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I. TESEKKUR
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Uzerimde emekleri bulunan genel cerrahi emekli 6gretim iiyelerinden Prof. Dr. M. Avni
GOKALP’a, eski oOgretim iiyelerinden Prof. Dr. Ahmet A. BALIK’a ameliyat
tecriibesinden ¢ok yararlandigim 6gretim tiyesi Prof. Dr. Fahrettin YILDIZ’a, Dog. Dr.
[lyas BASKONUS’a, Dr. Ogr. Uyesi Alper AYTEKIN’e, Dr. Ogr. Uyesi Latif
YILMAZ’a, eski 0gretim tiyelerinden Dog. Dr. Ersin BORAZAN’a, tesekkiir ederim.
Yogun gecen 5 yili agkin siire iginde beraber c¢alistigim arastirma gorevlisi hekim
meslektaslarima, tiim c¢alisma arkadaslarima sicak ve icten yaklagimlart igin tesekkiir
ederim.

En yogun ve en kotli zamanlarda hep yanimda destegini hissettiren ve kendisinden gii¢
aldigim hicbir zaman manevi destegini esirgemeyen hayatimi paylastigim kiymetli esim
Seren Seden KIYMIK’a ve aileme sonsuz sevgilerimi sunarim.
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1. OZET

KIYMIK S., Klinik ve Radyolojik Olarak Aksiller Tutulumu Olmayan Meme
Kanserli Hastalarda Sentinel Lenf Nodu Orneklemesi ve Nihai Patoloji
Sonuc¢larimin Degerlendirilmesi, Tipta Uzmanhk Tezi, Genel Cerrahi Anabilim
Dal, Gaziantep, 2023.

Amac: Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi klinigine meme
kanseri tanisi ile basvuran ya da klinigimizce meme kanseri tanis1 konulan ve per-
operatif sentinel lenf nodu biyopsi yapilan hastalarin (Agustos 2020-Aralik 2022) tani,
tedavi ve klinik sonuclarini karsilastirmaktir.

Gerec ve Yontem: Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim
Dalr’na ait arsivdeki ve hastane veri tabanindaki hastalarin kayith verileri retrospektif
olarak incelendi. Arastirma stiresi 24.08.2020 ile 30.12.2022 tarihleri arasinda
hastanemizde meme kanseri tanisi ile opere olan hastalar1 kapsayacak sekilde belirlendi.
Bu doénemdeki; yas, ek hastalik varligi, aile oykiisii, sigara kullanimi, histolojik grade,
timdr boyutu, tiimdr tipi, timor evresi, uzak metastaz varligi, neoadjuvan tedavi alma
durumu, USG bulgulari, Ki-67 proliferasyon indeksi, 6strojen reseptor durumu (ER),
progestero reseptor durumu (PR), HER-2 pozitifligi, timoér marker pozitifligi,
aksilladaki metastatik lenf bezi durumu gibi parametreler kiyaslandi.

Bulgular: Calismamizda 175 hastadan yalnizca 41(% 23,4) hastada aksiller diseksiyon
yapildi, kalan 134 hasta aksiller diseksiyon ve buna bagli komplikasyonlardan korunmus
oldugu goriildii. Lokal ileri evre olup aksilla tutulum olan hastalar, neoadjuvan tedavi
alip kotii prognaza sahip olduklar1 goriildii. Bu hasta grubunda aksiller diseksiyon
yapilma oram1 daha yiiksek olup istatistiksel olarak anlamli sonuglar elde edildi.
(p<0,001)

Sonug: Arastirmanin sonunda bu verilere gore saglik sistemini fazla yiikten kurtarmak,
hastalarin daha hizli iyilesmesini saglamak ve komplikasyonlardan uzak durmak igin
tiim meme kanseri hastalarina per-operatif SLNB yapmak onerilir.

Anahtar Kelimeler: Aksiller diseksiyon, meme kanseri, neoadjuvan kemoterapi,
sentinel lenf nodu biyopsi.



I11. ABSTRACT

KIYMIK S., Sentinel Lymph Node Sampling and Evaluation of Ultimate Pathology
Results in Breast Cancer Patients who had no Clinically and Radiologically
Axillary Involvement, Specialization Thesis in Medicine, Department of General
Surgery, Gaziantep, 2023.

Purpose: To compare the diagnosis, treatment and clinical results of patients who
applied to Gaziantep University Faculty of Medicine Hospital General Surgery Clinic
with a diagnosis of breast cancer or who were diagnosed with breast cancer in our clinic
and underwent per-operative sentinel lymph node biopsy (August 2020-December
2022).

Material and method: The recorded data of the patients in the archive and hospital
database of Gaziantep University Faculty of Medicine, Department of General Surgery
were analyzed retrospectively. The research period was determined to include patients
who were operated on with a diagnosis of breast cancer in our hospital between
24.08.2020 and 30.12.2022. In this period; age, presence of comorbidities, family
history, smoking, histological grade, tumor size, tumor type, tumor stage, presence of
distant metastasis, neoadjuvant treatment status, USG results, Ki-67 proliferation index,
estrogen receptor status (ER), progesteron receptor status (PR), HER-2 positivity, tumor
marker positivity, metastatic lymph node status in the axilla were compared.

Results: In our study, axillary dissection was performed in only 41 (23.4%) of 175
patients, and the rest of 134 patients It was seen to protected from axillary dissection and
related some complications. It was observed that patients with locally advanced stage
and axilla involvement received neoadjuvant treatment and had a poor prognosis. The
rate of axillary dissection was higher in this patient group and statistically significant
results were obtained. (p<0.001)

Conclusion: At the end of the study, according to these data, it is strongly recommended
to perform per-operative SLNB for all breast cancer patients in order to relieve the
healthcare system from excessive burden, to ensure faster recovery of patients and to
avoid complications.

Keywords: Axillary dissection,breast cancer,neoadjuvant chemotherapy, sentinel lymph
node biopsy.
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1. GIRIS

Meme kanseri, memenin duktus ve lobiillerini déseyen epitelyal hiicrelerin
malign proliferasyonudur (1).

Meme kanseri diinyada ve Tiirkiye’de kadinlarda en sik goriilen ve en ¢ok dliime
sebep olan kanser tiiriidiir. Diinya Saglik Orgiitii’niin 2020 verilerine gore tiim yas ve
cinsiyetlerde yeni tani alan kanser tiirlerinin % 11,7’sini meme kanseri hastalari
olusturmus olup bu sayr yillik 2.261.419 kisidir (2). Tirkiye Cumbhuriyet’i Saglik
Bakanlig1 Kanser Daire Baskanlig1 verilerine gore ise Tiirkiye’de meme kanseri siklig1
40/100.000’in tizerinde olup, 2021 yilinda yeni tan1 konulan hasta sayis1 15.000 kisidir.

Meme kanserinin sikliginda goriilen bu hizli artis, korunma, tarama ve erken tani
icin ciddi ¢aligmalar yapilmasini gerektirmektedir.

Bu c¢alismanin amaci; Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel
Cerrahi Klinigine meme kanseri tanist ile bagvuran yada klinigimizce meme kanseri
tanist konulan ve per-operatif sentinel lenf nodu biyopsi yapilan hastalarin (Agustos

2020-Aralik 2022) tani, tedavi ve klinik sonuglarini karsilagtirmaktir.
1.1. Tarihge

Meme kanseri ile ilgili ilk kayitlara Imhotep tarafindan milattan énce 2500°lii
yillara dayanan ve Eski Misir’da bulunan tibbi bir papirusta rastlanmistir (3). Burada
yazan bilgilere gore memeye yayilan, soguk ve ciltten kabarik tiimorlerin herhangi bir
tedavisinin o donemde miimkiin olmadig: belirtilmistir.

Romali Celsus milattan sonra 30 yilinda meme kanserini 4 evrede
siiflandirmistir; erken, ilsersiz, tlserli ve karnabahar seklinde iilserli kanser olarak
tanimlayip sadece erken kanser evresinde cerrahi uygulanmasi gerektigini iddia etmistir
(4).

1894°Te W.S. Halsted meme kanseri olan hastalar1 opere edilebilen ve opere

edilemeyen hastalar olarak iki sinifa ayirmistir. Baltimor Johns Hopkins Hastanesi’nde



kurdugu ameliyathanede opere edilebilir meme kanserli hastalarina radikal mastektomi
ameliyat1 yapmustir (5).

1948 yilinda Ingiltere Middlesex Hastanesi‘nden Patey ve Dyson hastalarda
kalic1 deformitelere yol actigi i¢in pektoralis major kasii cikarmayarak, pektoralis
minor kasinin ve aksiller lenf nodlarini ¢ikarip modifiye radikal mastektomi (MRM)
ameliyat teknigini One siirmiislerdir (6). Meme kanseri tedavisinde evreleme ve
prognozu belirlemek agisindan aksiller lenf nodu disseksiyonu (ALND) yapilmistir.
Tiim kanserlerde zaman icerisinde major cerrahiden mindr cerrahiye gecis olmus ve bu
stire¢ meme kanseri cerrahisini de etkilemistir. Radikal mastektomiden meme koruyucu
cerrahiye (MKC) yonelinmis, buna ek olarak sistemik tedaviler ve radyoterapi de meme
kanseri tedavisinde yerini almistir. Aksiladaki major girisimler de yerini mindr
girisimlere birakmustir. Bu dogrultuda, sentinel lenf nodu disseksiyonu (SLND)’nun
onerilmesi ve aksilladaki lenf nodu O6rneklemesi 6nemli bir adim olmustur. 1994'de
Guiliano sentinel lenfadenektomi teknigini meme kanserli hastalarda uygulayip ve
sonuclarini yaymlamistir. Basar1 oran1 ylizde 90 1n iizerinde olmasi ve yanlis negatiflik
oraninin % 1-11 olarak saptanmasi iizerine sentinel lenf nodu disseksiyonu ¢ogu merkez

tarafindan uygulamaya alind1 (7).



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Memenin Anatomisi, Embriyolojisi, Histolojisi ve Fizyolojisi

2.1.1. Memenin Anatomisi

Erigkin bir kadinda meme gogiis 6n duvarinin yiizeyel pektoral fasyasinin
yiizeyel ve derin tabakalari arasinda bulunmaktadir. Memenin toraks on duvardaki
sinirlar1 yukarida 2. kostadan asagida 6. veya 7. kostaya kadar uzanir. Medialde ise
sternum kenarindan baslayip lateralde midaksiller ¢izgiye kadar uzanir. Memenin {ist dis
ucu pektoralis major kasin alt kenar1 boyunca aksillaya kadar uzanim gosterir ve
memenin bu kismi “Spence’nin aksiller kuyrugu” olarak adlandirilir. Meme tabaninin
3’te 2’si pektoralis major kasinin, geri kalan 3’te 1’1 de serratus anterior kasinin oniinde
bulunur. Kiigiik bir kismi ise eksternal oblik kas aponevrozu iistiinde olabilir (8).

Memede meme dokusundan ¢evreye uzanan fibrdz ¢ikintilar bulunur. ilk olarak
Cooper tarafindan tarif edilen bu fasyal septalar Cooper ligamanlari olarak
adlandirilmisti. Cooper ligamanlar yiizeyde ylizeyel fasyanin yiizeyel tabakasiyla cilde,
derinde ise yiizeyel fasyanin derin tabakasina ve pektoral fasyaya yapisiktir. Hastaligin
ilerlemesiyle Cooper ligamanlarda kisalma ve ¢ekilmeler meydana gelir. Bu ¢ekilmeler
meme cildi retraksiyonu olarak isimlendirilir (9).

2.1.1.1. Meme Avrterleri

Memenin arterial kanlanmasi oldukga iyi olan ve bir¢ok kaynaktan beslenen bir
organdir. Memenin baglica arterleri;

- Internal torasik arterin perforan dallari,

- Posterior interkostal arterlerin lateral dallar

- Aksiller arterin dallari: Yiiksek torasik arter, Lateral torasik arter, Subscapular
arterler, torakoakromial arterin pektoral dallaridir (10).

2.1.1.2. Meme Venleri

Memenin vendz dolasimi arterlere eslik eder. Meme dokusu ve areola etrafindaki
vendz pleksustan gelen venler v.aksillaris, v. thoracica interna ve v. intercostales’lere
dokiliirler. Medialden gelen venler v.thoracica internaya, lateralden gelenler ise

v.aksillarise drene olur. V. intercostales posteriorlar (3-5) ise kafa tabani ile sacrum



arasinda bulunan “Batson Pleksusu” ile anostomozlar olusturur. Bu pleksusta valv
olmadigindan meme kanseri vertebraya, kafatasina, pelvik kemiklere ve santral sinir
sistemine metastaz yapabilmektedir (11).

2.1.1.3. Meme Sinir Innervasyonu

Memenin duyusal innervasyonu 2. ile 6. interkostal sinirlerle saglanir.
Interkostabrakiyal sinir, 2. interkostal sinirin lateral kutandz dalidir ve aksiller
diseksiyon sirasinda gozle goriilebilir. Interkostobrakiyal sinirin rezeksiyonu kolun iist
kisminin medial kisminda duyu kaybina neden olur. Aksiller diseksiyon yapilirken
dikkat edilecek sinirlerden biri Bell siniri olarak da bilinen serratus anterior kasini
innerve eden N. Torasikus Longus‘tur. Kesilmesi serratus anteriorun paralizi ve skapula
alata (kanat skapula) ortaya c¢ikmasimma neden olur. Diger o6nemli sinir de N.
Torakodorsalis olup latissimus dorsi kasini innerve eder (12).

2.1.1.4. Meme Lenfatikleri

Memenin lenfatikleri yiizeyel lenfatikler ve derin lenfatikler olarak gruplandirilir.

1- Yiizeyel lenfatikler: Subepitelyal ve subdermal pleksus olarak meme derisinin
lenfatik drenajini yapan iki farkli lenfatik gruptan olusur. Derideki subepitelyal pleksusla
memedeki subepitelyal pleksus yakin iliski i¢indedir. Ayrica areola altinda subareolar
pleksus “Sappey Pleksusu” mevcuttur. Sappey Pleksusu areola ile meme basinin lenfatik
drenajin1 saglar. Subepitelyal ve subdermal lenfatik pleksuslar ayrica birbirleri ile
baglant1 igindedirler. Yiizeyel lenfatikler derin lenfatikler araciligi ile aksiller ve
thoracica interna aracilig ile subklavicular lenf nodlarina drene olurlar (13).

2- Derin lenfatikler: Meme igindeki lenfatik damarlar ve derin subkutanoz
lenfatik damarlar aksiller ve internal mammarian lenf nodlarina drene olur. Memedeki
lenf akiminin ¢ogu aksiller lenf nodlarma az bir kismi ise internal mammarian lenf
nodlarma olur. Internal mammarian lenf yolu kars: tarafin internal mammarian lenf yolu
ile baglantili oldugundan, bir taraftaki lenfatik karsi taraftaki lenf yoluna hatta aksillaya
ulasabilir. Ayrica bir diger yol olan transpektoral yol ile meme lenfi pektoralis majoru

delerek subklavikular lenf nodlarina drene olur.



2.1.2. Aksilla

Anatomik olarak aksilla {ist ekstremite gogiis duvart ve klavikula kesigim

noktasinda piramit seklindeki olusumdur. Aksillanin sinirlari; superiorda aksiller ven,

lateralde latissimus dorsi kasi, medialde toraks duvari, inferiorda serratus anterior kasi

ile latissimus dorsi kasmin kesisim noktasi olusturur. Posteriorda kalan tabani kismini

ise subskapular kas olusturur (14).

Aksiller bolgede 20 ila 40 arasinda lenf nodu mevcuttur. Meme kanserinin

yayilim derecesini ortaya koymak ve tarifi kolaylastirmak icin aksiller lenfatik sistem bir

biitiin olmasina ragmen, lenf nodlari alt1 gruba ayrilarak degerlendirilebilir.

a)

b)

d)

f)

Aksiller ven gubu: Aksiller venin posterior ve medialindeki yaklagik 4-6 adet lenf
nodunu igerir. Ust ekstremite lenfatik drenajmin biiyiik kismimi bu lenf nodlart alir.

Eksternal mammarian grup: Memenin lenfatik drenajinin biiyiik boliimiinii alan
nodullerdir pektoralis minor kasinin inferior kenari boyunca uzanan yaklasik 5-6
adet lenf nodunu igerir. Bu lenf nodlar1 lateral torasik damarlari izler.

Scapular grup: Skapulanin lateral kenarinda aksillanin posteriorundaki yaklasik 5-7
adet lenf nodunu igerir.

Santral grup: Aksiller ven, eksternal mammarian ve scapular grup lenf nodlarinin
drene oldugu gruptur. Pektoralis minor kasinin arkasinda yer alan yaklasik 4-5 adet
lenf nodunu igerir. Memeden direkt drenaj alir ve meme cildine yakin oldugu i¢in
palpe edilebilen metastatik lenf nodlar1 genelde bu gruba aittir.

Interpektoral grup (Rotter): Pektoralis minor ve major kaslari arasinda bulunan
yaklasik 1-4 adet lenf nodunu igerir.

Subklavikiiler (Apikal) grup: Tim lenf nodu gruplarinin drene oldugu gruptur.
Pektoralis minor kasinin {ist sinirinin superior ve posteriorunda bulunan yaklasik 6-
12 adet lenf nodunu igerir (15).

Cerrahi acidan bu alt1 grup lenf nodu pektoralis minor kasina gore yerlesim yerleri
g0z Oniine alinarak 3 diizeye ayrilabilmektedir.

Level 1: Pektoralis minor kasinin lateralindeki lenf gruplart olup aksiller ven,

eksternal mammarian, scapular grup lenf nodlarini igerir.



Level 2: Pektoralis minor kasinin arkasindaki santral ve interpektoral grup lenf
nodlarni igerir.
Level 3: Pektoralis minor kasinin mediali ya da siiperiorundaki subklavikiiler grup
lenf nodlarini igerir.
2.1.3. Memenin Embriyolojisi Histolojisi ve Fizyolojisi
Embriyonel hayatta fetal gelisiminin besinci haftasinda ektodermden olgunlasan
ikinci ventral banttan beliren aksilladan uyluk proksimali medialine kadar iki tarafli bir
kalinlasma meydana gelir. Bu kalinlagsmalar potansiyel meme dokusunu temsil eden
meme cikintilar1 ve siit kanallarini igerir. Ektoderm 15-20 adet dal seklinde mezenkim
icine ilerleyerek meme dokusunu olusturur. Gebelikte son trimestirda bu kanallar
acilarak bezin baslangi¢c noktasindaki epidermis i¢ine laktiferoz tiibiillerin a¢ildigi meme
cukurunu olusturur (16). Areola altindaki sirkiiler ve radial kaslar belirip bu yapinin
hemen iizerinde ektodermin prolifere olmasiyla areola kalinlagir, Montgomery bezleri
olusur. Ergenlige kadar meme anatomisi nerdeyse dogumdaki ile ayni olarak kalir.
Puberteyle birlikte duktuslar alveolar form halini alir ve alveolar form igerisinde salgi
hiicreleri ortaya c¢ikar. Meme aslinda modifiye bir apokrin ter bezine benzetilebilir.
Sekretuar fizyolojisi ter bezleri ile benzerdir (17).
2.1.4. Meme Kanserinin Epidemiyolojisi
Meme kanseri tim diinyada kadinlar arasinda en sik goriilen kanser tiirtidir.
Global Cancer Observatory (GLOBOCAN) 2020 verilerine bakildiginda meme kanseri
diinyada en sik yeni tani alan kanser tiiriidiir. Kadinlarda kansere bagl o6liimlerde ilk
sirada yer almaktadir (18). GLOBOCAN 2020 ve Tiirkiye Birlesik Veri Tabani’nin 2017
yilinda yayinlanan verilerine gore meme kanseri kadinlarda % 23,9 oraniyla en sik tani
alan kanserdir. Tiirkiye’de kanser tanisi alan her dort kadindan biri meme kanseridir.
Bunlarin biiyiik ¢ogu erken evrede tani almaktadir. Ancak yaklagik % 11° i metastatik
hastalik asamasinda bagvuruda bulunmaktadir. Gelismislik diizeyi yiiksek olan iilkelerde
insidansin daha yiiksek oldugu goriiliirken, heniiz gelismekte olan iilkelerde ise gelismis
tilkelere oranla mortalitenin daha yliksek oldugu goriilmektedir. Bunun nedeni gelismis
tilkelerdeki risk faktorlerine maruziyetin yiiksek olusu, tarama imkanlarmin fazla ve

ulasilabilirliginin yiiksek olmasidir. Buna ek olarak dogum yasi, viicut yag orani, yeme



aligkanliklari, {ireme ve emzirme aliskanhiklart gibi farkliliklar uluslararasi
degiskenliklerin sebebi olarak goriilmektedir. Mortalite oran1 ise yillara gore
bakildiginda gelismis olan iilkelerde diismektedir (19). Tarama programlari ve adjuvan
tedavideki gelismeler bu iyilesmenin nedeni oldugu tahmin edilmektedir (20).

2.1.5. Meme Kanseri Risk Faktorleri

Meme kanserinin risk faktorleri yas, cinsiyet, etnik koken, ailesel-genetik
faktorler, reprodiiktif faktorler, yasam tarzi ve diger faktorler olarak belli basliklara
ayirilabilir.

Yas: Meme kanseri goriilme sikligi yasla artmaktadir. Surveillance,
Epidemiology, and End Results (SEER) verilerine gore bir kadinin; dogumdan 49 yasina
kadar % 2, 50-59 yas arasinda % 2,38, 60-69 yas arasinda % 3,5, 70 yasindan sonra %
6,7 olmak tizere tiim hayati boyunca % 12,4 meme kanserine olma riski vardir (21).

Cinsiyet: Kadin cinsiyette olmak meme kanseri riskini arttiran en Onemli
faktordiir. Erkek/kadin oran1 1/100 diir (21).

Etnik koken: Beyaz irktan gelenlerde siyah irktan gelenlere gére daha fazla
meme kanserine yakalanma olasilig1 vardir. Yine SEER’in verilerine bakildiginda siyah
irktan gelenlerde hastaneye bagvuru aninda meme kanserinin lokal ileri veya metastatik
olma oran1 daha fazladir (22).

Viicut Kkitle indeksi: Perimenapozal dénemde kilo alan ve viicut kitle indeksi
fazla olan kadinlarda meme kanseri riskinin artmaktadir. Bu iliski periferal yag
dokusunda Gstrojen Onciillerinin dstrojene doniisiimiiyle ve dstrojen maruziyetinin artigi
ile agiklanmaktadir (23).

Ostrojen maruziyeti: Menapoz 6ncesi ve menapoz sonrasi donemde 6strojen
maruziyetinin yiiksek olmasi meme kanseri igin artmig risk demektir (23).

Meme yogunlugu: Meme yogunlugu % 75 veya % 75 den fazla olan kadinlarda,
meme yogunlugu daha az olan ayni yastaki kadinlarla kiyaslandiginda meme kanseri
riski dort bes kat yiiksek oldugu goriilmiistiir. Buna ragmen bu calismada meme

yogunlugunun meme kanseri mortalitesine bir etkisinin olmadig1 goriilmiistiir (24).



Kemik mineral dansitesi: Kemik mineral yogunlugu yiiksek olmasi viicutta
artmig Ostrojen miktar1t ve maruziyetiyle iliskili olup pek ¢ok calismada kadinlardaki
kemik mineral dansitesinin artmasinin meme kanseri riskini arttirdig1 gésterilmistir (25).

Androjenler: Yiiksek testosteron seviyesi menapoz 6ncesi ve menapoz sonrasi
donemde meme kanseri riskinde artisa neden olmaktadir. Yapilan ¢alismalar sonucunda
androjen seviyelerinin yiiksek olmasi 0Ozellikle hormon reseptorii pozitif meme
kanserleri igin riski arttirmaktadir (26).

IGF-1 (Insiliin benzeri biiyiime faktérii 1): Meme kanseri ile diabetes mellitus
arasinda net bir iliski olmasa da yapilan baz1 ¢alismalarda IGF-1 artisiyla meme kanseri
arasinda iliski oldugu agiklanmistir (26).

Menars-Menapoz: Erken menars ge¢ manapoz meme kanseri riskini
arttirmaktadir. Yapilan ¢alismada menarstaki her bir yi1l gecikme icin meme kanseri
riskinin % 5 oraninda azalttigi menapozdaki her bir yil gecikmenin ise meme kanseri
riskini % 1 oraninda artirdig tespit edilmistir (27).

Ik dogum yas:: ileri yasta meydana gelen gebeliklerde erken yasta meydana
gelen gebeliklere gore meme kanseri riski daha artmistir. Gebelik ve laktasyondaki
hiicresel farklilagmanin meme kanserinden koruyucu etkisi oldugu diistiniilmektedir
(28).

Alkol: Yine pek ¢ok ¢alismada alkol kullaniminin meme kanseri riskini arttirdig
ispatlanmistir. Glinde 5-9,9 gr/giin alkol kullanim1 meme kanseri riskini % 10 oraninda
arttirmaktadir (29).

Genetik: Aile bireyleri igerisinde meme kanseri Oykiisii olmast riski
arttirmaktadir. Bu risk yakinlik derecesi ve sayisiyla artmaktadir. Meme kanseri tanisi
almis hastalarin % 15’inde aile bireylerinde meme kanseri oldugu goriilmiistiir. BRCA-1
(Breast Cancer 1 tlimor supressor gen) ve BRCA-2 (Breast Cancer 2 timor supressor
gen) genlerindeki mutasyon olmasi meme kanseri riskini arttirmaktadir. BRCA-1
mutasyonu olanlarda meme kanseri riski % 45 iken BRCA-2 mutasyonu olanlarda bu
oran % 35°tir. Her 2 gende de mutasyon var olmasi durumundaysa meme kanseri riski %

50-70’lere kadar ¢ikmaktadir (30).



2.1.6. Meme Kanseri Tan1 ve Tarama Yontemleri

Tarama yontemlerinden en kolayr kendi kendine meme muayenesi ve klinik
meme muayenesidir. Ulkemiz tarama programi kapsaminda 20 yas {istii kadinlara her ay
kendi kendine meme muayenesi 6nerilmektedir.

Hem tarama programinin hem de erken tanimmin en Onemli basamagi ise
mamografi (MMG) olup iilkemizde 40-69 yas arasi kadinlara iki yilda bir KETEM
(Kanser Erken Teshis ve Tarama ve Egitim Merkezi) tarafindan uygulanmaktadir.
Mediolateralaroblik ve kraniokaudal olarak 2 diizlemde ¢ekilir. Mamografi sonuglar1 BI-
RADS (Breast Imaging Reporting and Data Systems) kullanilarak yorumlanir. Bu sistem
klinisyene hem takip agisindan hem de yonlendirme agisindan avantaj saglamaktadir.

Ultrasonografi (USG) meme yapist itibari ile mamografinin yetersiz kaldig
alanlarda, Kkistik-solid ayriminin yapilmasinda, aksiller lenf nodu varliginin
degerlendirilmesinde, gebelik doneminde ve biyopsi yapilirken siklikla kullanilan
yontemdir. Fakat USG degerlendiren kisi bagimli olmasi nedeniyle kisitlayict bir
goriintlileme yontemidir.

Ozellikle yiiksek risk altindaki kadinlarda manyetik rezonans goriintiilemenin
(MRG) tarama programlarina konulmasi Onerilmektedir. Mamografi ve USG’nin
yetersiz kaldigi, gegirilmis operasyonu olanlarda, gebelerde, meme implanti olan
hastalarda kullanilabilmektedir. Manyetik rezonas goriintiilemenin olumsuz yonleriyse
pahalt olusu ve yalanci pozitifliginin yiiksek olusudur. Tani1 alan hastalarda metastaz
taramas1 amaciyla direk grafi, bilgisayarli tomografi ve pozitron emisyon bilgisayarl
tomografi (PET-BT) kullanilabilmektedir.

Tablo 2.1. BI-RADS (Breast Imaging Reporting and Data Systems) siniflamasi

Kategori 0 Ek tetkik istenmelidir

Kategori 1 Negatif

Kategori 2 Iyi huylu bulgular

Kategori 3 Muhtemelen iyi huylu bulgular-Kisa araliklarla takip 6nerilir
Kategori 4 Stipheli bulgular-Biyopsi yapilmasi onerilir

Kategori 5 Biiyiik bir olasilikla kanser olabilir-gerekli dnlemler alinmalidir
Kategori 6 Biyopsi ile malign tanisi kesinlesmis
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Bu tabloya gore;

BI-RADS-0 lezyonlarda hastadan ek tetkik istenmelidir. Mamaografi anlami yoktur
Onceki tetkikler ile karsilastirilmasi sonucunda lezyon agisindan takip karar1 almabilir.
BI-RADS-1 ve 2 lezyonlar malignite riski tagimazlar. Diizenli araliklarla kontrol ve
mamografi ¢ekilebilir.

BI-RADS-3 lezyonlarda klinik degerlendirmeyle biyopsi yapilabilir. Takip esnasinda
progresyon gosteren lezyon varsa mutlaka biyopsi yapilmalidir ¢iinkii BI-RADS 3
lezyonlarda % 2 civarinda malignite riski vardir

BI-RADS-4 lezyonlarda % 2 ile % 95 oraninda malignite ihtimali vardir.

BI-RADS-5 lezyonlarda % 95°in de {izerinde malignite ihtimali vardir.

BI-RADS 4 ve 5 lezyonlarda kesinlikle biyopsi yapilmalidir. Klinik sliphe mevcutsa
goriintlileme kategorilerine bakilmadan biyopsi yapilabilmektedir.

BI-RADS 6 lezyonlar ise biyopsi ile malign tanist kesinlemis hastalardir (31).

2.1.7. Meme Kanserinin Siniflamasi ve Evrelemesi

Meme ve aksiller bolgeye fizik muayene ve goriintiileme yontemleri kullanilarak
Klinik evreleme yapilir.

Klinik evrelemeye ek olarak, cikarilan meme dokusu ve aksilla lenf nodlarinin
patolojik incelemesi sonucu yapilan evreleme ise patolojik evreleme olarak adlandirilir.
Operasyondan sonra hastanin patolojik evresi, klinik evresinden farkli olabilir, bu
durumda hastanin evresi giincellenmis olur.

2.1.7.1. Patolojik Simflama

Meme kanseri non-invaziv ve invaziv olarak 2 grupta siniflandirilir.

2.1.7.1.1. Non-invaziv Meme Kanseri

Non-invaziv meme kanserinde tiimdr hiicreleri bazal membran1 asmamis, duktus
veya lobiillerin dogal sinirlarin1 agmamistir. Bu sebeble “karsinoma in situ” olarak da
isimlendirilir. Bazal membrani agmadiklari i¢cin metastaz yapmadiklari kabul edilir.
Bunlar; 1- Duktal karsinoma insitu (DCIS) ve 2- Lobiiler karsinoma insitu (LCIS) olarak
ikiye ayrilirlar.
a)Duktal karsinoma insitu (DCIS): Duktuslarda olusup, duktus boyunca yayilim

gosteren ve bazal membrani agmayan memenin primer malign tlimorleridir. Meme
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kanserleri igerisinde % 0,8-5 oraninda goriilmektedir. Tarama testi olarak mamagrafi
kullanilarak asemptomatik olgularda saptanan Duktal Karsinoma Insitu (DCIS) insidans1
artmistir. DCIS’larin % 30’u multisentrik olup % 60’tan fazlasi memede yaygin
lezyonlar olarak goriiliir. Cogunlukla 50-60 yaslarda goriiliir. Tiimoral epitel
hiicrelerindeki farkliliklara gore alt gruplara ayrilir. Bunlar kribriform, papiller, komedo,
solid ve mikropapiller olmak tizere gruplara ayrilir. Bu alt tipler iginde en malign alt tip
komedokarsinomdur ve lezyon i¢inde mikrokalsifikasyon daha sik goriiliir. Komedo alt
grubunun spesifik 6zelligi, yaygin santral nekrozlu genis alanlar igeren yiiksek niikleer
gradeli hiicrelerden olusmasidir. Radyolojik goriintiilemelerde saptanmalar1 invaziv
karsinomlara gore ¢cok daha zordur. Giiniimiizde yeni tan1 alan meme kanserlerinin 1/4
tinii DCIS olgular1 olusturmaktadir. DCIS olgular1 genellikle asemptomatiktir ve fizik
muayene ile kitle saptanmaz.  Genelde  mamografide kendine  Ozgi
mikrokalsifikasyonlarla tanimir. USG’de de saptanabilir fakat duyarliligi mamografiden
daha disiiktir. DCIS i¢in meme MRG’nin tanisal duyarliligi isen % 73-100 olarak
belirtilmistir (32).
b)Lobiiler karsinoma insitu (LCIS): Lobiiler atipik hiicrelerle karakerize olan
karsinomdur. DCIS oldugu gibi mamografide mikrokalsifikasyonlar goriilmez. Meme de
fark edilen Kkitleler igin yapilan biyopsilerde rastlanisal olarak goriiliirler. Memenin
malign lezyonlar1 i¢inde % 1-6 oraninda goriiliir. Genelde bilateral ve multifokal olarak
goriiliir. Premenopozal dénemde daha fazla goriiliir. Invazivkarsinom goriilme oranm1 %
20°dir ve 15 ile 20 yil sonra bile ortaya cikabilir. Lobiiler karsinoma insitu (LCIS)
saptanan hastalarda ilerleyen yillarda infiltratiflobiiler ve infiltratifduktal karsinom
goriilme riski normal popiilasyondan 9 kat daha fazladir (33).

2.1.7.1.2 invaziv Meme Kanserleri

Invaziv karsinomlarda kendi arasinda morfolojik yapilarma gére birbirinden
farkli fenotipik Ozelliklere sahiptir. Giiniimiizdeki histopatolojik siniflamalar spesifik
histolojik 6zelliklere gore tanimlanmis olup 6zel meme kanseri tiplerini igerir. Footo ve
Stewart invaziv meme kanserleri igin su siniflamay1 6nermislerdir (34).

1. Duktal karsinom; terminal dukto lobuler segmentte bazal tabakay: astiginda

invaziv karsinom olarak adlandirilir. Stromal ve epitelyal bilesenleri vardir. Meme
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kanserlerinin % 65- 70’inden daha fazlasi invaziv duktal karsinomdur. Prognozu en kotii
seyreden meme kanser tipidir. Timor biiylikliigii artik¢a vaskiiler yayillim ve metastaz
ihtimali artar. Histolojik derecelendirmede modifiye Bloom-Richardson sistemi
kullanilmaktadir. Modifiye Bloom-Richardson sisteminde tubiil olusum yiizdesi, niikleer
pleomorfizm ve mitoz sayisina bakilmaktadir.

2. Invaziv lobiiler karsinom; meme malignitelerinin %10’dan daha az olmasina
ragmen invaziv duktal karsinomdan sonraki en sik goriilen meme karsinomudur. Bir
memede invaziv lobiiler karsinom varsa diger meme i¢in de malignite gelisme riski
artmistir.

3. Meduller karsinom; tim meme kanserleri arasinda % 4 oraninda
goriilmektedir. Genellikle premenapozal donemdeki kadinlarda goriiliir. USG’de diizgiin
siirli, genellikle lobiile konturlu, heterojen yapida goriiliir. Kesin tani i¢in histopatolojik
inceleme yapilmalidir. Ostrojen, progesteron reseptdrii negatiftir. Genellikle Her-2/neu
ekspresyonu gozlenmez. Bilateral olma egilimi gosterirler (35).

4. Miisinoz (kolloidal) Kkarsinom; tiim meme karsinomlarmin igerisinde
ortalama % 2 civarinda izlenir. Genellikle yasli populasyonda goriliir. Bes yillik
sagkalim % 70 civarindadir. Biiytik kitleler halinde goriiliip mikroskopisinde miisin
birikimleri goriiliir. Genelde Ostrojen, progesteron reseptorii pozitiftir ve Her-2/neu
ekspresyonu gozlenmez.

5. Papiller karsinomlar; tiim meme karsinomlar1 igerisinde ortalama % 2
civarinda gozlenir. Daha cok yedinci dekad ve iizeri kisilerde goriiliir. Memede kiigiik
kitle olusumu vardir, lenfatik metastaz nadir olarak goriiliir.

6. Tubuler karsinom; meme karsinomlar: igerisinde ortalama % 2 civarinda
gozlenir. Uzak metastaz nadirdir.

7. Meme basinin Paget hastah@i, areolanin epidermis hiicrelerinden gelisen
farkli 6zel bir durumdur. Meme derisinde tlserli, eritemli ve 6demle birlikte seyreder.
Meme basinda iyilesmeyen yara sikayeti mevcuttur. Tan1 i¢in meme basindan alinan
derin kama biyopsiler ya da meme basindan alinan siiriintii yardimci olur. Mikroskopik
olarak epitelde genis soluk ve bosluklu hiicrelerin varligiyla tan1 konulur. Siklikla DCIS

eslik eder. Tutulum genisligine gore segmental ya da total mastektomi yapilir (15).
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2.1.7.2. Molekiiler Simiflama

Meme kanserleri immiinohistokimyasal yontemler ile 4 ana baslikta ve oncelikli
olarak ostrojen reseptorii (ER), progesteron reseptorii (PR), human epidermal growth
factor receptor-2 (HER-2) gen amplifikasyonu ve Ki-67 pozitifligi Olgiilerek
siiflandirilmaktadir. Luminal A ve Luminal B gruplart hormon pozitif gruplar olup
Ostrojen pozitifligine genelde progesteron pozitifligi de eslik etmektedir. Eger bunlara ek
HER-2 pozitifligi var ve Ki-67 degeri yiiksek ise Luminal B, HER-2 negatif ve Ki-67
degeri diisiikse Luminal A grubuna dahil olur. Tiim meme karsinomlarmin % 60’1
Luminal A, % 20’si Luminal B alt grubuna dahildir. Luminal A grubu hormono
tedavisine en iyi yaniti verir ve iyi prognozludur. Luminal B grubunun ise hormon
tedaviye yanit1 Luminal A’ ya gore daha az olup kemoterapi yanitlari iyidir. Hormon
reseptorleri negatif olup HER-2 pozitifligi olanlar, HER-2 pozitif grup olarak
adlandirilirlar kétii prognozludur. Hastalarin % 10°u bu gruptadir. HER-2 pozitif olmast
tek basina kotii prognoz gostergesidir. Hormonoterapilere yanitsiz olup erken dénemde
niikslerle karakterizedirler. Hem HER-2 negatifligi hem de hormon reseptorleri negatif
olan grupsa triple negatif grup olarak isimlendirilir. Bu grupta genelde Ki-67 yiiksek
olup en agresif ve en kotli prognozlu gruptur. Hastalarin yaklasik % 10°u bu gruptadir.
Erken donem niiksler, uzak metastazlar bu grupta siktir. Kemoterapiye iyi yanit
alimmaktadir (36).

2.1.8. Meme Kanserinde Evreleme

Meme kanserinde evreleme yapilmadan hastalarin mamografisi ve meme USG’si
olmasi gereklidir. Metastaz riski az oldugundan erken evre meme kanseri tani alanlara
ek tetkik istenmeyebilir. Lokal ileri evre meme kanseri diislindiiren bulgular varsa
(tiimor boyutu biiyilikse, inflamatuar degisiklikler varsa, palpabl lenf nodu saptandiysa)
evreleme i¢in hizli davranilmalidir. Kemik metastazi i¢in tiim viicut kemik sintigrafisi,
diger organ metastazlar1 acisindan bilgisayarli tomografi (BT) ¢ekilebilir. Gilinlimiizde
daha ¢ok PET-BT goriintilleme ile tarama yapilmaktadir. Evrelemede sik kullanilan
sistem, American Joint Commitee on Cancer (AJCC) tarafindan olusturulan TNM
evreleme sistemidir. TNM evreleme sistemi tiimdr boyutu ve invazyon derinligi (T),

bolgesel lenf nodu durumu (N) ve uzak metastaz (M) bilesenlerinden meydana gelir. Bu



14

sisteme gore hasta klinik olarak evrelenirse “cTNM”, patolojik olarak evrelenirse
“pTNM” olarak ifade edilir. Ayrica neoadjuvan kemoterapi sonrast evreleme icinde

klinik evre icin “ycTNM?”, patolojik evre i¢in “ypTNM” ifadeleri kullanilir.

Tablo 2.2. TNM evreleme sistemi (37)

Timér Evresi (T)

TX Primer tiimér degerlendinlemiyor

T0 Primer tiimér bulgusu yok

Tis DKIS yada meme basmun DKIS ile iligkili Paget Hastaligs
T1 Tiimérnin en biiyik ¢ap: <20 mm

T1la: Timérnin en biiyiik ¢ap: >1 mm <5 mm
T1b: Timérin en biyik ¢apt1 <53 mm < 10 mm
Tlc: Tiimériin en bityiik ¢ap: < 10 mm <20 mm

T2 Timér gap: =20 mm, <50 mm

T3 Timoér gap: <50 mm

T4 Gogiis Duvan ve/veya cilt (iilserasyon veya nodiillen) tutulumu®
T4a: Gogus duvar tutulumu
T4h: Cilltte Ulserasyon, satellit Nodiiller veya 6dem mevcut (“peau d orange™
dahil)

T4c: T4a+T4b
T4d: Inflamatuvar meme karsinomu

Lenf Nodu Evresi (N)

N Bélgesel lenf nodlann degerlendinlemiyor (6nceden ¢ikanlmis va da fizik
i muayene bilgisi yok)

NO Bdélgesel lenf nodu metastaz: yok

N1 Aksiller lenf nod(lar) metastaz: var

cN1mi-Mikrometastaz var (>0.2 mm <20 mm)

'
[5]

Klinik olarak fikse veya konglomere aksiller lenf nodu metastaz: veya
ipsilateral intemal mammanan lenf nodlarinda klinik olarak metastaz var.
N2a:Birbirine veya diger yapilara fikse, konglomere veya yapisik aksiller lenf
nodu metastazs var.

N2b:Klinik olarak sadece ipsilateral intemal mammaran lenf nodlarinda
metastaz var.

N3 Infraklavikular lenf nod(lar)'a metastaz veya klinik olarak aksiller lenf nodu
metastaz: ile birlikte ipsilateral intemal mammanan nod(lar)'da klinik olarak
saptanmu§ metastaz veya aksiller veya supraklavikular nod(lar)’a metastaz
N3a: ipsilateral infraklavikular lenf nod(lar)’a metastaz

N3b: ipsilateral intemal mammarnian ve aksiller lenf nod(lar)a metastaz

N3c: ipsilateral supraklavikular nod(lar)'a metastaz

Uzak Metastaz
MO Uzak metastazin klinik veya radyolojik kanit: yok

Sadece kan dolasimu, kemik ilii veya bélgesel olmayan lenf nodlaninda 0.2
c¢MO (i+) mm’den daha biiyiitk olmayan molekiiler depozitler veya mikroskobik tiimor
hiicrelen var

M1 Klinik ve radyolojik yéntemlerle belirlenmis uzak metastazlar var




15

Klinik prognostik evreleme ise yine opere olmamis meme kanserli hastalara
uygulanir. Klinik prognostik evreleme TNM evreleme bilgisine ek olarak histolojik
grade, HER-2, ostrojen ve progesteron reseptor bilgisini de kullanarak evrelemeyi
saglar.

Tablo 2.3. Klinik prognostik evreleme (37)

ER+TR+ | ER+PR+ | ER+PR- |ERSTR+ | ERVPR- | ER=PR- |ER-PR+ |ER-TR-
HER?+ |HERZ |nER2+ |HER2+ |HER2+ |BERZ- |BERZ.  |HERZ-

TISNOMO
G1.3 0 0 0 0 0 0 0 o
TINOMO
TON ImiMD
TINImiMD
TONIMOD
TINIMOD
T2ZNOMD
TINIMD
TINOMD

G3| EIB E3A E3A E3B
TONZIMD G1| Ez2A EZA E3A E3A E3A E3A E3A E3B
TINZMD

Gz| E2A E2A E3A E3A E3A E3A E3A E3B
TINZMD
TINIMD G3 E3A E3A E3A E3A E3B E3B
TINZMO
TANOMD G1| E3A E3B E3B E3B E3B E3B E3iB
TANIMO

G2 | E3A E3B E3B E3B E3B E3B E3B
T4NZMD
Transae | G3| E3B E3B E3B E3B E3B
TL-4N1-3M1 E4 Ed E4 E4 Ed E4 Ed E4

2.1.9. Meme Kanseri Tedavisi

Cerrahi tedavi erken evre meme kanserlerinde 6zellikle evre 1A, 1B, 2A ve bazi
evre 2B (T2N1) tiimdrlerde uygulanir. Tiimoriin biiyiikliik ve lokaizasyonuna gére MKC
veya mastektomi yapilabilir. Postoperatif patolojik evreleme sonrasinda adjuvan KT

secenegi degerlendirilir. MKC yapilmis hastalara postoperatif RT uygulanmalidir (38).
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Lokal ileri evre meme karsinomu hastalarda evre 3A, 3B, 3C ve bazi evre 2B
(T3NO) tiimorlerin tedavisi planlanirken (opere edilebilir evre 2B tiimoérler harig)
preoperatif tedavi yontemleri 6ncelikle diistiniilmelidir (39).

Neo-adjuvan Kemoterapi (NAKT) ile hastalarda opere edilebilen tiimorlerde
MKC gibi daha mindr cerrahi yaklagimlara firsat taniyabilir, operabl olmayan tiimorleri
opere edilebilir hale ¢evirebilir, Triple Negatif ve HER-2 pozitifligi olan k&tii prognozlu
timorlerde tedaviye yanmit olup olmadigina ve mastektomi isteyenlerde ise en uygun
rekonstriiksiyon plani i¢in zaman kazanimi saglayabilir (40).

2.1.9.1. Cerrahi Yontemler

Meme koruyucu cerrahi; lumpektomi ve kadranektomi olarak yapilabilir. Deri
koruyucu mastektomi, meme basi koruyucu mastektomi, simple (total) mastektomi,
genigletilmis mastektomi, radikal mastektomi, modifiye radikal mastektomi (MRM)
yapilabilir ayrica aksillanin degerlendirilmesi ve lenf nodu cerrahisi; Sentinel Lenf Nodu
Biyopsisi (SLNB), Aksiller Lenf Nodu Diseksiyonu (ALND) olarak yapilabilir.

Lumpektomi: Meme kanseri, ¢evresindeki saglam meme dokusu ile cerrahi sinir
en az 2 mm olacak sekilde ¢ikarilir. Cilt ¢ikarilmaz ancak biyopsi yapilmis alan ve buna
ait skar varsa ¢ikarilir.

Kadranektomi: Timorin bulundugu kadran, tizerindeki cilt ve arkasindaki
fasya ile birlikte ¢ikarilir. Segmental mastektomi ve parsiyel mastektomi olarak da
adlandirilir.

Cilt koruyucu mastektomi: Areola kenarindan yapilan circuler insizyonla tiim
meme dokusu ve areola kompleksi birlikte ¢ikarilir. Simple mastektomide oldugu gibi
tiim meme dokusu ¢ikarilir. Areola korunarak da areola koruyucu cerrahi yapilabilir.

Simple (total) mastektomi: 15-20 cm‘lik yatay veya dikey eliptik bir insizyon
ile tim meme dokusu areola dahil tizerindeki cilt ile ¢ikarilir.

Radikal mastektomi: Giiniimiizde modifiye radikal mastektomi ile radikal
mastektominin etkisinin ayni oldugu saptanmistir. Nadiren de olsa halen pektoral kaslara
invazyon gosteren biiyiik tlimorlerde radikal mastektomi yapilir. Radikal mastektomide
tim meme dokusu ve iizerindeki cilt, pektoralis major ve mindr kaslart ve buna ek

olarak level 1, level 2, level 3 lenf nodlari ile ¢ikarilir.
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Modifiye radikal mastektomi: Tiim meme dokusu ve iizerindeki cilt level 1 ve
level 2 lenf nodlarnt ile birlikte cikarilir. Modifiye radikal mastektominin Patey
(pectoralis minér ve level 3 diseksiyon), Scanlon (pectoralis mindr kasinin basi kesilir ve
level 3 lenf nodlar ¢ikarilir), Auchinclose (pectoralis mindr kesilmeden level 3 lenf
nodlar ¢ikarilir) olmak {izere 3 6nemli modifikasyonu mevcuttur.

2.1.10. Aksilla Cerrahisi

Meme kanserinin ile aksiller lenf nodlar1 arasindaki iliski 16. yiizyildan beri
bilinmektedir (41).

Radikal aksiller diseksiyonun uzun donem surveye bir faydasi olmadigi ve
postoperatif komplikasyonlara neden oldugundan evreleme amagli SLND ve sonrasinda
adjuvan sistemik tedaviler uygulanmaktadir (42).

2.1.10.1. Sentinel Lenf Nodu Biyopsisi (SLNB)

Primer timorden lenfatik yolla aksillaya gelen ilk lenf nodlarma sentinel
(nobetci, bekei) lenf nodu denir. Tiimoriin aksiller lenf nodlarina ulasmasi i¢in 6ncelikle
sentinel lenf nodlarina ulagmas1 gerekir. SLN’de tiimor tutulumu yoksa aksilladaki diger
lenf nodlarinda yayilim olmadigi kabul edilir (43). Aksiller lenf nodu tutulumu olmayan
hastalarda SLNB’nin aksiller lenf nodu diseksiyonu ile es deger oldugu gdosterilmistir.
Cabanas 1977 yilinda sentinel lenf nodlarmi penis kanserinde mavi boya
(metilen/izosulfan blue) ile yapmistir (44). Morton 1992°de malign melanomlarda,
1993°de Giuliano da erken evre meme kanserli hastalarda SLN tespiti ile ¢alismalarda
bulunmuslardir. 3-5 ml mavi boya operasyon esnasinda timér etrafina, subareolar veya
daha once eksizyon uygulanmis hastalarda kavite duvarlarina enjekte edilir. Lenfatik
damarlar mavi boyay1 ilk yayilacag: sentinel lenf nodlarina asir. Sentinel bolgede hem
mavi boya ile boyanmis hem de mavi boya ile boyanmamig ancak siipheli ve palpabl
lenf nodlar1 da ¢ikarilir. Cikarilan bu lenf nodlar1 operason esnasinda frozen olarak
patolojiye gonderilir. Eger sentinel lenf nodlart metastatik olarak goriiliirse ALND
yapilir (45). Ancak son yapilan ¢alismalarda postoperatif RT etkinligi gosterilmesi ile

pozitif lenf nodu <2 ise aksiller diseksiyon yapilmayabilir.
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2.1.10.2. Aksiller Lenf Nodu Disseksiyonu (ALND)

Modifiye radikal mastekominin pargasi olarak yapilan insizyondan ya da MKC
esnasinda bagka bir insizyonla yapilabilmektedir. ALND’ da 10 ile 40 arasi lenf nodu
¢ikarilir. Geride kanser dokusu birakilmamak sartiyla on kadar lenf nodu eksize edilmesi
cerrahi evreleme ve drnekleme i¢in yeterli kabul edilir. Glinlimiizdeki ¢alismalarda genis
lenfatik disseksiyonun surveye etkisinin olmadigi ortaya ¢ikmistir (46). Bu sonuglarla
beraber ALND’de rutin olarak level 1-2 lenf nodlar1 diseke edilmektedir. Level 3
diseksiyon yapmak i¢in pektoralis mindr kasinin kesilmesi diseksiyonu kolaylastirir.
Aksiller lenf nodlarinin biitiin halinde diseksiyonu 6nemlidir. Baz1 hastalarda pektoralis
mindr kesilmeden de ekartasyon sayesinde level 3 palpabl lenf nodlar diseke
edilebilmektedir Aksiller lenf nodu diseksiyon sirasinda 4 6nemli yapinin korunmasi
gereklidir; aksiller ven, Nervus Thoracicus Longus, Nervus Thoracodorsalis ve Nervus
Interkostobrakialisdir.

2.1.10.3. Aksiller Diseksiyon Komplikasyonlari
1. Norovaskiiler injury: Norovaskiiler injury den kaginmak icin operasyon esnasinda
biitiin yapilar1 net olarak gérmek gerekir (47).

2. Seroma: Aksiller diseksiyon yapilan hastalarda en sik gelisen komplikasyondur.
Buna engel olmak i¢in operasyon esnasinda drenler kullanilabilir. Drenler ¢ikarildiktan
sonra da seroma gelisebilir bu durumda ise seroma perkiitan drenaj ile aspire edilmelidir
(48, 49).

3.Hematom: Hematom olugmamas: i¢in yapilacak en 6nemli tedbir ciddi bir hemostaz
yapilmasidir.

4.Yara yeri enfeksiyonu: Temiz cerrahi grubunda degerlendirilen meme kanseri
cerrahisi postoperatif yara yeri enfeksiyon oranlari oldukga diisiiktiir (50).

5.Hareket kisithhig1 ve kronik agri: Hastalarin ¢ogunda postoperatif hareket kisitlilig
ve noropatik agrilar olabilmektedir (50,51).

6.Lenfodem: Aksiller diseksiyon ve postoperatif RT ile lenfodem goriilebilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

Arastirma i¢in Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu 07.06.2023 tarihli 2023/145 protokol numarali etik kurul onayr alinmistir.
Arastirmaya; Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Klinigine
meme kanseri tanisi ile bagvuran ya da klinigimizce meme kanseri tanisi konulan 175
hastanin tani, tedavi ve klinik sonuglar1 karsilastirilmaktir. Gaziantep Universitesi Tip
Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’na ait arsivdeki ve hastane veri tabanindaki
hastalarin kayitli verileri retrospektif olarak incelendi. Siire; 24.08.2020 ile 30.12.2022
tarihleri arasinda hastanemizde meme kanseri tanisi ile opere olan hastalar1 kapsayacak
sekilde belirlendi. Bu donemdeki; yas, ek hastalik varligi, aile 6ykiisii, sigara kullanima,
histolojik grade, tiimoér boyutu, timor tipi, timor evresi, uzak metastaz varligi,
neoadjuvan tedavi alma durumu, USG bulgulari, MMG bulgulari, MRG bulgular1 Ki-67
proliferasyon indeksi, ER reseptér durumu, PR reseptdr durumu, HER-2 pozitifligi,
timor marker pozitifligi, aksilladaki metastatik lenf bezi durumu gibi parametreler

kiyaslandi.
3.1. Istatistiksel Yontem

Veriler, IBM SPSS.24 (IBM Inc., Chicago, IL, ABD) programina aktarilarak
istatistiksel analizlerle degerlendirildi. Istatistiksel analizlere gegmeden dnce veri giris
hatasinin olmamasi ve parametrelerin beklenen aralikta olup olmadigi ile ilgili kontroller
yapildi. Siirekli degiskenlerin tanimlayici istatistiklerin de medyan, ortalama ve standart
sapma degerleri; kategorik degiskenlerin tanimlanmasinda ise kisi sayis1 (n) ve yiizde
(%) degerleri verildi. Kategorik degiskenler arasindaki iliskiler Ki kare test analizi ile
incelendi. Siirekli degiskenlerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro Wilk’s
normallik testi ile varyans homojenligi ise Levene’s testi ile kontrol edildi. Iki diizeyli
karsilastirmalar normal dagilim goriilmeyen durumlarda bagimsiz 6rneklem medyan
testi ve Mann Whitney-U testi ile yapildi. Normal dagilim gozlenen iki diizeyli
kiyaslamalarda ise T testi kullanildi. Biitiin analizlerde anlamlilik diizeyi olarak p<0,05

degeri kabul edildi.
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3.2. Cerrahi teknik

Genel anestezi indiiksiyonundan sonra, 5 cc % 1’lik steril ampul halinde
izosulfan mavisi periareolar dort kadrana subdermal olarak enjekte edildi. Boya
enjeksiyonu sonrast memeye 10-15 dakika elle masaj yapildi. On aksiller ¢izgiye paralel
oval kesi ile ile SLNB islemi gergeklestirildi. Ameliyat esnasinda ¢ikarilan en az 2 adet
ortalama 5 adet SLN frozen patolojik incelemeye gonderildi. Neoadjuvan kt alan
hastalarda 1 adet malign lenf nodu olmasi durumunda bile ALND yapildi. Neoadjuvan
kt almayan hastalarda 2-3 adet malign lenf nodu olsa dahi postoperatif adjuvan kt almak
tizere simple mastektomi yapildi. Schwartz priciples of surgery literatiiriine uyumlu
olarak SLNB yapild:.
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Calismaya Gaziantep ili tip fakiiltesi hastanesi genel cerrahi boliimii kliniginden

toplamda 175 hasta dahil edildi.

Hastalarin ortalama yas1 52,26+11,59 en kiigiigii 27, en biiyiigii ise 87 yasinda idi.

Tablo 4.1. Meme kanserli hastalarin ek hastaliklar dagilimi

Ek Hastalik n %

Var 89 50,9
Yok 86 49,1
Hastalik Tipleri

Hipertansiyon 11 6,3
Diabet mellitus 10 5,7
Guatr 11 6,3
Astim 10 5,7
Kroner arter hastaligi 3 1,7
Kronik obstruktif akciger hastaligi 1 0,6
Romatolojik hastalik 2 1,1
Norolojik hastalik 7 4,0
Kalp kapak hastaligi 2 1,1
Psikiyatrik hastalik 1 0,6
Kronik bobrek yetmezligi 1 0,6
Multipl hastalik 20 11,4
Hipertansiyon + diabet mellitus 10 5,7
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Hastalarin 89'unda (% 50,9) eslik eden en az bir ek hastalik goriildi. Bu

hastalarin % 6,3'inde hipertansiyon, % 6,3"inde guatr, % 5,7’sinde diabet mellitus, %

5,7’sinde astim, % 11,4 {inde hipertansiyon + diabet mellitus ve % 11,4'tinde de multiple

hastalik bulunmaktaydi.

Tablo 4.2. Sigara kullanan ve aile dykiisii olan hastalar

n %

Sigar.g Kullanan 38 21,7
Aile Oykiisii Olan 10 5,7

Calismaya dahil olan 175 hastanin 38'i (% 21,7) sigara igmekteydi ve 10
hastamizda (% 5,7) aile 6ykiisii mevcuttu.
Tablo 4.3. Lezyon yerlesim yeri yon ve taraf durumuna gére dagilimi
Lezyon Yerlesim Yeri Yon n %
Sag 79 45,1
Sol 91 52,0
Bilateral 5 2,9
Lezyon Yerlesim Yeri Kadran
Ust Dis 76 43,4
Ust I¢ 28 16,0
Alt Dis 13 7,4
Alt I¢ 6 3,4
Retroareolar 5 2,9
Ust Orta 28 16,0
Alt Orta 7 4.0
Dis Orta 12 6,9
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LEZYON YERLESIM
YERI KADRAN

M (ST DIS
WUSTIC
W ALTDIS
WALTIC
RETROAREOLAR
M UST ORTA
ALT ORTA
M DIS ORTA

Sekil 4.1. Lezyonlarin yerlesim yerlerine gore grafik

Hastalarin lezyonlar1 79'unun (% 45,1) sag meme, 91'inin (% 52) sol meme ve
5'inin (% 2,9) bilateral meme de mevcut idi.

Hastalardaki lezyonlarin memedeki yerlesim yerlerine gore degerlendirildiginde;
en sik olmak {izere 76'sinin (% 43.,4) lezyon yerlesim yeri {ist dis kadran, 28'inin (% 16)
tist i¢ kadran ve 28'inin (% 16) list orta kadran oldugu tespit edildi. 43 hastada (%24,6)

ise memedeki lezyonlarin yerlesim yerinin diger alanlar oldugu goriildii (Tablo 4.3).
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Tablo 4.4. Lezyonlarin goriintiileme yontemlerine gére multisentrik / multifokal olma durumu

USG n %
Multisentrik 22 12,6
Multifokal 10 57

MMG
Multisentrik 0 0
Multifokal 2 11

MRG
Multisentrik 5 2,9
Multifokal 3 1,7

Hastalardaki lezyonlarin preopearatif olarak USG, MMG ve MRG
goriintiilemelerinde multisentrik  ve multifokalite agisindan degerlendirildiginde
USG’de; 22'sinde (% 12,6) multisentrik, 10'unda (% 5,7) multifokal karsinom goriildii.
Lezyonlarin; MMG de hastalardan sadece 2 hastada (% 1,1) multifokal olarak
gozlendigi; MRG de ise 5 hastada multisentrik ve 3 hastada ise multifokal oldugu
gozlendi (Tablo 4.4).

Tablo 4.5. Aksillada lenf nodu ve patolojik Ienf nodu olan hastalar tablosu

USG De Aksillada Lenf Nodu Varhg 108 61,7

USG De Aksillada Patolojik Lenf Nodu Varhg: 35 20,0
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Hastalarin ameliyat 6ncesi USG degerlendirmelerinde 108'inde (% 61,7) USG de
aksillada lenf nodu varligi mevcut iken, 67’sinde (% 38,3) herhangi bir lenf nodu
varligina rastlanmadi.

Bununla beraber USG de 35 hastada (% 20) lenf nodlarinin patolojik lenf nodu
oldugu tespit edildi.

USG de aksiller lenf nodu pozitif olan 108 hastanin 35 (% 32,4) inde bu lenf
nodlarmin patolojik oldugu goriildii.

Hastalarin ameliyat oncesi degerlendirmelerinde ¢ekilen PET-BT de 25'inde
(%14,3) aksillada tutulum oldugu gozlendi.

Tablo 4.6. Histolojik ve niikleer gradelere gore dagilimi

Histolojik Grade n %
Histolojik Grade 1 11 7,4
Histolojik Grade 2 90 60,8
Histolojik Grade 3 47 31,8
Niikleer Grade

Niikleer Grade 2 16 40,0
Niikleer Grade 3 24 60,0

Calismamizdaki hastalarin ameliyat sonrasi spesmendeki patoloji raporlaria
bakildiginda histolojik gradelere gore 11'inin (% 7,4) histolojik grade 1, 90'min (% 60,8)
grade 2, 47'sinin (% 31,8) ise grade 3 oldugu goriildii. Niikleer gradelere goére ise
16'smin (% 40) niikleer grade 2, 24'"iiniin (% 60) ise grade 3'tii.
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Tablo 4.7. Hastalarin timdr tiplerine ve neoadjuvan tedavi durumuna gore dagilimi

Tiimér Tipi " v

Invaziv Duktal Karsinom 155 88,6
Invaziv Lobuler Karsinom 12 6,9
Duktal Karsinoma In Situ(DCIS) 2 1,1
Meduller/Invaziv 3 1,7
Mikropapiller Karsinom 1 0,6
Metaplastik Karsinom 1 0,6
Invaziv Papiller Karsinom 1 0,6
Neoadjuvan Tedavi Durumu

Neoadjuvant Tedavi Aldi 53 30,3
Neoadjuvant Tedavi Almadi 122 69,7

Hastalardan 155'inin (% 88,6) tiimor tipi invaziv duktal karsinom, 12'sinin (%

6,9) invaziv lobuler karsinomdu (Tablo 4.7).

Calismada grubumuzdaki 175 hastadan 53" (% 30,3) neoadjuvan tedavi aldi
(Tablo 4.7).

Tablo 4.8. Hormon resepor pozitifligine gore dagilim

Hormon Reseptor Pozitifligi HER-2 n %

0 Negatif 112 69,6
1 Pozitif 10 6,2
2 Pozitif 14 8,7

3 Pozitif 25 15,5
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Calisma grubumuzdaki hastalarin HER-2 reseptor durumuna bakildiginda; 112
hasta (% 69,6) HER-2 negatif, 10 hasta (% 6,2) 1 pozitif, 14 hasta (% 8,7) 2 pozitif, 25
hasta (% 15,5) ise 3 pozitif oldugu goriildii.

Tablo 4.9. Tiimér boyutu, tiimor markerleri ve hormon reseptorleri

Ort SS Medyan Min. Maks.
Tiimor boyut uzun aks USG 20,95 10,95 20,00 3,80 65,00
Tiimor boyut uzun aks MMG 2557 11,24 25,00 7,00 60,00
Tiimér boyut uzun aks MRG 2414 12,63 22,00 6,00 50,00
Tiim6r markerlar1 CEA 2,32 2,17 1,67 0,41 12,65
Tumor markerlart CA125 1290 16,75 7,50 410 101,90
Tumor markerlart CA15-3 1434 7,12 13,30 3,70 41,60
Cikarilan lenf bezi patoloji rapor 846 699 5,00 2,00 44,00
Cikarilan lenf bezi sayisi aksilla 13,40 8,56 12 3 44
Metastatik lenf bezi sayis1 aksiller 2,89 3,60 2 0 16
Hormon reseptor pozitifligi ER (%) 7733 29,70 90,00 1,00 100,00
Hormon reseptor pozitifligi PR (%) 55,67 33,29 60,00 1,00 100,00
Ki-67 proliferasyon indeksi (%) 28,62 21,27 25,00 2,00 90,00

Hastalarin ortalama tiimor boyut uzun aks USG de 20,95+10,95 mm, timor
boyut uzun aks MMG de 25,57+11,24 mm, tiimor boyut uzun aks MRG da 24,14+12,63
mm, Timor markerlart CEA 2,32+2,17 ug/L, medyan Tiimor markerlart CA125 degeri
7,50 U/mL, ortalama Tiimor markerlart CA15-3 degeri 14,34+7,12 U/mL, ¢ikarilan lenf
bezi patoloji raporuna gore sayisi 8,46+6,99, ortalama hormon reseptor pozitifligi ER
yiizdesi 77,334£29,70, ortalama PR yiizdesi 55,67+33,29, ortalama Ki-67 proliferasyon
indeksi 28,62+21,27 olarak bulundu.
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Tablo 4.10. Aksiller diseksiyon yapilma durumuna gore dagilim

Aksiller diseksiyon n %
Yapildi 41 23,4
Yapilmadi 134 76,6

Hastalarin 41'ine (% 23,4) SLNB pozitif olup aksiller diseksiyon yapilirken 134
hasta ise (% 76,6) simple mastektomi ile tedavileri yapildi (Tablo 4.10).

Tablo 4.11. Ek hastalik sigara ve aile 6ykiisii ile aksiller diseksiyon yapilma durumlari

Aksiller diseksiyon Aksiller diseksiyon
yapilan yapilmayan
Ek Hastahk n(%) n (%) p
Var 21(51,2) 68(50,7)
0,958
Yok 20(48,8) 66(49,3)
Sigara
Var 9(22,0) 29(21,6)
0,966
Yok 32(78,0) 105(78,4)
Aile Oykiisii
Var 3(7,3) 7(5,2)
0,701
Yok 38(92,7) 127(94,8)

p>0,05
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Aksiller diseksiyon yapilan hastalarin 21'inde (% 51,2) ek hastalik bulunmakta;

9'u (% 22) sigara kullanmakta; 3'linde (% 7) aile Oykiisii vardi. Aksiller diseksiyon

yapilma durumu ile ek hastalik varligi, sigara kullanimi, aile Oykiisii varlig1r arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goériilmedi (p>0,05).

Tablo 4.12. Lezyon yerlesim yeri ve yonlerine gore aksiller diseksiyon yapilmasi arasindaki

iliski

Aksiller diseksiyon

Yapilan Yapilmayan
Lezyon Yonii n(%o) n(%o) p
Sag 21(51,2) 58(43,3)
Sol 19(46,3) 72(53,7) 0.783
Bilateral 1(2,4) 4(3,0)
Lezyon Yerlesim Yeri Kadran
Ust Dis 20(48,8) 56(41,8)
Ust i¢ 6(14,6) 22(16,4)
Alt D1s 2(4,9) 11(8,2)
Alt ¢ 1(2,4) 5(3,7) 0,716
Retroareolar 3(7,3) 2(1,5)
Ust Orta 6(14,6) 22(16,4)
Alt Orta 1(2,4) 6(4,5)
Dis Orta 2(4,9) 10(7,5)

p>0,05
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Aksiller diseksiyon yapilan hastalarin lezyonlarin dagilimina bakildiginda 21'inin
(% 51,2) sag meme, 19'unun (% 46,3) sol meme, l'inin (% 2,4) ise bilateral memede
oldugu gorildii. Aksiller diseksiyon yapilan hastalarin memeki yerlesim yerine
bakildiginda ise % 48,8'inin meme iist dis kadran, % 14,6'sinin meme ist i¢ ve %

14,6'stnin meme st orta kadranda izlendi.

Tablo 4.13. Usg de aksiller lenf nodlar1 ve patolojik grade ile aksiller diseksiyon arasindaki
iliski

Aksiller diseksiyon

Yapilan Yapilmayan

USG de aksillada lenf nodu varhgi n (%) n (%) p
Var 28(68,3) 80(59,7)

0,322
Yok 13(31,7) 54(40,3)
USG de aksillada patolojik lenf nodu varhg
Var 12(29,3) 23 (17,2)

0,090
Yok 29(70,7) 111(82,8)
Histolojik grade n (%) n (%)
Grade 1 3(8,8) 8(7,0)

0,036*
Grade 2 26(76,5) 64(56,1)
Grade 3 5(14,7) 42(36,8)
Niikleer grade
Grade 2 5(100,0) 11(31,4) 0,007*
Grade 3 0(0,0) 24(68,6)

p>0,05
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Aksiller diseksiyon yapilan 41 hastanin ameliyat 6ncesi yapilan USG’de 28'inde
(% 68,3) USG'de aksillada lenf nodu oldugu goriildii. Benzer sekilde yine 41 hastanin
ameliyat 6ncesi yapilan USG’de 12'sinde (% 29,3) patolojik lenf nodu varlig1 saptandi.
Aralarindaki iligskiye bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik goriilmedi
(p>0,05).

Sentinel lenf nodu orneklemesi sonrasi aksiller diseksiyon yapilan hastalarin
nihai patolojik incelemeri sonucunda 3'iniin (% 8,8) histolojik grade'i 1, 26'sinin (%
76,5) grade 2, 5'inin (% 14,7) grade 3 olarak bulundu. Patolojik kesitsel inceleme sonucu
grade 2 ve grade 1 olarak raporlananlarin grade 3 raporlananlara gére daha fazla oldugu
gorildii.

Aksiller diseksiyon yapilan hastalarin tamaminin niikleer grade'i grade 2'ydi.
Aksiller diseksiyon yapilma durumu ile histolojik, niikleer grade arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski oldugu tespit edildi (p<0,001).

Sinb Pozitif
Olup
Aksiller
Diseksiyon
Yapilan

E yapidi
W yapimad

&0

40

20

histolojik grade 1 histolojik grade 2 histolojik grade 3
Histolojik grade
Sekil 4.2. Histolojik grade ile aksiller diseksiyon iliskisi
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arasindaki iligki
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Aksiller diseksiyon

Yapilan Yapilmayan
Tiimor Tipi n(%o) n(%o) p
Invaziv Duktal Karsinom 37(90,2) 118(88,1)
Invaziv Lobuler Karsinom 3(7,3) 9(6,7)
Duktal Karsinoma In Situ(DCIS) 0(0,0) 2(1,5)
Meduller/invaziv 0(0,0) 3(2,2) 0677
Mikropapiller Karsinom 0(0,0) 1(0,7)
Metaplastik Karsinom 0(0,0) 1(0,7)
Invaziv Papiller Karsinom 1(2,4) 0(0,0)
Hormon Reseptor Pozitifligi HER-2
0 Negatif 31(81,6) 81(65,9)
1 Pozitif 2(5,3) 8(6,5) 0,193
2 Pozitif 3(7,9) 11(8,9)
3 Pozitif 2(5,3) 23(18,7)
Neoadjuvan Tedavi Durumu
Tedavi Ald1 26(63,4) 27(20,1) <0,001*
Tedavi Almadi 15(36,6) 107(79,9)

p>0,05
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Aksiller diseksiyon yapilan hastalarin % 90,2'sinde invaziv duktal karsinom,
%?7,3"inde invaziv lobuler karsinom, % 2.,4'linde ise invaziv papiller karsinom tespit
edildi. Aksiller diseksiyon yapilan hastalarda duktal karsinom, meduller/invaziv,
mikropapiller karsinom, metaplastik karsinom tiimor tipine rastlanmadi.

Aksiller diseksiyon yapilan hastalarin 31'inde (% 81,6) hormon reseptorii 0
negatif, 2'sinde (% 5,3) 1 pozitif, 3'inde (% 7,3) 2 pozitif, 2'sinde (% 5,3) 3 pozitif
HER-2 goriildii. Aksiller diseksiyon yapilan hastalarin 26'st (% 63,4) neoadjuvan
tedavisi aldi. Aksiller diseksiyon yapilma durumu ile neoadjuvan tedavi alma durumu

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik oldugu elde edildi (p<0,001).

120
100
80
60
40

20

O l

Neoadjuvan tedavi aldi Neoadjuvan tedavi
almadi

W aksiller diseksiyon yapildi | aksiller diseksiyon yapilmadi

Sekil 4.3. Neoadjuvan tedavi ile aksiller diseksiyon iligkisi
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Aksiller diseksiyon yapilma durumu ile neoadjuvan tedavi alma durumu

arasindaki iligkiye bakildiginda; istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu goriildii

(p<0,001). Aksiller diseksiyon yapilan hastalarin 26’s1 (% 63,4) neoadjuvant tedavi

almusti.

Aksiller diseksiyon yapilan hastalarin ortalama hormon reseptdr pozitifligi ER
yiizdesi 79,28+28,30; hormon reseptor pozitifligi PR yiizdesi 48,74+31,88; Ki-67

proliferasyon indeksi 23,88+20,58di. Ortalama hormon reseptor pozitifligi ER, PR ve

Ki-67 proliferasyon indeksinin aksiller diseksiyon yapilma durumuna gore istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik gostermedigi saptandi (p>0,05).

Tablo 4.15. Timér boyutlar: ve markerleri ile aksiller diseksiyon arasindaki iligki

Aksiller Diseksiyon

Yapild: Yapilmadi

Ortalama SS  Medyan Ortalama SS Medyan p
Tamdr boyutuzun ) g8 1919 1950 2063 1122 200 0,667
aks USG
Tiim6r boyut uzun
o 3092 1471 2700 2392 958 2400 0,142
Tiimér boyut uzun
I 2063 1623 2450 2257 1127 2200 0302
Timér markerlant 5 00 551 50 217 199 151 0119
CEA
Timér markerlart g5 499 790 1409 1866 750 0,373
CA125 L L 1 1 1 1 1
Tiimor markerlari
Lomor, 1375 560 1400 1459 772 1280 0942
Yas (Yil) 5041 10,05 4900 5283 1200 5050 0,319
Cikarilan lenfbezi 104, 794 1700 554 288 500 <0001*

patoloji rapor

p>0,05
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Ortalama tiimér boyut uzun aks USG, timér boyut uzun aks MMG, tiimér boyut
uzun aks MRG, timor markerlar1 CEA, timor markerlart CA125, tiimor markerlar1 CA
15-3 ve hasta yaslarinin aksiller diseksiyon yapilma durumuna gore istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik gostermedigi elde edildi (p>0,05).

Ortalama c¢ikarilan lenf Dbezi sayisi aksiller diseksiyon yapilan hastalarda
yapilmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla oldugu goézlendi

(p<0,001).

Tablo 4.16. Hormon reseptorleri ile aksiller diseksiyon arasindaki iliski

Aksiller Diseksiyon

Yapild: Yapilmadi

Ortalama SS Medyan Ortalama SS Medyan p

Hormon reseptor
pozitifligi ER
Hormon reseptor 48,74 31,884 50,00 58,33 33,608 70,00 0,148
pozitifligi PR

Ki-67 proliferasyon
indeksi

79,28 28,296 90,00 76,59 30,314 90,00 0,841

23,88 20,579 15,00 30,15 21,338 25,00 0,054

p>0,05

Aksiller diseksiyon yapilan hastalarin ortalama hormon reseptor pozitifligi ER
yizdesi 79,28+28,30; hormon reseptor pozitifligi PR yiizdesi 48,74+31,88; Ki-67
proliferasyon indeksi yiizdesi 23,88+20,58°di. Ortalama hormon reseptor pozitifligi ER,
PR ve Ki-67 proliferasyon indeksi yiizdesinin aksiller diseksiyon yapilma durumuna

gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermedigi saptand1 (p>0,05).
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5. TARTISMA

Gaziantep Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Kliniginde meme
kanseri nedeniyle ameliyat edilen ve sentinel lenf nodu 6rneklemesi yapilan 175 hasta
calismaya dahil edildi. Calismadaki hastalarin sosyo demografik o6zellikleri
incelendiginde hastalarin yas ortalamasmin 52+11 oldugu en kiiglik hastanin 27 en
biiylik hastanin ise 87 yasinda oldugu gorilldii. Hastalarin eslik eden hastaliklart
incelendiginde yaklasik % 51 inde en az bir eslik eden hastalik oldugu % 49 unda ise
herhangi bir hastalik olmadig1 goriildii.

Hastalik alt tiplerine bakildiginda en sik hipertansiyon, diabet mellitus, guatr ve
astim olurken bazi hastalarda birden fazla eslik eden hastalik oldugu goriildii. Hastalarin
% 21,7 sinin sigara ictigi gozlendi. Hastalarin aile Oykiisiine bakildiginda sadece 10
hastanin aile 6ykiisiinde meme kanseri oldugu gozlendi.

Hastalarin % 50 den fazlasinda eslik eden en az bir ek hastalik goriilmesine,
%30’unda sigara kullanimi olmasina ve %5 inde aile Oykiisii varligina ragmen aksiller
diseksiyon yapilma durumu ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gorilmedi (p>0,05).

Hastalarin ameliyat oncesi degerlendirilmesinde 25 hastanin (% 14,3) lokal ileri
evre oldugu goézlendi ve bu hastalarin tamamu literatiir ile uyumlu sekilde tedavi alan
gruplardan olusmaktaydi. Literatiire bakildiginda meme kanseri hastalarinin yaklasik
% 20 si baslangicta lokal ileri evre oldugu tespit edilmistir.

Hastalarimizin 5 (% 2,9)’inde bilateral meme kanseri mevcuttu. Bu hastalarin
patoloji sonuglarina bakildiginda 2 hasta invaziv lobuler karsinom ve diger 3 hasta
invaziv duktal karsinom ile uyumluydu. Invaziv lobuler karsinom, bilateral olma
olasilig1 yiiksek olarak bilinse de, yapilan calismalar invaziv ve insitu duktal
karsinomunda yiiksek oranda bilateral olma egiliminde oldugunu gostermistir (52).
Bizim ¢alismamizda da invaziv duktal karsinomun daha fazla oldugu goriildii.

Sigara kullaniminin meme kanseri gelisimi {izerine etkisi son yillara kadar net

olarak saptanamamisti. Cilinkii yapilan arastirmalar kadinlari, sigara igenler ve sigara
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icmeyenler olarak iki gruba ayirip bunlan kiyasladiginda meme kanserine yakalanma
orani arasinda Onemli bir fark goriilmiiyordu (57). Macuca ve arkadaslari yaptiklari
analizde, sigara igmeyen kisilerin sigara igilen ortamda bulunduklarinda, pasif i¢ici olup
sigara igen kisiler kadar etkilendikleri goriildii. Pasif igici olan kadinlar bir gruba, pasif
icici olmayan kadinlar da diger gruba ayrildiklarinda, pasif icicilerde meme kanseri
goriilme oraninin iki kat daha fazla oldugu gorildi (57). Bizim ¢alismamizda pasif
igicilik durumu bilinmediginden hastalar sigara igenler ile igmeyenler olarak
gruplandirildi ve bunlar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik gézlenmedi.

Glinlimiizde meme kanseri ameliyat oncesi evrelemelerinde mamografi, PET-BT,
meme MRG, toraks BT ve abdomen USG siklikla kullanilmaktadir. American Joint
Commitee on Cancer (AJCC) PET-BT ‘yi rutin olarak kullanilmay1 6énermektedir.2018
yilinda Yararbas ve arkadaslart meme kanseri evrelemesinde PET-BT’yi kullanmay1
AJCC ve NCCN kilavuzuna gore Onermisir (54). Bizim calismamizda da ameliyat
oncesi evreleme i¢in ¢ektirdigimiz PET-BT de aksillar tutulum olan hastalara National
Comprehensive Cancer Network (NCCN) guideline kilavuzuna gore neoadjuvan kt
verildi (55).

Lezyon yerlesim yerleri incelendiginde ¢alismamamizda lezyonlarin % 43,4 i iist
dis kadranda tespit edildi. 2021 yilinda Lukasiewicz ve arkadaslari tarafindan yayinlanan
meme kanseri epidemiyoloji makalesinde ve literatiirde lezyonlarin %45’inin st dis
kadranda oldugu goriildii (56).

2003 yilinda Schnall tarafindan yapilan ¢alisma sonucunda meme MRG’in bazi
bening lezyonlar1 siipheli lezyon olarak tespit ederek biyopsi gibi islemleri arttirarak
yalanci pozitiflik orani arttirdigi goriildii (57). Bizim ¢alismamizda 140 hastada meme
USG 51 hastada meme mamografi ve 36 hastada meme MRG bulgular1 mevcuttu. Meme
MRG in meme kanseri hastalarinda tiim merkezlerde kullaniminin yaygin olmamast,
maliyetin fazla olmasi, ¢ekim siiresi fazla olmasi ve yanlis pozitif sonuglar olmasi
nedeniyle daha nadir kullanimi1 mevcuttur.

Haigh ve arkadaslar tarafindan 2000 yilinda yayinlanan makelesine gore timor
cap1 arttikca aksiller diseksiyon oraninin arttigi goriilmiistiir (58). Bizim ¢alismamizda

da aksiller diseksiyon yapilan hastalarda tiimor boyutu ortalama degeri daha biiylik
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olmasina ragmen aksiller diseksiyon yapilma durumuna gore istatistiksel olarak anlaml
bir farklilik gostermedigi elde edildi (p>0,05).

Ruano ve arkadaslari tarafindan 2008 yilinda yayinlanan makaleye gore timor
boyutu biiyiidiigiinde aksillada metastatik lenf nodlarinda artis goriilmiis ve aksiller
diseksiyon orani artmustir (59). Hastalarin klinik muayenesi ile beraber aksiler lenf
nodlarinin degerlendirilmesinde en sik kullanilan radyolojik yontem olan ultrasonografi
ile bizim hasta grubumuzda 108 hastada aksilada lenf nodu varligi mevcuttu. Hasta
grubumuzdaki 35 hastada (% 20) ise bu nodlarinin patolojik lenf nodu oldugu goriildii.
Aksilada lenf nodu varlig1 olan 108 hastanin 35 inde patolojik lenf nodu tespit edildi
(% 32,4). Aksillada lenf nodu olmasi ve patolojik lenf nodu olmasi durumunda aksiller
diseksiyon orani artmasina ragmen bu degerlendirmeler ile beraber bizim g¢alisma
grubumuzda USG de aksiller lenf nodu varligi (p:0,322) ve bu lenf nodlarinin patolojik
olup olmamasi1 (p:0,090) ile SLNB pozitifligi agisindan istatistiki olarak anlamli
sonuglar gozlemlenmemistir (p>0,05).

Gajdos ve arkadaslarmin 1999 yilindaki makalesinde aksiller diseksiyon yapilan
hastalarin histolojik gradelerinin daha yiiksek oldugunu belirtmistir (60). Bizim ¢aligma
grubumuzda; aksiller diseksiyon yapilan hastalar ile patolojik olarak histolojik ve
niikkleer grade arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu tespit edildi
(p<0,001).

Aksiller diseksiyon yapilma durumu ile neoadjuvan tedavi alma durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu elde edildi (p<0,001). Tan1 aninda aksilla
patolojik lenf nodu tutulumu olan hastalar kotii prognoza sahip olup neoadjuvan
kemoterapiye yonlendirildi. Neoadjuvan kemoterapi alan hastalarin tedavi sonrasi
yaklasik yiizde 50 sinde aksiller diseksiyon yapildi. Istatistiki olarak anlamli deger elde
edildi (p<0,001).

Ding ve arkadaslarinin 2004 (61) yilindaki makalesinde KI-67 proliferasyon
indeksi arttik¢a tlimoriin daha agresif seyrettigi ve aksiller diseksiyonu arttirdigini iddia
etmesine ragmen bizim calisma grubumuzdaki hastalarda ER ve PR yiizdelik

degerlerinin ortalamasi ile, Ki-67 proliferasyon indeksi yiizdesinin aksiller diseksiyon
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yapilma durumuna gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gdstermedigi saptandi
(p>0,05).

Timor markerleri (CEA, CA125, CA15-3) ve hasta yaslariin aksiller diseksiyon
yapilma durumuna gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermedigi elde edildi
(p>0,05).

2003 yilinda Mersin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan arastirmada aksiller
diseksiyon yapilan hastalarda ortalama 20 civar1 lenf nodu ¢ikarilmasi gerektigini iddia
ettiler (62). Bizim ¢alismamizda da aksiller diseksiyon yapilan hastalarda ortalama 18
lenf nodu ¢ikarildigr goriildii ve ortalama g¢ikarilan lenf bezi sayis1 aksiller diseksiyon
yapilan hastalarda yapilmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede fazla oldugu
gozlendi (p<0,001). Aksiller diseksiyon yapilan hastalarda tiim aksiller lenf nodlar1
¢ikarildigi i¢in sayica daha fazla lenf nodu ¢ikarildigr goriildii.

Schrenk ve ark. tarafindan yapilan 2000 yilindaki arastirma sonucuna goére meme
kanserinin cerrahi tedavisinde giiniimiiz i¢in kabul edilen son yenilik SLNB'dir (63,64).
Standart aksiller diseksiyon ile karsilagtirildiginda bu teknik ile hasta yasam kalitesinde
onemli oranda artis elde edilmektedir. Aksilladaki lenf nodlarinin durumu, giiniimiizde
meme kanseri i¢in en Onemli prognostik faktordiir. Aksiller diseksiyon yapilan
hastalarda ortaya ¢ikabilen omuz ekleminde hareket kisitliligi, aksilladaki duyu kaybi ve
kronik kol 6demi gibi komplikasyonlarin SLNB teknigi ile azalmas1 hedeflenmektedir
(63,64). Ayn1 zamanda SLN tespit edilmesiyle bu lenf nodunda izole timoér hiicreleri ve
mikrometastaz varlifi degerlendirilmektedir, ¢linkii tiim bir aksilla diseksiyon
materyalinde bu degerlendirmenin yapilabilmesi zaman ve para kaybidir. Ancak SLN'de
saptanan izole timor hiicreleri ve mikrometastazlarin varliginda tedavinin ne sekilde
yonlendirilecegi de gliniimiizde heniiz kesinlik kazanmamistir (65). Calismalarda sadece
mavi boya teknigi kullanilarak SLN bulma bildirilmistir. Ozmen ve arkadaslarinin (66)
yaptig1 calismada 425 hastada sadece mavi boya teknigi kullanilarak SLN tespit oranini
% 95, kombine yontemde ise % 97 olarak bildirmislerdir.

Aksiller diseksiyon yapilan hastalarda norovaskiiler yaralanma, seroma,
hematom, yara vyeri enfeksiyonu, hareket kisitliligi, kronik agri, lenfodem gibi

komplikasyon orani ve hastanede yatis siiresi artmaktadir (47-50). Yine N. P.
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Weerasinghe ve ark. 2022 arastirmasina gore aksiller diseksiyon yapilan hastalarin
hastanedeki yatis siireleri daha uzun oldugu ve tedavi maliyetlerinin ise diseksiyon

yapilmayanlara gore yaklasik olarak 14 kat daha fazla oldugu bulunmustur (67).
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6. SONUCLAR

Arastirmanin sonucunda ¢ikan sonug¢larimiza gore; hastalar1 diseksiyona bagli
gelisebilecek sorunlar ve diger komplikasyonlardan korumak, daha iyi hizh
iyilesmelerini saglamak, bununla beraber saglik sistemindeki hastalarin tedavi basi
maliyetleri azaltmak icin tim meme kanser hastalarina per-operatif SLNB yapmak
onerilir.

Aksiller diseksiyon oranini artiran faktorler arasinda; timér boyutunun biiyiik
olmast,aksillada lenf nodlari olmasi1 ve bu lenf nodlarinin patolojik olmasi, histolojik
grade fazla olmasi ve hastalarin neoadjuvan kemoterapi almasi olarak goriildii.

Bizim c¢alismamizda 175 hastadan yalmzca 41 (%23,4) hastada aksiller
diseksiyon yapilirken kalan 134 (%76,6) hastada aksiller diseksiyon yapilmadi.Bu 134
hasta aksiller diseksiyonun komplikasyonlarindan korundu. Ayrica aksiller diseksiyon
yapilmayan hastalarin hastanede kalis siiresinin daha kisa oldugu normal hayata doniis
stirecinin daha hizli oldugu goriildii.

Aksiller diseksiyon yapilma durumu ile neoadjuvan tedavi alma durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik oldugu elde edildi (p<0,001). Tan1 aninda aksilla
patolojik lenf nodu tutulumu olan hastalar kotii prognoza sahip olup neoadjuvan
kemoterapiye yonlendirildi. Neoadjuvan kemoterapi alan hastalarin tedavi sonrasi
yaklasik yiizde 50 sinde aksiller diseksiyon yapildi. Istatistiki olarak anlamli deger elde
edildi (p<0,001).

Aragtirma kurumumuzda 2020 Agustos ayi itibariyle sentinel lenf nodu biyopsi
yapilmasi nedeniyle bu tarihten itibaren tani alan hastalarda yapildi daha uzun bir siire

zarfinda ve daha biiyiik hasta gruplari eklenerek daha genis veriler elde edilebilir.
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