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ÖZET 

Amaç: ÇalıĢmada meme kanseri tanısı alan hastalarda preoperatif sentinel lenf nodu tutulumunu 

tahmin etmede kullanılan nomogramlar ile klinik bulgular, PET/BT görüntüleme ve laboratuvar 

parametrelerinin etkinliklerinin karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. 

Gereç ve Yöntem: Bolu Abant Ġzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Genel Cerrahi 

Kliniği‘ne 2015 - 2020 yılları arasında histopatolojik olarak meme kanseri tanısı almıĢ kadın 

hastalar retrospektif olarak tarandı. Tanı anında uzak metastazı olmayan, ultrasonografik 

görüntüleme sonucuna sahip olup PET/BT çekimi yapılmıĢ, sentinel lenf nodu biyopsisi 

uygulanmıĢ ve bilgilerine hastane bilgisayar veri tabanından eksiksiz olarak ulaĢılabilen hastalar 

çalıĢmaya dahil edildi. Neoadjuvan tedavi sonrası sentinel lenf nodu biyopsisi  yapılan hastalar 

çalıĢma dıĢı bırakıldı. Laboratuvar parametreleri (PLR, NLR, LMR ve MPR) ameliyat öncesi 24 

saat içinde alınan tam kan sayımından hesaplandı. Nomogramlardan MSKCC yöntemi kullanıldı. 

Hastalar sentinel lenf nodu pozitif ve negatif olmak üzere gruplandırıldı. Elde edilen tüm veriler 

istatistiksel testler ile karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: ÇalıĢmaya dünya genelinde etkili olan koronavirüs (COVĠD-19) pandemisi nedeniyle 

toplam 48 hasta dahil edildi. Aksilla pozitifliği bakımından fizik muayene, USG ve PET/BT 

bulguları ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu (sırasıyla p<0.001, 

p=0.005 ve p=0.002). Aksillanın SUVmax değerinin SLNB sonucu pozitif hastalarda, negatif 

olanlara göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu görüldü (2.90±3.46 vs. 

0.66±1.86, p=0.004). Laboratuvar parametrelerinden PLR, NLR, LMR ve MPR oranları SLNB 

pozitif grupta daha yüksek olsa da istatiksel olarak anlamlı bulunmadı (sırasıyla p=0,683, p=0,6, 

p=0,948 ve p=0,354). MSKCC nomogram değerleri SLNB pozitifliğini göstermede daha yüksek 

bulunsa da bu sonuçlar istatiksel olarak anlamlı değildi (p=0,243). 

Sonuç:  Meme kanseri tanısı alan hastalarda aksiller tutulum durumu halen klinisyenlerin en çok 

ilgilendiği alanların baĢında gelmektedir. Günümüzde radikal cerrahilerin yerine minimal invaziv 

cerrahi stratejisinin yerleĢtiği meme kanserinde aksillanın daha kolay ve daha az invaziv 

yöntemlerle değerlendirilmesi önem arz etmektedir. ÇalıĢmamızda da görülmüĢtür ki klinik, 

laboratuvar, PET/BT görüntüleme ve nomogramların tek baĢına aksiller tutulum hakkındaki 

öngörüsü sınırlıdır. Ancak bunların hepsinin birleĢtirildiği yeni bir algoritmanın bu konuda daha 

iyi sonuçlar vereceğini düĢünmekteyiz. 

Anahtar Kelimeler: laboratuvar parametreleri, meme kanseri, nomogram, PET/BT, sentinel lenf 

nodu.  
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ABSTRACT 

Background: The aim of the study was to compare the efficacy of nomograms used to predict 

preoperative sentinel lymph node involvement in patients diagnosed with breast cancer, and 

clinical findings, PET/CT imaging and laboratory parameters. 

Material and Methods: Female patients who were diagnosed with histopathological breast 

cancer in Bolu Abant Ġzzet Baysal University Medical Faculty Hospital General Surgery Clinic 

between 2015 and 2020 were retrospectively screened. Patients who did not have distant 

metastases at the time of diagnosis, had ultrasonographic imaging results, had PET/CT scans, had 

sentinel lymph node biopsy, and whose information could be fully accessed from the hospital 

computer database were included in the study. Patients who underwent sentinel lymph node 

biopsy after neoadjuvant therapy were excluded from the study. Laboratory parameters (PLR, 

NLR, LMR and MPR) were calculated from the complete blood count taken within 24 hours 

before surgery. MSKCC method was used from nomograms. The patients were grouped as 

sentinel lymph node positive and negative. All obtained data were compared with statistical tests. 

Results: A total of 48 patients were included in the study due to the coronavirus (COVID-19) 

pandemic, which is effective worldwide. A statistically significant correlation was found between 

physical examination, USG and PET/CT findings in terms of axilla positivity and pathology result 

(p<0.001, p=0.005 and p=0.002). The SUVmax value of the axilla was found to be statistically 

significantly higher in patients with positive SLNB results than in patients with negative results 

(2.90±3.46 vs. 0.66±1.86, p=0.004). Although the rates of PLR, NLR, LMR and MPR among the 

laboratory parameters were higher in the SLNB positive group, they were not statistically 

significant (p=0.683, p=0.6, p=0.948 and p=0.354). Although MSKCC nomogram values were 

higher in showing SLNB positivity, these results were not statistically significant (p=0.243). 

Conclusion: Axillary involvement in patients diagnosed with breast cancer is still one of the areas 

that clinicians are most interested in. Nowadays, it is important to evaluate the axilla with easier 

and less invasive methods in breast cancer, in which the minimally invasive surgical strategy is 

replaced by radical surgery. It was also seen in our study that clinical, laboratory, PET/CT 

imaging and nomograms alone have limited predictions about axillary involvement. However, we 

think that a new algorithm combining all of these will give better results in this regard. 

Keywords: laboratory parameters, breast cancer, nomogram, PET/CT, sentinel lymph node. 
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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

Meme kanseri, memenin duktus ve lobüllerini döĢeyen epitelyal hücrelerin malign 

proliferasyonudur [1].  

Meme kanseri kadınlarda dünya genelinde en sık tanı alan kanser olmakla birlikte 

insidansı giderek artmaktadır. 1970‘li yıllarda her 18 kadında bir görülürken günümüzde bu 

oran 8 kadında bire yükselmiĢtir. Kadınlarda yaĢam boyu meme kanserine yakalanma riski 

%7-10 olup, görülme sıklığı yaĢla orantılı olarak artmakta ve en sık olarak da 45-75 yaĢlar 

arasında görülmektedir [2]. 2018 verilerine göre dünya genelinde 6,62 milyonu kadın olmak 

üzere 18,1 milyon yeni kanser vakası tanımlanmıĢtır. Kadınlar arasında meme kanseri 

görülme sıklığı, kanserler içinde %24,2 ile ilk sırada yer almaktadır. Kanserle iliĢkili 

ölümlerde de meme kanseri %15,0 ile yine ilk sırada yer almaktadır [3].  

Meme kanseri insidansındaki son yıllarda izlenen artıĢa rağmen, moleküler olarak 

meme kanserine etki eden faktörlerin tanımlanması, daha erken dönemlerde tanıya 

gidilebilmesi, tedavideki geliĢmeler vb. nedenlerden dolayı meme kanserinden ölüm 

oranlarında azalma dikkati çekmektedir [4]. 

Meme kanserleri; morfolojisi, kliniği, hormon reseptör düzeyi ve tedaviye yanıtlarına 

göre farklı özellikleri olan, heterojen gruplara sahip tümörlerdir. Meme kanseri çoğu zaman, 

baĢlangıçtan itibaren lenfatik, bazen de hematojen yayılım yaparak sistemik bir hastalık 

özelliği göstermektedir. 

Meme kanserinin günümüz tedavisinde kiĢiye özel strateji belirlenmesinde tümörün 

baĢlangıç evrelemesi ve prognozu öngörme önemli bir yer tutmaktadır. Hastalığın oluĢumuna, 

tedavi yanıtına ve sağkalım süresine etkisi olduğu belirtilen birçok faktör bulunmaktadır. 

Tümör tipi, tümör boyutu, aksiller lenfatik invazyon varlığı, proliferasyon hızı (mitoz sayısı, 

Ki67 indeksi), östrojen, progesteron ve HER2/neu reseptör durumu, p53 tümör supresör geni 

ile c-erbB2 protoonkogeninin ekspresyonu bu faktörler arasında belirtilmektedir [5]. 

Meme kanserinin cerrahi tedavisinde primer tümörün tedavisi yanında hastalıksız 

sağkalım ve genel sağkalım ile korelasyon gösteren en önemli basamak aksiller lenf 

nodlarında metastaz olasılığının belirlenmesi ve aksiller lenf nodlarına yönelik bir giriĢim 

yapılıp yapılmayacağına, eğer yapılması gerekiyorsa bunun hangi geniĢlikte ve hangi 

yöntemle yapılması gerektiğine karar verilmesidir.  
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Yeterli prognostik bilgiyi edinmek ve uygulanacak tedavi gereksinimini belirlemek 

için aksiller lenf nodu diseksiyonu meme cerrahisinin ayrılmaz bir parçası olmuĢtur. Aksiller 

lenf nodu diseksiyonu (ALND) doğrudan beklenen yaĢam süresini uzatmaktan ziyade daha 

çok lökorejyonel kontrolü sağlamakta ve uygun tedavi modalitelerinin seçimi açısından da 

önem arz etmektedir. Buna rağmen meme cerrahisindeki morbiditenin de en önemli nedeni 

aksiller lenf nodu diseksiyonudur. Aksilla diseksiyonu yapılması olası aksiller lenf nodu 

metastazlarının çıkarılmasını garanti etmekle birlikte baĢta kol ödemi olmak üzere kolda 

parestezi, omuzda ve kolda hareket kısıtlılığı ve ağrı gibi yaĢam kalitesini olumsuz 

etkileyebilecek komplikasyonların ortaya çıkma olasılığını artırmaktadır. Bu nedenle meme 

kanserinin cerrahi tedavisi planlanırken aksilla diseksiyonu gerekliliğinin ve geniĢliğinin 

doğru Ģekilde belirlenmesi gerekir.  

Son yıllarda meme kanseri cerrahisinde geliĢen yenilikler ile artık radikal ameliyatlar 

yerini meme koruyucu ameliyatlara bırakmıĢtır. Meme anatomisini korumaya yönelik bu 

yaklaĢımlar aksilla için de araĢtırılmaya baĢlanmıĢ ve daha önce penil karsinom ve malign 

melanom tedavisinde uygulanan sentinel lenf nodu biyopsisi (SLNB) Giuliano ve arkadaĢları 

tarafından aksiller haritalama ve sentinel lenf nodu (SLN) tespiti için yapılan mavi boya 

kullanılarak meme kanserinde de uygulanmaya baĢlanmıĢtır [6]. Hatta günümüzde artık 

seçilmiĢ hasta gruplarında aksiller lenf nodu diseksiyonu yapılmasının yaĢam kalitesini ciddi 

derecede bozan morbiditeleri olması ve beklenen yaĢam süresine katkısı olmaması nedeniyle 

gerekliliği tartıĢılır duruma geldi. 

Sentinel lenf nodu primer tümör bölgesindeki drenajı alan ilk lenf nodudur. Sentinel 

lenf nodu biyopsisi ise primer tümörü drene eden ve büyük olasılıkla tümör hücresi içeren ilk 

aksiller lenf nodunu göstermeyi amaçlayan yöntemdir. Bu lenf nodlarına metastaz yapmamıĢ 

olan vakalarda aksiller yayılım olmadığı ve morbiditeyi artıran aksiller küretajın bu hastalarda 

gereksiz olduğu bildirilmektedir [7, 8]. 

Sentinel lenf nodunun belirlenmesinde sadece mavi boya (metilen mavisi, izosulfan 

mavisi, patent blue viole) ya da sadece nükleer madde (genellikle Tc-99) tek baĢına 

kullanılabileceği gibi iki yöntemin birleĢtirilmesinin de baĢarıyı artırdığı genel kabul gören bir 

durumdur. 

Zaman içerisinde aksiller bölgeye yönelik daha agresif giriĢimlerden ziyade daha 

konservatif yaklaĢımlar tercih edilir oldu ve bu durum klinisyenleri hastalığın seyri konusunda 

daha çok düĢünmeye sevk etti. Bu doğrultuda yeni çalıĢmalar yapıldı ve SLN tutulumunu 
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preoperatif aĢamada tahmin eden yeni nomogramlar oluĢturuldu. Memorial Sloan Kettering 

Cancer Center (MSKCC) ve MD Anderson Cancer Center‘ın (MDACC) hazırlamıĢ oldukları 

nomogramlar bunlardan bazılarıdır.  

Sert, fikse, düzensiz konturlu konglomere lenf nodlarının varlığı ya da pozitron 

emisyon tomografisinde (PET) aksillada metastazların tespit edilmesi gibi göreceli olarak 

esnek sayılabilecek bulguların varlığında bu kararın verilmesinde bir zorluk yoktur. Fakat 

hastaların önemli bir bölümünde aksiller lenf nodu metastazı varlığının öngörülmesini 

sağlayacak nesnel bir bulgu ya da her hastaya uygulanabilecek bir karar algoritması yoktur. 

Bu bir ölçüde meme kanserinin tedavisinin planlanmasının çok değiĢkenli kompleks bir karar 

süreci gerektirmesi ve net Ģekilde belirlenmiĢ algoritmalarla planlanmasının mümkün 

olmamasındandır. 

18-fluoro-2-deoxy-D-glucose (18F-FDG) pozitron emisyon tomografisi/bilgisayarlı 

tomografi (PET/BT), doku perfüzyonunu, metabolik aktivitesini ve canlılığını (viabilite) 

gösteren ve kantitatif hesaplamalara imkân sağlayan noninvaziv fonksiyonel görüntüleme 

yöntemidir. PET‘in anatomik ve morfolojik bilgi sağlayan diğer radyolojik görüntüleme 

yöntemlerinden en önemli farkı metabolik ve fonksiyonel bir görüntüleme yöntemi olmasıdır.  

18F-FDG PET/BT görüntüleme, primer tümör ve metastazlarının araĢtırılmasında, 

prognozun belirlenmesinde, tedavi planlaması ve takibi ile nüks hastalığın saptanmasında 

birçok kanser grubunda baĢarıyla kullanılan noninvaziv bir görüntüleme yöntemidir. ÇeĢitli 

çalıĢmalar primer meme kanseri tespitinde ve meme kanserinin benign lezyonlardan 

ayrımında 18F-FDG PET/BT‘nin yüksek duyarlılık (%64-96) ve özgüllüğe (%80-100) sahip 

olduğunu göstermiĢtir [9, 10].  

PET/BT görüntülemesi ile tümörün fizyolojisi ve biyokimyasal karakteri hakkında 

bilgi edinilmesi ve bu sayede tümörün davranıĢ paterni hakkında fikir sahibi olmak 

mümkündür.  

Meme tümörlerinde, lezyondaki 18F-FDG tutulum derecesi tümör agresifliğinin 

belirteçlerinden birisi olmakla birlikte tümör hücresindeki glukoz transport-1 ekspresyonu ve 

heksokinaz aktivitesi, tümör damarlanması, tümördeki nekroz oranı, lenfosit sayısı, tümör 

hücrelerinin yoğunluğu ve mitotik aktivite indeksi gibi mekanizmaların da 18F-FDG tutulum 

oranını etkilediği gösterilmiĢtir [11].  
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Hastalıksız sağkalım oranının tümörün maksimum standart uptake değeri (SUVmax) 

ile ters orantılı olduğu, SUVmax arttıkça hastalıksız sağkalım oranının azaldığı (%75), 

SUVmax azaldıkça hastalıksız sağkalım oranının arttığı (%95) gösterilmiĢtir [12]. Bu 

konudaki benzer diğer çalıĢmalarda da tümördeki 18F-FDG tutulum yoğunluğunun tümörün 

agresifliğini belirleyici olduğu ve tümörün histolojik tipi, grade‘i, hücre proliferasyon indeksi 

gibi diğer prognostik faktörler ile korelasyon gösterdiği belirtilmiĢtir [11, 13]. 

Son zamanlarda kanser prognozunda inflamasyonun rolünün aydınlatılması büyük ilgi 

çekmektedir. C-reaktif protein (CRP) yüksekliği, trombosit ve nötrofil sayılarında artıĢ ile 

lenfosit sayılarındaki azalma gibi durumlarla kanser prognozunun iliĢkisi araĢtırılmaktadır. 

Bazı çalıĢmalarda tümör hücreleri veya mikro çevresindeki hücrelerden salınan interlökin 1 

(IL-1), IL-3, IL-6 gibi inflamatuvar sitokinlerin megakaryositleri stimule ederek platelet 

(PLT) artıĢına neden olduğu ileri sürülmektedir [14]. Benzer çalıĢmalar incelendiğinde; 

kanser hastalarında inflamatuvar bir cevabın bulunması ve lenfosit (LYM) ve plateletlerin 

(PLT) bu inflamasyonda etkin rol alması nedeniyle platelet/lenfosit oranının (PLR) prognostik 

bir belirteç olarak kullanılabileceği düĢünülmektedir. PLR, çeĢitli solid tümörlerin 

prognozunu değerlendirmek amacıyla periferik kandan elde edilen ulaĢılması kolay ve 

maliyet açısından etkin bir belirleyici olarak tanımlanmaktadır ve son zamanlarda 

inflamasyon ve bağıĢıklıkla ilgili bir prognostik skor haline gelmiĢtir [15]. Yapılan 

çalıĢmalarda artmıĢ PLR'nin kolorektal kanser açısından kötü prognoz ile iliĢkili olduğu 

bildirilmiĢtir [16]. Yine bazı çalıĢmalarda, artmıĢ PLR'nin mide kanseri ve akciğer kanserinde 

kötü prognoz açısından iyi bir belirleyici olduğu savunulmaktadır [17, 18]. Bununla birlikte, 

PLR ile meme kanseri prognozu arasındaki iliĢki tartıĢmalıdır [15, 19]. Sistemik dolaĢımdaki 

inflamatuvar hücrelerin sayısına bağlı olarak farklı çalıĢmalar yürütülmüĢ, sistemik 

inflamasyonu değerlendirmek amacıyla farklı parametreler değerlendirilmiĢtir. Nötrofil 

(NEU) lenfosit oranı (NLR) ile lenfosit monosit (MONO) oranı (LMR) da bu parametrelerden 

bazılarıdır. 

Hastalıkların oluĢma süreçlerinin hücresel düzeydeki fiziksel, kimyasal ve biyolojik 

bir takım patolojik değiĢiklikler ile baĢladığı bilinmektedir. Bu değiĢikliklerin henüz 

moleküler düzeyde iken, herhangi bir yapısal değiĢiklik oluĢmadan erken dönemde tespit 

edilmesi hastalıkların tanısında önemli katkılar sağlamaktadır. Sağlanacak veriler hastalığın 

tanısının yanı sıra hastalığın oluĢ mekanizmalarının açıklanmasında, koruyucu tedbirlerin 

alınmasında, tedavi yöntemlerinin belirlenmesinde ve tedaviye yanıtın takibinde de oldukça 

önemli bir yer tutmaktadır.  
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Prognozu etkileyen birçok faktörün yol gösterici etkisi sayesinde tedaviye yanıt ve 

sağkalımda daha iyi sonuçlar elde edilmesine rağmen halen tedavi ve takipte daha güvenilir 

prognostik faktörlere ihtiyaç duyulmakta olup bu konudaki araĢtırmalar devam etmektedir. 

Bu çalıĢmamızda meme kanseri tanısı alan hastalarda preoperatif sentinel lenf nodu 

tutulumunu tahmin etmede kullanılan standart nomogramlarda belirtilen baĢlıkların dıĢında 

klinik bulgular ile baĢta PET/BT olmak üzere radyolojik tetkikler vasıtasıyla elde edilen 

verilerin ve bazı laboratuvar parametrelerinin (platelet lenfosit oranı, nötrofil lenfosit oranı, 

lenfosit monosit oranı vs.) etkinliklerini değerlendirdik. 

ÇalıĢmamızın amacı; meme kanseri tanısı alanlarda preoperatif sentinel lenf nodu 

tutulumunu öngörmede PET/BT görüntülemenin ve SUVmax değerinin rolünün araĢtırılması 

ve klinik bulgular ile karĢılaĢtırılması, belirlenen laboratuvar parametrelerinin sentinel lenf 

nodu tutulumunu öngörmede etkin olup olmadığının değerlendirilmesi ve elde edilen 

sonuçların bu amaçla kullanılan nomogramlarla karĢılaĢtırılmasıdır. Elde edilecek veriler 

doğrultusunda daha kapsamlı ve güvenilir bir nomogram oluĢturulup oluĢturulamayacağı da 

amaçlarımızdan biridir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Meme Kanseri Tedavisinin Tarihçesi 

Meme kanseri ile ilgili ilk kayıtlara Edwin Smith tarafından 1862 yılında Teb Ģehrinde 

bulunan ve milattan önce 3000-2500 yılları arasında Eski Mısır‘da Ġmhotep tarafından 

yazıldığı tahmin edilen papirüslerde rastlanmıĢtır. Papirüslerde 48 olgudan bahsedilmekle 

birlikte apse, travma, enfekte yara ve tümörler hakkında bilgi verilmiĢ, sekiz olguda 

tanımlanan lezyonların sert ve soğuk natürde olduğu, sıvı içermediği ve bu nedenle apse ve 

inflamasyondan ayrılarak tümörü düĢündürdüğünden bahsedilmiĢ hatta tanımlanan bu 

lezyonların tedavisinin mümkün olmadığından bahsedilmiĢtir [20].  

Celsus De Medicina adlı eserinde erken evre meme kanserlerinde cerrahinin önemi 

hakkında Ģu ifadelerde bulunmuĢtur: ―Cacoethes (erken kanser) dıĢında hiçbiri çıkarılamaz. 

Diğerleri hakkında her tedavi yöntemi denenmiĢtir ancak ameliyat ne kadar vahĢileĢirse, 

bunlar daha da kızgın büyümektedirler [21, 22].‖ Romalı Celsus, erken evre dıĢındaki meme 

kanserlerine cerrahi uygulanmaması gerektiğini savunmuĢ, hem iltihabın majör belirtilerini 

hem de meme kanserinin erken kanser, ülserli ve ülsersiz kanser ile karnabahar Ģeklinde 

ülserli kanser olarak 4 evresini tanımlayarak adeta bugün kullanılan tümör, nod, metastaz 

(TNM) sınıflamasında T1, T2, T3, T4 tümörleri tarif etmiĢtir [20].  

Galen 2. yüzyılda klinik izlenimlerini yazmıĢ ve tümörün meme içerisinde etrafa 

doğru büyüme eğilimi gösterdiğinden ve bu özelliğinden dolayı yengeci andırdığından 

bahsetmiĢ, hastalığı sadece baĢlangıç aĢamasında ve küçük boyutlarda iken tedavi 

edebildiklerini ifade etmiĢtir [23]. Galen ayrıca kanseri siyah safranın fazlalığı olarak tarif 

etmiĢ ve vücudun bir kısmında oluĢan bu siyah safra içeren yapının çıkarılmasının sistemik 

dengesizliği düzeltemeyeceğini iddia etmiĢtir. Galen‘in bu düĢüncesi kansere yaklaĢımda 

etkilerini uzun süre devam ettirmiĢtir [22].  

On altıncı ve on yedinci yüzyılda Fabry memeyi sıkıĢtırarak ampute etmeye yarayan 

alet geliĢtirmiĢ, Arceo ilk kez mastektomi ameliyatını tarif etmiĢ, Cabrol buna pektoralis 

majör kasının çıkarılmasını eklemiĢtir [24]. Morgagni ile baĢlanarak cerrahi rezeksiyonlar 

daha sık uygulanmıĢ, mastektomi ve aksiller diseksiyonda ilk denemeler yapılmıĢtır. Galen‘in 

humoral patolojisi Le Dran tarafından reddedilerek saf dıĢı kalmıĢ, Virchow tarafından ortaya 

konan hücresel patoloji popülerleĢmeye baĢlamıĢtır [22]. Le Dran meme kanserinin lenf 

yoluyla koltuk altına yayılan lokal bir hastalık olduğunu savunmuĢ, meme kanseri tanısı ile 

bir kadını ameliyat ederken rutin olarak büyümüĢ tüm aksiller lenf nodlarını çıkarmıĢtır [25]. 



7 

 

On dokuzuncu yüzyılda Londra Middlesex Hastanesi‘nden Moore, meme kanserinin 

tedavisi için memenin tamamının ve palpable tüm aksiller lenf nodlarının alınması gerektiğini 

savunmuĢtur [26]. Banks 1877‘de yaptığı bir sunumda aksiller lenf nodlarının palpable 

olmasalar dahi tamamının çıkarılması gerektiğini savunmuĢ buna sebep olarak da palpable 

olmayan lenf nodlarında da hastalığın gizli olabileceğini ileri sürmüĢtür [22]. Halsted ve 

Meyer 1894‘te radikal mastektomi (RM) adında kendi ameliyatlarını tarif etmiĢler, bu 

yöntemle daha iyi lokal-bölgesel kontrol oranları sunarak uyguladıkları cerrahinin en güvenli 

yöntem olarak kabul edilmesini sağlamıĢlardır [27]. Halsted ve Meyer level 1 ve 2 lenf 

nodlarının tam diseksiyonunu savunmuĢ, N. Thoracicus Longus ve torakodorsal nörovasküler 

demeti aksiller yapılarla birlikte rezeke etmiĢlerdir.  

Haagensen ve Stout 1943‘te meme cildinde ödem ve ülserleĢme bulunmasını, tümörün 

göğüs duvarına fikse olmasını, 2,5 cm ve üzeri boyuttaki lenf nodları mevcudiyetini meme 

kanserinde ileri evre bulguları olarak tanımlamıĢ bu özelliklere sahip hastaları inoperable 

olarak kabul etmiĢlerdir [28].  

1948‘de Londra Middlesex Hastanesi‘nden Patey ve Dyson meme kanseri tedavisinde 

pektoralis majör kasının korunarak memenin ve aksiller lenf nodlarının çıkarılmasını içeren 

(pektoralis minör kasının çıkarılarak level 1, 2 ve 3 aksiller diseksiyon yapılması Ģeklinde) 

modifiye radikal mastektomi (MRM) yöntemini savunmuĢlar ve Ģöyle açıklamıĢlardır: 

―Meme kanserinin tedavisi için etkin bir ajan geliĢtirilene kadar bu vakaların büyük bir kısmı 

ölüme mahkumdur‖ [22, 29]. Auchincloss ve Madden pektoralis minör kasını koruyarak 

aksiller diseksiyon uygulamaya baĢlamıĢ, Auchincloss, transvers kesiyi yaygın olarak 

uygulamaya sokmuĢ ve aynı yıllarda Madden deri fleplerinin dikkatli diseksiyonu ile deri 

greftlerinin gerekliliğini en aza indirmiĢtir [30, 31]. 

1970‘lerde meme kanserinin tedavisinde radikal mastektomiden modifiye radikal 

mastektomiye doğru bir geçiĢ izlenmiĢtir. Bu geçiĢ ileri evre kanser bulgularını taĢıyan daha 

az sayıda hasta ile karĢılaĢıldığını, evre 1 ve 2 meme kanserinin lokal-bölgesel kontrolünde 

pektoralis majör kasının çıkarılmasının zorunlu olmadığını, evre 3 meme kanserinde ne 

modifiye radikal mastektomi ne de Halsted radikal mastektomi ile yeterli lokal-bölgesel 

kontrolün sağlanamayacağını, radyoterapinin ileri evre meme kanserinin tedavisine dahil 

edilerek lokal-bölgesel kontrolde iyileĢmeler sağlanabileceğini göstermiĢtir [22].  

Meme kanseri cerrahi tedavisinde bir sonraki büyük geliĢme ise meme koruyucu 

cerrahi (MKC) olmuĢtur. Meme koruyucu cerrahi ve radyum tedavisi ilk kez 1973 yılında 
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Londra St. Bartholomew Hastanesi‘nden Geoffrey Keynes tarafından British Medical 

Journal‘da yayınlanmıĢtır [32]. 

Meme kanseri cerrahisinde bu gibi geliĢmeler yaĢanırken memedeki lezyonların 

görüntülenmesi ve tanımlanması noktasında da önemli geliĢmeler olmuĢtur. Meme kanserinin 

erken tanısını sağlayan en önemli araç olarak kabul edilen mamografinin (MG) ilk denemeleri 

1913 yılında Almanya‘da A. Salomon, Newyork‘da S. L. Warren tarafından yapılmıĢtır. 

Ancak bu uygulama R. Egan‘ın yumuĢak doku tekniğini geliĢtirmesinden sonra yaygın olarak 

kullanıma girmiĢtir. Ultrasonografi (USG) 1950‘li yıllarda, ıĢın vermeden birçok lezyonun 

saptanmasını sağlayan bir yöntem olarak kullanılmaya baĢlanmıĢ, bunu manyetik rezonans 

görüntülemesi (MRG) ve pozitron emisyon tomografi (PET/BT) gibi daha geliĢmiĢ yöntemler 

izlemiĢtir [20, 23].  

Yirminci yüzyılın ortalarında radikal cerrahi karĢıtları çoğalmıĢ, Danimarka‘dan Kaae 

ve Johansen, Edinburg‘dan McWhirter basit mastektomi ile birlikte aksiller ıĢınlamayı 

savunmuĢlardır [20]. Cleveland‘dan G. Crile, geniĢ cerrahi giriĢimlerin ölüm oranların 

azaltmadığını ileri sürerek sadece tümör ve aksiller lenf bezlerinin çıkarılması esasına 

dayanan konservatif cerrahiyi savunmuĢ ve uygulamıĢtır. Gray 1939‘da meme kanserinin 

erken lenfatik yayılmasının permeasyon yolu ile değil embolizasyon ile olduğunu kan 

damarları yolu ile yayılmanın uzak metastazlardan sorumlu olduğunu ileri sürmüĢtür [23]. 

Guiliano ise 1994‘te meme kanserli hastalarda sentinel lenf nodu biyopsisi tekniğini ve 

sonuçlarını yayınlamıĢ, bu tarihten sonra pek çok merkez SLNB yapmaya baĢlamıĢtır [22, 

33].  

Cerrahi ve radyolojik tekniklerde bu gibi geliĢmeler kaydedilirken bir yandan da 

radyoterapi ve sistemik tedavi protokolleri geliĢtirilmiĢ, cerrahi tekniklerle birlikte 

tamamlayıcı tedavi olarak uygulanmaya baĢlanmıĢtır. 

Sonuç olarak, hastalığın tanımlanmasında, lokal-bölgesel kontrolünün sağlanmasında, 

sağkalımı artırmada ve meme kanserinden kurtulanların yaĢam kalitesini iyileĢtirmede 

radyolojik, cerrahi ve onkolojik tedavinin birleĢtirilmesi konusunda ciddi bir yol 

kaydedilmiĢtir. 
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2.2. Memenin Anatomisi ve Aksilla 

2.2.1. Memenin Mikroskobik ve Makroskobik Anatomisi 

GeliĢmiĢ meme; asinüs ve duktusları oluĢturan epitelyal parankim ile onları 

destekleyen kas ve fasya elemanları, değiĢik miktarlarda yağ, kan damarları, sinirler ve 

lenfatikleri içerir. Epitelyal parankim, her biri ayrı bir salgı kanalı ile meme baĢına açılan 15-

25 lob içerirken, her lobda 20-40 kadar lobül, her bir lobülde 10-100 arasında değiĢen sayıda 

asinüs bulunur [34-37]. Lobüller memenin esas yapısal birimini oluĢtururlar. Genç kadınlarda 

sayıları fazla ve büyük görünümde iken menopozdan sonra sayıları azalır ve her biri yalnızca 

birkaç asinüs içeren küçük ünitelere dönüĢürler. Asinüslerde epitel tabakasının dıĢında düz 

kas hücrelerine benzeyen miyoepitelyal hücrelerden oluĢan ikinci bir tabaka daha vardır ki 

bunlar sütün asinüs ve duktuslardan atılmasını sağlayan musküler bir mekanizma oluĢtururlar 

[38-41]. 

EriĢkin bir kadında meme dokusu göğüs ön duvarının yüzeyel pektoral fasyasının 

yüzeyel ve derin tabakaları arasında bulunur [34]. OlgunlaĢmıĢ kadın memesi 2-3. kaburgadan 

6-7. kaburgada yerleĢik inframammariyan katlantıya, sternumun lateralinden orta aksiller 

çizgiye kadar uzanır. Memenin posterior yüzeyi pektoralis majör, serratus anterior ve 

eksternal oblik abdominal kasların fasyası ve rektus kılıfının üst uzantısı üzerinde yerleĢir 

[22]. (ġekil 1)  
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ġekil 1. Memenin Mikroskobik ve Makroskobik Anatomisi [45]. 

Memenin üst dıĢ kadranı koltuk altına doğru uzanım gösterir ki bu uzantıya 

Spence‘nin aksiller kuyruğu adı verilir. Memede oluĢan bütün fizyolojik olaylar aksiller 

kuyrukta da kendini gösterir. Aksiller uzantının da etkisiyle memenin üst-dıĢ kadranı diğer 

kadranlardan daha fazla hacimde doku içerir ve meme tümörleri bu kadranda daha sık 

görülür. 

Memelerin Ģekil ve büyüklükleri, içerdikleri yağ ve meme dokusunun miktarına bağlı 

olarak değiĢkenlik göstermekle birlikte eriĢkin bir kadında meme koni Ģeklindedir [39]. Her 

iki meme arasında da büyüklük farkı olabilir. Kadınların çoğunda menstruasyonun 

baĢlamasından önce memelerin büyüklüğünde, yoğunluğunda ve nodülaritesinde bir artıĢ 

saptanır [40]. Meme hacmi menstrüel siklusun 6-15. günleri arasında en düĢük düzeyde 

olmakla birlikte memenin ortalama vertikal çapı 10-12 cm ve santral bölgede maksimum 

kalınlığı 5-7 cm‘dir [41]. Laktasyonda olmayan bir memenin ağırlığı 150-200 gram, 

laktasyonda ise 400-500 gram kadardır [42].
 Memenin çapı ve sınırları, kadından kadına 

değiĢebileceği gibi aynı kadında gebelik, emzirme, ĢiĢmanlama/zayıflama ve yaĢlılık gibi 

nedenlerle farklılıklar gösterebilir.  

Meme baĢı ve areolanın epidermisi keratinize olmuĢ çok katlı yassı epitel ile örtülü 

olup daha pigmentedir. Pubertede pigmentasyon artar ve meme baĢı daha da belirginleĢir. Bu 

artıĢ en fazla gebelikte belirgindir.  

Meme baĢında geliĢmiĢ cilt papillaları ve yağ bezleri mevcut olup kıl folikülü 

bulunmaz. Areolada ise kıl folikülleri, yağ bezleri ve aksesuar areolar bezler (Montgomery 

bezleri) bulunur. Bu bezler emme sırasında koruyucu olarak meme baĢının yağlanmasını 

sağlar. Meme baĢının uç kısmında süt salgılanması ve laktasyonun devam etmesi için önemli 

olan nörohumoral olaylar zincirini baĢlatan, çok sayıda serbest duyusal sinir ucu ve dermal 

papillada Meissner cisimcikleri vardır [43]. 

Memede meme dokusundan çevreye doğru uzanan fibröz çıkıntılar mevcuttur. Ġlk defa 

Sir Astley Cooper tarafından tarif edildiği için bu fasyal septalar Cooper Ligamanları olarak 

isimlendirilmiĢlerdir [44]. Bu ligamanlar yüzeyde yüzeyel fasyanın yüzeyel tabakası ve cilde, 

derinde ise yüzeyel fasyanın derin tabakasına ve pektoral fasyaya yapıĢıktır [39]. Meme 

kanserinde hastalığın ilerlemesiyle bu fibröz ligamanlarda kısalma ve çekilme ortaya çıkar. 

Bu durum meme kanserinin klinik bulgularından biridir ve meme cildi retraksiyonu olarak 

isimlendirilir.  
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Meme kanlanması iyi olan ve birçok kaynaktan beslenen bir organdır. Memenin 

özellikle medial ve santral kısımları olmak üzere yaklaĢık %60‘ı subklaviküler arterin dalı 

olan internal mammariyan arterin perforan dallarıyla, yaklaĢık %30‘u, özellikle üst ve dıĢ 

kadranları ise aksiller arterin dalı olan lateral torasik arterden kan alır [33]. Meme ayrıca 

posterior interkostal arterlerin lateral dallarından, subskapuler ve torakodorsal arterden de kan 

alır [39, 41].  

Memenin venleri arterlerin dağılımına uymakta ve onlara eĢlik etmektedir. Meme 

venlerinin dağılımı ve özellikle yaptıkları anastomozlar metastatik karsinomun yolculuğunu 

dolayısıyla da meme kanserinin en sık metastaz yaptığı uzak organları belirler. Bundan 

dolayıdır ki memenin venöz sistemi ile vertebraların venöz sistemi arasında iliĢki bulunması 

vertebra metastazlarının oluĢmasının izahı bakımından önemlidir [21]. Batson teorisine göre 

memenin venöz kanını drene eden interkostal venler ile vertebral venöz pleksuslar arasında 

iliĢki mevcuttur ve bu iliĢkiden dolayı venöz kan ile memeden gelen tümör hücreleri doğrudan 

vertebral venöz pleksusa geçebilir ve kemiklerde metastaza neden olabilirler [47]. 

x Memenin duyusal innervasyonu baĢlıca 2-6. interkostal sinirler ile sağlanır. 

Ġnterkostabrakiyal sinir, 2. interkostal sinirin lateral kutanöz dalıdır ve aksillanın cerrahi 

diseksiyonu sırasında gözle görülebilir. Ġnterkostabrakiyal sinirin rezeksiyonu kolun üst 

kısmının medial kısmında duyu kaybına neden olur [39]. Aksiller diseksiyon sırasında 

özellikle dikkat edilecek sinirlerden biri serratus anterior kasını innerve eden N. Torasikus 

Longus‘tur (Bell siniri). Kesilmesi serratus anteriorun felcine ve ―skapula alata‖ (kanat 

skapula) durumunun ortaya çıkmasına neden olur. Diğer dikkat edilmesi gereken sinir de 

latissimus dorsi kasını innerve eden N. Torakodorsalis‘tir [22].  

2.2.2. Memenin Lenfatikleri 

Memenin lenfatik sistemi yüzeyel ve derin lenfatikler olmak üzere iki grup altında 

incelenebilir. Yüzeyel lenfatikler; meme bezinin üzerindeki derinin lenfatikleri olup 

subepitelyal ve subdermal pleksus olmak üzere iki adet lenf ağı içerir. Subepitelyal pleksusta 

kapak yokken subdermal pleksusta kapak sistemi mevcut olup akım tek yönlüdür. Areola 

altında subareolar pleksus (Sappey pleksusu) bulunur. Memenin yüzeyel lenfatikleri esas 

olarak derin lenfatikler vasıtası ile aksiller lenf nodlarına drene olurlar.  

Memenin lenfatik sistemi yüzeyel ve derin lenfatik ağ dıĢında aksiller ve internal 

mammariyan lenfatik ağ olarak da sınıflandırılır. Lenfatik drenaj daha çok aksiller lenf 

nodlarına doğrudur. 
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2.2.2.1. Aksiller Lenf Nodları 

Aksiller lenf nodları genellikle memenin lenfatik drenajının %75‘ini alırlar. Geri kalan 

ve özellikle memenin medial kısmından kaynaklanan lenf drenajı ise internal mammariyan 

(parasternal) lenf nodu grubuna olur. Cerrahlar tarafından tanınan 6 aksiller lenf nodu grubu 

aĢağıda belirtilmiĢtir [22]. 

1. Aksiller venin medial veya posteriorunda yerleĢmiĢ 4-6 adet lenf nodundan oluĢan 

aksiller ven grubu (lateral) 

2. Pektoral minör kasının alt sınırı ve lateral torasik damarlar boyunca yerleĢmiĢ 5-6 

adet lenf nodundan oluĢan ve memenin lateral kısmının lenfatik drenajının çoğunu 

alan eksternal mammariyan grup (anterior veya pektoral grup) 

3. Skapulanın lateral sınırı ve subskapuler damarlar boyunca yerleĢmiĢ 5-7 adet lenf 

nodundan oluĢan skapuler grup (posterior veya subskapuler) 

4. Pektoralis minör kasının posteriorundaki aksilladaki yağ dokusunun içine 

gömülmüĢ 3-4 adet lenf nodundan oluĢan ve aksiller venden, eksternal 

mammariyan lenf nodu grubundan, skapuler lenf nodu grubundan ve doğrudan 

memeden lenfatik drenaj alan santral grup 

5. Pektoralis minör kasının üst sınırının posterioru ve süperioru boyunca yerleĢmiĢ 6-

12 adet lenf nodundan oluĢan ve diğer tüm lenf nodu gruplarından lenfatik drenaj 

alan subklaviküler grup (apikal) 

6. Pektoralis majör ve minör kasları arasında yerleĢmiĢ 1-4 adet lenf nodundan 

oluĢan ve memeden doğrudan lenfatik drenaj alan interpektoral grup (Rotter‘in 

lenf nodları). 

Lenf nodu grupları pektoral minör kası ile olan anatomik komĢuluğuna göre de level 1, 

level 2 ve level 3 lenf nodları olarak sıralanırlar [22]: 

A. Level 1: Pektoralis minör kasının lateral veya alt sınırının altında yer alan lenf 

nodları (aksiller ven, eksternal mammariyan ve subskapuler grupları içerir). 

B. Level 2: Pektoralis minör kasının posteriorunda yer alan lenf nodları (santral ile 

interpektoral lenf nodu gruplarını içerirler). 

C. Level 3: Pektoralis minör kasının medialinde veya üst sınırının üzerinde yer alan 

lenf nodları (subklaviküler grubu içerirler). 
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2.2.2.2. Ġnternal Mammariyan Lenf Nodları 

Ġnternal mammariyan lenfatik ağı diyaframın üst yüzünün ön kısmında bulunan ön 

preperikardiyal lenf nodlarından köken alır. Preperikardial lenf nodları; memenin alt-iç 

kadranlarından, falsiform ligament aracılığıyla karaciğerden, diyaframdan, rektus kılıfından 

ve rektus kasının üst kısmından lenfatik drenaj alır [39].
 Ġnternal mammariyan lenfatik ağ, 

göğüs duvarının bir parçasının, pariyetal plevranın ön kısmının, göğüs duvarının bu bölgesine 

rastlayan kasların ve üzerindeki meme dokusunun bir kısmının lenfatik drenajını sağlar [48]. 

2.2.3. Aksilla 

Aksilla genellikle üç yüzü ile aksillayı kapatan cildin oluĢturduğu tabanı olmak üzere 

bir piramide benzetilir. Piramidin tepesinde boyun bölgesinden gelerek kola giden damar ve 

sinirlerin geçiĢine izin veren servikoaksiller kanal adı verilen bir açıklık bulunmaktadır. 

Aksillanın tabanını hemen cildin altında bulunan aksiller fasya yaparken, aksiller boĢluğun iç 

duvarını kaburgalar, interkostal kaslar ve serratus anterior kasının 4. ve 5. parçaları, arka 

duvarını subskapuler ve latissimus dorsi kasları oluĢturur. Aksillanın ön duvarını ise 

pektoralis majör ve minör kasları ile bu kasların fasyaları oluĢturur. Aksillanın içinde; A. V. 

Aksillaris, aksiller lenf nodları, memenin aksiller uzantısı, interkostobrakiyal sinir bulunur. 

2.3. Meme Kanserinin Epidemiyolojisi, Etiyoloji ve Risk Faktörleri 

2.3.1. Epidemiyoloji ve Etiyoloji 

Meme kanseri tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de kadınlarda en sık görülen kanser 

tipidir. GeliĢmiĢ ve geliĢmekte olan ülkelerde akciğer ve kolorektal kanserlerle birlikte en sık 

görülen üç kanserden biridir. 2020 yılında tüm dünya genelinde, her iki cinste tüm yaĢ 

gruplarında yeni tanı konan kanserlerin %11,7‘sinden, kansere bağlı ölümlerin ise 

%6,9‘undan sorumludur [49].
 

Yapılan araĢtırmalar meme kanseri görülme sıklığının dünya genelinde coğrafi 

bölgelere, ülkelere, etnik gruplara ve yaĢam standartlarına göre farklılıklar gösterdiğini 

belirtmektedir. Bununla birlikte her 8-13 kadından birinin yaĢamları boyunca meme kanseri 

geçirebileceğine dair tahminlerde bulunulmaktadır.  

Yıllar içerisinde tüm kanser tiplerinde olduğu gibi meme kanseri görülme sıklığında 

da artıĢ olmakla birlikte ulusal tarama programları kapsamında etkin taramalar yapılması, 

meme kanseri konusunda farkındalık kazandırılması, erken tanı ve tedavi modalitelerindeki 

geliĢmeler sayesinde morbidite ve mortalite oranlarında önemli düĢüĢler görülmektedir.  
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Meme kanseri önemli bir halk sağlığı sorunudur. Bu özelliği nedeniyle de kolorektal 

kanser ve serviks kanseriyle birlikte ulusal tarama programı kapsamına dahil edilmiĢtir.  

Meme kanseri 25 yaĢ altında nadir görülürken tüm kanser tiplerinde olduğu gibi yaĢın 

ilerlemesiyle birlikte görülme sıklığı ve kansere bağlı ölüm oranı artmaktadır. Kadınlara 

oranla çok nadir olmakla birlikte erkeklerde de görülebilir. 

Meme kanseri coğrafi özelliklere, bölgesel yaĢam Ģekillerine, toplumların geliĢmiĢlik 

düzeylerine ve etnik yapılarına göre varyasyonlar gösterir [50]. Tüm dünyada meme kanseri 

görülme ve tanı alma sıklığı ülkeden ülkeye, ülkelerin bölgelerine ve etnik gruplara göre 

farklılıklar göstermektedir ve her yıl yaklaĢık olarak bir milyon insan meme kanseri tanısı 

almaktadır. Görülme sıklığındaki bu farklılıklar aynı ülkede yaĢayan farklı etnik gruplar 

arasında da izlenmektedir. Bu fark, çevresel etkenlere, yaĢam tarzlarına ve sosyoekonomik 

durumlara bağlanmaktadır. BaĢka ülkelere göç eden bireylerde yapılan çalıĢmalar, göç eden 

kadınlarda meme kanseri sıklığının, birkaç nesil sonra göç ettikleri ülkenin görülme sıklığına 

ulaĢtığını göstermiĢtir. Bu gözlem, hastalığın ortaya çıkıĢında çevresel etkenlerin ve yaĢam 

tarzının önemini bir kez daha ortaya koymaktadır [51].  

GeliĢmiĢ ülkelerde meme kanseri daha sık görülmekte iken, geliĢmekte olan ülkelerde 

mortalite oranı daha fazladır. Buna sebep olarak geliĢmiĢ ülkelerde tanı ve tedavi 

modalitelerinin daha etkin kullanılması gösterilmektedir [52]. 

2.3.2. Risk Faktörleri 

Meme kanseri görülme sıklığının giderek artmıĢ olması bilim insanlarını bu konuda 

daha fazla araĢtırmalar yapmaya yönlendirmiĢ, risk faktörlerinin belirlenmesi konusunda 

önemli adımlar atılmasına sebep olmuĢtur.  

Meme kanseri geliĢiminde etkili olan risk faktörlerini Ģu Ģekilde kategorize etmek 

mümkündür: 

A. Demografik özellikler (cinsiyet, yaĢ, ırk/etnisite) 

B. Reprodüktif öykü (menarĢ yaĢı, doğum yapma ve sayısı, ilk tam dönem hamilelik 

yaĢı, menopoz yaĢı, laktasyon, infertilite, düĢük yapma, kürtaj) 

C. Ailesel/genetik faktörler (aile öyküsü, bilinen veya Ģüphe edilen BRCA1/2, p53, 

PTEN veya meme kanseri riski ile iliĢkili diğer gen mutasyonları) 

D. Çevresel faktörler (30 yaĢından önce toraks bölgesine radyasyon alma durumu, 

hormon replasman tedavisi, alkol kullanımı, sosyoekonomik düzey, vb.) 
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E. Diğer faktörler (kiĢisel meme kanseri öyküsü, meme biyopsi sayısı, atipik 

hiperplazi veya lobüler karsinoma in situ, dens meme yapısı, vücut kitle indeksi 

[VKĠ]) 

2.3.2.1. Demografik Özellikler 

Cinsiyet, meme kanseri için önemli bir risk faktörüdür çünkü meme kanserinin büyük 

çoğunluğu kadınlarda görülür. Meme kanseri erkeklerde de görülür ancak bu oran çok düĢük 

olup kadın insidansının %1‘inden azdır. 

YaĢ, olasılıkla meme kanseri geliĢimi için kadın cinsiyetle birlikte en önemli risk 

faktörüdür. 25 yaĢ altında nadir görülmekle birlikte, yapılan çalıĢmalar tüm kanser türlerinde 

olduğu gibi meme kanserinde de yaĢla birlikte görülme sıklığında artıĢa iĢaret etmektedir. 

Amerika BirleĢik Devletleri baĢta olmak üzere birçok ülkede yapılan araĢtırmalarda 

meme kanserinin kadınlar arasında etnik gruplarda en sık beyazlarda görüldüğü 

belirtilmektedir. Meme kanseri beyaz ırka nazaran siyah ırkta daha ileri yaĢlarda 

görülmektedir [53]. 

2.3.2.2. Reprodüktif Öykü 

Her ne kadar erkeklerde de görülebilen bir kanser olsa da meme kanseri esas olarak 

kadınlarda görülen bir kanserdir. Bunda da östrojenin rolü esastır. Östrojenin etkisine uzun 

süre maruz kalmanın meme kanseri riskini artırdığı kabul edilirken bu etkinin kısa olması da 

meme kanseri riskini azaltmaktadır [54, 55]. Bundan dolayı da erken menarĢ, nulliparite ve 

geç menopoz gibi menstrüel siklus sayısını ve dolayısıyla östrojene maruziyeti artıran 

durumların meme kanseri riskini artırdığı kabul edilmektedir. Tam tersi toplam menstrüel 

siklus sayısını düĢürdüğü ifade edilen egzersiz ve uzun laktasyon dönemlerinin meme kanseri 

riskinde azalmaya neden olduğu kabul edilir.  

Doğum ile sonuçlanan gebelik dönemlerinde görülen meme epitelindeki farklılaĢmalar 

meme kanserine karĢı koruyucu etkiye sahiptir. Bu nedenle ilk canlı doğumun ileri yaĢlarda 

gerçekleĢmiĢ olması meme kanseri riskine karĢı bu olumlu etkinin daha geç dönemlerde 

gerçekleĢmesine ve meme kanserinde risk artıĢına neden olmaktadır [22].
 

2.3.2.3. Ailesel/Genetik Faktörler 

Meme kanserinde ailesel yatkınlık, ilk olarak 1866‘da Paul Broca tarafından eĢinin 

ailesinde dört nesilde, 24 kadının 10‘unda meme kanserinin ortaya çıkıĢı sonrası ileri 

sürülmüĢtür [56].  
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Ailesinde meme kanseri olanlarda meme kanserine yakalanma riski artmıĢtır. Bu risk 

özellikle birinci derece akrabalarında (anne, kız kardeĢ, kız çocuk) meme kanseri olanlarda iki 

kat artar [57].
 
 

Tüm meme kanserlerinin %5-10 kadarını herediter meme kanserleri oluĢturmaktadır. 

Herediter meme kanserlerinin en yaygın sebepleri arasında baĢta BRCA1 ve BRCA2 

mutasyonları olmakla birlikte, p53, PTEN veya meme kanseri riski ile iliĢkili diğer genetik 

mutasyonlar bulunmaktadır [58].  

2.3.2.4. Çevresel Faktörler 

Alkol ve sigara kullanımı meme kanseri ile iliĢkilendirilmiĢ olup alınan alkol 

miktarının artmasıyla serumdaki östrodiol düzeyi artmakta bu da östrojene maruziyeti 

dolayısıyla meme kanseri riskini artırmaktadır [22].  

Nokturnal melatonin süpresyonu ile iliĢkili olarak gece vardiyasında çalıĢılması ve 

göğüs ön duvarına radyasyon öyküsü (özellikle genç yaĢlarda uygulanmıĢ ise) meme kanseri 

riskini artırırken, emzirmek ve fiziksel aktivite meme kanseri riskini azaltan koruyucu 

faktörlerdendir [59, 60].  

Yüksek yağ içeriğine sahip gıdaların uzun dönem tüketimi de alkol kullanımındakine 

benzer etkiyle serumdaki östrojen türevlerinin artmasına ve meme kanseri geliĢimi riskinin 

artmasına neden olmaktadır [22].  

2.3.2.5. Diğer Faktörler 

Daha önce meme kanseri geçiren kadınların diğer memesinde kanser geliĢme olasılığı 

meme kanseri tanısı almamıĢ kiĢilere göre 3-4 kat daha fazladır [61].  

Benign meme hastalıklarının bazı tipleri meme kanseri ile iliĢkilidir. Bu hastalıklar 

risk derecelerine göre nonproliferatif, atipisiz proliferatif ve atipili proliferatif lezyonlar olmak 

üzere farklı gruplara ayrılırlar. Nonproliferatif lezyonların meme kanseri riski üzerine etkileri 

minimaldir. Florid hiperplazi, atipik duktal ve lobüler hiperplazi meme kanseri ile 

iliĢkilendirilmiĢ ve meme kanseri riskinde artıĢa neden olduğu gösterilmiĢ lezyonlardır [62].  

Dens meme, memede fibroglandüler dokunun yağ dokuya oranının ≥%75 olması 

olarak tanımlanmaktadır ve mamografik olarak dense meme dokusuna sahip kadınlarda meme 

kanseri riski aynı yaĢ grubuna kıyasla 4-5 kat artmıĢtır [63, 64].  
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Vücut ağırlığı ile meme kanseri arasındaki iliĢki karıĢıktır. Örneğin çocukluk çağından 

itibaren kilolu olanlarda meme kanseri riski artmazken yetiĢkinlikten itibaren fazla kilolu 

olanlarda riskin arttığı saptanmıĢtır. Öte yandan obezite ile meme kanseri iliĢkisi menopoz 

durumuna göre de değiĢmektedir. Premenopozal kadınlarda obezite anovulatuvar menstrüel 

sikluslarla iliĢkili olarak meme kanseri riskini azaltırken postmenopozal kadınlarda riski 

artırmaktadır [65, 66]. Bu artıĢın en olası açıklaması menopozla birlikte kadınlarda overlerden 

salınan östrojen düzeyinin düĢmesi, adrenal bezlerden salınan androjenlerin yağ dokusunda 

östrojene dönüĢmesidir [67, 68]. Menopoz sonrası kadınlarda yağ dokusu östrojenin ana 

kaynağı olarak iĢlev görmektedir. Obezite, östrojeni ve dolayısıyla östrojenin neoplazmı 

uyarıcı etkisini arttırmaktadır [69]. 
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2.4. Meme Kanserinde Riskin Değerlendirilmesi ve Yönetimi 

Meme kanseri geliĢiminde etkili çok sayıda risk faktörü bulunmaktadır. Bu risk 

faktörlerinin birbiri ile kombine edilmesiyle geliĢtirilmiĢ birkaç risk değerlendirme modeli 

mevcuttur. Bunlardan en sık kullanılanı 1970‘lerde Gail ve arkadaĢları tarafından geliĢtirilen 

Gail Modelidir (Tablo 1) [22]. Bu modelde yaĢ, menarĢ yaĢı, benign meme hastalığı hikayesi 

ile meme biyopsisi sayısı, ilk canlı doğum yaĢı ve meme kanseri tanısı almıĢ birinci derece 

akraba sayısı dikkate alınmaktadır. Bu modelde kadının yaĢı göz önünde bulundurularak 

kiĢiye özgü kümülatif bir risk tahmininde bulunmaktadır.  

GAĠL MODELĠ 

DEĞĠġKEN RÖLATĠF RĠSK 

MenarĢ YaĢı (yıl)  

≥14 1.00 

12-13 1.10 

<12 1.21 

Biyopsi Sayısı/Selim Meme Hastalığı Hikayesi, yaĢ <50  

0 1.00 

1 1.70 

≥2 2.88 

Biyopsi Sayısı/Selim Meme Hastalığı Hikayesi, yaĢ ≥50  

0 1.02 

1 1.27 

≥2 1.62 

Ġlk Canlı Doğum YaĢı (yıl)  

<20 yaĢ  

Meme Kanserli Birinci Derece Akraba Sayısı  

0 1.00 

1 2.61 

≥2 6.80 

20-24 yaĢ  

Meme Kanserli Birinci Derece Akraba Sayısı  

0 1.24 

1 2.68 

≥2 5.78 

25-29 yaĢ  

Meme Kanserli Birinci Derece Akraba Sayısı  

0 1.55 

1 2.76 

≥2 4.91 

≥30 yaĢ  

Meme Kanserli Birinci Derece Akraba Sayısı  

0 1.93 

1 2.83 

≥2 4.17 

Tablo 1. Gail Modeli [70].
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Claus ve arkadaĢları tarafından aile hikayesi hakkında daha fazla bilgiye yer verilen 

baĢka bir risk değerlendirme modeli geliĢtirilmiĢtir. Öte yandan BRCA1 ve BRCA2 

mutasyonları, diyet, oral kontraseptif kullanımı (OKS), laktasyon, radyasyon öyküsü gibi risk 

faktörleri ne Gail modeline ne de Claus modeline dahil edilmemiĢtir [22].  

Meme kanseri riskini değerlendirmede bir risk modeli kullanıldığı zaman, sonuçlar 

hastanın genel sağlık durumu, komorbidite durumu ve kiĢiye özgü diğer riskler de göz önüne 

alınarak etraflıca tartıĢılmalıdır. Elde edilen sonuçlara göre kiĢiye özel risk yönetimi 

planlanmalı ve gerektiğinde hastanın fikri de alınarak risk azaltıcı müdahalelerde 

bulunmaktan geri kalınmamalıdır.  

Kadının sahip olduğu meme kanseri riski; mamografiye hangi yaĢta baĢlanacağı, 

manyetik rezonans görüntülemenin taramaya dahil edilip edilmeyeceği, meme kanserinin 

önlenmesinde östrojen reseptör modülatörleri (tamoksifen, raloksifen) ile aromataz 

inhibitörlerinin kullanılıp kullanılmayacağı, risk azaltıcı cerrahinin (profilaktik mastektomi) 

gerekli olup olmadığı ve postmenopozal hormon replasman tedavisinin (HRT) ne zaman 

baĢlayacağı gibi bazı önemli tıbbi kararlar alınmasına neden olabilir.  

2.5. Meme Kanserinde Tarama ve Korunma 

Korunma ve risk azaltıcı tedavilerin genel amacı kanserden korunma, sağkalım ve 

hayat kalitesinde artıĢ sağlamaktır. Bu amaca yönelik tanımlanmıĢ yaklaĢımlar [70,71]:
 

 YaĢam Ģekli değiĢiklikleri yardımı ile korunma (diyet, obezitenin önlenmesi, 

hareketli yaĢam ve egzersiz) 

 Çevresel faktörlerle teması azaltarak korunma (radyasyona maruziyetin 

engellenmesi) 

 Kimyasal korunma (tamoksifen, raloksifen, aromataz inhibitörleri, aspirin, 

statinler, retinoidler vs.) 

 Hedef organın ortadan kaldırılması yolu ile koruma (profilaktik mastektomi, 

salpingo-ooferektomi) 

 Yakın izlem (Tarama) 

Düzenli mamografik taramanın 50 yaĢ ve üzeri kadınlarda meme kanseri mortalitesini 

%25 oranında azalttığı gösterilmiĢtir [72]. Günümüzde yaĢ gruplarına göre tarama 

mamografisi yapılma sıklığı arasında farklı öneriler olsa da genel kanı kadınlara 40 yaĢından 

itibaren yıllık mamografi yapılması ve ek olarak bir sağlık profesyoneli tarafından yılda bir 

meme muayenesi yapılması Ģeklindedir. Ayrıca ailesinde meme kanseri hikayesi olanlar, 
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BRCA mutasyon taĢıyıcıları, 10-30 yaĢlarında göğüs bölgesine radyasyon almıĢ olanlar gibi 

yaĢam boyu meme kanserine yakalanma riski %20-25‘ten fazla olanlarda MRG‘nin de 

taramaya dahil edilmesi önerilmektedir.  

Selektif östrojen reseptör modülatörü olan tamoksifen, sağlıklı kadında meme kanseri 

insidansını azalttığı gösterilmiĢ ilk ilaçtır. Günümüzde tamoksifen, Gail relatif riski ≥%1,66, 

yaĢları 35-59 veya >60 olan, lobüler carsinoma in situ (LCĠS) veya atipik duktal/lobüler 

hiperplazi (ADH/ALH) tanısı almıĢ kadınlarda önerilmektedir. Öte yandan, tamoksifen 

kullanan bireylerde endometriyal kanser, tromboembolik olaylar, katarakt geliĢimi ve 

vazomotor bozukluklar açısından riskin arttığını gösteren çalıĢmalar mevcuttur [22].  

Ġnvaziv meme kanseri tanısıyla adjuvan tedavi olarak aromataz inhibitörleri alan 

postmenopozal kadınlarda aromataz inhibitörlerinin tamoksifene göre kontralateral meme 

kanseri insidansını azaltmada daha etkin oldukları gösterilmiĢtir [22].
 

YaĢam boyu meme kanserine yakalanma riski %40 ve üzeri olan bir kadında, 

profilaktik mastektomi kadının yaĢamına 3 yıl katkı sağlarken, riski %85 olan kadında <5 yıl 

katkı sağlamaktadır [73]. Profilaktik mastektominin hem BRCA1 hem de BRCA2 mutasyon 

taĢıyıcılarında oldukça etkili olduğu sonucuna varılmıĢtır.  

Risk azaltıcı salpingo-ooferektominin de BRCA mutasyon taĢıyıcılarında over kanseri 

ve meme kanseri insidansını belirgin azalttığını, meme ve over kanserine spesifik mortaliteyi 

ve genel mortaliteyi azalttığı gösterilmiĢtir. 

2.6. Meme Kanserinin Sınıflandırılması 

2.6.1. Meme Kanseri Histopatolojisi 

Meme kanseri memenin terminal dukto-lobüler ünitelerinden geliĢmekte olup 

%90‘dan fazlasını adenokarsinomlar oluĢturur [74].  

Meme kanseri mikroskobik görünüm ve biyolojik davranıĢlarına göre genel anlamda 

iki ana gruba ayrılırlar. Bunlar;  

1. Ġn situ veya non-invaziv karsinomlar 

a. Duktal karsinoma in situ (DCĠS) 

b. Lobüler karsinoma in situ (LCĠS) 

2. Ġnvaziv karsinomlar. 
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Ġn situ karsinomlarda kanser hücreleri duktus ve lobüle sınırlı olup bazal membranı 

tutmazlar. Bu lezyonlar zaman içinde bazal membran harabiyeti yaparak invaziv kanser haline 

dönüĢebilir. Ġnvaziv karsinomlarda ise kanser hücreleri bazal membranı aĢıp stromaya 

invazyon gösterirler [75].   

2.6.2. Ġn Situ veya Non-invaziv Meme Kanserleri 

2.6.2.1. Lobüler Karsinoma Ġn Situ (LCĠS) 

Lobüler karsinoma in situ, terminal duktusun lobüler ünitelerinden köken alır ve 

sadece kadın memesinde geliĢir. Bu lezyonlar memede yaygın olarak bulunurlar ve bu 

nedenle mutlaka bilateral kabul edilmeleri gerekmektedir.  

LCĠS östrojen reseptörü (ER) pozitifliği oldukça yüksektir, yavaĢ büyüme özelliği 

gösterirler ve düĢük nükleer gradeli lezyonlar olarak tarif edilirler.  

LCĠS mikrokalsifikasyon içeren meme dokusunda izlenebilir ancak genellikle LCĠS 

ile iliĢkili kalsifikasyonlar komĢu dokularda oluĢur. Bu komĢu doku kalsifikasyonu LCĠS‘e 

hastır ve tanıya yardımcı olur [22, 75]. 

Toplumdaki LCĠS sıklığı tam olarak bilinemez çünkü LCĠS tanısı genellikle insidental 

olarak konulmaktadır. Tanı konulma yaĢ ortalaması 45‘tir [22]. Genellikle kadınlar 

premenopozal dönemde tanı alır. LCĠS tanısı alan kadınların %25-35‘inde invaziv kanser 

geliĢirken, invaziv kanser sadece LCĠS‘in geliĢtiği memede değil her iki memeden birinde 

geliĢebilir. Öte yandan LCĠS hikayesi bulunan kadınların %65‘inde sonradan invaziv lobüler 

değil, invaziv duktal karsinom geliĢir. Bu sebeple LCĠS kanser için öncü lezyon olmaktan çok 

bu hastada meme kanseri riskinin arttığını gösteren bir iĢaret olarak kabul edilir [22, 75].  

LCĠS sonrasında ortaya çıkan invaziv kanserlerin prognozu oldukça iyidir. Bu olumlu 

prognozda en fazla rol oynayan faktörün yakın izlem olduğu düĢünülmektedir [75].  

2.6.2.2. Duktal Karsinoma Ġn Situ (DCĠS) 

Duktal karsinoma in situ malign epitelyal hücrelerin meme duktuslarının sınırları 

içinde kalacak Ģekilde (bazal membranı geçmeden) proliferasyonudur. Erkek memesinde de 

gözlenebilir. Doğal gidiĢatı belirsizdir. Genellikle mamografik incelemelerde kalsifikasyon 

odakları olarak karĢımıza çıkar ve buradan alınan biyopsiler sonucunda tanı konur.  

DCĠS‘in lezyonun morfolojisine bağlı olarak papiller, kribriform, solid ve komedo 

olmak üzere alt grupları vardır. Önceleri komedo ve non-komedo olarak sınıflandırılırken 
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günümüzde daha çok nükleer grade‘ine ve nekroz varlığına göre sınıflandırılmaktadır [22, 

76]. (Tablo 2) 

DCĠS KLASĠFĠKASYONU 

Histolojik Alt Tip 
Tanımlayıcı Özellikler 

Grade (DCĠS) 
Nükleer Grade Nekroz 

Komedo Yüksek Yaygın Yüksek 

Ġntermediate Ġntermediate Fokal/yok Ġntermediate 

Nonkomedo DüĢük Yok DüĢük 

Tablo 2. Duktal Karsinoma Ġn Situ (DCĠS) Klasifikasyonu [22, 76]. 

DCĠS tanılı kadınlarda meme kanseri riski yaklaĢık 5 kat artmıĢtır [77]. Ġnvaziv 

kanserler DCĠS‘in geliĢtiği aynı taraf memede, genellikle de aynı kadranda izlenirler ki bu da 

DCĠS‘in invaziv duktal karsinomun bir anatomik öncü lezyonu olduğunu gösterir [22].
 

DCĠS‘lerin agresiflik düzeylerini belirlemek için en sık Van Nuys patolojik 

sınıflandırması kullanılır. Buna göre agresifliği giderek artan üç grup vardır. Grupların 

belirlenmesi için iki parametreye bakılır. Birinci parametre nükleer grade, ikinci parametre 

nekrozdur [75]. Yüksek nükleer grade varsa doğrudan üçüncü grup olarak sınıflandırılırken, 

düĢük nükleer grade durumunda nekroz varsa grup 2, nekroz yoksa grup 1 olarak 

sınıflandırılır.  

Prognozun tahmin edilmesi için de en sık Van Nuys Prognostik Ġndeksi (VNPĠ) 

kullanılmaktadır. (Tablo 3) Burada değerlendirmeye alınan dört parametre vardır. Bunlar; 

tümörün çapı, temiz cerrahi sınır mesafesi, patolojik sınıflandırması ve yaĢ. Bu indeks 

tedavinin planlanmasında yardımcı bir yöntem olarak yer alır [75].  

SKOR 1 2 3 

Tümör Çapı (mm) <15 16-40 >41 

Temiz Cerrahi Sınır 
Mesafesi (mm) 

>10 1-9 <1 

Patolojik 

Sınıflandırma 

Yüksek grade değil, 
nekroz yok 

Yüksek grade değil, 
nekroz var 

Yüksek grade, nekroz 
var ya da yok 

YaĢ ≥61 40-60 ≤39 

Tablo 3. Van Nuys Prognostik Ġndeksi [78]. 
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Optimal tedavisi tartıĢmalı olmakla birlikte cerrahi tedavi esastır. Standart aksiller 

diseksiyon önerilmezken, total mastektomi, lokal eksizyon ve lokal eksizyon ile sonrasında 

radyoterapi DCĠS tedavisinde sıkça baĢvurulan seçeneklerdir. 

2.6.3. Ġnvaziv Meme Kanserleri 

Ġnvaziv karsinomlar kendi içinde morfolojik olarak birbirinden farklı fenotipik 

özellikler gösterirler. Günümüzde histopatolojik sınıflamalar spesifik histolojik özelliklere 

göre tanımlanmıĢ özel meme kanseri tiplerini içermekte olup, bu özel adlandırılmıĢ meme 

kanseri tipleri tüm meme kanserlerinin %10‘luk bir kısmını oluĢturmaktadır. Özel bir tip 

kanser olarak adlandırılmak için tarif edilen histolojik özelliğin kanserin en az %90‘ında 

bulunması gerekmektedir. Ġnvaziv meme kanserlerinin %80‘i özel tipi olmayan invaziv duktal 

karsinom olarak adlandırılırken bunlar özel tip kanserlere göre daha kötü prognoza sahiptir 

[22].  

Footo ve Stewart invaziv meme kanserleri için Ģu sınıflamayı önermiĢlerdir [22, 79]; 

1. Ġnvaziv duktal karsinom (özel tip olmayan) 

2. Ġnvaziv lobüler karsinom 

3. Medüller karsinom 

4. Müsinöz (kolloid) karsinom 

5. Papiller karsinom 

6. Tübüler karsinom 

7. Meme baĢının Paget hastalığı 

8. Nadir kanserler (adenoid kistik, skuamoz hücreli, apokrin vs.) 

2.6.3.1. Ġnvaziv Duktal Karsinom (Özel Olmayan, Non-Spesifik Tip) 

Heterojen bir grup olmakla birlikte meme kanserlerinin %80‘ini oluĢturur ve en sık 

görülen tipidir. Sıklıkla 5-6. dekatlarda görülür [80]. Diğer alt tiplerden herhangi birine ait 

spesifik özellikleri taĢımaz. Sıklıkla DCĠS ile iliĢkili olup yüksek oranda (%60-80) östrojen ve 

progesteron, düĢük oranda (%15-30) HER2/neu pozitifliği ile birliktedir [74, 81].  

Tarama ile tespit edilen hastaların %25‘inde, semptomatik hastaların ise %60‘ında 

aksiller tutulum ile karĢımıza çıkar [22]. 

2.6.3.2. Ġnvaziv Lobüler Karsinom 

Tüm invaziv meme kanserlerinin %5-15‘ini oluĢturmakta olup genellikle multifokal 

ve bilateral olma eğilimindedir [82]. Klasik, solid, alveolar, pleomorfik ve mikst tipleri 
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mevcuttur [81]. Periton, retroperitoneal alan, kemik, leptomeninks, gastrointestinal sistem, 

over ve uterus metastazları sıktır [83]. Ġnvaziv lobüler karsinomların %70-95‘i östrojen, %60-

70‘i progesteron reseptörü pozitif olup HER2/neu ekspresyonu invaziv duktal karsinomlara 

göre düĢüktür [83, 84]. 

2.6.3.3. Medüller Karsinom 

Tüm meme kanserlerinin %4‘ünü oluĢtururlar ve BRCA1 herediter meme kanserinin 

sık bir fenotipidir [85]. Fizik muayenede genellikle memenin derin kısmında irice bir kitle 

olarak izlenir. Bu kanserlerin yaklaĢık %50‘si DCĠS ile birliktelik gösterir [86]. 

2.6.3.4. Müsinöz (Kolloid) Karsinom 

Müsin üreten bezlerle karakterize invaziv meme kanseri alt tipidir. Daha çok yaĢlı 

popülasyonda gözlenir ve nispeten iyi prognozludur. Meme kanserlerinin yaklaĢık %1-6‘sını 

oluĢturur [87]. Ekstraselüler müsin göllenmeleri tipiktir [22]. Müsinöz karsinomların %90‘dan 

fazlası hormon reseptörü pozitiftir [88]. 

2.6.3.5. Papiller Karsinom 

Tüm meme kanserlerinin %2‘sini oluĢtururlar. Genellikle yaĢlı popülasyonda görülür 

ve iyi prognozludur. Nadiren 3 cm‘lik boyutlara ulaĢırlar [22, 89]. 

2.6.3.6. Tübüler Karsinom 

En iyi prognoza sahip meme kanseri alt tipi olarak bilinirler ve genellikle 

perimenopozal taramalarda yakalanırlar. %2 civarında görülürler, uzak metastaz nadirdir ve 

bu nedenledir ki sağkalım %100‘e yakındır [22, 74]. 

2.6.3.7. Meme BaĢının Paget Hastalığı 

Ġlk olarak 1874‘te James Paget tarafından tanımlanmıĢtır [90]. Meme baĢının kronik, 

egzematöz erupsiyonu Ģeklinde izlenir ve tutulum ilerledikçe ülsere ve akıntılı bir lezyon 

haline gelebilir. Yaygın DCĠS ile birliktedir, invaziv kanserle de birlikte olabilir. Bu kanserin 

patognomonik özelliği epitelyumun ―rete peg‖lerinde geniĢ, soluk ve boĢluklu hücreler (Paget 

hücreleri) olmasıdır [22]. Tanı meme baĢından alınan biyopsi ile konur. 

2.6.3.8. Nadir Kanserler 

Yukarıda sayılan kanser türlerinden baĢka memede apokrin karsinom, skuamoz hücreli 

karsinom, sekretuvar karsinom, adenoid kistik karsinom, osteoklastik dev hücreli meme 

karsinomu gibi oldukça nadir görülen kanser türleri de mevcuttur. 
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2.6.4. Moleküler Sınıflama 

Meme kanserleri farklı klinik seyirler göstermektedir. GeliĢen teknolojiyle birlikte 

kanser tiplerinin hücresel düzeydeki etki mekanizmaları incelenmiĢ ve reseptör iliĢkileri 

ortaya konmuĢtur. Bu yüzyılın baĢlarında yayınlanan bazı çalıĢmalarda hormon reseptörü 

pozitif olan tümörlerin davranıĢlarının birbirine benzediği görülmüĢ ve bunlar 

gruplandırılmıĢtır. Reseptörler ayrıca meme kanserinin prognozunu belirlerken uygulanacak 

tedavi yöntemlerinin saptanmasına da yardımcı olmaktadır.  

Meme kanserleri içerdikleri reseptör türlerine dört grupta sınıflandırılmıĢlardır [91, 

92]: 

Reseptör Tiplerine Göre Alt Gruplar 

 

Östrojen Progesteron HER2/neu 

5 yıllık 
lokal nüks 

oranı 

10 yıllık 
lokal nüks 

oranı 

Luminal A Pozitif Pozitif Negatif 1.0 3.6 

Luminal B Pozitif Pozitif Pozitif 4.3 8.7 

HER2 Tip Negatif Negatif Pozitif 7.7 7.7 

Triple 

Negatif 

(Bazal) Tip 

Negatif Negatif 
HER2 Negatif, EGF 

ve CK56 Pozitif 
9.6 9.6 

Tablo 4. Meme Kanserinde Reseptör Tiplerine göre Alt Gruplar [91, 92]. 

Luminal A: Meme kanserlerinin %50-60‗ını oluĢturur ve en sık tiptir. Prognozları 

daha iyidir. Hormonoterapiye yanıtı iyidir [93].  

Luminal B: Meme kanserlerinin %10-20‗sidir. Luminal A ile benzer genotipik 

özellikleri taĢırlar, ancak yüksek gradeli, proliferasyon indeksi yüksek daha agresif seyreden 

tümörlerdir. [94]. 

HER2 Tip: Meme kanserlerinin %15-20‗sidir. 17q12 kromozomu üzerindeki 

HER2/neu ve hücre proliferasyonu geninin aĢırı eksprese edildiği tümör tipidir. Kötü 

prognozlu tümörlerdir [94].
 

Triple Negatif (Bazal) Tip: Meme kanserlerinin %15-20‘sidir. Genelde genç yaĢta 

görülür, yüksek gradeli, agresif, tanı anında daha büyük boyutta ve lenf nodu metastazı olan 

tümörlerdir [95]. 
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2.7. Meme Kanseri Tanısı 

2.7.1. Anamnez 

Meme kanserine yaklaĢımda dikkatli ve ayrıntılı bir anamnez alınması önemlidir. Ġlk 

sorulması gereken soru hastanın Ģikayetinin ne olduğudur. Vakaların yarıya yakınında kadın 

memesinde bir kitle fark eder ve genellikle ilk baĢvuru nedeni bu olur. Diğer baĢvuru 

nedenleri; memede asimetri ya da geniĢleme, meme baĢında değiĢiklik, retraksiyon ve akıntı, 

meme cildi üzerinde ülserasyon veya yaralar bulunması, koltuk altında kitle. 

Yukarıda sayılanlardan baĢka meme ağrısı, radyasyon öyküsü, aile öyküsü, adet 

durumu/düzeni, gebelik ve canlı doğum sayısı, hormon replasman tedavisi, kiĢisel meme 

hastalığı ve/veya kanseri öyküsü, herhangi bir nedenle memeden biyopsi yapılıp yapılmadığı 

gibi sorular sorulmalı, memede risk faktörü yaratan tüm nedenler sorgulanmalıdır. 

2.7.2. Fizik Muayene 

Ayrıntılı bir anamnezden sonra elde edilen bilgiler ıĢığında detaylı bir fizik muayene 

yapılmalıdır.  

Memenin fizik muayenesini inspeksiyon ve palpasyon oluĢturur. Ġnspeksiyon ile hasta 

ilk olarak oturur pozisyonda değerlendirilir. Hastanın kolları yanındayken ve kalçasındayken 

memenin inspeksiyonunu yapılır, her iki meme hem karĢıdan hem yandan değerlendirilir [96]. 

Ġnspeksiyonda her iki memenin simetrisi, Ģekli, boyutu, rengi değerlendirirken herhangi bir 

insizyon varlığı kontrol edilir, meme baĢı veya cilt çekilmesi, kızarıklık, ödem durumuna 

dikkat edilir. Cooper ligamanlarının değerlendirilmesi için hastanın öne doğru eğilmesi 

istenir. Ġnspeksiyondan sonra fizik muayenenin bir parçası olarak her iki meme dikkatlice 

palpe edilir. Hasta supin pozisyondayken meme medialde sternumdan lateralde latissimus 

dorsi kasına, süperiorda klavikuladan inferiorda rektus kılıfına kadar tüm kadranlar palpe 

edilir. Meme muayenesinden sonra supraklavikuler ve aksiller lenf nodu varlığı 

değerlendirilir. 

Menopoz öncesi kadınlarda menstruasyondan sonraki hafta hem yoğunluk hem de 

hassasiyet açısından fizik muayenenin en elveriĢli olduğu zaman dilimidir [97]. 
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2.7.3. Görüntüleme Yöntemleri 

2.7.3.1. Ultrasonografi (USG) 

Ultrasonografi mamografide tespit edilen, klinikte palpable ya da nonpalpable 

lezyonların tanımlanmasında, karakteristiklerinin değerlendirilmesinde önemli bir 

görüntüleme aracıdır. Günümüzde mamografinin tamamlayıcısı durumundadır [101].  

Ultrasonografi için en önemli endikasyon tespit edilen kitlenin solid-kistik ayrımının 

yapılmasıdır. GiriĢimsel iĢlemlere kılavuzluk yapması, meme implantları ile ilgili sorunların 

değerlendirilmesi diğer önemli kullanım alanlarıdır. Memede apse, mastit gibi Ģikâyeti 

olanlarda çoğu zaman ilk baĢvurulan yöntem olmaktadır. En önemli sorun ise yapan kiĢiye 

bağımlı olması ve çok küçük lezyonları ve mikrokalsifikasyonları göstermede yetersiz 

olmasıdır [102]. 

2.7.3.2. Mamografi (MG) 

Mamografi, meme hastalıklarının tanısında ve meme kanserinin erkenden 

saptanmasında etkinliği kanıtlanmıĢ, günümüzde de yaygın olarak kullanılan temel 

görüntüleme yöntemidir. Kullanım amacına göre tanısal ve tarama amaçlı mamografi olarak 

adlandırılsa da genellikle tarama amaçlı kullanılır ve düĢük doz radyasyon kullanılır. 

Hastalardan kraniokaudal (CC) ve mediolateral oblik (MLO) görüntüler alınır.  

Tarama mamografisi sonrasında meme kanseri mortalitesinde %33‘lük azalma olduğu 

bildirilmiĢtir [72]. National Comprehensive Network (NCN) güncel kılavuzuna göre ortalama 

riske sahip 20 yaĢ ve üzeri kadınlar en azından 3 senede bir meme muayenesi yaptırmalıdır. 

Genç kadınlarda memenin parankim ve stromadan yoğun olması nedeniyle mamografinin 

tanısal etkinliğinin düĢük olduğu belirtilmekte olup 40 yaĢından baĢlayarak meme muayenesi 

yıllık yapılmalı ve yıllık mamografi çekimi yapılmalıdır. 50 yaĢ ve üzeri kadınlarda tarama 

mamografisinin meme kanseri mortalitesini %20-25 azalttığı izlenmiĢtir [98]. 

Mamografi bulguları yorumlanırken amaç, meme kanserini mümkün olan en erken 

evrede saptamak ve gereksiz biyopsi iĢlemlerini en aza indirmektir. Bu amaçla Amerikan 

Radyoloji Koleji (ACR) tarafından geliĢtirilen Breast Imaging Reporting and Data System 

(BI-RADS) sistemi kullanılmaktadır [99].   
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BI-RADS‘ın önerdiği rapor sisteminde mamografi filmi yorumlanırken meme dört 

farklı tipten birine yerleĢtirilir [99]. Bunlar;  

 Tip 1: Tama yakın yağ replasmanı gösteren meme  

 Tip 2: Dağınık fibroglandüler doku  

 Tip 3: Heterojen dens meme  

 Tip 4: Dens meme  

Lezyonlar belirtildiği Ģekilde tanımlandıktan sonra, klinisyenlerle radyologlar arasında 

ortak dil oluĢturulması amacıyla BI-RADS kategorisine göre raporlar düzenlenmektedir 

[100].  

 BI-RADS 0: Ek inceleme ya da daha önceki filmler gerekmektedir.  

 BI-RADS 1: Negatif. Malignite olasılığı %0 olarak kabul edilmektedir. Yıllık 

mamografi takibi önerilir.  

 BI-RADS 2: Benign bulgular. Malignite olasılığı %0 olarak kabul 

edilmektedir. Yıllık mamografi takibi önerilir.  

 BI-RADS 3: Yüksek olasılıkla benign bulgular. Malignite olasılığı %2‘den 

azdır. 6 ay aralıkla takip önerilir.  

 BI-RADS 4: DüĢük malignite olasılıklı bulgular. Biyopsi gerekmektedir. BI-

RADS 4 lezyonların malign olma riski %5-%95 arasında değiĢmektedir. Verilen risk aralığı 

oldukça geniĢ olduğundan, bu kategori alt gruplara ayrılmaktadır.  

o 4a: Malignite Ģüphesi düĢük lezyonlar. Biyopsi benign gelirse beklenen 

ile uyumlu olarak kabul edilmekte ve 6 ay aralıklarla takip önerilmektedir. 

o 4b: Arada kalınan Ģüpheli lezyonlar. Patolojik tanının benign gelmesi 

halinde takip ya da eksizyonel biyopsi önerilmektedir. 

o 4c: Orta derecede Ģüpheli lezyonlar. Biyopsi sonucunda malign gelme 

olasılığı yüksektir ancak sonuç benign gelirse biyopsi tekrarı ya da eksizyonel biyopsi 

düĢünülmelidir.  

 BI-RADS 5: Büyük olasılıkla (%95 oranında) malign lezyonlar. Cerrahi öncesi 

biyopsi ile tanı kesinleĢtirilmelidir.  

 BI-RADS 6: Biyopsi ile kesin tanı almıĢ malign patoloji. 

2.7.3.3. Galaktografi (GG) / Duktografi (DG) 

Primer endikasyon meme baĢı akıntısı, özellikle de kanlı meme baĢı akıntısıdır [22]. 

Bunun dıĢında spontan meydana gelen akıntıların ve tek taraflı akıntıların ayırıcı tanısında da 
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baĢvurulan yöntemdir. Radyoopak kontrast maddenin bir veya birkaç majör duktustan 

verilmesini takiben mamografi çekilmesi esasına dayanır. 

2.7.3.4. Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

Güçlü bir manyetik alan ve radyo dalgaları kullanılarak dokulardaki hidrojen 

atomlarının varlığı ve hareketlerine göre görüntüler oluĢturulmasına yarayan bir sistemdir. 

Radyasyon içermez. Günümüzde daha çok yüksek riskli kadınların taranmasında, yeni kanser 

tanısı almıĢ kadınlarda multifokalite, multisentrisite ve bilateralitenin değerlendirilmesinde 

kullanılmaktadır [22, 97].  

Tanıda güçlük çekilen dens memelerde, aksiller metastaz tespit edilmiĢ ancak primeri 

bulunamamıĢ meme kanserlerinde, ameliyat ve/veya radyoterapi sonrası oluĢan skar 

dokularının değerlendirilmesinde, neoadjuvan tedavi sonrası yanıt değerlendirilmesinde ve 

implantların değerlendirilmesinde de kullanılmaktadır [103]. 

2.7.3.5. Pozitron Emisyon Mamografisi (PEM) 

Kompresyon pedlerinin üzerine monte edilmiĢ iki adet hareketli dedektör baĢı 

bulunan, meme kompresyonu yaparak pozitron emisyon tomografisi sistemini mamografi ile 

birleĢtiren görüntüleme yöntemidir. 

2.7.3.6. Pozitron Emisyon Tomografisi (PET/BT) 

PET/BT, pozitron emisyon prensibi ile dokuların canlılığının, perfüzyon ve 

performansının değerlendirildiği, hücrelerdeki biyokimyasal olayların vücuda verilen oksijen, 

karbon, azot gibi radyonüklid ajanlar aracılığıyla ölçüldüğü ve bilgisayarlı tomografi 

yardımıyla ölçülerek lokalizasyonların belirlendiği bir yöntemdir.  

Rutin klinik uygulamalarda en çok kabul gören ve kullanılan PET parametresi ise 

glukoz metabolizmasının izlenmesidir. Bu amaçla F-18 ile iĢaretli 18-fluoro-2-deoxy-D-

glucose (FDG) bileĢiği kullanılır. Malign hücrelerin artmıĢ glukoz kullanımı ve F-18 FDG‘nin 

hücre içinde birikmesi PET görüntülemesinin temel mantığını oluĢturur.  

YaklaĢık 40 yıl önce Amerika BirleĢik Devletleri‘nde kullanılmaya baĢlayan F-18 

FDG PET/BT‘nin kullanım alanı ülkemizde ve tüm dünyada giderek geniĢlemiĢtir. Tüm 

onkolojik hastalıklarda baĢvurulan bir görüntüleme aracı olmasının yanı sıra 1990 yıllarının 

baĢında meme kanserlerinde de yaygın olarak baĢlanmıĢtır [104].
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F-18 FDG‘nin biyodağılımı kan glukoz seviyelerinden etkilenir. Hiperglisemide F-18 

FDG glukoz ile yarıĢır ve neoplastik hücrelerde F-18 FDG dağılımı azalır. Bu nedenle PET 

çalıĢmaları açlık durumunda gerçekleĢtirilir.  

Görüntüler yorumlanırken patolojik aktivitesi artmıĢ, FDG tutan odaklar araĢtırılır. 

Belirlenen odağın vücut ortalaması ile oranına bakılır. Maksimum standart uptake değeri 

(SUV max) bulunur. FDG değeri tüm vücutta aynı değeri veriyorsa SUVmax 1 olarak 

saptanır. SUVmax‘ın 1‘den büyük olması artmıĢ aktivite tutulumunu, 1‘den küçük olması 

azalmıĢ aktivite tutulumunu gösterir. 

Kanserin değerlendirilmesinde PET/BT ile diğer görüntüleme yöntemleri arasındaki 

en önemli fark USG, BT, MRG gibi görüntüleme metotlarının tümörün daha çok anatomik ve 

morfolojik özelliklerini değerlendirirken, PET/BT‘nin tümörün fonksiyonel ve metabolik 

özelliklerini de değerlendiriyor olmasıdır. Her ne kadar malign-benign ayrımında birtakım 

bilgiler sunsa da genel anlamda morfolojik özelliklerin non-spesifik olması, malign ve benign 

lezyonların ayırımında metabolik değerlendirme yapan PET/BT‘ye avantaj sağlamaktadır. Bu 

nedenle PET/BT, morfolojik olarak saptanamayan minimal değiĢiklikleri belirleyebileceği 

gibi tedaviye cevabın değerlendirilmesini ve erken evre kanserlerin saptanmasını da 

sağlamaktadır [105].
 

Onkolojik hastalıklar PET/BT‘nin en yaygın kullanım alanı olmakla birlikte, primer 

tümör evrelemesi, uygulanan tedaviye yanıtın ve nükslerin değerlendirilmesi, primeri 

bilinmeyen kanserlerde ise primer tümör ve metastazlarının araĢtırılması vb. endikasyonlarda 

da kullanılmaktadır [106].  

Meme kanseri olan hastalarda bölgesel ve uzak metastaz varlığı majör prognostik 

faktördür ve tedavi planlamasında önemli rolü vardır. Meme kanseri kemik, karaciğer, 

akciğer, beyin vb. pek çok organa metastaz yapabildiği için hastalığın yayılımını göstermede 

ayrı ayrı alana özel görüntüleme yöntemleri yerine tek seferde tüm vücut görüntülemesi 

imkânı sunan PET/BT‘nin önemli rolü vardır.  

PET/BT görüntülemesinin meme kanserindeki önemi ve baĢvurulma sıklığı gün 

geçtikçe artmaktadır. Primer meme kanserlerinin değerlendirmesinde sensitivitesi %70-80, 

spesifitesi %80-90 olarak, bölgesel lenf nodlarının değerlendirmesinde ise sensitivitesi %20-

100, spesifitesi ise %66-100 olarak bildirilmiĢtir [107, 108]. PET/BT‘nin aksiller lenf nodu 

tutulumunun tespitinin yanı sıra internal mammariyan ve supraklavikuler nodları da dahil 

diğer lenf nodu gruplarındaki metastazları saptama potansiyeline de sahiptir. 
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Karsinoma in situ gibi invaziv olmayan, invaziv lobuler karsinom, tubuler karsinom 

gibi yavaĢ büyüme paterni gösteren ve boyutu 1 cm‘nin altında olan lezyonlarda yanlıĢ 

negatiflik gözlenebileceği gibi apse, tüberküloz ve sarkoidoz gibi inflamatuvar hastalıklarda 

yanlıĢ pozitiflik gözlenebilmektedir [109]. Bu nedenle meme kanseri taramasında PET/BT 

kullanımını önermeyen çalıĢmalar da bulunmaktadır.  

Küçük lezyonları saptamadaki duyarlılığının düĢük olması nedeniyle aksiller lenf 

nodlarını değerlendirmek her zaman mümkün olmamakta yalancı negatif ya da pozitif 

sonuçlar gözlenebilmektedir. Bu nedenle aksiller lenf nodu metastazı açısından PET/BT‘de 

tutulum izlenmemiĢ olması sentinel lenf nodu biyopsisi gerekliliğini ortadan kaldırmaz. 

Ancak PET/BT‘nin aksiller pozitifliği saptamadaki düĢük duyarlılığına karĢılık yüksek 

özgüllük oranı pozitif hastalarda sentinel lenf nodu biyopsisi yapılmadan aksiller diseksiyon 

uygulanabilmesini sağlamakta ve pozitif PET/BT bulguları total aksiller diseksiyon ihtiyacını 

azaltmaktadır [110, 111].  

Aksiller metastazın saptanmasında kuĢkusuz en etkin yöntem sentinel lenf nodu 

biyopsisi uygulanmasıdır. SLNB oldukça sensitif bir yöntem olsa da cerrahi prosedür zaman 

almaktadır ve bu da cerrahların SLNB yapılmadan aksillanın durumunun değerlendirilmesi 

için farklı yöntemlere baĢvurmalarına sebep olmaktadır. Bu noktada PET/BT zaman zaman 

baĢvurulan yöntem olmakta bazı çalıĢmalarda doğrudan aksiller diseksiyona yönlendirmedeki 

spesifitesinin %93-100 arasında olduğu bildirilmektedir [112]. 

2.7.4. Biyopsi 

2.7.4.1. Palpable ve Non-palpable Lezyonların Biyopsisi 

Meme kanserinin kesin tanısı ancak biyopsi ile konur. Nonpalpable lezyonların tanısı 

için sıklıkla görüntüleme eĢliğinde (MG, USG, MRG vb.) biyopsi yapılırken palpable 

lezyonların tanısında ince iğne aspirasyon biyopsisi (ĠĠAB), kalın iğne biyopsisi (tru-cut, core 

biyopsi), vakum yardımlı biyopsi, insizyonel ve eksizyonel biyopsi yöntemleri uygulanabilir 

[113].  

Biyopsinin türü kitlenin palpe edilip edilememe durumunun yanı sıra kitlenin yerleĢim 

yeri, tipi, boyutu gibi özelliklerine, biyopsiyi gerçekleĢtiren kiĢinin tercih ve tecrübesi ile 

hastanın tercihine göre belirlenir [114].  

Palpable lezyonlarda ĠĠAB kolay ve hızlı uygulanabilen bir yöntemdir ancak tru-cut 

biyopsiye göre daha az miktarda doku alınır ve incelenir. Bu nedenle ĠĠAB‘de sitolojik 
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inceleme yapılıp sitolojik tanı konurken, tru-cut biyopsilerde daha çok doku parçası alınır ve 

lezyonun histolojik ve daha ayrıntılı incelenmesine olanak tanınır. Tru-cut biyopsi ile 

histolojik tiplendirme yapılabileceği gibi in situ/invaziv kanser ayrımı, hormon reseptörlerinin 

analizi, tümörün grade tayini belirlenebilir [115].  

Vakum yardımlı biyopsi aslında bir çeĢit kalın iğne biyopsi yöntemidir. Tek giriĢte 

daha çok örnek alınmasına imkân tanır. Ġğne yöntemleri arasında doğruluk oranı en yüksek 

olandır ancak pahalı bir yöntemdir bu nedenle kullanımı sınırlıdır [116].  

Ġnce ve kalın iğne biyopsileri ile vakum yardımlı biyopsinin yeterli olmadığı ya da 

herhangi bir nedenle yapılamadığı durumlarda cerrahi biyopsi olarak da adlandırılan 

insizyonel ve eksizyonel biyopsi yöntemlerine baĢvurulabilir. Ġnsizyonel ve eksizyonel 

biyopsi lokal ve/veya genel anestezi altında yapılabilir. Tanı amacıyla kitlenin/lezyonun bir 

kısmının çıkarılmasına insizyonel biyopsi, lezyonun bir miktar sağlam dokuyla birlikte 

çıkarılmasına eksizyonel biyopsi adı verilir. Eksizyonel biyopsi benign lezyonlarda teĢhis ve 

tedavi imkânı sunar ancak patoloji raporu malign gelenlerde aksillanın değerlendirilmesi 

ve/veya temiz cerrahi sınır sağlanması için ikinci bir cerrahi giriĢim gerektirebilir [116]. 

Bu biyopsi yöntemlerinin yanı sıra iğne lokalizasyonu ile eksizyonel biyopsi olarak 

adlandırılan ve özellikle palpe edilemeyen lezyonların tanı ve/veya tedavisinde baĢvurulan bir 

yöntem daha bulunmaktadır. Bu yöntemde lezyonlar radyoloji biriminde veya ameliyat 

salonlarında görüntüleme eĢliğinde lokalize edilip, lezyonun içerisine/yakınına tel ile 

iĢaretleme yapılarak cerrahi olarak çıkarılması amaçlanır. Burada önemli olan hasta 

ameliyathaneden ayrılmadan önce Ģüpheli lezyonun tamamen çıkarıldığını doğrulamak 

amacıyla spesmene radyolojik inceleme yapılması gerektiğidir. 

2.7.4.2. Sentinel Lenf Nodu Biyopsisi (SLNB) 

Sentinel kelimesi ―bekçi, nöbetçi‖ anlamına gelmekte olup sentinel lenf nodu 

―nöbetçi/bekçi lenf nodu‖ anlamı taĢımaktadır. Dolayısıyla sentinel lenf nodu primer tümör 

bölgesindeki drenajı alan ilk lenf nodudur [6, 7].  

Sentinel lenf nodu biyopsisindeki amaç, primer tümörü drene eden ve büyük olasılıkla 

tümör hücresi ihtiva eden ilk lenf nodunu göstermektir. Sentinel lenf nodu/nodları tümörlü 

hücre içermiyorsa diğer aksiller lenf nodlarının da tümör içermediği varsayılır ve aksiller 

diseksiyon yapılmaz. Aksi halde sentinel lenf nodu/nodları tümörlü hücre içeriyorsa diğer lenf 

nodlarının da tümör içerdiği varsayılır ve aksiller diseksiyon yapılır [117].
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Aksiller lenf nodlarının durumu meme kanseri olan hastalar için en önemli prognostik 

faktörlerden birisidir. Bu önemindendir ki tarih boyunca cerrahlar aksiller diseksiyonu meme 

kanseri cerrahisinde standart bir yöntem olarak uygulamıĢlardır. Aksiller diseksiyonun kolda 

lenfödem, parestezi, omuz eklem hareketlerinde kısıtlılık gibi sorunlara yol açarak hastaların 

yaĢam standartlarında olumsuz etkiler yaratması cerrahları aksillanın durumunu 

değerlendirmede yeni arayıĢlara yönlendirmiĢ ve neticede sentinel lenf nodu biyopsisi 

kavramı ve yönteminin geliĢmesine neden olmuĢtur.  

Son yıllarda meme kanseri cerrahisinin de geliĢmesiyle birlikte radikal ameliyatlar 

yerini meme koruyucu ameliyatlara bırakmıĢtır. Meme ve anatomisini korumaya yönelik 

yaklaĢımlar aksillanın korunması için de yeni araĢtırmalar yapılmasına yol açmıĢ ve ilk kez 

1977 yılında Cabanas tarafından penil karsinomda uygulanan sentinel lenf nodu biyopsisi 

meme kanserinde de uygulanmaya baĢlanmıĢtır [118].  

Meme kanserinde sentinel lenf nodu biyopsisi ile ilgili ilk yayın Krag‘e aittir ve 1993 

yılında yayınlanmıĢtır. Krag iĢaretleme için radyoizotop kullanmıĢtır [119]. Giuliano ve 

arkadaĢları ise 1994 yılında yayınladıkları çalıĢmalarında aksiller haritalama ve sentinel lenf 

nodu tespiti için mavi boya kullandıklarını belirtmiĢlerdir [120].  

Sentinel lenf nodunun belirlenmesinde sadece mavi boya (metilen mavisi, izosulfan 

mavisi, patent blue viole), sadece nükleer madde (genellikle Tc-99) tek baĢına 

kullanılabileceği gibi iki yöntem birleĢtirilerek de kullanılabilir. 

Sentinel lenf nodu diseksiyonu öncelikli olarak fizik muayene ve/veya radyolojik 

yöntemlerle klinik olarak lenf nodu negatif erken meme kanserli kadınlarda bölgesel lenf 

nodlarını değerlendirmek için kullanılır. Ġnflamatuvar meme karsinomu olan hastalara, daha 

önce aksiller diseksiyon geçirmiĢ hastalara, palpable lenf nodu tespit edilmiĢ ya da metastazı 

daha önce biyopsi ile kanıtlanmıĢ hastalara ise önerilmemektedir [8, 113, 121, 122]. 

Uygulanan teknik, tercih edilen ajan, enjeksiyonun lokalizasyonu ve tekniği, verilecek 

iĢaretleyici maddenin miktarı ve beklenecek süre konusunda farklı uygulamalar mevcut olup 

uygulayanın tercih ve tecrübesine bağlıdır. Genel olarak tarif etmek gerekirse; ameliyatın 

hemen öncesinde belirlenen miktarda (5-10 ml) metilen mavisi subareolar alana enjekte edilir. 

YaklaĢık 5-10 dakika beklendikten sonra aksiller kıl çizgisinin hemen altından 2-3 cm‘lik 

insizyon yapılarak aksiller bölgeye girilir ve sentinel lenf nodu aranır. Tespit edilen lenf nodu 

ya da nodları çıkarılarak frozen çalıĢılır. Frozen sonucu negatif ise aksillaya iĢlem 

uygulanmaz ve insizyon kapatılır. Frozen sonucu pozitif gelirse aksiller diseksiyon yapılır.  
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Tümörün lokalizasyonu, çıkarılan lenf nodu sayısı gibi bazı durumlar sentinel lenf 

nodu diseksiyonunda yanlıĢ negatiflik üzerine etkilidir [123]. Çıkarılacak lenf nodu sayısının 

belirlenmesine yönelik çok fazla çalıĢma olmakla birlikte genel kanı 3-4 lenf nodu 

çıkarılmasının yeterli olacağı yönündedir [124].  

2.8. Meme Kanserinde Prognostik ve Prediktif Faktörler 

Ulusal tarama programlarının etkinliği, halkın meme kanseri konusunda bilinç ve 

farkındalık düzeyinin önceki yıllara göre artmıĢ olması, kısa sürede tanı ve tedavi imkânı gibi 

nedenler meme kanserinde daha erken tanı ve tedavi imkânı sağlamıĢ, hastalığa bağlı 

sorunların ve en önemlisi mortalitenin azalmasına katkıda bulunmuĢtur. Bununla birlikte 

neoadjuvan ve adjuvan tedavilerin yaygın olarak kullanılıyor olması da mortalitenin 

azalmasında önemli rol oynamaktadır. Ancak neoadjuvan ve adjuvan tedavilerin sağladıkları 

avantajların yanında hastalar üzerinde olumsuz etkileri de bulunmakta, bazen hastalar 

gereksiz toksisiteye maruz kalmaktadır. Bu nedenle hangi hastanın tedaviden ne ölçüde fayda 

göreceğini tahmin etmede, tedaviyi yönlendirmede, hastaları gereksiz maliyet ve toksisiteden 

kurtarmada prognostik ve prediktif faktörlerin kullanılması önem arz etmektedir. 

Meme kanserinin davranıĢı ve doğal seyri her hastada aynı değildir. Hastalar arasında 

belirgin farklılıklar göstermekle birlikte benzer tümör morfolojisine sahip hastalardan 

bazılarında tümör nüksü çok kısa sürede ortaya çıkarken diğerleri daha uzun süre sağlıklı 

olarak yaĢamaya devam etmektedir. Hastalardaki bu klinik ve biyolojik davranıĢ farklılıklarını 

ve hastalığın hızla geliĢebileceği yüksek risk grubunu belirlemek için prognostik ve prediktif 

faktörler kullanılır [71].
 

Prognostik faktörler tanı anında hastada mevcut olan ve tedaviden bağımsız olarak 

hastalığın klinik seyri ile hastalıklı ya da hastalıksız sağkalım hakkında bilgi veren 

parametreleri ifade ederken, prediktif faktörler daha çok tedaviye verilen yanıt hakkında 

tahminde bulunmaya yardımcı olur [125]. Bu prognostik ve prediktif faktörleri tümöre bağlı 

faktörler ve hastaya bağlı faktörler olarak gruplandırmak mümkündür. 

 Tümöre bağlı faktörler: Tümörün evresi, tümör boyutu, lenf nodu tutulumu 

olup olmaması, lenfovasküler invazyon durumu, tümör grade‘i, hormon reseptör durumu, 

HER2/neu ekspresyonu, intraduktal komponentin yayılımı. 

 Hastaya bağlı faktörler: YaĢ, aile hikayesi, kiĢisel meme hastalığı/kanseri 

anamnezi, menopozal durum, kemoradyoterapi öyküsü ve immunsüpresyon durumu. 
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Her biri ayrı ayrı önemli olmakla birlikte meme kanserinde en önemli prognostik 

faktör tümörün evresi, tümör boyutu ve aksiller lenf nodu tutulumu ile metastatik lenf nodu 

sayısıdır [126, 127]. 

2.9. Meme Kanseri Evrelemesi 

Meme kanserinde evreleme klinik evreleme ve patolojik evreleme olarak 

yapılmaktadır. Klinik evreleme, meme cildi ve dokusu ile bölgesel lenf nodlarının (aksiller, 

supraklavikuler vs.) fizik muayenesi ve değerlendirilmesi ile yapılırken patolojik evreleme 

cerrahi olarak rezeke edilmiĢ primer tümör ile bölgesel lenf nodlarının incelenmesi ile yapılır 

[128].  

Meme kanseri evrelemesinde American Joint Committee on Cancer (AJCC) tarafından 

tanımlanan tümör, nod, metastaz (TNM) evreleme sistemi kullanılır. TNM evreleme sistemi 

tümörün boyutu ve invazyon derinliği (T), tutulmuĢ lenf nodu sayısı (N) ve metastaz durumu 

(M) dikkate alınarak yapılmıĢ bir evreleme sistemidir [22, 129, 130]. 
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2.9.1. Primer Tümör (T) Evrelemesi: 

TX  Primer tm değerlendirilememiĢtir 
T0  Primer tm yoktur. 

TĠS  Karsinoma in situ 

 TĠS (DCĠS) Duktal Karsinoma in Situ 

 TĠS (LCĠS) 
Lobüler Karsinoma in Situ (AJCC 8. Baskıda TNM evrelemesinden 
çıkarıldı) 

 TĠS (Paget) 
Meme baĢının alttaki meme parankiminde invaziv karsinoma ve/veya 
karsinoma in situ ile birlikte olmayan 

T1  En büyük tm çapı ≤ 20 mm 

 T1(mic) En büyük tm çapı ≤ 1 mm 

 T1a En büyük tm çapı > 1 mm fakat ≤ 5 mm 

 T1b En büyük tm çapı > 5 mm fakat ≤ 10 mm 

 T1c En büyük tm çapı > 10 mm fakat ≤ 20 mm 

T2  En büyük tm çapı > 20 mm fakat ≤ 50 mm 

T3  En büyük tm çapı > 50 mm 

T4  
Tümör herhangi bir boyutta ancak göğüs duvarına ve/veya cilde invazyon 
mevcut 

 T4a Göğüs duvarına invazyon mevcut (pektoralis majör kası dahil) 

 T4b 

Cilt tutulumu. Ġnflamatuvar karsinoma kriterlerini karĢılamayan 
ülserasyon ve/veya ipsilateral satellit nodüller ve/veya deride ödem 
(peaud‘orange dahil) 

 T4c T4a + T4b 

 T4d 
Ġnflamatuvar karsinom (meme derisinin üçte biri veya daha fazla kısmında 
tipik deri değiĢikliği) 

 

Tablo 5. Meme Kanseri Primer Tümör (T) evrelemesi [22, 129, 130]. 
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2.9.2. Bölgesel Lenf Nodları (N) – Klinik Evreleme: 

NX  Bölgesel lenf nodu değerlendirilemez. (Örn: daha önceden alınmıĢ) 

N0  Bölgesel lenf nodu metastazı yok. 

N1  
Ġpsilateral Level 1, 2 aksiller lenf nodu (LN) veya nodlarına metastaz 
(nodlar mobil) 

N2  

Ġpsilateral Level 1, 2 aksiller LN veya nodlarına metastaz (nodlar fikse veya 
konglomere); veya  

Klinik olarak tespit edilmiĢ ipsilateral internal mammariyan nodlarda 

metastaz var ancak klinik olarak aksiller LN metastazı yok. 

 N2a 
Ġpsilateral Level 1, 2 aksiller LN veya nodlarına metastaz nodlar fikse veya 
konglomere 

 N2b 
Klinik olarak tespit edilmiĢ ipsilateral internal mammariyan nodlarda 
metastaz var ancak klinik olarak aksiller LN metastazı yok. 

N3  

Ġpsilateral infraklaviküler (Level 3) LN veya nodlarında metastaz var ancak 
Level 1, 2 aksiller LN tutulumu yok; veya  

Hem klinik olarak tespit edilmiĢ ipsilateral internal mammariyan LN veya 
nodları hem de klinik olarak gösterilmiĢ Level 1, 2 aksiller LN metastazı 
mevcut; veya  

Aksiller ya da internal mammariyan LN tutulumu olsun veya olmasın 
ipsilateral supraklaviküler LN metastazı 

 N3a Ġpsilateral infraklaviküler LN veya nodlarında metastaz 

 N3b Ġpsilateral internal mammariyan LN veya nodları ve aksiller LN metastazı 

 N3c Ġpsilateral supraklaviküler LN metastazı 
 

Tablo 6. Meme Kanseri Bölgesel Lenf Nodları (N) – Klinik Evrelemesi [22, 129, 130]. 
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2.9.3. Bölgesel Lenf Nodları (N) – Patolojik Evreleme: 

PNX  
Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez (Örn: önceden çıkarılmıĢ veya 
patolojik incelemeye gönderilmemiĢ) 

PN0  Histolojik olarak LN metastazı tespit edilmemiĢ. 

 PN0(i-) 
Histolojik olarak bölgesel LN metastazı yok, negatif immunohistokimya 
(ĠHC) 

 PN0(i+) 
Bölgesel LN (veya nodlarında) 0,2 mm‘den büyük olmayan malign 
hücreler (H&E veya ĠHC ile tespit edilmiĢ) 

 PN0(mol-) 
Histolojik olarak LN metastazı tespit edilmemiĢ, negatif moleküler 
bulgular [reverse transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR)] 

 PN0(mol+) 
Pozitif moleküler bulgular (RT-PCR), ancak histolojik olarak veya ĠHC ile 
bölgesel LN metastazı tespit edilmemiĢ. 

PN1  

Mikrometastaz; veya 1-3 aksiller lenf nodunda metastaz ve/veya SLNB 

sırasında internal mammariyan lenf nodunda (ĠMLN) metastaz tespit 

edilmiĢ ancak klinik olarak tespit edilememiĢ. 

 PN1mi 
Mikrometastaz (0,2 mm‘den ve/veya 200 hücreden büyük fakat 2,0 
mm‘den küçük) 

 PN1a 
1-3 aksiller lenf nodunda metastaz ve en azından 1 metastaz 2,0 mm‘den 
büyük 

 PN1b 
ĠMLN‘de klinik olarak tespit edilememiĢ ancak SLNB ile tespit edilmiĢ 
mikro veya makrometastazlar 

 PN1c 

1-3 aksiller lenf nodunda metastaz ile beraber ĠMLN‘de klinik olarak 
tespit edilememiĢ ancak SLNB ile tespit edilmiĢ mikro veya 
makrometastazlar 

PN2  
4-9 aksiller lenf nodunda metastaz veya aksiller lenf nodlarında tutulum 
yok ancak klinik olarak da tespit edilmiĢ ĠMLN metastazı 

 PN2a 4-9 aksiller LN metastazı (en azından bir tm depoziti > 2,0 mm) 

 PN2b 
Aksiller LN metastazı olmadan klinik olarak da tespit edilmiĢ ĠMLN 
metastazı 

PN3  

10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda veya infraklaviküler (Level 3) 
lenf nodunda veya Level 1, 2 aksiller tutulum ile beraber klinik olarak da 

tespit edilmiĢ ipsilateral ĠMLN‘da veya 3‘ten fazla aksiller lenf nodu ile 
beraber klinik olarak tespit edilmemiĢ ancak SLNB ile mikro veya 
makrometastaz tespit edilmiĢ ĠMLN‘da veya ipsilateral supraklaviküler 
LN metastazı 

 PN3a 
10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda tutulum (en azından bir tm 
depoziti > 2,0 mm); infraklaviküler LN metastazı 

 PN3b 

Bir veya daha fazla aksiller LN tutulumu ile beraber klinik olarak da tespit 

edilmiĢ ĠMLN tutulumu veya 3‘ten fazla aksiller LN tutulumu ile beraber 
klinik olarak tespit edilmemiĢ ancak SLNB ile mikro veya makrometastaz 
tespit edilmiĢ ĠMLN 

 PN3c Ġpsilateral supraklaviküler LN metastazı 
 

Tablo 7. Meme Kanseri Bölgesel Lenf Nodları (N) – Patolojik Evrelemesi [22, 129, 130]. 
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2.9.4. Uzak Metastaz (M) Evrelemesi: 

MX  Uzak metastaz değerlendirilemez. 
M0  Klinik veya radyografik olarak tespit edilmiĢ metastaz yok. 

 CM0(Ġ+) 

Klinik olarak veya radyografik olarak tespit edilebilmiĢ metastaz yok 
ancak dolaĢımdaki kanda, kemik iliğinde veya bölgesel olmayan diğer 
lenf nodu dokularında moleküler veya mikroskobik olarak tespit edilen ve 

0,2 mm‘den büyük olmayan tümör hücreleri depozitleri mevcut, hastada 
metastazlara dair semptom veya bulgu yok. 

M1  
Klinik veya radyografik olarak tespit edilmiĢ ve/veya histolojik olarak da 
kanıtlanmıĢ 0,2 mm‘den büyük uzak metastaz mevcut. 

 

Tablo 8. Meme Kanseri Uzak Metastaz (M) Evrelemesi [22, 129, 130]. 

 

 

 

TNM EVRE GRUPLAMASI 

EVRE 0 Tis N0 M0 

EVRE 1A T1a N0 M0 

EVRE 1B T0 N1mi M0 

 T1a N1mi M0 

EVRE 2A T0 N1b M0 

 T1a N1b M0 

 T2 N0 M0 

EVRE 2B T2 N1 M0 

 T3 N0 M0 

EVRE 3A T0 N2 M0 

 T1a N2 M0 

 T2 N2 M0 

 T3 N1 M0 

EVRE 3B T4 N0 M0 

 T4 N1 M0 

 T4 N2 M0 

EVRE 3C Herhangi T N3 M0 

EVRE 4 Herhangi T Herhangi N M1 

 

Tablo 9. TNM Evre Gruplaması [22, 129, 130]. 
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2.10. Meme Kanseri Tedavisi 

Cerrahi tedavi öncesinde meme kanseri tanısının kesin olarak elde edilmiĢ olması 

gerekir. Tüm hastalıklarda olduğu gibi meme kanserinde de tedavi kiĢiye özeldir ve tek bir 

doğru yoktur. Meme kanseri tanısı konduktan sonra hasta için belirlenecek tedavi hastanın 

genel sağlık durumu ve hastalığın evresi gibi etkenlere bağlıdır. Tüm tedavi planlamalarında 

olduğu gibi meme kanserinde de tedavi öncesi mutlaka hasta bilgilendirilmeli, belirlenen 

tedavi yöntemi ve beraberinde getireceği olumlu/olumsuz tüm durumlar hakkında detaylı 

bilgilendirme yapılarak onayı alınmalı ve en önemlisi planlanan tedavi hakkında hasta ve 

cerrah arasında mutlak bir fikir birliği sağlanmalıdır. 

2.10.1. Ġn Situ Meme Kanseri 

Lobuler karsinoma in situ (LCĠS) invaziv hastalığın prekürsörü olmaktan çok artmıĢ 

risk göstergesi olduğu için LCĠS‘i tedavi etmenin faydası yoktur. Çünkü hastalık her iki 

memeyi de tutabilir ve her iki memede kanser geliĢme riski eĢittir. Bu tedavide amaç LCĠS 

bulunan kiĢilerde geliĢebilecek invaziv karsinomu önlemek veya erken evrede yakalamaktır. 

LCĠS‘te önerilen tedavi izlem, kemoprevensiyon ve bilateral total mastektomidir [22, 71, 76, 

131]. 

Duktal karsinoma in situ (DCĠS) hastalarında tedavi seçerken tümörün boyutu, grade‘i, 

hastaya ait özellikler ve radyolojik yöntemlerle elde edilen veriler (mikrokalsifikasyon vs.) 

göz önünde bulundurulmalıdır. DCĠS varlığında tümör 4 cm ve üzeri boyutta ise, 

multisentrisite söz konusu ise yaygın hastalıktan bahsedilir ve seçilecek olan yöntem 

genellikle mastektomidir. Tümör küçükse, hastalık sınırlıysa ve düĢük grade‘e sahipse 

lumpektomi ve radyasyon tedavisi tercih edilebilir. Östrojen reseptör pozitifliği durumunda 

adjuvan tamoksifen tedavisi değerlendirilebilir [22, 76]. 

2.10.2. Erken Ġnvaziv Meme Kanseri 

Evre 1 ve 2 erken evre meme kanseri olarak kabul edilmektedir. Günümüzde erken 

evre meme kanseri hastalarında meme koruyucu cerrahi (MKC) ile aksiller evreleme ve 

üstüne radyoterapi ile mastektomi ve aksiller evreleme eĢdeğer olarak kabul edilmektedir 

[22,132]. Bu konuda birçok çalıĢma mevcut olmakla birlikte evre 1 ve 2 meme kanseri olan 

hastalarda unifokal hastalığı olanlarda ve BRCA mutasyonu olmayanlarda lumpektomi ve 

radyasyon tedavisi standart yaklaĢım haline gelmiĢtir [22]. Meme koruyucu cerrahi mutlaka 

radyoterapi ile tamamlanmalıdır [8, 122, 123]. 
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2.10.3. Lokal-Ġleri Meme Kanseri 

Lokal ileri olarak tanımlanan grup evre 3A ve 3B‘dir. Bu hastalarda uzak metastaz 

yoktur. Lokal-ileri evre meme kanserli hastalarda öncelikle metastaz taraması yapılmalı, 

neoadjuvan kemoterapi tedavisi uygulanmalı, tedavi sonrası yanıt değerlendirmesi yapılarak 

yanıt alınanlarda cerrahi tedavi ve sonrasında adjuvan tedavi verilmeli, neoadjuvan tedaviye 

yanıt alınamayanlarda ise alternatif sistemik tedaviler değerlendirilmelidir. Önerilen tedavi 

mastektomi ile birlikte aksiller diseksiyon (modifiye radikal mastektomi) ve cerrahi sonrası 

kemoterapi ve radyoterapi kombinasyonudur [22, 76, 120]. Kemoterapi metastazsız sağkalımı 

artırmak için verilirken, radyoterapi lokal kontrolü ve hastalıksız sağkalımı maksimuma 

çıkarmak için uygulanır [22]. 

2.10.4. Uzak Metastatik Meme Kanseri 

Evre 4 meme kanserinde tedavi küratif değil palyatiftir ve hastanın sağkalımını ve 

hayat kalitesini artırmak temel amaçtır [133]. Evre 4 meme kanserli hastalarda tedavi 

hedefleri net olarak ortaya konmalı, detaylı durum değerlendirmesi yapılmalıdır. Hormon 

reseptörü pozitif olanlara tamoksifen verilmeli, metastaz durumunda ya da hormon reseptörü 

negatif olanlarda sistemik tedavi değerlendirilmelidir [22, 76].  

2.11. Meme Kanseri Tedavisinde Cerrahi Teknikler 

Ameliyat öncesi klinik değerlendirme ile hastanın genel sağlık durumu, tedaviden 

beklentisi ve tedaviye uyumu, hastalığının evrelendirilmesi yapılır. KiĢiye özel tedavi 

protokolü oluĢturulur, hasta hastalığı ve planlanan tedavi yöntemi hakkında detaylıca 

bilgilendirilir mutlak fikir birliği sağlandıktan ve aydınlatılmıĢ onam formu alındıktan sonra 

tedavi aĢamasına geçilir.  

Meme kanserinde çok farklı tedavi yöntemleri olmakla birlikte baĢvurulan ve sıklıkla 

uygulanan tedavi yöntemleri Ģunlardır: 

A. Meme Koruyucu Cerrahi (MKC) 

a. Lumpektomi 

b. Kadranektomi 

B. Deri Koruyucu Mastektomi 

C. Meme BaĢı Koruyucu Mastektomi 

D. Simple (total) Mastektomi 

E. Extended Simple (geniĢletilmiĢ) Mastektomi 

F. Radikal Mastektomi (RM)  



42 

 

G. Modifiye Radikal Mastektomi (MRM) 

H. Aksillanın Değerlendirilmesi ve Lenf Nodu Cerrahisi 

a. Sentinel Lenf Nodu Biyopsisi (SLNB) 

b. Aksiller Lenf Nodu Diseksiyonu (ALND) 

2.11.1. Meme Koruyucu Cerrahi 

Günümüzde evre 1 ve 2 meme kanserinin standart tedavisidir. Meme kanserinde, 

meme koruyucu cerrahi denince; memenin tamamı alınmadan, meme kanserinin çevresindeki 

sağlam dokuyla birlikte çıkarılması, aksiller lenf nodu tutulumu durumunun değerlendirilmesi 

ve adjuvan radyoterapi olmak üzere 3 temel husus akla gelir; 

Meme koruyucu cerrahide yapılan tümör rezeksiyonları; 

A. Lumpektomi: Meme kanseri, çevresindeki sağlam meme dokusu ile beraber 

çıkarılır. Cerrahi sınır en az 2 mm olmalıdır. Cilt çıkarılmaz ancak açık biyopsi yapılmıĢ ise 

buna ait skar çıkarılır. Meme koruyucu cerrahide en sık uygulanan yöntemdir. Tilektomi ile eĢ 

anlamlıdır. 

B. Kadranektomi: Tümörün bulunduğu kadran, üzerindeki cilt ve arkasındaki 

fasya ile beraber çıkarılır. Parsiyel mastektomi ve segmental mastektomi, kadranektomi ile eĢ 

anlamlıdır. 

Önceden memeye veya göğüs duvarına radyasyon tedavisi almıĢ olmak, re-rezeksiyon 

sonrası devam eden cerrahi sınır pozitifliği, multisentrisite, ileri evre meme kanseri, 

radyoterapi imkânı olmaması ve/veya zayıf hasta uyumu, gebelik, sistemik lupus eritematozis 

(SLE), romatoid artrit (RA), skleroderma gibi hastalıklar meme koruyucu cerrahinin 

kontrendike olduğu bazı durumlardır. 

2.11.2. Deri Koruyucu/Subkutan Mastektomi  

Areola kenarından yapılan dairesel insizyonla tüm meme dokusu ve areola kompleksi 

birlikte çıkarılır. Simple mastektomideki gibi tüm meme dokusu çıkarılmıĢ olur. Bu hastalarda 

aynı seansta meme rekonstrüksiyonu uygulanabilir. 

2.11.3. Meme BaĢı Koruyucu Mastektomi:  

Areolanın kenarından yarım daire Ģeklinde insizyon yapılarak tüm meme dokusu 

çıkarılır. Bazen meme altı çizgisinden ya da redüksiyon mammoplastisine benzer insizyonlar 

kullanılır. 

 



43 

 

2.11.4. Total (Simple) Mastektomi:  

Simple (total) mastektomide, 15-20 cm‘lik yatay eliptik bir insizyon ile tüm meme 

dokusu ve üzerindeki cilt çıkarılır. Ġnflamatuvar durumlarda palyasyon amacıyla yapılan total 

mastektomiye toilet (tuvalet) mastektomi adı verilir. 

2.11.5. GeniĢletilmiĢ (Extended Simple) Mastektomi:  

GeniĢletilmiĢ mastektomide, 15-20 cm‘lik yatay eliptik bir insizyon ile tüm meme 

dokusu ve üzerindeki cilt ve internal mammariyan lenf nodları ile supraklavikuler lenf nodları 

da çıkarılır. 

2.11.6. Radikal Mastektomi:  

Eskiden meme kanserinde radikal mastektomi yapılırdı. Günümüzde modifiye radikal 

mastektomi ile radikal mastektominin etkinliğinin aynı olduğu saptanmıĢtır. Nadiren de olsa 

halen pektoral kaslara invazyon gösteren büyük tümörlerde radikal mastektomi yapılır. 

Radikal mastektomide, 15-20 cm‘lik yatay eliptik bir insizyon ile tüm meme dokusu ve 

üzerindeki cilt, pektoralis majör ve minör kasları ve level 1, level 2, level 3 lenf nodları ile 

çıkarılır. 

2.11.7. Modifiye Radikal Mastektomi (MRM):  

Modifiye radikal mastektomide, 15-20 cm‘lik yatay eliptik bir insizyon ile tüm meme 

dokusu ve üzerindeki cilt level 1 ve level 2 lenf nodları ile birlikte çıkarılır. Modifiye radikal 

mastektominin Patey, Scanlon, Auchinclose olmak üzere 3 önemli modifikasyonu vardır: 

A. Patey Modifikasyonu: Pektoralis minör kası çıkarılır ve level 3 lenf nodlarına 

kolayca ulaĢılır ve çıkarılır. 

B. Scanlon Modifikasyonu: Pektoralis minör kasının baĢı kesilir ve level 3 lenf 

nodlarına kolayca ulaĢılır ve çıkarılır. 

C. Auchinclose Modifikasyonu: Pektoralis minör kasına dokunulmaz. Ġyi bir 

ekartasyonla istenirse level 3 lenf nodlarına kolayca ulaĢılır ve çıkarılır. 

2.11.8. Aksillanın Değerlendirilmesi ve Lenf Nodu Cerrahisi 

2.11.8.1. Sentinel Lenf Nodu Biyopsisi (SLNB): 

Sentinel‘in kelime anlamı ―nöbetçi, bekçi‖dir. Tümördeki kanser hücrelerinin yayılma 

ihtimalinin en fazla olduğu lenf nodudur. Sentinel lenf nodu biyopsisi, sentinel lenf nodunun 

iĢaretlenmesi, bulunması, çıkarılması ve histopatolojik olarak incelenmesidir.  
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Sentinel lenf nodunu iĢaretlemek için blue dye (mavi boya, izosulfan blue) ya da 

radyoaktif madde; tümörün içine, çevresine ya da meme baĢı çevresine enjekte edilir. Lenfatik 

damarlar, boyayı kanserin de olasılıkla ilk gideceği lenf noduna götürür. Lenf nodu 

radyoaktiviteyi ölçen gamma prob yardımı ile ya da mavi renk değiĢikliği yardımı ile bulunur. 

Her iki yöntem birden uygulanırsa, radyoaktivitenin en fazla olduğu yerden insizyon yapılır 

ve maviye boyanmıĢ lenf nodu/nodları çıkarılır.  

Sentinel lenf nodu biyopsisi ile çıkarılan lenf nodu patolojisi aynı seansta (frozen) ya 

da daha sonra normal takiple incelenir. Eğer sentinel lenf nodu biyopsisi ile çıkarılan lenf 

nodu pozitif gelirse, aksiller lenf nodu diseksiyonu yapılır. 

2.11.8.2. Aksiller Lenf Nodu Diseksiyonu (ALND):  

Aksiller lenf nodu diseksiyonu genellikle aynı seansta yapılır. Modifiye radikal 

mastektominin bir parçası olarak aynı insizyondan ya da meme koruyucu cerrahide ayrı bir 

aksilla insizyonundan yapılabilir.  

Meme koruyucu cerrahide, sentinel lenf nodu biyopsisinde metastaz görülürse, aksiller 

lenf nodu diseksiyonu lumpektomiye eklenir. Aksiller lenf nodu diseksiyonunda ortalama 10-

40 lenf nodu çıkarılır.  

Aksiller lenf nodu diseksiyonunun en korkulan komplikasyonu lenfatik akımın 

bozulmasına bağlı olarak tüm kolda ödem görülmesidir. Cerrahi sonrası radyoterapi 

lenfödemi artırır. Lenfödem sentinel lenf nodu biyopsisi sonrası oldukça nadir görülür. 

2.12. Meme Kanseri Tedavisinde Cerrahi Komplikasyonlar 

Meme kanserinin cerrahi tedavisinden sonra geliĢen komplikasyonlar genellikle minör 

komplikasyonlardır ancak hastalığın yaygınlığı ve uygulanan cerrahinin büyüklüğüne bağlı 

olarak görülme sıklıkları ve etkileri değiĢkenlik gösterir. Cerrahi sonrası görülebilecek 

komplikasyonları genel anlamda iki grupta inceleyebiliriz: 

A. Meme Müdahalesiyle Ġlgili Komplikasyonlar: Seroma, hematom, enfeksiyon, 

flep nekrozu vs. 

B. Aksiller Müdahaleyle Ġlgili Komplikasyonlar: Ağrı, hareket kısıtlılığı, sinir 

hasarı, seroma, hematom, enfeksiyon, lenfödem vs. 
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2.13. Nomogramlar 

Son yıllarda kanser türlerinin çoğunda istatistiksel tahmin modelleri geliĢtirilmiĢtir 

[134]. Bu öngörü araçları bir klinik olayın sayısal bir olasılığını oluĢturan istatistiksel bir 

tahmin modelinin basit bir grafik ile temsilini oluĢturan nomogramlardır. Ġlk nomogram 19. 

yüzyılda geliĢtirilmiĢ, teknolojideki geliĢmelerle birlikte günümüzde de yaygın olarak 

kullanılır hale gelmiĢlerdir [135].  

Birçok kanser türü için oluĢturulan bu nomogramlar, geleneksel TNM evreleme 

sistemleriyle de karĢılaĢtırılmıĢ ve bu nedenle alternatif veya yeni bir standart olarak 

önerilmiĢtir [136, 137]. Nomogramların kiĢiselleĢtirilmiĢ tahminler üretme yeteneği ayrıca 

klinik araĢtırmalara katılım için hastaların tanımlanmasında ve sınıflandırılmasında 

kullanılmalarına olanak sağlamaktadır [138-140]. 

Meme kanseri kadınlarda en sık görülen tümördür ve bu tümörün tedavisinde en etkili 

seçenek cerrahidir. Meme kanseri cerrahisi temel anlamda memeye ve aksiller bölgeye 

uygulanan invaziv giriĢimlerin bütünü olmakla birlikte tarih boyunca meme kanseri 

cerrahisinde birçok yöntem uygulanmıĢ ve uygulanmaya devam etmektedir. Radikal 

mastektomi ile baĢlayan süreç zamanla modifiye radikal mastektomiye evrilmiĢ, meme 

koruyucu cerrahi tekniğinin geliĢimiyle birlikte günümüzdeki halini almıĢtır. Radikal 

giriĢimler yerini hastalar için daha konforlu iĢlemlere bırakmıĢ, morbiditesi daha az iĢlemler 

temel yaklaĢım olarak benimsenmiĢtir [141].
 

Meme kanseri cerrahisi için yapılan giriĢimlerdeki değiĢimi aksillaya yapılan 

giriĢimlerin evrimi takip etmiĢ, rutin uygulanan aksiller diseksiyon yöntemi yerini sentinel 

lenf nodu biyopsisi tekniğine bırakmıĢtır. AraĢtırmacılar bununla da kalmamıĢ, geçmiĢi çok 

eski olmayan sentinel lenf nodu biyopsisi tekniğine yardımcı olması ve aksiller lenf nodu 

metastazı riskini belirlemek, sentinel ve nonsentinel lenf nodlarının tespiti/öngörüsü amacıyla 

nomogramlar geliĢtirmiĢlerdir. Memorial Sloan-Kettering Cancer Center (MSKCC) 

Nomogramı, MD Andersen Cancer Center (MDACC) Nomogramı, Tennon Hospital 

Nomogramı, Cambridge Nomogramı, Stanford Nomogramı ve Türkiye Meme Hastalıkları 

Dernekleri Federasyonu Nomogramı bunlardan bazılarıdır [142, 143]. Bu nomogramların her 

birinde farklı değiĢkenler kullanılarak incelemeler yapılmıĢ olsa da temelde amaç aksiller 

diseksiyonun hastaya getireceği komorbiditeyi önlemek, sentinel ve nonsentinel lenf nodu 

tutulumunu öngörmek olmuĢtur. Bununla birlikte bu nomogramlardan hiçbiri evrensel bir 

uygulanabilirlik kazanamamıĢtır.  
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Memorial Sloan-Kettering Cancer Center (MSKCC) nomogramında hastanın yaĢı, 

tümörün boyutu, tümörün grade ve histolojisi, yerleĢim yeri, multifokalitesi, lenfovasküler 

invazyon (LVĠ) durumu, hormon reseptör durumu (östrojen ve progesteron) olmak üzere 9 

farklı değiĢken kullanılmaktadır [143].
  

MD Andersen Cancer Center (MDACC) nomogramında ise tümörün histolojisi, 

boyutu/çapı, çıkarılan toplam lenf nodu ile pozitif lenf nodu sayısı, sentinel lenf nodundaki 

metastazın boyutu, ekstranodal yayılım ve lenfovasküler invazyon (LVĠ) olmak üzere 7 

değiĢken kullanılmaktadır [144]. 
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ġekil 2. Memorial Sloan-Kettering Cancer Center (MSKCC) Nomogramı [143]. 
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ġekil 3. MD Andersen Cancer Center (MDACC) Nomogramı [144]. 
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2.14. Meme Kanseri ve Ġnflamasyon ile ĠliĢkisi 

Meme kanseri; morfolojisi, kliniği ve tedaviye yanıtına göre farklı özelliklere sahip, 

kiĢiye özgü prognostik ve prediktif faktörler etkisinde, baĢlangıcından itibaren farklı yollarla 

sistemik etkilere yol açabilen bir hastalıktır. Bu da meme kanseri konusunda insanları daha 

çok araĢtırma yapmaya yönlendirmiĢ, araĢtırmacıların hastalığı sistemik olarak ele almalarına 

neden olmuĢtur.  

Radikal mastektomilerden meme koruyucu cerrahilere, aksiller diseksiyonlardan 

sentinel lenf nodu biyopsilerine ve sentinel-nonsentinel metastazı göstermede nomogramlar 

kullanılmasına evrilen süreç meme kanserine de sistematik bakıĢ açısı kazandırmıĢ, kanser 

geliĢim sürecinde moleküler ve hücresel etkilerin araĢtırılmasını sağlamıĢtır. 

Hastalıkların oluĢma sürecinde hücresel düzeyde bir takım fiziksel, kimyasal ve 

biyolojik değiĢikliklerin meydana geldiği bilinmektedir. GeliĢen teknoloji ile birlikte 

araĢtırmalar hastalıkların ve özellikle kanserlerin daha hücresel düzeyde tanınmasına ve 

önlenmesine yoğunlaĢmıĢtır. Bu çalıĢmalar sonucunda bazı laboratuvar parametrelerinin 

özellikle irdelenmesinin kanser geliĢim sürecinde yol gösterici olacağı kanısına varılmıĢtır. Bu 

çalıĢmaların bazılarında özellikle CRP, PLT, NEU, LYM  gibi hemogram parametreleri ile 

bazı inflamatuvar sitokinlerin (interlökin 1 (ĠL-1), interlökin 3 (ĠL-3) ve interlökin 6 (ĠL-6)) 

etkileri araĢtırılmıĢtır [14]. Hatta kanser hastalarında inflamatuvar yanıtların oluĢmasında 

lenfosit ve plateletlerin etkin rol oynayabileceği görüĢü giderek önem kazanmıĢtır [15]. Bu 

gibi geliĢmeler son zamanlarda sistemik inflamatuvar göstergelerin kanser türlerinde 

güvenilir, hızlı ve kolayca uygulanabilen prognostik belirteçler olarak tanımlanmasına yol 

açmıĢtır [145-147]. Bu yönde elde edilen veriler de inflamasyonun kanser geliĢimi ve 

yayılımındaki rolünü desteklemektedir [148].  

Bu geliĢmeler ıĢığında sistemik dolaĢımdaki inflamatuvar hücrelerin sayısına bağlı 

olarak bazı endeksler geliĢtirilmiĢ ve sistemik inflamasyonu değerlendirmek amacıyla farklı 

parametreler önerilmiĢtir. Bu parametrelerden biri de meme, akciğer, kolon ve rektum ile 

mide kanserinde hasta prognozu ile iliĢkili olduğu gösterilen nötrofil lenfosit oranıdır (NLR) 

[149-151].  

Mide, over, kolon ve rektum, pankreas kanseri ve kolanjiyokarsinom dahil çeĢitli 

kanser türlerinde prognostik bir belirteç olarak önerilen platelet lenfosit oranı (PLR) ile baĢ ve 

boyun kanserleri, mesane kanseri ve yumuĢak doku sarkomlarında prognostik belirteç olarak 
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önerilen lenfosit monosit oranı (LMR) da diğer önemli inflamatuvar endeksler olarak ifade 

edilmektedir [149, 152-154].  

Meme kanseri ile ilgili yapılan çalıĢmalar daha çok NLR‘ye odaklanmıĢ olmakla 

birlikte, PLR ve LMR‘nin meme kanseri prognozundaki rolleri hakkında daha az veri 

bulunmaktadır [155]. Ayrıca bu oranların meme kanserindeki prognostik ve prediktif faktörler 

ve aksiller lenf nodu metastazı durumunu öngörmede kullanılan nomogramlarla 

kombinasyonu ya da karĢılaĢtırılması konusunda yeterli çalıĢma bulunmamaktadır. 

Son yıllarda kanser hastalarında hastalığa bağlı sonuçların öngörülmesinde hastayla 

iliĢkili faktörlerin özellikle de inflamasyona yanıtın önemi anlaĢılmıĢtır [156]. Kanser 

hastalarının sonuçlarının sadece tümör özelliklerine bağlı olmadığı, sistemik inflamatuvar 

yanıtların da farklı kanser türlerinde prognozu ve sağkalımı öngörebileceğine yönelik çok 

sayıda çalıĢma bulunmaktadır [147, 157-159]. Özellikle nötrofil, lenfosit, platelet ve monosit 

gibi beyaz kan hücreleri ve bunların birbirleri ile kombinasyonlarının bu etkiye sahip 

olabileceği vurgulanmaktadır [160]. Ek olarak son zamanlardaki bazı çalıĢmalar, hemostazda 

önemli rolü olan trombositlerden salınan büyüme faktörlerinin de kanser hücrelerinde 

büyümeye neden olabileceği gösterilmiĢtir [161]. 

Bu verilerden yola çıkarak, meme kanseri geliĢim sürecinde etkili olduğu gösterilen 

inflamatuvar belirteçler ile diğer bazı laboratuvar parametrelerinin klinik bulgularla 

desteklenerek oluĢturulabilecek nomogramların meme kanseri prognozunda ve sağkalımı 

öngörmede etkili olabileceği sonucuna varılabilir. Daha önceden oluĢturulmuĢ nomogramların 

yeni parametreler eklenerek geliĢtirilebileceği, farklı ve daha etkin nomogramlar 

oluĢturulabileceği düĢünülebilir. Hatta geliĢtirilebilecek bu yeni nomogramların meme 

kanserinde aksiller ve/veya uzak metastazı öngörmede daha etkin sonuçlar verebileceği, 

klinikte de daha yaygın kullanım alanları bulabileceği öngörülebilir.  

ÇalıĢmamızın amacı; meme kanseri tanısı alanlarda preoperatif sentinel lenf nodu 

tutulumunu öngörmede PET/BT görüntülemenin ve SUVmax değerinin rolünün araĢtırılması 

ve klinik bulgular ile karĢılaĢtırılması, bazı laboratuvar parametrelerinin (PLR, NLR, LMR ve 

MPR) sentinel lenf nodu tutulumunu öngörmede etkin olup olmadığının değerlendirilmesi ve 

elde edilen sonuçların bu amaçla kullanılan nomogramlarla karĢılaĢtırılmasıdır. Elde edilecek 

veriler doğrultusunda daha kapsamlı ve güvenilir bir nomogram oluĢturulup 

oluĢturulamayacağı da amaçlarımızdan biridir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

ÇalıĢma Bolu Abant Ġzzet Baysal Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‘ndan 

24.11.2020 tarihinde onay almıĢ 2020/277 karar numaralı çalıĢmadır. 

ÇalıĢmaya Bolu Abant Ġzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Genel 

Cerrahi Kliniği‘ne 2015 - 2020 yılları arasında memede ağrı, kitle, akıntı veya kontrol 

amacıyla baĢvurmuĢ, histopatolojik olarak meme kanseri tanısı almıĢ, tanı anında uzak 

metastazı olmayan, ultrasonografik görüntüleme sonucuna sahip olup PET/BT çekimi 

yapılmıĢ, sentinel lenf nodu biyopsisi uygulanmıĢ ve bilgilerine hastane bilgisayar veri 

tabanından eksiksiz olarak ulaĢılabilen hastalar dahil edildi. 

Lenfatik yayılımı etkileyeceği ve yanlıĢ pozitif sonuçlar verebileceği için inflamatuvar 

meme kanseri olanlar, tedavi sonrası lenf nodu tutulumunda gerileme olması beklenen ve 

dolayısıyla yanlıĢ negatif sonuçlar verebilecek olan neoadjuvan tedavi alanlar, lenfatik ağın 

bozulmasına sebep olabilme ihtimalinden dolayı daha önce memeye cerrahi giriĢim öyküsü 

olan hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. 

Bolu Abant Ġzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Genel Cerrahi 

Kliniği‘nde sentinel lenf nodu tayini için metilen mavisi kullanılmakta olup tüm hastalara 

anestezi indüksiyonu sonrasında standart dozda (10 ml) ve standart sürede (10 dk.) metilen 

mavisi uygulanmaktadır. Metilen mavisi tüm hastalarda aynı bölgelere (subareolar alan) 

enjekte edilmekte, her hasta için aynı yöntem uygulanmakta ve frozen çalıĢılmaktadır. 

Sentinel lenf nodu pozitif gelen hastalarda ise aksiller diseksiyon uygulanmaktadır. 

Hastaların bilgilerine hastane bilgisayar veri tabanı sistemi (KARMED®) kullanılarak 

ulaĢıldı ve dosyalar retrospektif olarak incelendi.  

Hastalara ait yaĢ, fizik muayene bulguları, radyolojik tetkiklere ait veriler (mamografi, 

ultrasonografi, manyetik rezonans görüntüleme), laboratuvar verileri, preoperatif biyopsi ve 

postoperatif patolojik bulgular, uygulanan cerrahi teknik, PET/BT çekimine ait veriler 

incelenerek tablolar oluĢturuldu. 

Hastaların tanı anındaki yaĢı, fizik muayene bulguları (lokalizasyon, boyut vb.), 

ultrasonografi ve PET/BT‘ye ait radyolojik bulguları (boyut, lokalizasyon, SUVmax değerleri 

vb.), histopatoloji sonuçları (tanı, boyut, evre, reseptör durumu, grade, Ki67, lenfovasküler 

invazyon durumu vb.) ve preoperatif çalıĢılan laboratuvar parametreleri (WBC, PLT, RDW, 

LYM, MONO, NEU, MPV, CRP, Total Bilirubin, ALB) kaydedildi.  
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Laboratuvar parametreleri (PLR, NLR, LMR ve MPR) ameliyat öncesi 24 saat içinde 

alınan tam kan sayımından hesaplandı. 

Laboratuvar parametreleri arasındaki oransal iliĢki (PLR, NLR, LMR, MPR) ve bu 

değerlerin sentinel lenf nodu pozitifliği üzerine etkisi olup olmadığı araĢtırıldı.  

Her bir hasta için MSKCC nomogram değeri hesaplandı. Sentinel lenf nodu tutulumu 

olmayan hastalarda (lenf nodu invazyon durumu olmadığından) MDACC nomogram değeri 

hesaplanamadı. Bu nedenle MDACC nomogramı ile ilgili kısım çalıĢma dıĢı bırakıldı.  

ÇalıĢmaya dahil edilen tüm hastalarda ortak görüntüleme yöntemi olarak kullanılmıĢ 

olması nedeniyle ultrasonografi sonuçları 

esas alındı. 

Kitlenin yerleĢimi öncelikle sağ – sol 

ayrımı olarak 2 ana gruba, devamında ise 

memedeki yerleĢimine göre üst iç kadran, 

üst dıĢ kadran, alt dıĢ kadran, alt iç kadran 

ve retroareolar alan olarak 5 alt gruba ayrıldı 

(ġekil 4). 

Fizik muayene, ultrasonografi ve PET/BT olmak üzere üç farklı tümör boyutu elde 

edildi. Bu boyut farklılıklarını ortadan kaldırmak adına her hasta için en büyük boyut tümör 

boyutu olarak kabul edildi.  

Aksilla pozitifliği için çalıĢmaya dahil edilen hastaların fizik muayene, ultrasonografi 

ve PET/BT kayıtları esas alındı. Hastalar fizik muayene bulguları ile ultrasonografi ve 

PET/BT görüntüleme sonuçlarına göre ayrı ayrı aksilla pozitif ve negatif olarak gruplara 

ayrıldı.  

PET/BT verileri her bir hasta için tümör SUVmax ve aksilla SUVmax değerlerini 

içerecek Ģekilde tabloya aktarıldı. 

Patolojik veriler histopatolojik tanı, tümör boyutu, çıkarılan sentinel ve/veya aksiller 

(aksiller diseksiyon yapılması halinde) lenf nodu sayısı, evre, östrojen, progesteron ve 

HER2/neu reseptör durumu, Ki-67 proliferasyon indeksi oranı ile lenfovasküler invazyon 

durumunu içerecek Ģekilde tablo oluĢturularak incelendi. 

ġekil 4. Memenin kadranları. 
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Laboratuvar parametreleri her hastada ortak çalıĢılmıĢ olması nedeniyle hemogram 

(WBC, PLT, RDW, LYM, MONO, NEU, MPV), albümin, CRP ve total bilirubin 

değerlerinden oluĢacak Ģekilde tablo oluĢturuldu. 

ÇalıĢmada özetle; 

 Fizik muayene, ultrasonografi ve PET/BT‘de aksiller tutulumun SLN 

pozitifliğini göstermedeki oranı, 

 PET/BT‘de tümör ve aksilla SUVmax değerleri ile aksiller tutulum arasında 

iliĢki olup olmadığı,  

 Fizik muayene ve radyolojik olarak ölçülen tümör boyutu ile aksiller tutulum 

arasındaki iliĢki durumu, 

 YaĢ ve tümör yerleĢimine göre aksiller tutulum durumu,  

 Sentinel lenf nodu pozitif ve negatif olanlarda östrojen, progesteron, HER2/neu 

durumu, Ki67 yüzdesi, tümörün evresi, lenfovasküler invazyon durumu, 

 Sentinel lenf nodu pozitif ve negatif olan hastaların laboratuvar parametreleri 

arasında farklılık olup olmadığı, 

 Sentinel lenf nodu pozitifliğini öngörmede kullanılan MSKCC nomogramı, 

fizik muayene bulguları, radyoloji ve laboratuvar verileri arasında iliĢki olup olmadığı 

araĢtırıldı. 

ÇalıĢma retrospektif olması nedeniyle çalıĢmaya dahil edilen hastalardan gönüllülük 

onamı alınmadı, bilgilendirilmiĢ onam formu düzenlenmedi. 

Hastalar temelde tutulan lenf nodu sayısına bakılmaksızın sentinel lenf nodu biyopsi 

sonucu pozitif olanlar ve negatif olanlar olmak üzere iki gruba ayrıldı. Lenf nodu pozitif ve 

negatif hastalardan elde edilen tüm veriler istatistiksel testler ile karĢılaĢtırıldı. Tanımlayıcı 

istatistikler; sayısal değiĢkenler için ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum 

olarak verildi. DeğiĢkenlerin normal dağılıma uyumları Shapiro-Wilk testleri ve histogram 

grafikleri ile değerlendirildi. Bağımsız iki gruptaki sayısal verilerin karĢılaĢtırılmasında 

normal dağılan değiĢkenler için T-testi kullanıldı. Normal dağılmayan değiĢkenler ise Mann-

Whitney U testleri ile karĢılaĢtırıldı. Kategorik değiĢkenler için verilerin dağılımına göre 

Pearson‘ın ki-kare testi veya Fisher‘ın kesin testi kullanıldı. SUVmax değerlerinin, pozitif 

lenf nodu saptanan grup ile negatif lenf nodu saptanan grubu ayırmadaki performansı 

(Receiver Operating Characteristic) ROC eğrisi analizi ile değerlendi. ÇalıĢmada incelenen 

değiĢkenlerin, lenf nodu pozitifliğini öngörmede bağımsız birer faktör olup olmadığını 

göstermek için lojistik regresyon analizi yapıldı ve her bir faktör için olasılık oranı (OR) %95 
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güven aralıkları ile beraber hesaplandı. Anlamlılık p <0.05 olarak belirlendi ve analizler 

Statistical Package for Social Sciences 25.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) 

kullanılarak yapıldı. 

4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya toplam 48 hasta dahil edildi. ÇalıĢmaya dahil edilen her hastadan ortalama 

2-3 adet sentinel lenf nodu çıkarılarak frozen çalıĢıldığı tespit edildi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen 48 hastanın 22‘sinde (%45,8) tümör sağ memede, 26‘sında 

(%54,2) sol memede yerleĢimli idi.  

Hastaların 21‘inde (%43,75) SLNB sonucu pozitif, 27‘sinde (%56,25) SLNB sonucu 

negatif olarak raporlandı.  

SLNB sonucu negatif olan 27 hastada yaĢ ortalaması 55.9±14.1 yıl iken, SLNB 

sonucu pozitif olan 21 hastanın yaĢ ortalaması 52.9±11.3 yıl idi. Ġki grup arasında yaĢ 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p=0.428) (Tablo 10). 

Tümör yerleĢimine göre, SLNB sonucu negatif hastaların %40.7‘sinde (n=11) tümör 

sağ memede, %59.3‘ünde (n=16) sol memedeydi. SLNB sonucu pozitif hastaların 

%52.4‘ünde (n=11)‘sinde tümör sağ memede, %47.6‘sında (n=10) sol memedeydi. Ġki grup 

arasında tümör yerleĢimi bakımından anlamlı fark bulunmadı (p=0.422) (Tablo 10).  

SLNB sonucu negatif hastaların %48.1‘inde (n=13) tümör üst dıĢ kadranda, 

%22.2‘sinde (n=6) üst iç kadranda, %18.5‘inde (n=5) alt iç kadranda, %7.4‘ünde (n=2) alt dıĢ 

kadranda ve %3.7‘inde (n=1) retroareolar bölgede idi. SLNB sonucu pozitif hastaların 

%61.9‘unda (n=13) tümör üst dıĢ kadranda, %14.3‘ünde (n=3) alt dıĢ kadranda, %9.5‘inde 

(n=2) üst iç kadranda, %9.5‘inde (n=2) alt iç kadranda ve %4.8‘inde (n=1) retroareolar 

bölgede idi. Her iki grupta da tümör lokalizasyonu üst dıĢ kadranda daha sık olarak 

gözlenmekle birlikte, iki grup arasında lokalizasyon bakımından anlamlı fark gözlemlenmedi 

(p=0.628) (Tablo 10). 

Tablo 10. Hastaların yaĢ, tümör yerleĢim yeri ve SLN tutulum durumuna göre dağılımı 

Toplam (n=48) SLNB Negatif (n=27) SLNB Pozitif (n=21) p-değeri 
YaĢ  55.9±14.1 52.9±11.3 0.428

a 

Taraf  
  

0.422
b 

  Sağ (n=22) 11 (%40.7) 11 (%52.4) 
 

  Sol (n=26) 16 (%59.3) 10 (%47.6) 
 

Lokalizasyon  
  

0.628
c 
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  Üst Ġç (n=8) 6 (%22.2) 2 (%9.5) 
 

  Üst DıĢ (n=26) 13 (%48.1) 13 (%61.9) 
 

  Alt DıĢ (n=5) 2 (%7.4) 3 (%14.3) 
 

  Alt Ġç (n=7) 5 (%18.5) 2 (%9.5) 
 

  Retroareolar (n=2) 1 (%3.7) 1 (%4.8) 
 Veriler ortalama±standart sapma veya sayı (yüzde) ile özetlenmiĢtir. aBağımsız gruplar için t-

testi
 bPearson‘ın ki-kare testi 

cFisher‘ın kesin testi. 

ÇalıĢmaya dahil edilen 48 hastanın 22‘sinde fizik muayenede aksilla pozitif olarak 

değerlendirilirken bu hastaların 17‘sinde SLNB sonucu pozitif olarak raporlanmıĢ olup 5‘inde 

SLNB sonucu negatif olarak raporlandı. Toplam 48 hastanın 26‘sında fizik muayenede aksilla 

negatif olarak değerlendirilirken bu hastaların 4‘ünde SLNB sonucu pozitif, 22‘sinde ise 

SLNB sonucu negatif olarak tespit edildi.  

ÇalıĢma kapsamındaki 48 hastanın 19‘unda ultrasonografide aksilla pozitif olarak 

değerlendirilirken 29 hastada aksilla negatif olarak saptandı. Ultrasonografide aksilla pozitif 

saptanan 19 hastanın 13‘ünde SLNB sonucu pozitif, 6‘sında SLNB sonucu negatif gelirken 

ultrasonografide aksilla negatif olan 29 hastanın 8‘inde SLNB sonucu pozitif, 21‘inde SLNB 

sonucu negatif olarak tespit edilmiĢtir.  

ÇalıĢmada yer alan 48 hastanın 16‘sında PET/BT‘de aksillada tutulum gözlenirken 

(aksilla pozitif), 32‘sinde tutulum gözlenmedi (aksilla negatif) olarak raporlanmıĢtır. 

Aksillada tutulum gözlenen 16 hastanın 12‘sinde SLNB sonucu pozitif, 4‘ünde SLNB sonucu 

negatif olarak tespit edilmiĢ olup aksillada tutulum gözlenmeyen 32 hastanın 9‘unda SLNB 

sonucu pozitif, 23‘ünde SLNB sonucu negatif olarak saptanmıĢtır.  

Sonuç olarak aksilla pozitifliği bakımından fizik muayene, USG ve PET/BT bulguları 

ile patoloji sonucu arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulundu (sırasıyla p<0.001, 

p=0.005 ve p=0.002) (Tablo 11). SLNB sonucu negatif olan hastaların %18.5‘inde (n=5) fizik 

muayenede aksilla pozitif olarak saptanırken, SLNB sonucu pozitif olan hastalarda bu oran 

%81 idi (n=17). SLNB sonucu negatif olan hastaların %22.2‘sinde (n=6) ultrasonografide 

aksilla pozitif olarak saptanırken, SLNB sonucu pozitif olan hastalarda bu oran %61.9 idi 

(n=13). SLNB sonucu negatif olan hastaların %14.8‘inde (n=4) PET/BT‘de aksilla pozitif 

olarak saptanırken, SLNB sonucu pozitif olan hastalarda bu oran %57.1 idi (n=12). 

Tablo 11. Hastaların aksilla bulgularına göre dağılımı 

Toplam (n=48) SLNB Negatif (n=27) SLNB Pozitif (n=21) p-değeria
 

Aksilla FM  

  
<0.001 

   Negatif  (n=26) 22 (%81.5) 4 (%19.0) 

    Pozitif (n=22) 5 (%18.5) 17 (%81.0) 
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Aksilla USG  

  
0.005 

   Negatif  (n=29) 21 (%77.8) 8 (%38.1) 

    Pozitif (n=19) 6 (%22.2) 13 (%61.9) 

 Aksilla PET/BT  

  
0.002 

   Negatif  (n=32) 23 (%85.2) 9 (%42.9) 

    Pozitif (n=16) 4 (%14.8) 12 (%57.1) 

 Veriler sayı (yüzde) ile özetlenmiĢtir.  a Pearson‘ın ki-kare testi. 

Tümör boyutu fizik muayene, ultrasonografi ve PET/BT‘de yaklaĢık rakamlar olmakla 

birlikte farklılıklar içeriyordu. Bu nedenle tümör boyutu olarak histopatolojik ölçüm esas 

alındı. Sentinel lenf nodu biyopsi sonucu pozitif olanlarda tümör boyutu 10 – 47 mm 

(ortalama değer 26,14 mm) arasında değiĢirken, SLNB sonucu negatif olanlarda tümör boyutu 

3 – 55 mm (ortalama değer 25,74 mm) arasında değiĢmekte idi. 

Tümörün SUVmax değeri SLNB sonucu negatif ve pozitif hastalar arasında anlamlı 

olarak farklılık göstermedi (7.09±4.19 vs. 7.11±4.83, p=0.901) (Tablo 12). Aksillanın 

SUVmax değeri SLNB sonucu pozitif hastalarda, negatif olanlara göre daha yüksek olup bu 

sonuç istatistiksel olarak anlamlı idi (2.90±3.46 vs. 0.66±1.86, p=0.004) (Tablo 12). 

Tablo 12. Hastaların SUVmax değerlerine göre dağılımı 

Toplam (n=48) SLNB Negatif (n=27) SLNB Pozitif (n=21) p-değeria 

SUVmax tümör  7.09±4.19 7.11±4.83 0.901 

  6.1 (2.1-16.1) 0.0 (0.0-8.3)  

SUVmax aksilla  0.66±1.86 2.90±3.46 0.004 

  6.1(1.36-18.3) 2.2 (0.0-12.3)  

Veriler ortalama±standart sapma ve medyan (min-max) ile özetlenmiĢtir. aMann Whitney U 

testi 

SUVmax tümör ve SUVmax aksilla değerlerinin, sentinel lenf nodu biyopsi sonucu 

pozitif saptanan grup ile negatif saptanan grubu ayırmadaki performansı ROC eğrisi analizi 

ile değerlendirildiğinde SUVmax aksilla değeri istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.004) 

(ġekil 5). 
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ġekil 5. SUVmax tümör ve SUVmax aksilla için ROC eğrisi analizi ile lenf nodu 

pozitifliğinin tahmin edilmesi. 

Yapılan ROC analizinde, SUVmax aksilla değeri için ROC eğrisi altında kalan alan 

(AUC) 0.707 (%95 Güven Aralığı: 0.552-0.862) olarak bulundu. Hastaların SUVmax aksilla 

değerleri incelendiğinde, pozitif lenf nodlarını tahmin etmek için cut off (eĢik) değeri 1.6 

olarak belirlendi (duyarlılık %57.1, özgüllük %88.9) (Tablo 13). 

Tablo 13. SUVmax değerlerinin sentinel lenf nodu pozitifliğini göstermesine ait ROC analizi 

 
SUVmax TM SUVmax Aksilla 

AUC (%95 Güven Aralığı) 0.489 (0.319-0.660) 0.707 (0.552-0.862) 

p-değeri 0.901 0.015 

Cut-off değeri 6.8 1.6 

Duyarlılık  %47.6 %57.1 

Özgüllük %63.0 %88.9 

AUC: ROC eğrisi altındaki alan. 

 

Negatif hastalarda tümörün histopatolojik boyutu 25.74±11.24 mm iken, pozitif 

hastalarda 26.14±11.84 mm idi (Tablo 14). 

ÇalıĢmaya dahil edilen 48 hastanın 44‘ü (%91,67) histopatolojik olarak invaziv duktal 

karsinom, 2‘si (%4,17) invaziv lobuler karsinom, 1‘i (%2,08) müsinöz karsinom ve 1‘i 

(%2,08) papiller karsinom tanısı almıĢtır. Sentinel lenf nodu biyopsi sonucu negatif ve pozitif 

hastalarda, histopatolojik tanı ve histopatolojik boyut bakımından anlamlı farklılık saptanmadı 

(sırasıyla p=1.000 ve p=0.905) (Tablo 14). SLNB sonucu negatif olan hastaların %88.9‘u 
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(n=24) ve pozitif olan hastaların %95.2‘si (n=20) invaziv duktal karsinom tanısına sahipti. 

Negatif grupta invaziv lobuler karsinom, müsinöz karsinom ve papiller karsinom tanısına 

sahip olan birer hasta mevcuttu. Pozitif grupta ise bir hasta invaziv lobuler karsinom tanısına 

sahipken, müsinöz karsinom ve papiller karsinom tanılı hasta bulunmamaktaydı.  

Tablo 14. Histopatolojik tanıya göre dağılım 

Toplam (n=48) SLNB Negatif (n=27) SLNB Pozitif (n=21) p-değeri 
Histopatolojik tanı  

  

1.000
a 

   Ġnvaziv duktal karsinom (n=44) 24 (%88.9) 20 (%95.2) 

    Ġnvaziv lobuler karsinom (n=2) 1 (%3.7) 1 (%4.8) 

    Müsinöz karsinom (n=1) 1 (%3.7) 0 (%0) 

    Papiller karsinom (n=1) 1 (%3.7) 0 (%0) 

 Histopatolojik boyut (mm)  25.74±11.24 26.14±11.84 0.905
b 

Veriler ortalama±standart sapma veya sayı (yüzde) ile özetlenmiĢtir. aFisher‘ın kesin testi. 
bBağımsız gruplar için t-testi. 

SLNB sonucu negatif ve pozitif saptanan hastalarda, çıkarılan lenf nodu sayısı 

bakımından anlamlı farklılık bulunmadı (2.56±0.506 vs. 2.52±0.512, p=0.901) (Tablo 15).  

48 hastanın 14‘ünde (%29,17) tümörde lenfovasküler invazyon (LVĠ) saptanmıĢ olup, 

34‘ünde (%70,83) LVĠ saptanmamıĢtır. LVĠ saptanan 14 hastanın 9‘unda (%64,28) SLNB 

sonucu pozitif bulunmuĢ, LVĠ saptanmayan 34 hastanın 12‘sinde (%35,3) SLNB sonucu 

pozitif olarak tespit edilmiĢtir. LVĠ bakımından iki grup arasında sınırda bir anlamlılık vardı 

(p=0.066) (Tablo 15). 

Tablo 15. Çıkarılan lenf nodlarına ait bulgular 

 
SLNB Negatif (n=27) SLNB Pozitif (n=21) p-değeri 

Çıkarılan lenf nodu sayısı 2.56±0.506 2.52±0.512 0.901
a 

 

3 (2-3) 3 (2-3) 

 Pozitif lenf nodu sayısı - 1.9±0.7 - 

 
 

2 (1-3) 

 Lenfovasküler invazyon 
  

0.066
b 

   Yok 22 (%81.5) 12 (%57.1) 

    Var 5 (%18.5) 9 (%42.9) 

 Sayısal veriler ortalama±standart sapma ve medyan (min-max) ile, kategorik veriler sayı 
(yüzde) ile özetlenmiĢtir. aMann Whitney U testi 

bPearson‘ın ki-kare testi. 

 

48 hastanın 8‘i Evre 1A, 7‘si Evre 1B, 18‘i Evre 2A, 7‘si Evre 2B, 7‘si Evre 3A ve 1 

tanesi Evre 3C olarak tanımlanmıĢtır. Evre 1A ve Evre 2A olan hastaların tamamında SLNB 

sonucu negatif gelirken Evre 2B olan hastaların 1‘inde SLNB sonucu negatif olarak 

raporlanmıĢtır. Evre 1B, Evre 3A ve Evre 3C hastaların tamamında SLNB sonucu pozitif 

gelirken, Evre 2B olan hastaların 6‘sında pozitif olarak raporlanmıĢtır. Ġki grupta hastalık 
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evresine göre dağılım anlamlı Ģekilde farklıydı (p<0.001) (Tablo 16). Negatif hastaların 

%66.7‘si (n=18) 2A, %29.6‘sı (n=8) 1A, %3.7‘si (n=1) 2B evresindeydi. Pozitif hastaların ise 

%33.3‘ü (n=7) 1B, %33.3‘ü 2B (n=7), %28.6‘sı (n=6) 2B, %4.8‘i (n=1) 3C evresindeydi.  

Tablo 16. Hastaların hastalık evresine göre dağılımı 

Evre (n=48) SLNB Negatif (n=27) SLNB Pozitif (n=21) p-değeria 

1A (n=8) 8 (%29.6) 0 (%0) 

<0.001 

1B (n=7) 0 (%0) 7 (%33.3) 

2A (n=18) 18 (%66.7) 0 (%0) 

2B (n=7) 1 (%3.7) 6 (%28.6) 

3A (n=7) 0 (%0) 7 (%33.3) 

3B (n=0) 0 (%0) 0 (%0) 

3C (n=1) 0 (%0) 1 (%4.8) 

4 (n=0) 0 (%0) 0 (%0) 

Veriler sayı (yüzde) ile özetlenmiĢtir.  a Fisher‘ın kesin testi. 

Hastaların östrojen reseptör durumu; 41 hastada (%85,42) pozitif, 7 hastada (%14,58) 

negatif olarak tespit edilmiĢtir. Östrojen reseptör durumu pozitif olan 41 hastanın 18‘inde 

SLNB sonucu pozitif, östrojen reseptör durumu negatif olan 7 hastanın 3‘ünde SLNB sonucu 

pozitif olarak saptanmıĢtır.  

Hastaların progesteron reseptör durumu; 38 hastada (%79,17) pozitif, 10 hastada 

(%20,83) negatif olarak tespit edilmiĢtir. Progesteron reseptör durumu pozitif olan 38 hastanın 

16‘sında SLNB sonucu pozitif, progesteron reseptör durumu negatif olan 10 hastanın 5‘inde 

SLNB sonucu pozitif olarak sonuçlanmıĢtır.  

SLNB sonucu negatif ve SLNB sonucu pozitif gruplar arasında östrojen ve 

progesteron reseptör tutulum düzeyleri bakımından anlamlı fark bulunmadı (sırasıyla p=1.000 

ve p=0.729) (Tablo 17). SLNB sonucu negatif hastalarda östrojen reseptörü pozitifliği %85.2 

(n=23) ve progesteron reseptörü pozitifliği %81.5 (n=22) iken, lenf nodu pozitif hastalarda bu 

oranlar sırasıyla %85.7 (n=18) ve %76.2‘dir (n=16). 

Tablo 17. Hastaların östrojen ve progesteron reseptör durumu 

  (n=48) SLNB Negatif (n=27) SLNB Pozitif (n=21) p-değeria 

Östrojen  

  

1.000 

   Negatif  (n=7) 4 (%14.8) 3 (%14.3) 

    Pozitif (n=41) 23 (%85.2) 18 (%85.7) 

 Progesteron    

 

0.729 

   Negatif  (n=10) 5 (%18.5) 5 (%23.8) 

    Pozitif (n=38) 22 (%81.5) 16 (%76.2)   

Veriler sayı (yüzde) ile özetlenmiĢtir.  a Fisher‘ın kesin testi. 
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Hastaların HER2/neu reseptör durumu; 15 hastada (%31,25) pozitif, 33 hastada 

(%68,75) negatif olarak tespit edilmiĢtir.  HER2/neu reseptör durumu pozitif olan 15 hastanın 

8‘inde SLNB sonucu pozitif olarak saptanmıĢ olup, HER2/neu reseptör durumu negatif olan 

33 hastanın 13‘ünde SLNB sonucu pozitif olarak tespit edilmiĢtir.  

Ki67 yüzdesi SLNB sonucu pozitif olanlarda (21 hasta) minimum %3 maksimum 

%60, biyopsi sonucu negatif olanlarda (27 hasta) minimum %3 maksimum %90 olarak 

saptandı. 

SLNB sonucu negatif ve SLNB sonucu pozitif gruplar arasında HER2/neu bakımından 

anlamlı fark bulunmadı (p=0.367) (Tablo 18). SLNB sonucu negatif hastalarda HER2/neu 

pozitifliği %25.9 (n=7) iken, SLNB sonucu pozitif hastalarda bu oran %38.1‘dir (n=8). SLNB 

sonucu negatif ve SLNB sonucu pozitif hastaların Ki67 değerleri arasında anlamlı fark yoktu 

(24.5±21.3 vs. 18.4±13.5, p=0.510) (Tablo 18). 

Tablo 18. Hastaların HER2/neu ve Ki67 bulguları 

  (n=48) SLNB Negatif (n=27) SLNB Pozitif (n=21) p-değeri 
HER2/neu  

  
0.367

a 

   Negatif (n=33) 20 (%74.1) 13 (%61.9) 
 

   Pozitif (n=15) 7 (%25.9) 8 (%38.1) 
 

Ki67 (%)  24.5±21.3 18.4±13.5 0.510
b 

   20 (3-90) 20 (3-60)   

Veriler sayı (yüzde) veya ortalama±standart sapma ve medyan (min-max) ile özetlenmiĢtir.  a 

Pearson‘ın ki-kare testi. 
b
 Mann Whitney U testi. 

Hastaların hemogram parametreleri incelendiğinde SLNB sonucu negatif veya pozitif 

hastalarda hemogram parametreleri arasında anlamalı fark bulunmadı (p>0.05) (Tablo 19). 

Tablo 19. Hastaların hemogram parametreleri 

Hemogram 

parametreleri  
SLNB Negatif (n=27) SLNB Pozitif (n=21) p-değeria 

WBC (k/ul) 7.0±1.8 7.2±1.8 0.703 

PLT (k/ul) 264.7±40.8 278.8±105.8 0.568 

RDW 15.2±1.7 14.6±1.5 0.202 

LYM (k/ul) 2.1±0.6 2.1±0.6 0.831 

MONO (k/ul) 0.5±0.1 0.5±0.2 0.263 

NEU (k/ul) 4.3±1.3 4.4±1.4 0.730 

MPV (k/ul)  8.8±1.3 9.1±1.6 0.440 

CRP (mg/l) 6.2±7.1 4.8±6.8 0.497 

Total Bilirubin (mg/dl) 0.6±0.2 0.6±0.3 0.996 

ALB (g/l) 42.9±2.6 41.4±7.5 0.362 
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PLR 133.9±39.3 138.9±44.3 0.683 

NLR 2.1±0.6 2.2±0.8 0.600 

LMR 4.6±1.6 4.7±3.9 0.948 

MPR 0.034±0.008 0.037±0.014 0.354 

Veriler ortalama±standart sapma ile özetlenmiĢtir. aBağımsız gruplar için t-testi 

MSKCC nomogramı kullanılarak sentinel lenf nodu pozitifliği tahmin yüzdesi 

histopatolojik olarak SLNB negatif olanlarda (27 hasta) minimum %5 maksimum %96, 

SLNB pozitif olanlarda (21 hasta) minimum %11 maksimum %90 olarak saptandı. SLNB 

sonucu negatif ve pozitif hastaların MSKCC değerleri arasında anlamlı fark bulunmadı 

(43.9±23.0  vs. 51.8±22.9, p=0.243) (Tablo 20). 

Tablo 20. Hastaların MSKCC değerlerinin karĢılaĢtırılması 

  SLNB Negatif (n=27) SLNB Pozitif (n=21) p-değeria 

MSKCC (%) 43.9±23.0 51.8±22.9 0.243 

Veriler ortalama±standart sapma ile özetlenmiĢtir. aBağımsız gruplar için t-testi. 

MSKCC nomogramının örnek hasta üzerinde uygulanması ġekil – 6‘da gösterilmiĢtir. 
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ġekil 6. MSKCC nomogramının örnek hasta üzerinde uygulanması. 

 

 

 

 

 

Lenf nodu pozitifliğini tahmin etmek için kullanılabilecek parametreleri 

değerlendirmek için lojistik regresyon analizi yapıldı. Regresyon analizinde bağımlı değiĢken 
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lenf nodu pozitifliği, bağımsız değiĢkenler de yaĢ, SUVmax TM, SUVmax Aksilla, 

Histopatolojik tümör boyutu, Östrojen, Progesteron, HER2/neu, Ki67, Lenfovasküler 

Ġnvazyon, PLR, NLR ve LMR değerleri kullanıldı. SUVmax Aksilla değerindeki artıĢın lenf 

nodu pozitifliğini pozitif yönde etkilediği görüldü (OR: 1.570, %95 G.A.: 1.020- 2.416, p= 

0.040) (Tablo 21). Diğer parametreler istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0.05). 

Tablo 21. Lenf nodu pozitifliğini tahmin etmek için bağımsız parametrelerin lojistik 

regresyon analizi ile değerlendirilmesi. 

Faktörler OR OR için %95 GA p 

YaĢ 0.994 0.922 - 1.070 0.866 

SUVmax TM 0.846 0.642 - 1.114 0.233 

SUVmax Aksilla 1.570 1.020 - 2.416 0.040 

Histopatolojik boyut 0.969 0.892 - 1.052 0.456 

Östrojen, pozitif 1.624 0.028 - 94.380 0.815 

Progesteron, pozitif 0.946 0.027 - 32.964 0.976 

HER2/neu, pozitif 3.358 0.330 - 34.131 0.306 

Ki67 (%) 0.983 0.937 - 1.031 0.480 

Lenfovaskuler invazyon 2.462 0.290 - 20.887 0.409 

PLR 1.004 0.981 - 1.027 0.760 

NLR 1.482 0.340 - 6.464 0.601 

LMR 1.094 0.832 - 1.439 0.521 
OR: Odds oranı.GA: Güven aralığı. Modelin uyum iyiliği Hosmer-Lemeshow testinde 0,353' lük bir p-değeri ile 

doğrulanmıĢtır. p<0.05 istatistiksel anlamlılık düzeyi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada meme kanseri tanısı alan hastalarda preoperatif sentinel lenf nodu 

tutulumunu tahmin etmede kullanılan standart nomogramlarda belirtilen baĢlıkların dıĢında 
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klinik bulgular ile baĢta PET/BT olmak üzere radyolojik tetkikler vasıtasıyla elde edilen 

verilerin ve bazı laboratuvar parametrelerinin etkinlikleri değerlendirilmiĢtir. 

Meme kanseri tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de kadınlarda en sık görülen kanser 

tipi olmakla birlikte insidansı giderek artmaktadır. Görülme sıklığı premenopozal dönemde 

postmenopozal döneme göre daha az olmakla birlikte yaĢ arttıkça insidans artmakta bu da 

yaĢın meme kanseri açısından en önemli bağımsız risk faktörü olduğunu göstermektedir 

[162].  

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların tamamı kadın olmakla birlikte hastaların yaĢı 32 – 

81 arasında dağılım göstermektedir. YaĢ gruplarına göre dağılım yapıldığında 48 hastanın 

19‘u (%39,58) 18-49 yaĢ aralığında, 12‘si (%25) 50-59 yaĢ aralığında, 11‘i (%22,92) 60-69 

yaĢ aralığında ve 6‘sı (%12,5) 70 yaĢ ve üzeri grupta idi. Sentinel lenf nodu biyopsi sonucu 

negatif olan 27 hastada yaĢ ortalaması 55.9±14.1 yaĢ iken, biyopsi sonucu pozitif olan 21 

hastanın yaĢ ortalaması 52.9±11.3 yıl idi. Literatürde meme kanseri görülme sıklığının yaĢla 

birlikte arttığına dair çok sayıda çalıĢma bulunmaktadır ancak çalıĢmamızda yer alan 

hastaların yaĢ ortalaması literatürde bahsedilen ortalamaya göre düĢük olmakla birlikte, SLNB 

sonucu negatif ve pozitif hastalar arasında yaĢ dağılımı bakımından istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı. 

Meme kanserleri; morfolojisi, kliniği, hormon reseptör düzeyi ve tedaviye yanıtlarına 

göre farklı özellikleri olan, heterojen gruplara sahip tümörlerdir. Yapılan araĢtırmalar da bunu 

desteklemekte olup meme kanseri görülme sıklığının dünya genelinde coğrafi bölgelere, 

ülkelere, etnik gruplara ve yaĢam standartlarına göre farklılıklar gösterdiğini belirtmektedir.  

Yıllar içerisinde tüm kanser tiplerinde olduğu gibi meme kanseri görülme sıklığında 

da artıĢ olmakla birlikte moleküler olarak meme kanserine etki eden faktörlerin tanımlanması, 

ulusal tarama programları kapsamında etkin taramalar yapılması ve daha erken dönemlerde 

tanıya gidilebilmesi, toplumsal farkındalık kazandırılması, erken tanı ve tedavi 

modalitelerindeki geliĢmeler sayesinde morbidite ve mortalite oranlarında önemli düĢüĢler 

görülmektedir. 

Modern meme kanseri tedavisinde kiĢiye özel tedavi stratejisi belirlenmekte olup 

tümörün baĢlangıç evrelemesi ve prognozu öngörme seçilecek tedavi modalitesinde önemli 

bir yer tutmaktadır. Tümör tipi, tümör boyutu, aksiller lenfatik invazyon varlığı, proliferasyon 

hızı, östrojen-progesteron reseptör durumu, p53 tümör supresör geni ile c-erbB2 
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protoonkogeninin ekspresyonu gibi hastalığın oluĢumuna, tedavi yanıtına ve sağkalım 

süresine etkisi olduğu belirtilen birçok faktör bulunmaktadır [5]. 

Literatürdeki çalıĢmaların çoğunda geliĢmiĢ ülkelerde erken evrede tanı alan meme 

kanseri hasta oranlarının, az geliĢmiĢ ülkelere göre daha yüksek olduğu görülmektedir [163, 

164]. Bizim çalıĢmamızda da literatüre uygun olarak hastaların daha çok erken evrede tanı 

aldıkları sonucuna varılmıĢ ancak tümör evresi ile SLNB sonucu pozitifliği arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır. 

Meme kanserine yaklaĢım bütüncül olmakla birlikte herhangi bir Ģikayetle kliniklere 

baĢvuran ya da rutin tarama kapsamında kontrollere gelen hastalarda ayrıntılı bir anamnez ve 

fizik muayene ile baĢlar. Hastanın özgeçmiĢine yönelik sorgulamada meme kanseri riskini 

belirlemek için önemli olabilecek birçok bilgi edinilebileceği gibi muayeneden elde edilecek 

verilerle korele edilebilir, hastaya özel tarama ve tedavi modalitesi oluĢturulabilir. Anamnez 

ve fizik muayene sonrasında her hasta için uygun görüntüleme yöntemi belirlenir ve tanıya 

yönelik inceleme derinleĢtirilir.  

Meme kanseri için pek çok risk faktörü belirlenmiĢtir. YaĢ, cinsiyet gibi demografik 

özellikler, kiĢiye özel birtakım bilgileri içeren reprodüktif öykü, ailesel ve genetik faktörler, 

hormon replasman tedavisi ve radyasyon gibi çevresel faktörler ve kiĢisel meme 

hastalıkları/kanseri öyküsü bu risk faktörlerindendir. Görüldüğü üzere meme kanseri geliĢimi 

üzerine etkili çok sayıda risk faktörü bulunmaktadır. Bu risk faktörleri tarih boyunca birbirleri 

ile korele edilerek pek çok risk modeli geliĢtirilmiĢ ve kiĢiye özgü risk tahminlerinde 

bulunulmaya çalıĢılmıĢtır. Bu çalıĢmalar günümüzde de devam etmekte olup yeni risk 

modelleri geliĢtirilmekte hastalardan elde edilen veriler kullanılarak çeĢitli nomogramlar 

oluĢturulmakta ve meme kanseri tanı ve tedavisinde farklı aĢamalarda kullanılmaya 

çalıĢılmaktadır. 

Meme kanserinin davranıĢı ve doğal seyri her hastada aynı değildir. Hastalar arasında 

belirgin farklılıklar göstermekle birlikte benzer tümör morfolojisine sahip hastalardan 

bazılarında tümör nüksü çok kısa sürede ortaya çıkarken diğerleri daha uzun süre sağlıklı 

olarak yaĢamaya devam etmektedir. Hastalardaki bu klinik ve biyolojik davranıĢ farklılıklarını 

ve hastalığın hızla ilerleyebileceği yüksek risk grubunu belirlemek için prognostik ve prediktif 

faktörler kullanılır [71]. Bu prognostik ve prediktif faktörleri tümöre bağlı faktörler (evresi, 

boyutu, lenf nodu tutulumu olup olmaması, lenfovasküler invazyon durumu, grade‘i, hormon 

reseptör durumu, HER2/neu ekspresyonu, intraduktal komponentin yayılımı vb.) ve hastaya 
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bağlı faktörler (yaĢ, aile öyküsü, kiĢisel meme hastalığı/kanseri anamnezi, menopozal durum, 

kemoradyoterapi öyküsü ve immunsüpresyon durumu) olarak gruplandırmak mümkündür. 

Her biri ayrı ayrı önemli olmakla birlikte meme kanserinde en önemli prognostik faktör 

tümörün evresi, tümör boyutu ve aksiller lenf nodu tutulumu ile metastatik lenf nodu sayısıdır 

[126, 127]. 

Brezilya‘da 2015 yılında yapılan bir çalıĢmada erken evre meme kanserli hastalarda 

aksiller lenf nodu tutulumuna etki eden prediktif faktörler araĢtırılmıĢ, triple negatif (östrojen 

negatif, progesteron negatif, HER2/neu negatif) olanların diğer gruplara göre daha az 

metastaz riskine sahip olduğu gösterilmiĢtir [165]. Lu X ve arkadaĢları ise yaptıkları 

çalıĢmada HER2 ve östrojen reseptör durumu negatif olan hastaların lenf nodu metastaz 

oranlarının düĢük olduğunu göstermiĢtir [166]. Her ne kadar literatürde östrojen ve 

progesteron reseptör pozitifliklerinin lenf nodu metastazlarına etkisi görülse de çalıĢmamızda 

östrojen, progesteron, HER2/neu pozitifliği ve lenfovasküler invazyon ile Ki67 yüzdesi 

arasında anlamlı iliĢki saptanmadı. 

Meme kanseri tanı ve tedavisinde görüntüleme yöntemlerine sıkça baĢvurulmaktadır. 

YaklaĢımın olmazsa olmazı kabul edilebilecek görüntüleme yöntemleri kiĢiye özel muayene 

bulgularının radyoloji ile korele edilmesine olanak sağlamakta, doğru tanı konmasında ve 

etkin tedavi uygulanmasında önemli yer edinmektedir. 

J. Manjer ve arkadaĢları 1961 ve 1991 yılları arasında invaziv meme kanseri tanısı 

konmuĢ ve aksiller diseksiyonu da içeren meme cerrahisi uygulanmıĢ 3472 kadın hastaya ait 

verileri inceleyerek tümörün lokalizasyonu ile aksiller lenf nodu metastazı arasındaki iliĢkiyi 

araĢtırmıĢlar, santral ve dıĢ kadran yerleĢimli tümörler ile aksiller lenf nodu tutulumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğunu saptamıĢlardır [172]. Ayrıca tümör lokalizasyonu 

açısından literatür verileri incelendiğinde tümörün sağ memeye göre sol memede daha çok 

görüldüğü bilgisi yer almaktadır (%4-8) [173]. Bizim çalıĢmamızda da tümör yerleĢimi 

literatür ile uyumlu olarak sol memede daha fazla idi. Aynı Ģekilde çalıĢmamızda tümör 

yerleĢimi literatür verilerine uygun olarak dıĢ kadranlarda daha sık bulunuyordu ancak tümör 

yerleĢimi ile aksiller metastaz arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunmamıĢtır. 

Mamografi, meme hastalıklarının tanısında ve meme kanserinin erkenden 

saptanmasında etkinliği kanıtlanmıĢ, günümüzde de yaygın olarak kullanılan temel 

görüntüleme yöntemidir. Kullanım amacına göre tanısal ve tarama amaçlı olarak 
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adlandırılabilir. Genellikle de tarama amaçlı kullanılır. Tarama mamografisi sonrasında erken 

tanı nedeniyle meme kanseri mortalitesinde %33‘lük azalma olduğu bildirilmiĢtir [72].   

Aksiller görüntüleme yöntemleri içerisinde kolay ulaĢılabiliyor olması, morfolojik 

değerlendirme ve eĢ zamanlı biyopsi yapılabilmesine imkân vermesi nedeniyle ultrasonografi 

en sık kullanılan yöntemdir. Fizik muayene ile aksiller değerlendirme çoğu zaman yetersiz 

kabul edilmekte ve mutlaka ultrasonografi ile desteklenmesi gerektiği ifade edilmektedir. 

Ultrasonografi mamografide tespit edilen, klinikte palpable ya da nonpalpable 

lezyonların tanımlanmasında, karakteristiklerinin değerlendirilmesinde önemli bir 

görüntüleme yöntemidir. Günümüzde mamografinin tamamlayıcısı durumundadır [101]. En 

önemli endikasyonu olan mamografide tespit edilen kitlelerin solid-kistik ayrımının 

yapılmasının yanı sıra giriĢimsel iĢlemlere kılavuzluk yapması da önemli bir kullanım 

alanıdır.  

PET, pozitron emisyon prensibi ile dokuların canlılığının, perfüzyon ve 

performansının değerlendirildiği, hücrelerdeki biyokimyasal olayların vücuda verilen oksijen, 

karbon, azot gibi radyonüklid ajanlar aracılığıyla ölçüldüğü ve bilgisayarlı tomografi 

yardımıyla ölçülerek lokalizasyonların belirlendiği bir yöntemdir. Görüntüler yorumlanırken 

patolojik aktivitesi artmıĢ, FDG tutan odaklar araĢtırılır. Belirlenen odağın vücut ortalaması 

ile oranına bakılır. Maksimum standart uptake değeri (SUV maks) bulunur. FDG değeri tüm 

vücutta aynı değeri veriyorsa SUVmaks 1 olarak saptanır. SUVmaks‘ın 1‘den büyük olması 

artmıĢ aktivite tutulumunu, 1‘den küçük olması azalmıĢ aktivite tutulumunu gösterir.  

Kanserin değerlendirilmesinde PET/BT ile diğer görüntüleme yöntemleri arasındaki 

en önemli fark, USG, BT, MR gibi görüntüleme metotlarının tümörün daha çok anatomik ve 

morfolojik özelliklerini değerlendirirken, PET/BT‘nin tümörün fonksiyonel ve metabolik 

özelliklerini de değerlendiriyor olmasıdır. Onkolojik hastalıklar PET/BT‘nin en yaygın 

kullanım alanı olmakla birlikte, primer tümör evrelemesi, uygulanan tedaviye yanıtın ve 

nükslerin değerlendirilmesi, primeri bilinmeyen kanserlerde ise primer tümör ve 

metastazlarının araĢtırılması vb. endikasyonlarda da kullanılmaktadır [106]. 

Literatürde ultrasonografinin sentinel lenf nodunu belirlemedeki sensitivitesi %48,8-

87,1 arasında değiĢmektedir [167]. ÇalıĢmamızda fizik muayene, ultrasonografi ve 

PET/BT‘deki aksiller tutulum ile sentinel lenf nodu biyopsi sonucu pozitifliği arasında 

anlamlı iliĢki bulunmuĢtur. Bu da bize tümörün yerleĢim yerinden bağımsız olarak, klinik 
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olarak aksiller tutulum durumunun histopatolojik sonucu öngörmede etkili olabileceğini 

düĢündürmüĢtür. 

Meme kanserli hastalarda metastatik lenf nodlarında artmıĢ 18F-FDG tutulumu 

izlenmesi nedeniyle cerrahi öncesi aksiller evrelemede PET/BT‘nin rolünü değerlendiren çok 

sayıda çalıĢma olmakla birlikte literatürde aksiller lenf nodu metastazı saptamada PET/BT 

duyarlılığı %84-100, özgüllüğü %85-100 arasında bildirilmektedir [168, 169, 170]. Alavi ve 

ark. Tümöre ait SUVmax değerinin aksiller lenf nodu metastazı olanların (4,1±3,5) 

olmayanlara göre (2,8±2,3) daha yüksek olduğunu saptamıĢtır [171]. ÇalıĢmamızda 

histopatolojik olarak aksiller sentinel lenf nodu metastazı olan grup ile olmayanlar arasında 

primer tümörün SUVmax değeri yönünden anlamlı fark saptanmamıĢtır. Ancak aksiller 

SUVmax değeri ile SLNB sonucu pozitifliği arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

bulunmuĢtur. 

Meme kanseri olan hastalarda bölgesel ve uzak metastaz varlığı majör prognostik 

faktördür ve tedavi planlamasında önemli rolü vardır. Meme kanseri kemik, karaciğer, 

akciğer, beyin vb. pek çok organa metastaz yapabildiği için hastalığın yayılımını göstermede 

ayrı ayrı alana özel görüntüleme yöntemleri yerine tek seferde tüm vücut görüntülemesi 

imkânı sunan PET/BT‘nin önemli rolü vardır.  

Görüntüleme yöntemlerinin tamamlanmasından sonra elde edilen veriler 

değerlendirilir, Ģüpheli lezyonlardan biyopsi planlanır. Bu aĢama tanıya yönelik en önemli 

aĢamadır çünkü meme kanserinin kesin tanısı ancak biyopsi ile konur.  

Meme kanseri kullanılan prognostik faktörlerden biri de tümörün histopatolojik tipidir. 

Meme kanseri histopatolojik olarak invaziv ve in situ karsinom olarak ikiye ayrılır. Ġnvaziv 

karsinomun en sık histopatolojik alt tipi invaziv duktal karsinoma olmakla birlikte invaziv 

lobuler, tübüler, müsinöz, papiller vb alt tipleri de bulunmaktadır [174]. Bizim çalıĢmamızda 

da literatüre benzer sonuçlar elde edilmiĢ ve %91 oranında invaziv duktal karsinom tespit 

edilmiĢtir. 

Meme kanserinin cerrahi tedavisinde primer tümörün tedavisi yanında hastalıksız 

sağkalım ve genel sağkalım ile korelasyon gösteren en önemli basamak aksiller lenf 

nodlarında metastaz olasılığının belirlenmesi ve aksiller lenf nodlarına yönelik bir giriĢim 

yapılıp yapılmayacağına, eğer yapılması gerekiyorsa bunun hangi geniĢlikte ve hangi 

yöntemle yapılması gerektiğine karar verilmesidir.  
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Yeterli prognostik bilgiyi edinmek ve uygulanacak tedavi gereksinimini belirlemek 

için aksiller lenf nodu diseksiyonu meme cerrahisinin ayrılmaz bir parçası olmuĢtur. Aksiller 

lenf nodu diseksiyonu doğrudan beklenen yaĢam süresini uzatmaktan ziyade daha çok 

lokorejyonel kontrolü sağlamakta ve uygun tedavi modalitelerinin seçimi açısından da önem 

arz etmektedir. Buna rağmen meme cerrahisindeki morbiditenin de en önemli nedeni aksiller 

lenf nodu diseksiyonudur. Aksilla diseksiyonu yapılması olası aksiller lenf nodu 

metastazlarının çıkarılmasını garanti etmekle birlikte baĢta kol ödemi olmak üzere kolda 

parestezi, omuzda ve kolda hareket kısıtlılığı ve ağrı gibi yaĢam kalitesini olumsuz 

etkileyebilecek komplikasyonların ortaya çıkma olasılığını artırmaktadır. Bu nedenle meme 

kanserinin cerrahi tedavisi planlanırken aksilla diseksiyonu gerekliliğinin ve geniĢliğinin 

doğru Ģekilde belirlenmesi gerekir. 

Son yıllarda meme kanseri cerrahisinde geliĢen yenilikler ile artık radikal ameliyatlar 

yerini meme koruyucu ameliyatlara bırakmıĢtır. Meme anatomisini korumaya yönelik bu 

yaklaĢımlar aksilla için de araĢtırılmaya baĢlanmıĢ ve sentinel lenf nodu biyopsisi tekniği 

geliĢtirilmiĢtir. Öyle ki bu teknik günümüzde de yaygın olarak kullanılmaktadır.  

Sentinel lenf nodu primer tümör bölgesindeki drenajı alan ilk lenf nodudur. Sentinel 

lenf nodu biyopsisi (SLNB) ise primer tümörü drene eden ve büyük olasılıkla tümör hücresi 

içeren ilk aksiller lenf nodunu göstermeyi amaçlayan yöntemdir. Bu lenf nodlarına metastaz 

yapmamıĢ olan vakalarda aksiller yayılım olmadığı ve morbiditeyi artıran aksiller küretajın bu 

hastalarda gereksiz olduğu bildirilmektedir [7, 8].  

Sentinel lenf nodunun belirlenmesinde sadece mavi boya (metilen mavisi, izosulfan 

mavisi, patent blue viole), sadece nükleer madde (genellikle Tc-99) tek baĢına 

kullanılabileceği gibi iki yöntemin birleĢtirilmesinin baĢarıyı artırdığı genel kabul gören bir 

durumdur. 

ÇalıĢmaya dahil olan hastaların tamamında sentinel lenf nodunun belirlenmesinde 

standart dozda (10 ml) ve standart sürede (10 dk.) metilen mavisi kullanılmıĢtır. 

Sentinel lenf nodu diseksiyonu öncelikli olarak fizik muayene ve/veya radyolojik 

yöntemlerle klinik olarak lenf nodu negatif erken meme kanserli hastalarda bölgesel lenf 

nodlarını değerlendirmek için kullanılır. Çıkarılacak lenf nodu sayısının belirlenmesine 

yönelik çok fazla çalıĢma olmakla birlikte genel kanı 3-4 lenf nodu çıkarılmasının yeterli 

olacağı yönündedir [124]. 
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ÇalıĢmaya dahil edilen her hastadan ortalama 2-3 adet sentinel lenf nodu çıkarılarak 

sentinel lenf nodu biyopsisi için frozen çalıĢıldı. Çıkarılan lenf nodlarında pozitif lenf nodu 

sayısı 1-3 arasında değiĢmekle birlikte ortalama değer 1,9 idi. Lenf nodu negatif ve pozitif 

saptanan hastalarda, çıkarılan lenf nodu sayısı bakımından anlamlı farklılık bulunmadı. 

SLNB oldukça sensitif bir yöntem olsa da cerrahi prosedür zaman almaktadır ve bu da 

cerrahların SLNB yapılmadan aksillanın durumunun değerlendirilmesi için farklı yöntemlere 

baĢvurmalarına sebep olmaktadır. Bu noktada PET/BT günümüzde sıkça baĢvurulan yöntem 

olarak kullanılmakta ve aksiller diseksiyona yönlendirmedeki spesifitesinin %93-100 arasında 

olduğu bildirilmektedir [112]. ÇalıĢmamızda PET/BT‘nin aksiller pozitifliği göstermedeki 

sensitivitesi %57,1 spesifitesi %88,9 bulunmuĢtur. 

Son yıllarda kanser türlerinin çoğunda istatistiksel tahmin modelleri geliĢtirilmiĢtir 

[134]. Bu öngörü araçları bir klinik olayın sayısal bir olasılığını oluĢturan istatistiksel bir 

tahmin modelinin basit bir grafik ile temsilini oluĢturan nomogramlardır. Ġlk nomogram 19. 

yüzyılda geliĢtirilmiĢ, teknolojideki geliĢmelerle birlikte günümüzde yaygın olarak kullanılır 

hale gelmiĢlerdir [135]. Birçok kanser türü için oluĢturulan bu nomogramlar, geleneksel TNM 

evreleme sistemleriyle de karĢılaĢtırılmıĢ ve bu nedenle alternatif veya yeni bir standart olarak 

önerilmiĢtir [136, 137].  

Zaman içerisinde aksiller bölgeye yönelik daha agresif giriĢimlerden ziyade daha 

konservatif yaklaĢımlar tercih edilir oldu ve klinisyenleri hastalığın seyri konusunda daha çok 

düĢünmeye sevk etti. Bu doğrultuda yeni çalıĢmalar yapıldı ve SLN tutulumunu preoperatif 

aĢamada tahmin eden yeni nomogramlar oluĢturuldu. Memorial Sloan Kettering Cancer 

Center (MSKCC) ve MD Anderson Cancer Center‘ın (MDACC) hazırlamıĢ oldukları 

nomogramlar bunlardan bazılarıdır. Bu nomogramların her birinde farklı değiĢkenler 

kullanılarak incelemeler yapılmıĢ olsa da temelde amaç aksiller diseksiyonun hastaya 

getireceği komorbiditeyi önlemek, sentinel ve nonsentinel lenf nodu tutulumunu öngörmek 

olmuĢtur. Bununla birlikte bu nomogramlardan hiçbiri evrensel bir uygulanabilirlik 

kazanamamıĢtır. 

Memorial Sloan-Kettering Cancer Center (MSKCC) Nomogramında hastanın yaĢı, 

tümörün boyutu, tümörün grade ve histolojisi, yerleĢim yeri, multifokalitesi, lenfovasküler 

invazyon (LVĠ) durumu, hormon reseptör durumu (östrojen ve progesteron) olmak üzere 9 

farklı değiĢken kullanılmaktadır [143].
 

MD Andersen Cancer Center (MDACC) 

Nomogramında ise tümörün histolojisi, boyutu/çapı, çıkarılan toplam lenf nodu ile pozitif lenf 



71 

 

nodu sayısı, sentinel lenf nodundaki metastazın boyutu, ekstranodal yayılım ve lenfovasküler 

invazyon (LVĠ) olmak üzere 7 değiĢken kullanılmaktadır [144]. 

ÇalıĢmaya dahil olan 48 hastadan MSKCC nomogramı kullanılarak hesaplanan 

sentinel lenf nodu pozitifliği tahmin yüzdesi histopatolojik olarak SLNB sonucu negatif 

olanlarda (n=27) %5-96 aralığında bulunurken (ortalama değer %43,85) SLNB pozitif 

olanlarda (n=21) %11-90 arasında (ortalama değer %51,76) saptandı. SLNB sonucu pozitif 

hastalardaki MSKCC nomogram değeri SLNB sonucu negatif olan hastalara göre daha 

yüksek olmasına rağmen bu değer istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Meme kanseri; morfolojisi, kliniği ve tedaviye yanıtına göre farklı özelliklere sahip, 

kiĢiye özgü prognostik ve prediktif faktörler etkisinde, baĢlangıcından itibaren farklı yollarla 

sistemik etkilere yol açabilen bir hastalıktır. Bu da meme kanseri konusunda insanları daha 

çok araĢtırma yapmaya yönlendirmiĢ, araĢtırmacıların hastalığı sistemik olarak ele almalarına 

neden olmuĢtur. 

Hastalıkların oluĢma süreçlerinin hücresel düzeydeki fiziksel, kimyasal ve biyolojik 

bir takım patolojik değiĢiklikler ile baĢladığı bilinmektedir. Bu değiĢikliklerin henüz 

moleküler düzeyde iken, herhangi bir yapısal değiĢiklik oluĢmadan erken dönemde tespit 

edilmesi hastalıkların tanısında önemli katkılar sağlamaktadır. Sağlanacak veriler hastalığın 

tanısının yanı sıra hastalığın oluĢ mekanizmalarının açıklanmasında, koruyucu tedbirler 

alınmasında, tedavi yöntemlerinin belirlenmesinde ve tedaviye yanıtın takibinde de oldukça 

önemli bir yer tutmaktadır. 

Son zamanlarda kanser prognozunda inflamasyonun rolünün aydınlatılması büyük ilgi 

çekmektedir. Kanser hastalarında hastalığa bağlı sonuçların öngörülmesinde hastayla iliĢkili 

faktörlerin özellikle de inflamasyona yanıtın önemi anlaĢılmıĢtır [156]. Kanser hastalarının 

sonuçlarının sadece tümör özelliklerine bağlı olmadığı, sistemik inflamatuvar yanıtların da 

farklı kanser türlerinde prognozu ve sağkalımı öngörebileceğine yönelik çok sayıda çalıĢma 

bulunmaktadır [147, 157-159].  

C-reaktif protein (CRP), trombositoz, nötrofili ve lenfopeni gibi belirteçler ile kanser 

prognozunun iliĢkisi araĢtırılmaktadır. Özellikle nötrofil, lenfosit, platelet ve monosit gibi 

beyaz kan hücreleri ve bunların birbirleri ile kombinasyonlarının bu etkiye sahip olabileceği 

vurgulanmaktadır [160]. Kanser hastalarında inflamatuvar bir cevabın bulunması ve lenfosit 

(LYM) ve plateletlerin bu inflamasyonda etkin rol alması nedeniyle platelet/lenfosit oranının 

(PLR) prognostik bir belirteç olarak kullanılabileceği düĢünülmektedir. 
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Bu geliĢmeler ıĢığında sistemik dolaĢımdaki inflamatuvar hücrelerin sayısına bağlı 

olarak bazı endeksler geliĢtirilmiĢ ve sistemik inflamasyonu değerlendirmek amacıyla farklı 

parametreler önerilmiĢtir. Bu parametrelerden biri de meme, akciğer, kolon ve rektum ve 

mide kanserinde hasta prognozu ile iliĢkili olduğu gösterilen nötrofil-lenfosit oranıdır (NLR) 

[149-151]. Mide, over, kolon ve rektum, pankreas kanseri ve kolanjiyokarsinom dahil çeĢitli 

kanser türlerinde prognostik bir belirteç olarak önerilen platelet-lenfosit oranı (PLR) ile baĢ ve 

boyun kanserleri, mesane kanseri ve yumuĢak doku sarkomlarında prognostik belirteç olarak 

önerilen lenfosit-monosit oranı (LMR) da diğer önemli inflamatuvar endeksler olarak ifade 

edilmektedir [149, 152-154]. Meme kanseri ile ilgili yapılan çalıĢmalar daha çok NLR‘ye 

odaklanmıĢ olmakla birlikte, PLR ve LMR‘nin meme kanseri prognozundaki rolleri hakkında 

daha az veri bulunmaktadır [155]. Ayrıca bu oranların meme kanserindeki prognostik ve 

prediktif faktörler ve aksiller lenf nodu metastazı durumunu öngörmede kullanılan 

nomogramlarla kombinasyonu ya da karĢılaĢtırılması konusunda yeterli çalıĢma 

bulunmamaktadır. ÇalıĢmamızda SLNB sonucu pozitif olan hastalarda PLR, NLR, LMR ve 

MPR değerleri SLNB negatif hastalara göre daha yüksek olsa da bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı. 

Lenf nodu pozitifliğini tahmin etmek için kullanılabilecek faktörleri değerlendirmek 

için lojistik regresyon analizi yapıldı. Regresyon analizinde bağımlı değiĢken lenf nodu 

pozitifliği, bağımsız değiĢkenler de yaĢ, SUVmax TM, SUVmax Aksilla, Histopatolojik 

tümör boyutu, Östrojen, Progesteron, HER2/neu, Ki67, Lenfovasküler Ġnvazyon, PLR, NLR, 

LMR ve MPR değerleri kullanıldı. SUVmax Aksilla artıĢının lenf nodu pozitifliği olasılığını 

anlamlı Ģekilde pozitif yönde etkilediği görülürken diğer faktörler istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. Bunun olası nedenleri klinik anlamsızlığın yanı sıra, veri sayısının azlığı ve bu 

nedenle odds oranlarına ait güven aralıklarının çok geniĢ olması olabilir. Daha geniĢ örneklem 

grubu ile yapılabilecek çalıĢmalarda daha anlamlı sonuçlar çıkabileceği düĢünülmektedir. 
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6. SONUÇ 

Çin Halk Cumhuriyeti'nde ortaya çıkan ve kısa sürede tüm dünyayı etkisi altına 

koronavirüs (COVĠD-19) salgını nedeniyle bu çalıĢmaya toplamda 48 hasta dahil edilmiĢtir. 

ÇalıĢmanın sonucunda; 

YaĢ ve tümör yerleĢimine göre aksiller tutulum durumu incelendiğinde aksiller 

tutulum üzerine etkili olmadığı sonucuna varılmıĢtır.  

Sentinel lenf nodu pozitif ve negatif olanlarda östrojen, progesteron, HER2/neu 

durumu, Ki67 yüzdesi, tümörün evresi, lenfovasküler invazyon durumu değerlendirilmiĢ ve 

aksiller tutulum üzerine anlamlı etkileri bulunamamıĢtır. 

PLR, NLR, LMR ve MPR parametrelerinin sentinel lenf nodu pozitif ve negatifliğini 

öngörmedeki yeri hakkında literatürde desteklenen çalıĢmalar olsa da çalıĢmamızda anlamlı 

bir iliĢki bulunamamıĢtır. 

Literatürde aksiller metastazı öngörmede kullanılan nomogramlardan biri olan 

MSKCC nomogramı her ne kadar çalıĢmamızda istatistiksel olarak anlamlı olmasa da aksiller 

tutulumu olan hastalarda aksiller tutulum olmayan hastalara oranla daha yüksek ortalama 

değere sahip olduğu sonucuna varılmıĢtır.  

Sentinel lenf nodu pozitifliğini öngörmede kullanılan MSKCC nomogramı ile fizik 

muayene bulguları, radyoloji ve laboratuvar verileri arasında iliĢki olup olmadığı 

incelendiğinde anlamlı bir sonuca ulaĢılamamıĢtır.  

Fizik muayene, ultrasonografi ve PET/BT‘de tümör boyutu ve aksiller tutulum 

durumunun patoloji sonuçlarındaki aksilla pozitifliği üzerine etkisi değerlendirildiğinde fizik 

muayene ve ultrasonografi bulgularının aksilla pozitifliğini göstermede PET/BT verilerine 

kıyasla daha yüksek orana sahip olduğu görülmüĢtür. 
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PET/BT‘de tümör SUVmax değerleri ve aksilla SUVmax değerleri ile aksiller tutulum 

arasında iliĢki olup olmadığı incelendiğinde tümör SUVmax değerinin aksiller tutulumu 

göstermede anlamlı olmadığı ancak aksiller SUVmax değerinin belirgin düzeyde anlamlı 

olduğu bulunmuĢtur. 

Daha önceden oluĢturulmuĢ nomogramların günümüzde çok sayıda çalıĢmaya da konu 

olan, tümör fizyolojisine iĢaret edebilecek laboratuvar parametreleri (LMR, NLR, PLR gibi) 

eklenerek geliĢtirilebileceği, farklı ve daha etkin nomogramlar oluĢturulabileceği 

düĢünülebilir. Yeni geliĢtirilecek bu nomogramlar daha geniĢ kapsamlı çalıĢmalarda 

kullanılabilir ve daha etkin sonuçlar elde edilebilir. Hatta geliĢtirilebilecek bu yeni 

nomogramların meme kanserinde aksiller ve/veya uzak metastazı öngörmede klinikte daha 

yaygın kullanım alanları bulabileceği öngörülebilir.  
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