

tekniklerde; tüm lenfödematöz epifasyal doku eksize edilir. Fizyolojik prosedürler, 

lenfödemin sıvı bileşenini tedavi etmeyi amaçlar. Mikrocerrahi gerektirir. 

Mikrocerrahi içeren bu yaklaşımlarda, lenfo-lenfatik, lenfatikovenöz, lenfatiko-veno-

lenfatik ve lenf nodu - venöz anastomozlar oluşturulması hedeflenir. Bu sayede fazla 

olan sıvının drene edilmesi amaçlanır. Diğer yöntemler ise omental pedikül 

transportu ve myokutanöz flep uygulanması veya son zamanlarda gelişen venöz lenf 

nodül transportu (VLNT) işlemleri uygulanabilir. VLNT, lenf düğümlerinin 

etkilenmemiş bir bölgeden toplandığı ve kan akışını yeniden bağlamak için 

mikrocerrahi teknikler kullanılarak lenfödemli bölgeye transfer edildiği bir 

prosedürdür. Afferent ve efferent lenfatik damarlar yeniden bağlanmaz, ancak 

lenfanjiyogenez yoluyla spontan rejenerasyona dayanır. Lenf düğümleri, lenf 

düğümü diseksiyonunun yapıldığı bölgeye (ortotopik transplantasyon) veya 

lenfödemli uzvun distal bölgesine (heterotopik transplantasyon) transplante 

edilebilir. VLNT'nin lenfovasküler anastomoz veya liposuction gibi diğer 
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prosedürlerle kombinasyonu, hastanın anatomisine ve yağ birikiminin derecesine 

bağlı olarak daha etkili olabilir(95,152). Bu cerrahi prosedürlere ek olacak ve etkisini 

arttırabilecek biyomedikal ürünü olana BioBridge’ler de kullanılabilir. Nanofibriler 

kollajen yapı iskeleleri olan BioBrdige, lenfatik damarları destekleyen kollajen 

matrisini taklit eder ve lenfanjiyogenezi önemli ölçüde teşvik edebilir (153).  

 Konservatif tedavi 

Manuel lenfatik drenaj, kompresyon terapisi, egzersiz, cilt bakımı ve 

kompresyon kıyafetlerinin giyilmesinden oluşan kompleks dekonjestif terapi (KDT) 

altın standart tedavidir.İki Fazdan oluşur. Faz 1; hastanın tedaviye her gün geldiği, 

tedavi süresi hastaya göre değişen yoğun tedavi fazıdır. Bu fazda hastaya manuel lenf 

drenajı ve bandajlama uygulanır. Bu fazın sonunda hastaya giymesi için kompresyon 

giysisi verilir. Faz 2; hastanın, Faz 1’deki kazanımlarını sürdürerek, koruması temel 

amaçtır. Bası giysileri her gün, gün boyu giyilmeli ve gerekli durumlarda gece 

bandajı yapılmalıdır. Bu dönem ömür boyu devam eder. Hasta kontrol edemediği bir 

şişme ile karşılaştığında tüm basamaklar baştan yeniden ele alınarak yapılmalıdır. 

 KDT’nin klasik fizyoterapi modalitelerine göre lenfödemde % 21 ila % 56 

arasında azalma sağladığı saptanmıştır (96). 

Bunun yanı sıra düşük doz lazer tedavisi, pmnömatik kompresyon tedavisi gibi 

tedaviler de KDT ye eşlik edebilir. 

1.6  Kompleks Dekonjestif Tedavi  

 

Lenfödem tedavisinde altın standart tedavi olan kompleks dekonjestif tedavi 

(KDT), iki fazdan oluşur(155). Faz 1; manuel lenf drenajı, cilt bakımı, çok katmanlı 

bandajlama, egzersiz. Faz 2 ; cilt bakımı, self lenftaik drenaj, egzersiz ve 

kompresyon giysisinden oluşur (97) (Şekil 5). 
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Şekil 5: KDT faz 1 ve faz 2 şematik gösterimi 

1.6.1 Manuel lenf drenajı (MLD) 

KDT’nin dört temel öğesinden biridir. 1932 yılında Vodder tarafından 

geliştirilmiştir. Deri üzerinden belirli yönlerde uygulanan özel el teknikleri sayesinde 

yüzeyel lenfatik hareketliliği sağlayan sağaltım tekniğidir. Lenfatik drenajın 

arttırılması sağlanmaktadır (98). Vodder, Földi, Leduc veya Casley-Smith gibi farklı 

tekniklerde MLD yöntemleri vardır (99). Lenfatik sistemde derinin hemen altındaki 

superfisyal lenf damarlarına 30 ila 45 mmHg basınç uygulanır (100). Meme kanseri 

cerrahisi geçiren hastalar için uygulanan manuel lenf drenajında sırasıyla 

supraklavikular lenfatiklerin, aksiller ve inguinal lenftaiklerin uyarılmasından sonra 

ventral ve dorsal aksilla-aksillar, aksillo-inguinal anostomozların, kolun proksimali 

ve son olarakta kolun distal bölümü drene edilir. Drenaj süresi yaklaşık 45-60 dakika 

sürer. El teknikleri belirli bir hızda ve yavaşlıkta uygulanmalıdır. Bu hız 

lenfanjiyonların açılıp kapanma hızı olarak kabul edilir. MLD, hasta olmayan alanlar 

boşaltılarak başlanır. Lenfödemin, hasta taraftan vücudun orta hattını geçerek karşı 

tarafa, diğer fonksiyonel lenfatik yapılara, kasık bölgesine aktarılır. Son olarak da kol 

bölgesi, önkol bölgesi, el ve parmaklar omuz lenfatiklerine doğru drene edilir 

(99,100). Manuel lenfatik drenaj kontraednike olduğu durumlarda uygulanmaz. 

Bunlar ise; akut selülit, kontrol altına alınmamış enfeksiyonlar, akut derin ven 
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trombozu varlığı, kardiyak ödem (konjestif kalp yetmezliği), böbrek yetmezliği gibi 

durumlarıdır (101,102). 

MLD’nin lenf sistemi üzerindeki etkilerinden bazıları; lenf ve doku sıvısının 

ileriye doğru hareket etmesi, lenfanjiomotorik hareketin arttırılması (yaklaşık 10 kat 

arttırılabilir), işlevini yerine getiremeyen lenf damarlarının, lenf yükünün azaltılması, 

fibrotize olmuş konnektif dokunun yumuşatılması ve gevşetilmesidir. 

MLD sıklıkla drenajın etkisinden dolayı, lenfödemli bölgenin tedavisininin yanı 

sıra başka alanlarda da tercih edilebilir. Yanıklar, dermatolojik problemler, venöz 

ülserler ve ortopedik durumlarda da (donuk omuz, kalça cerrahileri, artritli eklemler 

v.b.) kullanılmaktadır. MLD klinik tedavilerinin yanı sıra koruyucu-önleyici ve 

sağlıklı yaşam programların içerisinde de yer almaktadır (103). 

1.6.2 Self manuel lenf drenajı (SMLD) 

Hastanın kendi kendine uygulayabildiği manuel lenfatik drenajdır. Faz 2 tedavi 

sürecinde hasta veya yakınları tarafından uygulanabilir. Hastanın kendi 

uygulayabileceği şekilde modifiye ederek terapist tarafından hastaya veya yakınına 

öğretilir (102). 

1.6.3 Kompresyon tedavisi  

Kompresyon, kompleks Dekonjestif terapinin en önemli basamağıdır. Faz 1 

tedavisi süresince kompresyon bandajları yaklaşık 22-23 saat uygulanmaktadır. 

Hasta günlük tedavi bitiminde bandajlanarak ertesi günki tedaviye kadar bandajlı 

kalmalıdır. Amaç, lenfödemin belli bir form almasını sağlayarak ekstremitenin 

volümünü azaltmaktır (104). Manuel lenf drenaj ile elde edilen volümetrik azalmanın 

sürdürülebilmesi ve lenfödemin tekrar artmaması için manuel lenf drenajı veya kendi 
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kendine yapılan self manuel lenf drenajı sonrasında kompresyon bandajları veya 

kompresyon giysileri önerilir (105) (Resim 2). 

 

Resim 2:Sol kol kompresyon giysisi 

Kompresyon bandajlarında kısa gerimli kompresyon bandajları tercih edilir. 

Çünkü daha düşük bir istirahat basıncı, yüksek aktivite basıncı uygulamak amaçlanır. 

Kaslar aktif olarak kasıldığında stabil bir destek sağlar. Böylece lenfatik pompalama, 

lenfatik akış ve venöz akış artar. Hasta kol formunun ve lenfödem şekline göre daha 

rahat sarılmasını ve kontrol edilmesini de sağlar. Böylece lenfatik emilim üst 

düzeyde gerçekleşir (97). 

Kompresyon giysisinin amacı, dışardan basınç oluşturarak dokunun basıncını 

artırmak ve lenf kapillerinden lenf kaçışını engellemek için reabsorbsiyonu 

artırmaktır. Üst ekstremite için parmak ucu açık/kapalı eldiven, omuzdan destekli 

veya desteksiz bileğe kadar kompresyon (bası) giysisi hastaya uygun olarak tercih 

edilmektedir. Basınç hafif, orta, yüksek, çok yüksek olarak sınıflandırılmaktadır. 

Hastanın lenfödem evrelemesine, komorbid hastalıklarına ve genel durumuna göre 

önerilmekle beraber, genellikle CLL I-II şeklinde orta basınçlı olanları tercih 

edilmektedir (99). Kompresyon giysilerinin uzun süre kullanılması ve 6-8 ay 

aralıklarla değiştirilmesi önerilmektedir. Yenilenmesi esnasında lenfödem terapistine 

danışmak çok önemlidir (106). 
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1.6.4 Egzersiz 

KDT’ nin Faz 1 ve Faz 2’ de tedavinin etkinliğini arttırmak için kombine olarak 

uygulanır. Egzersiz ile kas aktiviteleri damarlar üzerinde sağladıkları eksternal 

basınç ile venolenfatik geri dönüşü sağlarlar (107). Egzersizler sırasıyla solunum, 

solunumla kombine eklem hareket açıklığı, pompalama, germe ve dayanıklılık 

arttırıcı egzersizler ile aerobik kondüsyon egzersizleri şeklinde hastaya göre 

programlanmalı ve uygulanmalıdır. Egzersiz muskuloskeletal pompa mekanizmasını 

sağlayarak venöz ve lenfatik geri dönüşü artırır (108). 

1.6.5 Cilt bakımı ve eğitim  

Cilt bütünlüğünü iyileştirici ve koruyucu uygulamalar çok önemlidir. Cilt 

beslenmesinde doku hücreleri ve kan kapilerleri arasındaki boşluktan difüzyon ile 

beslenme sağlanır. Bu aradaki boşluğa difüzyon mesafesi adı verilir. Normal 

koşullarda her doku hücresi kendisi besleyen kan kapillerinden 2-3 hücre büyüklüğü 

uzaklıktadır. Fakat dokular arasındaki boşluktaki sıvı mıktarı arttıkça difüzyon 

mesafesi de artar. Sıvı artışı dışarıdan görünmeyecek kadar olsa bile 1 cm’lik bir 

artışta difüzyon mesafesi 100 kat artar. Artmış difüzyon mesafesine bağlı olarak 

lokal immün cevap bozulur ve savunma hücreleri dokular arası boşlukta sorun yaşar 

ve beslenme bozulur. Bu sebeple cilt bütünlüğü ve elastikiyeti korunması 

gerekmektedir. Çünkü beslenme bozukluğu olan doku, tekrarlayan enfeksiyonlara 

açık hale gelebilir. Cilt beslenmesi bozulduğu için deri bütünlüğünü bozan herhangi 

bir kesik, kızarıklık, ısı artışı ya da artmış şişlik gibi durumlar enfeksiyon varlığı için 

önemli olduğundan hasta cildini kontrol etmeli ve bakımını düzenli uygulaması 

gerekmektedir (109). Faz 1 (boşaltım fazı) de hasarlanmış cildin iyileşmesi ve 

bakımı sağlanırken; Faz 2 (koruma fazı) de cilt bakımının devam ettirilmesi 

amaçlanmaktadır (96).  

Hasta eğitiminde lenfödem gelişimini önlemek için günlük yaşamında dikkat 

edeceği noktaları öğretmek çok önemlidir. Bunlar; 
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• Güneşle direkt temas etmemeli, 

• Çok dar kıyafet ve takı kullanmamalı, 

• Cilt günlük nemlendirilmeli, 

• Yemek pişirirken temizlik yaparken ve bahçe işleri yaparken kesik, çizik, 

yanık riski için eldiven takmalı veya etkilenen taraf eli kullanırken dikkat 

etmeli. Eğer yara oluşursa enfeksiyon riski açısından yara bakımı 

uygulanmalı. 

• Çok ağır taşımamalı ve kol fazla yorulmamalı 

• Etkilenen koldan enjeksiyon yapılmamalı, tansiyon ölçülmemeli, kan 

alınmamalı  (110). 

1.7     Mevcut Çalışmanın Sorusu ve hipotezi 

Yukarıdaki bilgiler ışığında mevcut tez çalışmasının sorusu; meme kanseri olan 

ve sonrasında lenfödem gelişmiş hastalara uygulanan kompleks dekonjestif lenfödem 

terapisinin öncesindeki ve sonrasındaki sonuçlarının hormonal tümör tipi ilişkili olup 

olmadığıdır. 

Bu nedenle çalışma, retrospsektif bir tez çalışması şeklinde planlanarak 

aşağıdaki hipotezler oluşturulmuştur: 

• H0= Meme kanseri olan ve sonrasında lenfödem gelişmiş hastalara uygulanan 

kompleks dekonjestif lenfödem terapisinin önceki ve sonrasındaki 

sonuçlarının hormonal tümör tipi ilişkisi yoktur 
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• H1= Meme kanseri olan ve sonrasında lenfödem gelişmiş hastalara uygulanan 

kompleks dekonjestif lenfödem terapisinin önceki ve sonrasındaki 

sonuçlarının hormonal tümör tipi ilişkisi vardır.  

Mevcut tez çalışmasında meme kanseri olan ve sonrasında lenfödem gelişmiş 

hastalara uygulanan kompleks dekonjestif lenfödem terapisinin öncesindeki ve 

sonrasındaki sonuçlarının hormonal tümör tipi ilişkisini araştırmak amaçlanmaktadır.  

 

2 GEREÇ VE YÖNTEM  

“Kompleks dekonjestif lenfödem terapisi uygulanmış olan meme kanseri 

hastalarda tümör tipi ile yapılan tedavilerin lenfödem hacmine olan etkisi- retrospektif 

çalışma” adlı tez çalışmamız için Acıbadem Üniversitesi ATADEK Etik Kurulundan 

onay alındı (ATADEK-2021-22 Onay yazısı ekte sunulmuştur)(EK 1). Çalışmamıza, 

Acıbadem Maslak Hastanesi Meme ünitesi kliniğine başvuran etkilenen ve 

etkilenmeyen kol çevre ölçümleri arasında en az 2 cm üzerinde fark bulunan (91), 

kompleks dekonjestif lenfödem terapisi uygulanmış grade I-II meme kanseri olan 18 

yaş üstü 120 hasta dahil edildi. Tüm katılımcıların dosyaları retrospektif olarak 

taranırken hastalar aranarak çalışmanın amacı ve yöntemi hakkında bilgilendirildi ve 

hastalardan sözlü onamları alındı ve sonrasında hastaneye gelemeyen hastalardan mail 

veya sosyal medya iletişim yöntemleri üzerinden aydınlatılmış onam formu gönderildi 

ve hastaların imzalı olarak fizyoterapistine aydınlatılmış onam formunu göndermesi 

sağlandı. COVID-19 pandemisi nedeniyle hastaların mecbur olmadıkça hastaneye 

gelmeleri istenmediği için bu yöntem uygulandı. Uluslararası Kanser Enstitüsü (2019) 

verilerine dayanarak minimum örneklem büyüklüğü, % 25 olan meme kanseri 

prevelansı dikkate alınarak örneklem büyüklüğü hesaplandı. % 5’lik tolere edilebilir 

hata 101 kadından oluşan bir örneklem, çalışma için yeterli sayı olarak belirlenirken 

çalışmadan veri kaybı olabileceği düşünülerek örneklem sayısı 120 olarak belirlendi 

(111,112). 
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 Hastaların çalışmaya alınma kriterleri: 

1- Acıbadem Maslak Hastanesi Meme ünitesi kliniğine başvuran en az 2 cm ve 

üstünde lenfödemi olan grade I-II-III meme kanseri hastası olması, 

2- Lenfödemlerinden dolayı kompleks dekonjestif lenfödem terapisine en az 10 

seans ve 2 hafta boyunca alınmış hasta olması, 

3- Rutin tedavi dışına çıkılmamış ve metastaz veya başka yeni bir 

komplikasyon geliştirmemiş hasta olması,  

4- Hastanın çalışma için gerekli tüm bilgilerinin dosyasında eksiksiz olarak 

yazılmış olmasıdır.  

  Hastaların çalışmadan dışlanma kriterleri ise: 

1- Tedavi yapılışını engelleyecek kognitif yetersizliği olan hastalar, 

2- Ek bir ciddi kronik hastalık öyküsü olması (diyabet,kardiyak yetmezlikvb.), 

3- Ciddi psikiyatrik hastalığı bulunması, 

4- Ağrı seviyesi 5 puanının (Görsel analog skala- 0-10) üzerinde olan 

muskuloskleteal ağrı veya hastalığı bulunmasıdır (113).  

5- Bilateral aksiller lenf diseksiyonu olan ve bilateral lenfödemi olan hastalar, 

6- Radyogen fibrozis varlığı, 

7- Gövde lenfödemi bulunanlar, 

Hastaların çalışmaya alınma algoritması Şekil 6’da gösterilmektedir. Mevcut 

çalışmada, hastaları hormon tiplerine göre karşılaştırmak istendiği için hastaları 
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östrojen reseptörü pozitif olan (n=72)/olmayan (n=28), progesteron reseptörü pozitif 

olan (n=41)/olmayan (n=59) ve HER2 reseptörü pozitif olan (n=75)/olmayan (n=25) 

gruplar olarak ayrıldı. Lenfödem şiddet ve hacmini de hastaların üst ektremite çevre 

ölçümü değerleri ile gösterildi. 

 

Şekil 6: Hastaların çalışmaya alınma algoritması 

2.1 Demografik ve Hastalık ile Tedavi Bilgilerin Değerlendirilmesi 

Katılımcıların demografik bilgileri (yaş, boy, kilo, medeni durum, dominant el), 

hastalık değerlendirmesi (tümör patolojisi, cerrahi tipi, tümör tipi, çıkarılan / pozitif 

lenf nodu sayısı, etkilenen taraf, kemoterapi, radyoterapi, hormonterapi alma 

durumu) ve lenfödem değerlendirmesi (başlangıç bölgesi, seyri, nedeni, operasyon 

sonrası lenfödem gelişme zamanı ve lenfödem süresi) bilgileri kaydedildi. 
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2.2 Lenfödem Hacminin Değerlendirilmesi 

Lenfödem hacminin değerlendirme değerleri de hastaların dosyalarından alındı. 

Lenfödem hacmini belirlemek için çevre ölçümü yapılmıştır. Çevre ölçümü standart 

bir mezura ile, üst ekstremite için el sırtı, bilek çevresi, dirsek (olekranon hizası) 10 

cm altı ve 10 cm üstü olacak şekilde dört noktadan olmak üzere yapılmıştır (Resim 

3).  Ölçüm yapılan bölgelerden herhangi birinde etkilenmemiş ekstremiteye göre iki 

santimetreden fazla fark olması lenfödem lehine kabul edilmiştir (91). 

 

Resim 3 : Lenfödem hacim değerlendirmesi 

 

 

2.3 Ağrı Değerlendirilmesi 

Ağrı değerlendirmesi için tedavi öncesi ve sonrasında görsel analog skala (GAS) 

kullanılmıştır. Hastalar hareket sırasında, dinlenirken ve gece oluşan kol ağrısı 

yönünden 0 - 10 puan arasında değerlendirilmiştir (0 puanda ağrı yok, 10 puanda 

düşünebileceği en şiddetli ağrı) (114). 
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2.4 Uygulanan Tedavi  

Lenfödem tedavisi için dünyada altın standart olarak kabul edilen kompleks 

dekonjestif terapi, hastalara uygulanmıştır. Olgular tedaviye Acıbadem Maslak 

Hastanesi Senoloji Kliniği Lenfödem Tedavi Merkezinde Eylül 2018- Temmuz 2021 

tarihleri arasında haftada 5 gün toplam 2 ile 3 hafta arasında alınmıştır. İlk fazı 

bitiren hastaların değerlendirmeleri çalışmada incelenmektedir. 

 

Tedavi 45-60 dakikalık seanslar olarak uygulanmıştır. Ölçme ve 

değerlendirmeler tedaviye başlamadan önce ve tedaviden sonra tekrarlanmıştır. Tüm 

hastalara tedavi öncesinde lenfödem hastalığı hakkında bilgi verilerek dikkat 

edilecek hususlarla ilgili bilgiler sözlü olarak anlatılarak yazılı olarak kendilerine 

verilmiştir. Kompleks dekonjestif tedavinin ilk basamağı olan manuel lenf drenajı 

(MLD) uygulamasının amacı lenfödemli bölgeden lenf sıvısını alıp vücudun diğer 

bölgelerine yani sağlıklı bölgelerine akışını sağlamaktır. Bu teknik derinin tam 

altındaki yüzeyel lenf damarlarına hafif basınç ile yaklaşık 30- 45mm Hg ile 

uygulanır. Manuel lenf drenajı ile lenf damarlarının etrafındaki düz kasları mekanik 

olarak uyarılarak lenfatik akış hızı artırır. Servikal bölge lenf nodülleri manuel el 

manevralarıyla uyarılarak tedavi başlanmıştır. Ardından sağlam bölge aksillar lenf 

nodülleri uyarılmıştır. Sağlam taraf lenf kollektörleri ipsilateral lenf nodüllerine 

doğru yönlendirilmiştir. Sternal watersheed alanı uyarılarak aksilla-aksillar 

anastomoz fasilite edilmiştir. Hasta taraf lenf kollektörleri kontralateral lenf 

nodüllerine doğru uyarılmıştır. Sonrasında ipsilateral inguinal lenf nodülleri 

uyarılmıştır. Sonrasında umblikal watersheed alanı uyarılarak aksilla-inguinal 

anastomoz alanı fasilete edilmiştir. Hasta bölge lenf kollektörlerinden inguinal bölge 

lenf kollektörlerine doğru lenf akımı yönlendirilmiştir. Abdominal solunum 

uygulamaları ve tekrar lenf nodülleri uyarılarak supin pozisyonu tamamlanmıştır. 

Aynı işlemler hasta prone pozisyonundayken tekrar edilmiştir. Böylelikle anterior 

aksilla-aksillar, anterion aksilla-inguinal ve posterior aksilla-aksillar anastomozlar 

fasilite edilerek drenaj desteklenmiştir. Sonrasında üst ekstremite proksimal 

bölgesinden başlayarak distale doğru lenf akımı, el manevralarıyla yönlendirilerek 

devam edilmiştir. Genellikle bir ekstremite için 45 dakikalık tedavi yeterlidir (115). 

Hastaların hastane içindeki tedavisi bittikten sonra manuel lenf drenajını evde kendi 
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başlarına uygulamalarını sağlamak için hasta ve yakınlarına kendi kendine manuel 

lenf drenajı uygulaması öğretilerek günde bir kez kendi kendine lenf drenajının 

uygulanması istenmiştir (115).   

 

Lenfödemli taraftaki cilt, mikro ve makro dolaşım problemleri nedeniyle 

hassas ve duyarlı olmaktadır. Bunun neden artmış difüzyon mesafesine göre cilt 

beslenmesinin sağlanamamasıdır. Cilt kurumuş ve kaşıntılıdır, enfeksiyonlara yatkın 

durumdadır. MLD sonrası fizyolojik bir bariyer oluşturmak için cildin değişen asidik 

mantosunu iyileştirmeye yönelik cilt tipine ve asiditisine uygun kremler 

kullanılmalıdır (116). Bu nedenle uygulanan manuel lenf drenajı sonrası kompresyon 

tedavisine başlamadan önce cilt bakımı uygulanmıştır. 

 

Cilt bakımından sonra kompresyon tedavisi uygulanmıştır. Bu tedavinin amacı 

lenf dolaşımını artırmayı devam ettiren eksternal basıncı sağlamaktır. Kompresyon 

tedavisinde kısa çekişli ve esnek olmayan bandajlar kullanılmıştır. Bu bandajların 

özelliği; kas aktivitesi sırasında yüksek basınç ve istirahatı sırasında düşük basınç 

uygulayarak tedavi sonrasında lenf sıvısının etkilenmiş ekstremitede tekrar 

birikmesini önlemektir. Uygulanan basınç sayesinde transportun gün içinde devam 

ettirmesi hedeflenmiştir. İlk olarak; cilt bakımı sonrası sitokinet adlı tübüler bandaj 

giydirilmiştir. Sonra distalden başlayarak önce parmaklar bandajlanmıştır. Ardından 

özel sünger ve kompres parçaları kullanılarak ekstremite, laplace yasasına uygun 

hale getirilmiştir. Böylelikle lokal basınç kontrolü sağlanmıştır. Ardından kısa çekişli 

bandajlar ile distalden proksimale azalan basınçla uygulama tamamlanmıştır. 

Hastanın diğer seansına kadar bandajların kalması söylenerek bandajlama 

bitirilmiştir (115). 

 

Tedavi seansları sonunda azalan ödemi koruyarak transportun devamlılığını 

sağlamak ve derinin elastik yetersizliğini kompanse etmek için kişiye özel 

kompresyon giysisi giymesi sağlanmıştır. Tercih edilen kompresyon giysilerinin 

basınç değerleri genellikle orta basınç 23-32 mmHg şeklinde düzenlenmiştir. 

Hastalara gündüz bu giysileri kullanması gece yatarken ise çıkarması ve bandaj 

yapılması söylenmiştir (117). Hastalara haftada en az 3 kez günde bir kere yapacak 
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şekilde hastaya uygun olarak seçilen aşağıdaki resimlerde görülen lenfödem 

egzersizleri reçete edilmiştir (Resim 4-11).  

 

Giysiler elastikiyetlerini kaybettiklerinde hemen hemen 6-8 ayda bir 

değiştirilmesi gerektiği ve kullanımı sırasında dikkat edilecek noktalar ve lenfödem 

için dikkat edilmesi gereken özel durumlar ve egzersiz programları hastalara sözel 

olarak anlatılarak tedavi sonlanmıştır. Tüm bu bilgileri içeren bir kitapçık hastalara 

verilmiştir.  

 

 

 

Resim 4:  SMLD ile aksiller lenf nodülü uyarılması 

 

 

Resim 5: Solunum egzersizi 
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Resim 6: Boyun eklem hareket açıklığı  Resim 7: Omuz yuvarlama egzersizi 

 

 

 

 

      

Resim 8: Yumruk yapma egzersizi        Resim 9: Hasta kol pompalama egzersizi 
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Resim 10: Hasta kolye takma egzersizi    Resim 11: Duvarda parmak egzersizi 

 

2.5 İstatistiksel Analiz 

Elde edilen verilerin istatiksel analizleri için SPSS 22 (Statictical Package for 

Social Sciences) Programı kullanıldı. Verilerin normal dağılıma uyup uymadığı 

Shapiro Wilk Testi ile belirlendi. Ek olarak, çarpıklık ve basıklık -2 ila +2 

aralığındaysa ise veriler yine normal olarak kabul edildi. Veriler ortalama ± standart 

hata (minimum-maksimum) veya kişi sayısı (yüzde, %) olarak özetlendi. Grupların 

birbiri ile karşılaştırılması [östrojen reseptörü pozitif olan/olmayan, progesteron 

reseptörü pozitif olan/olmayan ve HER2 reseptörü pozitif olan /olmayan] bağımsız 

gruplar T testi ile yapılırken, grup içi farkların analiz edilmesi için Paired Sample T 

testi uygulandı. İki değişken arasındaki ilişki düzeyine Pearson korelasyon testi ile 

bakıldı. Korelasyon katsayısı (r) 0,7 ve üzeri: yüksek, 0,3-0,7 arası: orta ve 0,3 altı: 

düşük olarak değerlendirildi. İstatiksel anlamlılık p≤0.05 altında ise anlamlı olarak 

kabul edildi. 
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3 BULGULAR  

Retrospektif dosya taraması şeklinde tanımlayıcı tipte yapılan bu tez çalışması, 

Acıbadem Maslak Hastanesi Senoloji Kliniği’nde takip edilen ve meme kanseri 

nedeniyle opere olmuş ve ardından kemoterapi ve/veya radyoterapisi tamamlanmış 

lenfödem tedavisi almış olan 100 meme kanseri hastası ile yürütüldü.  

Tablo 5’de katılımcıların sosyodemografik özellikleri belirtilmiştir. Çalışmaya 

alınan hastaların yaş ortalaması 53,01 ± 11,03 yıldır. Katılımcıların vücut kitke 

indeksi (VKİ) ortalaması 27,55±5,12 kg/m2’dir. Medeni durumları ise 85’i (% 85) 

evli, 15’i (% 15) bekârdır. Hastaların 98’i (% 98) dominant eli sağ el,  65’i (% 65) ise 

etkilenen tarafı sağ el, 35’i (% 35) etkilenen tarafı sol eldir. Hastaların 60’ı (% 60) 

premenopoz, 40’ı (% 40) postmenopoz dönemdedir (Tablo 5). 

Tablo 5: Hastaların demografik bilgileri 

Parametre Ortalama ± Standart hata veya Kişi 

sayısı (Yüzde, %) 

Yaş (yıl) 53,01 ± 11,03 

Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 27.55 ± 5.12 

Eğitim   

Ortaokul 18 (% 18) 

Lise  36 (% 36) 

Üniversite  45 (% 45) 

Medeni Durum  

Evli 85 (% 85) 

Bekar  15 (% 15) 

Dominant Taraf   

Sağ  98 (% 98) 

Sol 2 (% 2) 

Etkilenen Taraf   

Sağ  65 (% 65) 

Sol 35 (% 35) 

Tanıdan Önce Menopoza Girme Durumu   

Evet 40 (% 40) 

Hayır 60 (% 60) 
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Katılımcıların klinik özellikleri Tablo 6’da gösterilmiştir. Hastaların 22’si (%22) 

lumpektomi, 9’u (% 9) segmental mastektomi, 37’si (% 37) tek taraflı mastektomi ve 

protez, kalan 32’si ise çift taraflı mastektomi ve protez ameliyatları olanlardı. 

Ameliyatlarda çıkarılan lenf nodu sayılarının ortalaması 17,15 ± 10,20 lenf nodu, en 

düşük 2 adet lenf nodu, en çok 52 adet lenf nodudur. Kemoterapi almış hasta sayısı 

97 (% 97), radyoterapi almış hastaların sayısı ise 100’dür (% 100). Hastaların 86’sı 

(% 86) hormonterapi alan hastalardı. Hastaların ameliyat sonrası tümör 

patolojilerinde 72’sinin (% 72) östrojen reseptörü pozitif, 41’inin (% 41) progesteron 

reseptörü pozitif, 75’inin (% 75) ise HER2 pozitiftir.   

 

 

Tablo 6: Katılımcıların klinik özellikleri 

Parametre Ortalama ± Standart hata veya Kişi 

sayısı (Yüzde, %) 

Tümör  

İnvaziv Duktal Karsinom 99 (% 99) 

Meme ameliyatı  

Lumpektomi + ipsilateral SLN/ALND 22 (% 22) 

Segmental Mastektomi + ipsilateral SLN/ALND 9 (% 9) 

Unilateral Mastektomi+ Rekonstrüksiyon+ 

unilateral SLN/ALND 

37 (% 37) 

Bilateral Mastektomi + Rekonstrüksiyon + 

unilateral SLN/ALND 

32 (% 32) 

Çıkarılan Lenf Nodu sayısı  17,15 ± 10,20  

Pozitif Lenf Nodu sayısı  4,29 ± 8,03 

Kemoterapi   

Evet 97 (% 97) 

Hayır 3 (% 3) 

Radyoterapi  

Evet 100 (% 100) 

Hormon Terapi  

Evet 86 (% 86) 

Hayır 14 (% 14) 

Östrojen Reseptörü Pozitif  

Var 72 (% 72) 

Yok 28 (% 28) 

Progesteron Reseptör Pozitif  

Var 41 (% 41) 

Yok 59 (% 59) 

HER2 Pozitif  

Var 75 (% 75) 

Yok 25(% 25) 
+ SLN: Sentinel lenf nodu biyopsisi, ALND: Aksiller lenf nodu disseksiyonu 
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Hastaların lenfödemleri ile ilgili klinik özellikleri Tablo 7’de gösterilmiştir. 

Çalışmadaki hastaların ameliyattan sonra kollarında lenfödem gelişme zamanı 

ortalama 31,83 ± 25,58 aydır. Lenfödem başlangıç bölgesi proksimalde olan hasta 

sayısı 82 (% 82), distalde olan ise 18’dir (% 18). Hastaların ağrı değerlendirmesi için 

yapılan GAS değerlendirmeleri sonuçlarında ise istirahat halinde ağrısı olanların 

puan ortalaması 0,97 ± 1,38’dir. Aktivite halinde ağrısı olanların puan ortalaması 

2,24 ± 2,38, gece ağrısı olanların puan ortalaması ise 0,91 ± 0,53’tür. Katılımcıların 

antropometrik ölçümlerinin istatistiği yapılırken her iki ekstremitenin ölçümü alınıp 

not edildikten sonra birbirinden farkı istatiksel olarak analiz edildi. Tedavi öncesi, el 

ortasındaki ölçüm farkı ortalama 0,69 ± 0,81, el bileği ölçüm farkı ortalama 1,22 ± 

1,37, lateral epikondilin 10 cm altından ölçüldüğündeki ölçüm farkı ortalama 2,12 ± 

2,07, lateral epikondilin 10 cm üstünden ölçüldüğünden ölçüm farkı ortalama 2,49 ± 

2,08’dir. 

 

Tablo 7: Katılımcıların lenfödem olma durumu ile ilgili klinik özellikleri 

Parametre Ortalama ± Standart hata veya Kişi 

sayısı (Yüzde, %) 

Lenfödem Olma Süresi (ay) 31,83 ± 25,58  

Görsel Analog Skala (0-10)  

İstirahat 0,97 ± 1,38  

Aktivite 2,24 ± 2,38  

Gece 0,91 ± 0,53  

Antropometrik Ölçümler  

Elin Tam Ortası [Bilateral Ekstremite Farkı (cm)] 0,69 ± 0,81  

El Bileği [Bilateral Ekstremite Farkı (cm)] 1,22 ± 1,37  

Lateral Epikondilin 10 cm altı [Bilateral Ekstremite 

Farkı (cm)] 

2,12 ± 2,07 

Lateral Epikondilin 10 cm üstü[Bilateral Ekstremite 

Farkı (cm)]   

2,49 ± 2,08 

Cm, Santimetre,  

 

Tedavi öncesinde östrojen hormon reseptör pozitifliği olan hastalar ve olmayan 

hastalar olarak katılımcıları iki gruba ayırdığımızda GAS değerleri (p = 0,092-0,774, 

Tablo 8) ve antropometrik ölçümler arasında gruplar arasında fark bulunmadı (p = 

0,411-0,922, Tablo 8). 
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Tablo 8: Tedavinin başında östrojen reseptör hormon pozitifliğine göre ağrı ve 

antropometrik ölçümlerin farkı 

Parametreler 

 

Östrojen Reseptör Pozitif 

Hastalar (n=72) 

Ortalama ± Standart hata  

Östrojen Reseptör 

Negatif Hastalar (n=28) 

Ortalama ± Standart hata  

P* 

Görsel Analog Skala    

İstirahat 0,94 ± 1,36  1,04 ± 1,45  0,774 

Aktivite  2,13 ± 2,31  2,54 ± 2,58  0,470 

Gece 0,12 ± 0,62  0,00 ± 0,00  0,092 

Antropometrik Ölçüm  

 

   

Elin Tam Ortası 

[Bilateral Ekstremite 

Farkı (cm)] 

0,73 ± 0,82  0,58 ± 0,79  0,411 

El Bileği [Bilateral 

Ekstremite Farkı (cm)] 

1,16 ± 1,33  1,39 ± 1,48  0,481 

Lateral Epikondilin 10 

cm altı [Bilateral 

Ekstremite Farkı (cm)] 

2,11 ± 2,14  2,16 ± 1,91  0,922 

Lateral Epikondilin 10 

cm üstü[Bilateral 

Ekstremite Farkı (cm)]   

2,54 ± 2,22  2,35 ± 1,69  0,653 

*Bağımsız gruplar T testi 

 

Tedavi öncesinde progesteron hormon reseptör pozitifliği olan hastalar ve 

olmayan hastalar olarak katılımcıları iki gruba ayırdığımızda ise GAS değerleri (p = 

p=0,131-0,922, Tablo 9) ve antropometrik ölçümler arasında gruplar arasında fark 

bulunmamıştır (p= 0,207-0,615, Tablo 9). 
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Tablo 9: Tedavinin başında progesteron reseptör hormon pozitifliğine göre ağrı 

ve antropometrik ölçümlerin farkı 

Parametreler 

 

Progesteron 

Reseptör Pozitif 

Hastalar (n=41) 

Ortalama ± Standart 

hata  

Progesteron 

Reseptör Negatif 

Hastalar (n=59) 

Ortalama ± 

Standart hata  

P* 

Görsel Analog Skala    

İstirahat 1,22 ± 1,37  0,79 ± 1,37  0,131 

Aktivite  2,44 ± 2,36  2,10 ± 2,41  0,492 

Gece 0,08 ± 0,27  0,09 ± 0,65  0,922 

Antropometrik Ölçüm  

 

   

Elin Tam Ortası 

[Bilateral Ekstremite 

Farkı (cm)] 

0,74 ± 0,86  0,66 ± 0,78  0,615 

El Bileği [Bilateral 

Ekstremite Farkı (cm)] 

1,32 ± 1,50  1,16 ± 1,28  0,593 

Lateral Epikondilin 10 

cm altı [Bilateral 

Ekstremite Farkı (cm)] 

2,41 ± 2,39  1,93 ± 1,81  0,284 

Lateral Epikondilin 10 

cm üstü[Bilateral 

Ekstremite Farkı (cm)]   

2,82 ± 2,37 2,25 ± 1,83  0,207 

*Bağımsız gruplar T testi 

 

Tedavi öncesinde HER2 hormon reseptör pozitifliği olan hastalar ve olmayan 

hastalar olarak katılımcıları iki gruba ayırdığımızda GAS değerleri (p=0,128-0,252, 

Tablo 10) ve antropometrik ölçümler arasında elin tam ortası değeri (p= 0,032) 

haricinde gruplar arasında fark bulunmadı (p= 0,032-0,799, Tablo 10). 
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Tablo 10: Tedavinin başında HER2 reseptör hormon pozitifliğine göre ağrı ve 

antropometrik ölçümlerin farkı 

Parametreler 

 

HER2 Reseptör 

Pozitif Hastalar  

(n=75) 

Ortalama ± Standart 

hata  

HER2 Reseptör 

Negatif Hastalar 

(n=25) 

Ortalama ± 

Standart hata  

P* 

Görsel Analog Skala    

İstirahat 0,72 ± 1,17  1,05 ± 1,44  0,252 

Aktivite  1,64 ± 2,17  2,45 ± 2,43  0,128 

Gece 0,02 ± 0,10  0,11 ± 0,61  0,202 

Antropometrik Ölçüm  

[Bilateral Ekstremite 

Farkı (cm)] 

   

Elin Tam Ortası  1,02 ± 0,87  0,58 ± 0,77  0,032 

El Bileği  1,49 ± 1,45  1,13 ± 1,35  0,285 

Lateral Epikondilin 10 

cm altı  

2,29 ± 1,89  2,07 ± 2,14  0,633 

Lateral Epikondilin 10 

cm üstü  

2,58 ± 2,20  2,45 ± 2,05  0,799 

*Bağımsız gruplar T testi 

 

Tedavi öncesi sosyodemografik ve bazı klinik verilerin üst ekstremite çevre 

ölçümü değerleri ile olan ilişkisi Tablo 11’de gösterilmiştir. Hastaların eğitim 

durumları ile tedavi öncesindeki elin tam ortası (r=-0,306; p=0,002) ve el bileği 

(r=0,258; p=0,010) ölçümleri arasında anlamlı şekilde ters ilişki bulundu. Aynı 

şekilde, lateral epikondilin 10 cm altı (r=0,206; p=0,041) ve 10 cm üstü  (r=0,242; 

p=0,016) ölçümleri ile eğitim seviyeleri ilişkili idi. Hastaların tedaviye 

başladıklarında postmenopozal dönemde olma durumu ile tedavi öncesi 

antropometrik ölçümleri arasındaki ilişki incelendiğinde el bileği (r=0,320, p=0,001),  

lateral epikondilin 10 cm altı ve 10 cm üstü ölçümleri birbiri ile ilişkili olarak 

saptandı. Meme ameliyatı tipi ciddileştikçe el bileğindeki lenfödem çevre ölçümü 

değerleri ilişkili olarak bulundu (r=0,217, p=0,031). Tabloya göre hastaların yaş (r=-

0,007-0,406; p=0,298-0,942), VKİ (r=0,02-0,097; p=0,339-0,986), medeni hâl 

(r=0,034-0,078; p=0,443-0,737), kanser tipi (r=0,07-0,112; p=0,272-0,944), 
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kemoterapi alma (r=-0,035- -0,112; p=0,270-0,729) ve hormon terapi alma (r=-

0,014-0,183; p=0,070-0,892) gibi klinik durumlarının lenfödem çevre ölçümü 

değerleri ile ilişkisi saptanmadı (Tablo 7).  

  

Tablo 11: Tedavi öncesi sosyodemografik ve bazı klinik verilerin üst ekstremite 

çevre ölçümü değerleri ile olan ilişkisi 

Parametreler 

Tedavi Öncesi 

Elin Tam 

Ortası 

[Bilateral 

Ekstremite 

Farkı (cm)] 

Tedavi Öncesi 

El Bileği 

[Bilateral 

Ekstremite 

Farkı (cm)] 

Tedavi Öncesi 

Lateral 

Epikondilin 10 

cm altı [Bilateral 

Ekstremite Farkı 

(cm)] 

Tedavi Öncesi 

Lateral 

Epikondilin 10 cm 

üstü [Bilateral 

Ekstremite Farkı 

(cm)] 

Yaş r ,008 ,106 -,007 ,015 

p ,935 ,298 ,942 ,886 

VKİ r ,005 -,006 ,002 ,097 

p ,958 ,952 ,986 ,339 

Eğitim r -,306** -,258* -,206* -,242* 

p ,002 ,010 ,041 ,016 

Medeni hal r ,066 ,034 ,078 ,059 

p ,514 ,737 ,443 ,562 

Tanıdan önce 

menopoza 

girme durumu 

r ,152 ,320** ,295** ,307** 

p ,133 ,001 ,003 ,002 

İlk tanının 

üzerinden 

geçen süre ay 

r ,042 ,085 ,403** ,344** 

p ,681 ,404 ,000 ,000 

Lenf ödem 

olma süresi ay 

r ,195 ,094 ,310** ,293** 

p ,053 ,357 ,002 ,003 

Kanser tipi r ,112 ,081 ,071 ,007 

p ,272 ,425 ,484 ,944 

Meme 

Ameliyatı 

r ,061 ,217* ,187 ,023 

p ,546 ,031 ,064 ,824 

Kemoterapi 

görme 

r ,075 ,085 -,035 -,112 

p ,462 ,402 ,729 ,270 

Hormon 

tedavisi 

r -,014 ,183 ,153 ,169 

p ,892 ,070 ,130 ,094 

Pearson korelasyon testi, r=korelasyon katsayısı, 0,7 ve üzeri: yüksek, 0,3-0,7 arası: orta ve 0,3 altı: 

düşük; *: p<0,05; **:p<0.01; ***: p<0.001 

 

 Hastaların tedavi öncesindeki klinik verilerin üst ekstremite çevre ölçümü 

değerleri ile olan ilişkisi Tablo 12’de verilmiştir. Tedavi öncesi çevre ölçüm 
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değerleri ile östrojen ve progesteron hormon reseptör pozitiflikleri arasında istatiksel 

olarak anlamlılık bulunmadı (p=0.369-0,917, Tablo 12). HER2 reseptör pozitiflikleri 

ile tedavi öncesi elin ortası antropometrik ölçümü arasında ise ilişki saptandı 

(r=0,247; p=0,014). Tedavi öncesi çevre ölçümü değerleri ile çıkarılan lenf nodu 

sayısı (r=0,055-0,169; p=0,094-0,586) ve pozitif lenf nodu sayısı (r=-0,054- -0,159; 

p=0,116-0,699) arasında anlamlı ilişki saptanmadı. Tedavi öncesi lenfödem çevre 

ölçümü değerleri ile GAS aktivite ağrı dereceleri arasında lateral epikondilin 10 cm 

üzerindeki ölçümleri arasında anlamlı ilişki bulundu (r=0,260; p=0,009). Tedavi 

öncesi lenfödem çevre ölçümü değerleri ile GAS istirahat (r=0,084-0,187; p=0,063-

0,409) ve GAS gece (r=-0,04- -0,143; p=0,159-0,972) skorları arasında anlamlı ilişki 

bulunmadı.  

 

Hastaların KDT öncesi ve sonrası çevre ölçümü değerleri arasındaki ilişki 

incelendi. Tedavi öncesine göre tüm çevre ölçümü değerleri, tedavi sonrasında 

anlamlı şekilde azaldı (p<0,001, Tablo 13).  
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Tablo 12: Tedavi öncesindeki klinik verilerin üst ekstremite çevre ölçümü 

değerleri ile olan ilişkisi 

Parametreler Tedavi Öncesi 

Elin Tam Ortası 

[Bilateral 

Ekstremite Farkı 

(cm)] 

Tedavi 

Öncesi El 

Bileği  

[Bilateral 

Ekstremite 

Farkı (cm)] 

Tedavi Öncesi 

Lateral 

Epikondilin 10 

cm altı  

[Bilateral 

Ekstremite 

Farkı (cm)] 

Tedavi Öncesi 

Lateral 

Epikondilin 10 

cm üstü  

[Bilateral 

Ekstremite Farkı 

(cm)] 

 

Ostrojen Reseptör 

Pozitifliği 

r -,098 ,057 ,050 ,011 

p ,333 ,577 ,622 ,917 

Progesteron 

Reseptör 

Pozitifliği 

r -,047 -,030 -,039 -,091 

p ,643 ,771 ,701 ,369 

HER2 Reseptör 

Pozitifliği 

r ,247* ,131 ,105 ,018 

p ,014 ,195 ,303 ,863 

Ki67 (%) r -,087 -,109 -,137 -,152 

p ,390 ,284 ,175 ,132 

Çıkarılan Lenf 

Nodu Sayısı 

r -,138 ,055 ,159 ,169 

p ,173 ,586 ,115 ,094 

Pozitif Lenf 

Nodu Sayısı 

r -,159 -,122 -,054 ,039 

p ,116 ,228 ,597 ,699 

GAS İstirahat r ,084 ,094 ,085 ,187 

p ,409 ,353 ,406 ,063 

GAS Aktivite r ,127 ,078 ,110 ,260** 

p ,211 ,441 ,278 ,009 

GAS Gece r -,004 -,020 -,020 -,143 

p ,972 ,847 ,841 ,159 

Pearson korelasyon testi, r=korelasyon katsayısı, 0,7 ve üzeri: yüksek, 0,3-0,7 arası: orta ve 0,3 altı: 

düşük; *: p<0,05; **:p<0.01; ***: p<0.001 
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Tablo 13: Kompleks dekonjestif tedavi öncesi ve sonrası hastaların üst 

ekstremite çevre ölçümü değerlerinin değerlendirilmesi 

Antropometrik 

Ölçüm  

[Bilateral 

Ekstremite Farkı 

(cm)] 

Tedavi Öncesi  

Ortalama ± 

Standart hata  

Tedavi Sonrası 

Ortalama ± 

Standart hata  

Tedavi Öncesi-

Sonrası Fark  

Ortalama ± 

Standart hata  

P* 

değeri 

Elin Tam Ortası  0,69 ± 0,81  0,27 ± 0,46  0,42 ± 0,65  <0,001 

El Bileği  1,22 ± 1,37  0,60 ± 0,88  0,63 ± 0,89  <0,001 

Lateral Epikondilin 

10 cm altı  

2,12 ± 2,07  1,07 ± 1,31  1,07 ± 1,20  <0,001 

Lateral Epikondilin 

10 cm üstü   

2,49 ± 2,08  1,22 ± 1,37  1,29 ± 1,20  <0,001 

*Paired Sample T 

 

 

Çalışmamızdaki hastaların östrojen reseptör hormon pozitifliğine göre lenfödem 

tedavisi etkinlikleri tedavi öncesi ve sonrası farklarının istatiksel olarak incelendi.  

Elin tam ortasındaki öncesi ve sonrası farklarına bakıldığında ERR+ ‘liğine göre 

istatiksel olarak anlamlılık bulundu (p=0,011, Tablo 14). El bileği ölçümlerinde 

anlamlılık bulunmadı (p=0,196, Tablo 14). Lateral epikondilin 10 cm altındaki 

ölçüm farklarına bakıldığında ERR+’liğine göre istatiksel olarak anlamlılık bulundu 

(p=0,030, Tablo 14). Lateral epikondilin 10 cm üzeri ölçüm farklılık anlamlılık 

bulunmadı (p=0,264, Tablo 14). 
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Tablo 14:Östrojen reseptör hormon pozitifliğine göre lenfödem tedavisinin 

etkinliği 

Antropometrik 

Ölçüm 

(Tedavi Öncesi-

Sonrası Fark) 

 

Östrojen Reseptör 

Pozitif Hastalar 

(n=72) 

Ortalama ± Standart 

hata  

Östrojen 

Reseptör Negatif 

Hastalar 

(n=28) 

Ortalama ± 

Standart hata  

P* 

Elin Tam Ortası  0,53 ± 0,67  0,22 ± 0,44  0,011 

El Bileği  0,64 ± 0,80  0,62 ± 1,11  0,196 

Lateral Epikondilin 

10 cm altı  

1,11 ± 1,33  0,98 ± 0,87  0,030 

Lateral Epikondilin 

10 cm üstü  

1,30 ± 1,26  1,27 ± 1,07  0,264 

*Bağımsız Gruplar T testi 

 

Hastaların progesteron hormon reseptör pozitifliğine göre lenfödem tedavi 

etkinliği incelenmek amacıyla tedavi öncesi ve sonrası farklarının karşılaştırıldığında 

PRR+’liğine göre istatiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,168-0,501, Tablo 15). 

 

 

Tablo 15: Progesteron hormon pozitifliğine göre lenfödem tedavi etkinliği 

Antropometrik 

Ölçüm  

(Tedavi Öncesi-

Sonrası ark) 

Progesteron 

Reseptör Pozitif 

Hastalar (n=41) 

Ortalama ± Standart 

hata  

Progesteron 

Reseptör Negatif 

Hastalar (n=59) 

Ortalama ± Standart 

hata  

P* 

Elin Tam Ortası  0,48 ± 0,76  0,38 ± 0,56  0,471 

El Bileği  0,71 ± 0,87  0,58 ± 0,91  0,501 

Lateral Epikondilin 

10 cm altı  

1,29 ± 1,47  0,92 ± 0,96  0,168 

Lateral Epikondilin 

10 cm üstü  

1,38 ± 1,08 (0-4) 1,23 ± 1,28  0,524 

*Bağımsız Gruplar T testi 
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Hastaların HER2 reseptör pozitifliğine göre lenfödem tedavi etkinliği Tablo 

16’da gösterildi. Tedavi öncesi ve sonrası farklarının HER2 pozitifliğine göre 

istatiksel olarak anlamlı bulunmadı (p=0,184-0,876, Tablo 16). 

 

 

Tablo 16: HER2 pozitifliğine göre lenfödem tedavi etkinliği 

Antropometrik 

Ölçüm  

 

(Tedavi Öncesi-

Sonrası Fark) 

HER2 Reseptör 

Pozitif Hastalar 

Ortalama ± Standart 

hata  

HER2 Reseptör 

Negatif Hastalar 

Ortalama ± 

Standart hata  

P* 

Elin Tam Ortası  0,58 ± 0,63 0,36 ± 0,65 0,152 

El Bileği  0,71 ± 1,15  0,60 ± 0,79  0,673 

Lateral Epikondilin 

10 cm altı  

0,83 ± 0,93 1,15 ± 1,28  0,184 

Lateral Epikondilin 

10 cm üstü  

1,32 ± 1,11  1,28 ± 1,24  0,876 

*Bağımsız Gruplar T testi 

 

Çalışmaya katılan hastaların sosyodemografik ve bazı klinik verilerin lenfödem 

tedavi etkinliği ile olan ilişkisi Tablo 17’de verilmiştir. Tabloya göre yaş, VKİ, 

medeni hâl ile tedavi etkinliği arasında istatiksel olarak ilişki bulunmadı (p>0,001). 

Klinik özellikleri olarak hastaların tümör tipleri, kemoterapi ve hormonterapi alma 

durumları ile lenfödem tedavi etkinlikleri arasında istatiksel olarak ilişki saptanmadı 

(p>0,05). Hastaların eğitim durumları ile lenfödem tedavi etkinlikleri incelendiğinde 

elin ortası ölçüm farkları arasında düşük seviyede ilişki vardı (r=0,247; p=0,014). 

Hastaların postmenopozal olma durumları ile tedavi etkinlikleri arasında lateral 

epikondilin 10 cm altı ölçümleri (r=0,260; p=0,010) ile lateral epikondilin 10 cm üstü 

ölçüm farkları (r=0,251; p=0,013) ile düşük seviyede ilişki bulundu. İlk tanının 

üzerinden geçen süre ile tedavi etkinlikleri incelendiğinde lateral epikondilin 10 cm 

altı ölçüm farklarında orta seviyede ilişki saptandı (r=0,372; p=0,000). Lenfödem 

olma süresi ile KDT etkinliği incelendiğinde istatiksel olarak düşük seviyede ilişki 
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vardı (r=0,273; p=0,007). Meme ameliyat türleri ile KDT etkinliği incelendiğinde el 

bileği ölçüm farkları arasında ise düşük seviyede ilişki görüldü (r=0,219; p=0,030). 

 

Tablo 17: Sosyodemografik ve bazı klinik verilerin lenfödem tedavi etkinliği ile 

olan ilişkisi 

Parametreler 

Elin Tam 

Ortası [Tedavi 

Öncesi-Sonrası 

Fark (cm)] 

El Bileği  

[Tedavi Öncesi-

Sonrası Fark 

(cm)] 

Lateral Epikondilin 

10 cm altı  [Tedavi 

Öncesi-Sonrası Fark 

(cm)] 

Lateral Epikondilin 

10 cm üstü  [Tedavi 

Öncesi-Sonrası 

Fark (cm)] 

Yaş r -,044 ,026 -,042 ,082 

p ,668 ,799 ,682 ,426 

VKİ r -,052 -,049 ,030 ,049 

p ,612 ,633 ,768 ,632 

Eğitim r -,247* -,021 -,116 -,191 

p ,014 ,835 ,254 ,061 

Medeni hal r ,122 ,008 ,026 -,051 

p ,229 ,939 ,803 ,617 

Tanıdan önce 

menopoza 

girme durumu 

r -,082 -,152 -,260** -,251* 

p ,418 ,134 ,010 ,013 

Lenf ödem 

olma süresi ay 

r ,165 -,023 ,273** ,129 

p ,103 ,823 ,007 ,207 

Meme 

Ameliyatı  

r -,054 -,219* -,115 ,043 

p ,596 ,030 ,261 ,676 

Kanser tipi r ,140 -,171 -,005 ,088 

p ,168 ,093 ,957 ,389 

Kemoterapi 

görme 

r ,143 ,120 ,021 -,059 

p ,158 ,239 ,835 ,567 

Hormon 

tedavisi 

r -,032 ,028 ,088 ,193 

p ,750 ,783 ,387 ,058 

Pearson korelasyon testi, r=korelasyon katsayısı, 0,7 ve üzeri: yüksek, 0,3-0,7 arası: orta ve 0,3 altı: 

düşük; *: p<0,05; **:p<0.01; ***: p<0.001 

 

Hastaların klinik verileri ile lenfödem tedavisi arasındaki ilişkiyi incelenmek için 

tedavi öncesi ve sonrası farkları bakıldı. ERR+’liği ile KDT etkinliği arasında elin 

tam ortası ölçümleri farkları arasında anlamlılık bulunmuştur (r=0,214;p=0,034, 

Tablo 18). PRR+’liği, HER2+’liği, Ki67 yüzdesi gibi klinik verilerin KDT tedavisi 
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ile ilişkisi bulunmadı (p>0,005, Tablo 18). Çıkarılan lenf nodu sayısı ile KDT 

etkinliği incelendiğinde lateral epikondilin 10 cm altı ölçüm farklarında anlamlılık 

bulundu (r=0,218; p=0,031, Tablo 18). Lenfödem başlangıç lokalizasyonu ile KDT 

etkinliği değerlendirildiğinde elin tam ortası ölçümlerinde (r=0,323; p=0,001, Tablo 

18), lateral epikondilin 10cm altı (r= 0,201; p=0,048, Tablo 18) ve lateral epikondilin 

10 cm üstü (r=0,374; p=0,000,Tablo 18) arasında istatiksel olarak anlamlılık 

bulundu. KDT etkinliğinin ağrı üzerinde etkisi istatiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p>0,005, Tablo 18). Fakat hastaların tedavi öncesi ve sonrası var olan ağrılarında 

azalma olduğu gözlemlendi. 
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Tablo 18: Klinik verilerin lenfödem tedavi etkinliği ile olan ilişkisi 

Parametreler Elin Tam 

Ortası 

[Tedavi 

Öncesi-

Sonrası Fark 

(cm)] 

El Bileği  

[Tedavi 

Öncesi-

Sonrası Fark 

(cm)] 

Lateral 

Epikondilin 10 

cm altı  [Tedavi 

Öncesi-Sonrası 

Fark (cm)] 

Lateral 

Epikondilin 10 

cm üstü  [Tedavi 

Öncesi-Sonrası 

Fark (cm)] 

 

Ostrojen Reseptör 

Pozitifliği 

r -,214* -,104 ,052 ,034 

p 
,034 ,308 ,610 ,741 

Progesteron 

Reseptör 

Pozitifliği 

r -,088 -,081 -,077 -,090 

p 
,384 ,427 ,448 ,381 

HER2 Reseptör 

Pozitifliği 

r -,160 ,033 ,095 -,033 

p ,113 ,744 ,352 ,750 

Ki67 (%) r -,084 -,166 -,156 -,072 

p ,406 ,102 ,125 ,483 

Çıkarılan Lenf 

Nodu Sayısı 

r -,113 ,122 ,218* ,188 

p ,265 ,232 ,031 ,066 

Pozitif Lenf 

Nodu Sayısı 

r -,102 -,095 ,140 ,054 

p ,316 ,352 ,171 ,602 

Lenfödem 

başlangıç 

lokalizasyonu 

r ,323** ,125 -,201* -,374** 

p 
,001 ,221 ,048 ,000 

GAS İstirahat r -,010 ,018 -,065 ,132 

p ,920 ,858 ,527 ,199 

GAS Aktivite r ,043 -,069 -,044 ,129 

p ,673 ,503 ,666 ,209 

GAS Gece r ,024 -,053 -,116 -,145 

p ,813 ,607 ,253 ,157 

Pearson korelasyon testi, r=korelasyon katsayısı, 0,7 ve üzeri: yüksek, 0,3-0,7 arası: orta ve 0,3 altı: 

düşük; *: p<0,05; **:p<0.01; ***: p<0.001 
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4 TARTIŞMA  

 

Meme kanseri olan ve sonrasında lenfödem gelişmiş hastalara uygulanan 

kompleks dekonjestif  terapinin öncesindeki ve sonrasındaki sonuçlarının hormonal 

tümör tipi ilişkisini araştırmayı amaçladığımız çalışmamızın sonucunda eğitim 

durumunun düşüklüğü, premenopozal dönemde kansere yakalanma, ameliyat tipinin 

agresif olması, lenfödem olma süresi, HER2+ olma durumu tedavi öncesinde 

lenfödem hacmini artırarak iki ekstremite arasındaki çevre farkının daha fazla 

artmasına neden olan faktör olarak saptandı. Omuz ekleminin daha çok 

etkileyebilecek bir bölge olan lateral epikondil üstündeki alanda lenfödem hacmi 

arttıkça hastaların aktivite sırasındaki ağrı değerleri yükseldi. Tedavi etkinliğinin 

değerlendirilmesinde östrojen reseptör pozitif olan hastalarda çevre ölçümü değerleri 

daha az iyileşti. Tedavi etkinliği ile ilişkili olan faktörler ise eğitim durumunun 

düşüklüğü, premenopozal dönemde kansere yakalanma, ameliyat tipinin agresif 

olması, lenfödem olma süresi ve östrojen reseptör negatifliği olarak belirlendi.  

Lenfödem, proteinden zengin olan sıvının cilt altında birikmesiyle oluşan 

hastaların yaşam kalitesini etkileyen kronik ilerleyici bir hastalıktır. Meme kanseri 

tedavileri sonrasında da meydana gelebilen bu durumda risk altında olan hastaların 

dikkat etmesi gereken uzun bir liste mevcuttur (7). Ayrıca mevcut olan lenfödemin 

tedavisinde hasta kooperasyonu çok önemlidir. Literatürde lenfödem tedavisinde 

kompleks dekonjestif tedavi altın tedavi olarak kabul edilmektedir. İki fazlı olan bu 

tedavide tedavi süresi uzun ve yorucu olmaktadır. Tedavinin ilk fazında bir 

fizyoterapist eşliğinde yürütülürken ikinci fazı elde edilen kazanımları sürdürmeye 

yönelik olup hastanın kendi yönetiminde ömür boyu yönettiği bir süreçtir (88). 

KDT’nin ekstremite hacminde azalma sağladığı ve yaşam kalitesini iyileştirdiği 

birçok çalışma ile kanıtlanmıştır (89,90,156). Fazlardaki basamakların uygulanması 

için hastanın tedaviye uyumu ve kooperasyonu oldukça önemlidir. Mevcut çalışmada 

hastaların eğitim seviyesi ile çevre ölçümü değerleri arasında negatif ilişki varken 

tedavi etkinliği ile pozitif ilişki bulunmuştur. Lenfödem olmadan önce hastaların 

eğitim seviyesi yüksekliği sayesinde koruyucu önlemlere daha iyi uyum sağlaması 

nedeniyle tedavi öncesi çevre ölçümü değerleri, eğitim seviyesi yüksek olanlarda 

daha düşük olabilir. Ek olarak, eğitim düzeyi arttıkça KDT’nin uyumun artmasının 



 

66 

 

nedeni ise tedavinin ikinci fazında verilen masaj ve egzersizleri daha iyi uygulaması 

ve önerilen basınç giysisine daha iyi uyum sağlaması olabilir. Keskin ve diğerleri 

tarafından yapılan bir çalışmada tedavi etkinliği ve eğitim düzeyi arasında pozitif 

korelasyon bulunmuş (118). Mevcut çalışmamızla parallellik göstermiştir. Eyigör ve 

diğerleri tarafından yapılan çalışmada ise bir anlamlılık bulunamamıştır (119). 

Literatüre bakıldığında bu konuda veri azlığı mevcuttur.  

Meme kanseri 20-59 yaş aralığında görülebilen morbidite ve mortaliteye neden 

olan kanser türüdür (120). Her yaştan kadını etkilemesine rağmen özellikle 40 yaş 

altı genç meme kanserli hastalar konusunda çalışmalar yetersizdir. Günümüzde artan 

tarama teknikleri sayesinde meme kanseri erken dönemde yakalama oranları artsa da 

40 yaş altı kadınlarda ileri evrede tespit edilebilmektedir. İleri evrede oldukları için 

daha yoğun tedaviler aldıkları ve tedaviye bağlı yan etkileri daha uzun süre 

yaşadıkları gösterilmiştir (121). Meme kanseri tedavilerinin bir sonucu olarak 

görülen lenfödem de bu hasta gruplarında yüksek oranda görülmektedir. Paskett ve 

diğerlerinin 622 premenopozal kadın üzerinde yaptığı çalışmada meme kanseri 

tedavilerini takiben ilk üç yıl içinde % 54 oranında lenfödem görülmüştür (122). 

Bunun nedeni olarak da ileri evrede olan hastalarda daha agresif cerrahinin izlenmesi 

ve meme kanseri tedavilerinin (kemoterapi ve radyoterapi) yoğunluğu da 

gösterilmiştir. Samani ve diğerlerinin yaptığı bir çalışmada ise premenopozdaki 

kadınların lenfödem olma oranları postmenopozdaki kadınların lenfödem oma 

oranlarına göre daha yüksek bulunmuştur (123). Mevcut çalışmamızda ise lenfödem 

hacmini (çevre ölçüm değerlerini) etkileyen faktörler olarak premenopozda iken 

meme kanseri olma saptanmıştır. Bu durumun nedeni olarak genç kadınların 

hayattaki sorumluluklarının daha fazla olması (iş durumu, günlük ev işleri, çocuk 

durumu vb.), erken yaşlarda lenfödem olmaları nedeniyle geri kalan hayatı boyunca 

lenfödeme daha uzun süre maruz kalması ve yaş arttıkça lenfatik sistemin de 

olumsuz etkilenmesi olduğunu öngörmekteyiz.  

Çalışmamızda ayrıca tedavi etkinliği de premenopozal kadınlarda daha düşük 

bulunmuştur. Bu durumun nedeni olarak artmış çevre ölçümü değerleri nedeniyle 

KDT’nin etkinliğinin farklı olabilmesi düşünebilir. Bu düşüncemize benzer şekilde 

Karadibak ve diğerlerinin yaptığı bir çalışmada 102 lenfödemli hasta incelenmiştir ve 

çevre ölçümü değerleri arttıkça KDT’nin etkinliğinin azaldığı gösterilmiştir. Hafif 
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lenfödemde % 87, orta şiddetli lenfödem % 56 ve şiddetli lenfödemde % 30 

oranlarında ödem hacimlerinde azalma olduğu görülmüştür (124).  

Premenopozal kadınların lenfödemle ilişkisine bakıldığında hormonal olarak da 

farklılık olabileceği düşünülmüştür. Literatürde premenopozal kadınlarda meme 

kanseri görülme sıklığı ile ilgili az sayıda çalışma bulunmuştur. Bunun nedeni olarak 

da menstrual siklustan dolayı hormon seviyelerinin devamlı değişkenlik gösterdiği 

söylenmiştir (125). Premenopozal kadınlarda meme kanseri riski ile ilgili yapılan bir 

çalışmada ise uzun adetsizlik döneminin meme kanseri riskini azalttığı göstermiştir. 

Bu uzunluk foliküler faz ile ilgilidir. Luteal hormonlara uzun süreli maruziyetten 

dolayı riskin arttığı düşünülmüştür. Fakat progestereon hormonunun meme kanseri 

riskini ise azalttığı da belirtilmiştir. Östrojen ise değişen oranları nedeniyle takip 

edilmekte zorlanılmıştır (125). Fakat meme kanserinden sonra verilen endokrin 

ilaçların seçimi hastaların menopozal durumuna bağlıdır. Premenopozal kadınlarda 

tamoksifen kullanımı ve postmenopozal kadınlarda ise aromataz inhibitörleri hasta 

durumuna göre tercih edilmektedir (65). Östrojen hormonu aktivitesini azaltmakla 

görevli olan bu ilaçların düzenli kullanımında tamoksifenin lenfatik sistem üzerinden 

sızıntıyı desteklemesi ve östrojen hormonunun baskılanması ile östrojenik vasküler 

koruyucu etkinin azalması gibi nedenlerin de lenfödem hacminde artmaya yol açtığı 

düşünülebilir (11). Mevcut çalışmada da literatüre destekler şekilde premenopozal 

kadınlarda tedavi etkinliğinin daha düşük çıkması tamoksifen kullanımına 

bağlanabilir. 

Meme kanseri cerrahisi son yıllarda oldukça gelişmiştir. Eskiden yapılan radikal 

mastektomi yerini meme koruyucu cerrahiye; aksiller disseksiyon da sentinel lenf 

nodu biyopsisi gibi daha konservatif yaklaşımlara bırakmıştır. Bununla birlikte daha 

az yan etki görülmesi hedeflenmiştir. Yayınlanan bir metaanalizde radikal 

mastektomi gibi mastektomi çeşitlerinin yerine konservatif cerrahilerin tercih 

edilmesi lenfödem görülme sıklığını ve postoperatif değişiklikleri olumlu 

sonuçlandığını göstermiştir (126). Rietman ve diğerlerinin yaptığı derlemeye göre 

modiye radikal mastektom (MRM) yapılan hastalarda diğer cerrahi tiplerine göre 

daha yüksek oranda lenfödem geliştiğini bildirmişlerdir (127). Warren ve diğerlerine 

göre ise mastektomi sonrası oluşan lenfödem insidansının % 24-49, meme koruyucu 

cerrahi sonrası ise % 4-28 olduğunu belirtmişlerdir (128). Larson ve diğerleri tam 
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disseksiyon yapılması ile level I-II disseksiyon arasında bile anlamlı bir düşüş 

olduğunu göstermişlerdir. Çıkarılan lenf nodu sayısı ve lenfödem riski 

incelendiğinde 10’dan fazla lenf nodunda % 28, 10’dan az lenf nodunda % 9 olduğu 

bulunmuştur (129). Cerrahi tipinin daha agresif olması ve alınan lenf nodu sayısının 

artması kalan lenfatik kanallara hasar verdiği drenajı bozduğu için hem lenfödem 

şiddetini hem de tedavi etkinliğini etkilemektedir (130). Mevcut çalışmada da 

literatüre benzer şekilde cerrahi tipinin agresif olması lenfödem hacmini (çevre 

ölçümü değerleri) artırmıştır. Cerrahi tipinin lenfödem hacmi ile pozitif, tedavi 

etkinliği üzerinde negatif şekilde ilişkili olduğu bulunmuştur. Fakat çıkarılan lenf 

nodu sayısı ile ilgili ilişki bulunmamıştır. Çalışmamızdaki hastaların çoğunun 

aksiller disseksiyon olması nedeniyle bu durum hakkında tam bir sonuç söylenmesini 

de zorlaştırmaktadır.  

Lenfödem, çoğunlukla meme cerrahisi sonrası ilk bir yıl içinde 

görülebilmektedir. Bu nedenle ilk bir yıl içinde uygulanan lenfödem tedavisi 

lenfödemin hacimsel olarak artması kontrol edilebilir. Cerrahi sonrası oluşan 

ödemlerde bazen kendi kendine gerileme olmasına rağmen tedavi edilmeden 

bırakılan ödem, ciltte fibrozis, artmış şişlik ve artmış enfeksiyon riskine neden 

olabilir (131). Bu çalışmada lenfödem olma süresi de çevre ölçümü değerleri ile 

istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Bu konu ile ilgili çalışmaları da 

incelediğimizde Liao ve diğerleri tarafından yapılan bir çalışmada lenfödem olma 

süresinin lenfödem şiddeti için belirleyici olduğu gösterilmiştir (132). Lenfödemde 

sürenin artması ile birlikte sıvı volümündeki artıklar, fizyolojik olarak hem lenfatik 

sistem hem de cilt altı dokusunda farklılıklar meydana getirir. Bu durum, lenfatik 

sistem üzerinde kapak yetmezliklerine neden olabildiği gibi cilt altında artan sıvı 

miktarı fibrozis meydana getirerek cildi kalınlaştırır. Meydana gelen bu durumlar 

lenfödem şiddetini zamanla artırır (133). Bar Ad ve diğerleri tarafından lenfödem 

tanısı alan hastaların ilk değerlendirilimelerinde ekstremiteler arası az farklı 

lenfödem mevcutken lenfödem olma süreleri uzadıkça takiplerinde mevcut çalışma 

ile benzer şekilde ekstremiteler arasındaki hacimsel farkların arttığı görülmüştür 

(134).  

Günümüzde KDT, lenfödem yönetimi konusunda en yaygın kullanılan tedavi 

şeklidir. Daha önce yapılan çalışmalarda KDT uygulanan hastalarda hacimsel olarak 
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% 50 oranında azalma olduğunu göstermiştir (96). Casley- Smith ve diğerlerinin 

yaptığı çalışmada KDT sonrası hacimsel azalma % 59,1 olarak gösterilmiştir. (115). 

Mevcut çalışmamızda % 50 den fazla çevresel ölçümde azalma gözlemlenmiştir. 

Wozniewski ve diğerlerinin yaptığı çalışmaya göre lenfödem şiddeti arttıkça KDT 

etkinliği azalmaktadır (135). Mevcut çalışmada hastalarımızın lenfödem olan 

ekstremite ve sağlıklı ekstremite arasında ölçüm farkı çok fazla değildi. Çünkü 

çalışmanın yapıldığı merkez özel bir hastane ile meme kiliniğine özel yapıda 

kurulmuş bir enstitüyü içermekte ve hasta sıklıkla takip edilmektedir. Bu durum 

hastaların erken dönemde lenfödeme yaklandıklarında tedaviye alınmış olmasını 

sağlasa da lenfödem hacmi yüksek olan hastaları araştırmamızı önlemiştir. Bu durum 

çalışmamızın en büyük kısıtlılığını oluşturmaktadır. Yine de mevcut çalışmada 

lenfödem olma süresi ile KDT’nin etkinliği arasında negatif ilişki saptandı. Bu 

problemin nedeni olarak lenfödem olma süresinin artmasıyla artmış fibrozisin 

oluşması, lenfatik transportun zorlaşması ve tedavi etkinliğinin azalması 

düşünülebilir.  

Meme kanserli hastalardaki tedavi kararını ve hastalığın seyrini belirlemek için 

prognostik faktörler kullanılır. Prognostik faktörler; yaş, menopoz gibi hastaya bağlı 

özellikler, tümör çapı, grade’i gibi patolojik özellikler, hormon reseptörleri ve insan 

epidermal büyüme faktörü reseptörü (HER2) gibi doku belirteçlerden oluşmaktadır. 

Hormon reseptölerinden östrojen reseptörü (ERR) ve progesteron reseptörü (PRR) 

pozitifliği meme kanserinde iyi prognostik faktördür (136).Veriler ER ve PR 

düzeylerinin genel sağkalım, hastalıksız sağkalım ve tedavi başarısızlığına kadar 

geçen süre ile pozitif ilişkili olduğunu ileri sürmektedir. PR, ER'den bağımsız olarak 

prognostik faktör olarak görülmektedir (137). Yaklaşık olarak her üç meme 

kanserinden ikisi ER pozitif veya PR pozitiftir. Hormon pozitif meme kanserli 

hastalarda endokrin tedavi hem adjuvan hem de palyatif tedavide oldukça etkilidir. 

(61). Östrojen ve progesteron, hücre reseptörlerine bağlanarak hormon-reseptör 

kompleksini oluştururlar. Bu sayede DNA üzerindeki bazı genlerin ekspresyonuna 

bazı genlerin supresyonuna neden olurlar. Kanser oluşumuna neden olan genler, 

proto-onkogenler ve adaptoz genlerin artışı da bu seks hormonlarından kaynaklandığı 

bildirilmiştir (138). Postmenopozal kadınlarda östrojen etkisi nedeniyle meme 

kanseri riskinin artmış olduğu söylense de progesteron için çok fazla bilgi yoktur. 
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Micheli ve diğerleri tarafından yapılan çalışma da progesteron hormonunun 

premenopozal kadınlarda meme kanserini koyucu etkisi olduğu gösterilmiştir (125). 

Östrojen hormonunun primer lenfödem üzerine etyolojik bir faktör olduğu 

düşünülürken lenfatik disfonksiyonda östrojen reseptörlerinin rolü hakkında az şey 

bilinmektedir. Lenfödemin kadınlarda daha çok görülmesi cinsiyete bağlı olduğunu 

düşündürmektedir. Lenfatik hastalıkların bazıların östrojen baskılayıcı tedaviler 

kullanılmaktadır. Son zamanlarda yapılan çalışmalarda ise meme kanserine bağlı 

ikincil lenfödemlerde de östrojenin pozitif yönde etkili olduğunu da göstermiştir. ER, 

lenfatik endotel hücrelerde lenfanjiyojenik genlerin transkripsiyonunu teşvik eder. 

Ayrıca lenfatik damarlarda sızıntıyla lenfatik geri akışı sınırlar. Meme kanseri 

tedavileriyle ER’yi bloke etmek lenfatik şekli ve fonksiyonunu etkiler (12). Fontaine 

ve diğerlerinin yaptığı derleme incelendiğinde lenfödemin meme kanserinde verilen 

hormon tedavisinin bir yan etkisi olabileceği söylenmiştir (13). Hormon tedavisinde 

çok yaygın kullanılan tamoksifenin kilo alımını arttırabileceği ve böylelikle dolaylı 

olarak da lenfödemi kötüleştirebildiği belirtilmektedir (139). Lenfödem deneysel bir 

fare modelinde, tamoksifen lenfatik kapillerlerin sızmasına neden olarak lenfödemi 

şiddetlendirdiği gösterilmiştir. Lenfatik endotel hücrelerin göçünü ve lenfatik kapiller 

arası dal noktası oluşumunu engelleyerek olumsuz etkisini kanıtlamıştır. Sonuçta, 

lenfatik disfonksiyonda hormon tedavisinin lenfödem ve lenfatik drenajı 

etkileyebileceği gösterilmiştir (11). Mevcut çalışmada da literatüre benzer sonuçlar 

görülmüştür. Ostrojen reseptör pozitif olan hastalar, negatif hastalara göre tedavi 

etkinlikleri olumsuz etkilenmiştir. Hormon tedavisi almayan ERR- hastalarda 

KDT’nin etkisi daha anlamlı bulunmuştur.  

HER-2, meme kanseri olgularda prognostik ve prediktif faktörler arasında yer 

alan bir protoonkogendir. Hücre proliferasyonu ve differasyonunun önemli bir 

medyatörüdür (140). HER2 onkogeni literatürde kötü prognoz ve aksiller metastaz 

ile ilişkilendirilmiştir (141). Bu durum HER2 + olan hastaların daha agresif cerrahi 

ve aksiller disseksiyon yaşamasını sağlayabilir. HER2 ve lenfödem arasındaki direkt 

ilişkiyi gösteren yeterli veri yoktur. HER2+ olma durumunda herceptin adı verilen 

hedefe yönelik tedavi kullanılmaktadır. Bu tedavilerde bağışıklık sisteminin yoğun 

olarak devreye girdiği bilinmektedir (142).  Böylece HER2+ olan hastaalrda tedavi 

öncesi artmış çevresel farkın bir nedeni olarak artmış immün yanıtlarla ilişkisi 
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olduğu öne sürülebilir. Ganju ve diğerlerinin meme ödemi ile ilgili yaptığı çalışmada 

da artmış ödem miktarı ile HER2+ durumu ilişkili bulunmuştur (143). Mevcut 

çalışmada da literatüre benzer şekilde HER2 + olan hastalarda lenfödem miktarları 

arasında pozitif ilişki bulunmuştur. 

Meme kanseri tedavileri hastaların üst ekstremite fonksiyonlarını etkileyebilir. 

Meme cerrahisi, omuz ve göğüs duvarı bölgesindeki yumuşak doku, kas ve sinir 

paketlerini olumsuz etkilemektedir. Cerrahi sonrası ortaya çıkan sinir hasarı ve 

yumuşak dokunun çıkarılması ile oluşan gerginlikler ve kasın kesilmesi ile hareket 

esnasında oluşan ağrı ve eklem hareket açıklığı (EHA) kısıtlılığı gibi problemlere 

neden olmaktadır. Mastektomi geçiren hastalar omuz fonksiyonelliği açısından 

meme koruyucu cerrahi geçirenlere göre 6 kat daha fazla risk altındadır. Kemoterapi 

ve radyoterapinin de meydana getirdiği olumsuz yan etkiler omuz problemlerini 

arttırmaktadır. Literatürde yapılmış olan birçok çalışma bu durumu desteklemektedir 

(144,145). Meme kanseri tedavileri sonrasında oluşan lenfödem ile eklem çevresinde 

artmış volüm sayesinde ağırlık, yorgunluk, ağrı ve EHA kısıtlılığının arttığı 

söylenmiştir (146). Beaulac ve diğerlerinin çalışmalarında azalmış EHA’ya 

lenfödemin sebep olduğunu belirtmişlerdir (147). Literatürde ayrıca lenfödemli 

olgularda ağrı şiddetlerinin çok yüksek olmadığı da bildirilmiştir. Fakat azalmış EHA 

ile üst ekstremite mobilizasyonunu etkilendiği için ağrı şikâyeti daha sık 

görülmektedir (96). Mevcut çalışma da literatüre benzer şekilde omuz bölgesine daha 

yakın olan lateral epikondil üstü alanda artmış çevre ölçümü değerleri, aktivite 

sırasında ağrı oluşumu arasında ilişki bulunmuştur.  

Sonuç olarak lenfödem meme kanseri tedavileri sonrası meydana gelebilen 

kişinin hayatını olumsuz etkileyen bir komplikasyondur ve lenfödem şiddetlerini 

etkileyen faktörleri belirlemek amacıyla literatürde birçok çalışma mevcuttur. Son 

yıllarda yapılan çalışmaları incelediğimizde Hara ve diğerleri 175 hasta üzerinden 

yaptığı retrospektif bir çalışmada VKİ’nin 26’dan fazla olması, sigara içme durumu, 

radyoterapi alma ve 18’den fazla lenf nodu disseksiyonu olma durumu lenfödem 

şiddetini arttıran faktörler olarak belirlenmiştir (148). Koelmeyer ve diğerlerinin 

yaptığı bir prospektif çalışmada ise aksiller lenf nodu disseksiyonu, taksan bazlı 

kemoterapi, radyoterapi, VKİ’nin 30’dan fazla olması ve kırsal bölgede yaşamak 

lenfödem şiddetini arttıran faktörler olarak gösterilmiştir (149). Son olarak 2022 



 

72 

 

yılında Lin ve diğerleri tarafından yapılan bir metaanalizde 17 farklı çalışma 

incelenmiş. Lenfödem şiddetini arttıran en yaygın faktörler olarak VKİ, kemoterapi 

almış olmak, radyoterapi almış olmak ve aksiller lenf nodu disseksiyonu olarak tespit 

edilmiştir (150). Mevcut çalışmamızda lenfödem çevre ölçümü değerlerini etkileyen 

faktörler literatürden farklı bulunmuştur. Bunun nedeni grupların homojen 

dağılmaması olarak gösterilebilir.  Ayrıca literatürde meme kanseri prognostik ve 

prediktif faktörlerini bize benzer şekilde inceleyen özellikle hormon reseptör tipi 

yönünden yapılan çalışmalar çok kısıtlıdır. Gelecekte bu durumu inceleyen daha 

fazla çalışma yapılmalıdır. 

Kompleks dekonjestif tedaviyi etkileyen faktörleri araştıran mevcut çalışmalar 

ise oldukça yetersizdir. Karadibak ve diğerlerinin yaptığı çalışmada hastanın eğitim 

seviyesi ve tedavi öncesi lenfödem şiddeti ile ilişki bulunmuştur (124). Önal ve 

diğerlerinin yaptığı çalışmada ise VKİ ve lenfödem süresi ile ilişkili bulunmuş. Kilo 

kontrolünün lenfödem şiddeti ve KDT üzerinde etkili olduğu bulunmuştur (151). 

Bakar ve diğerlerinin çalışmasında KDT üzerinde eğitim seviyeleri belirleyici faktör 

olarak bulunmuştur (90). Mevcut çalışmamızda kompleks dekonjestif tedaviyi 

etkileyen eğitim faktörü literatürle benzer olarak saptanmıştır.   

Çalışmamızın retrospektif olması, kontrol grubunun olmaması hormon 

reseptörlerinin pozitif ve negatif olan gruplarının eşit olmaması hormon reseptör 

pozitifliğinin KDT üzerindeki etkisini tam olarak tartışmamızı engelleyen 

kısıtlılıklardır. Bunun dışında çalışmada yapılan çevre ölçümü yöntemi lenfödem 

hacmini hesaplamamızı engellediğinden ve lenfödem şiddetini tam olarak 

yansıtmamızı engelleyen verilerin dosyada belirtilmemesi de çalışmamızın önemli 

bir kısıtlılığını oluşturmaktadır. KDT sonrası takip süresinin olmaması da zayıf 

yönlerimizdendir. Yaşam kalitesi, fonksiyonel değerlendirme bakılmaması da 

çalışmamızın diğer kısıtlılıklarındandır. Gelecekte bu konular göz önüne alınarak 

östrojen hormonunun etkilerini daha iyi göstermek için prospektif randomize 

kontrollü bir çalışma yapılması önerilir. 

 

 



 

73 

 

 

5 SONUÇ 

 

Mevcut çalışmada meme kanseri sonrasında lenfödem hacmini (çevre ölçümü 

değerlerini) etkileyen faktörler: 

• Eğitim durumunun düşüklüğü, 

• Premenopozal dönemde kansere yakalanma, 

• Ameliyat tipinin agresif olması,  

• Lenfödem olma süresinin uzunluğu, 

• HER2+ olma durumu olarak saptandı.  

Ek olarak omuz ekleminin daha çok etkileyebilecek bir bölge olan lateral 

epikondil üstündeki alanda çevre ölçümü değerlerini artıkça hastaların aktivite 

sırasındaki ağrı değerleri de yüksek olarak belirlenmiştir.  

KDT tedavisini etkileyen faktörler ise: 

• Östrojen reseptör pozitif hasta olma, 

• Eğitim durumunun düşüklüğü,  

• Premenopozal dönemde kansere yakalanma 

• Ameliyat tipinin agresif olması,  

• Lenfödem olma uzunluğu olarak belirlenmiştir. 

Yukarıdaki sonuçlar ışığında eğitim durumu düşük, premenopozal dönemde 

kansere yakalanan, ameliyat tipi daha agresif, lenfödem süresi uzun, ostrojen reseptör 

pozitif ve HER2+ olan hastalar lenfödem olma yönünden daha dikkatli 

değerlendirilmesi ve takip edilmesi önerilir.  
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