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OZET

40 YASINDAN ONCE TANI KONULAN MEME KANSERLI HASTALARIMIZIN
KLINIK VE DEMOGRAFIK OZELLIKLERININ ARASTIRILMASI

Amagc: Meme kanseri, diinyada en sik tan1 alan ikinci kanserdir, kadinlarda daha ¢ok
ileri yaslarda goriilmekle birlikte meme kanseri tanis1 alan hastalarin %7°lik bir kismi 40
yasindan dnce tani alir. Meme kanserinde rutin taramalar ve goriintiilemeler 40 yasindan
sonra basladigi i¢in 40 yagindan Once tan1 konulan hastalarda ge¢ tan1 konulma siklikla
rastlanmaktadir ve 40 yas altinda tan1 alan meme kanseri vakalar1 kotii prognoz ve yiiksek
mortalite ile iligkilidir. Calismamizla 40 yasindan 6nce tan1 konulan meme kanserli hastalari
klinik ve demografik 6zelliklerini ile inceleyerek bu hastalarla ilgili morfolojik, prognostik ve
klinik &zellikleri ortaya koyarak farkindalik ve erken tani-tedaviye gidilmesine katkida

bulunmay1 planlandik.

Yontem: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Tibbi
Onkoloji Poliklinigine 2011-2020 yillar1 arasinda basvuran ve 40 yasindan dnce meme
kanseri tanist almis olan hastalar retrospektrif olarak klinik ve demografik 6zellikleriyle

incelenmistir.

Bulgular: Calismamiza katilan hastalarin hepsi kadin hastaydi ve yas ortalamasi
30.9(20-39)’dir, 40 yagindan 6nce OKS kullanim1(10 hasta), RIA kullanim1(10 hasta), tanidan
once en az bir kez gebelik dykusi olmasi (78 hasta) meme kanseri gelisme riski artisi-azalma
goriilmemisgtir. Tan1 dncesinde yapilan goriintiilemeleer, kanser subtipi, patolojik 6zellikleri,
kemoterapi rejimleri radyoterapi, operasyon tirt, patolojik evreleme, endokrin tedaviler

incelenmistir.

Sonug: 40 yasindan 6nce meme kanseri tanist konulan hastalarin klinik ve demografik
ozelliklerinin bazilarinin 40 yas {listii meme kanseri tanist alan hastalardan farkli oldugu ve bu

hastalara yaklagim ve tedavilerinin farkli olmas1 gerektigi bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, geng, 40 yas, demografik 6zellikler, klinik
ozellikle



ABSTRACT

INVESTIGATION OF THE CLINICAL AND DEMOGRAPHIC
CHARACTERISTICS OF OUR PATIENTS WITH BREAST CANCER DIAGNOSED

BEFORE THE AGE OF 40

Objective: Breast cancer is the second most frequently diagnosed cancer in the
world, although it is more common in women at advanced ages, 7% of patients diagnosed
with breast cancer are diagnosed before the age of 40. Since routine screening and imaging in
breast cancer begins after the age of 40, late diagnosis is common in patients diagnosed before
40 ages, and breast cancer cases diagnosed younger than 40 are associated with poor
prognosis and high mortality. In our study, we planned to contribute to awareness and early
diagnosis-treatment by examining the clinical and demographic characteristics of breast
cancer patients diagnosed younger than 40, by revealing the morphological, prognostic and

clinical characteristics of these patients.

Materials-Methods: Patients who applied to Necmettin Erbakan University Meram
Medical Faculty Hospital Oncology Clinic between 2011-2020 and were diagnosed with
breast cancer before the age of 40 were evaluated retrospectively with their clinical and

demographic characteristics.

Result: All the patients included in our study were female with a mean age of
30.9(20-39) years, using OCS before the age of 40, using an IUD, having a history of
pregnancy at least once before diagnosis.No increase or decrease in the risk of developing
cancer was observed. Pre-diagnosis imaging, cancer subtype, pathological features,
chemotherapy regimens, radiotherapy, operation type, pathological staging, endocrine

treatments were examined.

Conclusion: It has been found that some of the clinical and demographic
characteristics of patients diagnosed with breast cancer younger than 40 are different from
those diagnosed with breast cancer elder than 40, and t the approach and treatment of these

patients should be different.

Keywords: Breast cancer, young, 40 age, clinical characteristics, demographic characteristics
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1.GIRIS VE AMAC

Meme kanseri, diinyada ve Tiirkiye’de kadinlarda en sik goriilen ve en sik 6liim
nedeni olan kanserdir. (1). Diinya Saglik Orgiitii 2020 Globocan raporuna gére Tiirkiye'de
2020 yilinda 233824 yeni kanser vakasi goriilmiistiir. Bunlarm 1010181 kadinlarda
goriilmiistiir ve bunlarin 24175°1 yani %23.9°li meme kanseridir. Tiirkiye’de 2020 yilinda yeni
tan1 alan kanserlerin %10.3’ii kadinlarda goriilen meme kanseridir. Bu haliyle meme kanseri,
tilkemizde kadin niifusunda en sik goriilen kanser tiiriidiir. Tiirkiye genelinde ise 2.en sik
gorulen kanser tird, meme kanseridir (2). Geng kadinlarda meme kanseri (<40 yas kadinlarda
meme kanseri olarak tanimlanir) gelismis iilkelerde tan1 alan tiim meme kanserlerinin

%7’sinden azin1 olusturmaktadir (3).

40 yasindan dnce meme kanseri tanisi alan hastalar, rutin mammografi programinda
degildir ve bu hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerinde 40 yas tistii meme kanseri tanisi
alan hastalara gore farkliliklar olabilmektedir. 40 yasindan dnce tan1 alan meme kanserleri, 40
yasindan sonra tani alan meme kanserlerine gore daha kotii prognoza ve daha yiiksek

mortaliteye sahiptir (4,5).

Aragtirmamizda 40 yasindan 6nce tant konulan meme kanserli hastalarin klinik ve
demografik 6zelliklerini inceleyerek 40 yasindan sonra meme kanseri alan hastalarla aradaki

farki, tan1 ve tedavi yaklagimlarini ortaya koymay1 planlandik.

2. GENEL BILGILER

2.1. MEME FiZYOLOJiSi
2.1.1. Tarihge:

Meme kanseri tarihte ilk olarak Edwin Smith Cerrahi Papirus (3000-2500 M.0.)
tarafindan tarif edilmis olup, tedavi edilemez olarak nitelendirilmistir (6). Sonrasinda De
Medicina da Celsus erken cerrahinin 6neminden bahsetmis, ilerlemis vakalarda ne kadar radikal
miidahele edilirse, o kadar agresif bicimde yeniden biiyiidiiklerinden bahsetmistir (7). Rnesans

doneminde Galen meme kanserinin venler ile viicutta her iki yonde biiyiidiigiinden bahsetmis

1



ve bunu yengecin bacaklarina benzetmistir. Giiniimiizde de kanser ikonu olarak yengeg
kullanilmaktadir. Galen, temiz cerrahi sinir1 saglamaya yonelik rezeksiyon yapmayi 6nermistir
(8). 19. yiizyilda, Londra Middlesex Hastanesinde Moore, meme kanseri tedavisinde timaoriin
tam rezeksiyonu ve palpe edilen aksiller lenf nodlarinin temizlenmesi gerektiginden
bahsetmistir (9). 1970’lerden itibaren ek tedavi yontemlerinin bulunmasiyla radikal
mastektomiden modifiye radikal mastektomiye gecis saglanmistir. Bu degisiklige ragmen

yapilan ¢aligmalar, hastalarin genel sagkaliminda diislis olmadigini gostermistir (10).

2.1.2. Embriyoloji

Memeler embriyonik yasamin besinci haftasinda olusmaya baglar. Meme sirtlar1 olarak
adlandirilan endodermal yapilardan kaynaklanirlar. Meme sirtlar1 embriyonik aksilladan
inguinal bélgeye uzanir, ancak sadece dordiincii interkostal boslugun {izerindeki alan daha fazla
gelisirken geri kalan kisim atrofi olur. Cocukluk ¢aginda biiylime ve gelisme doneminde steroid
hormonlarinin etkisi altinda meme tomurcuklar1 biiyiir ve glandiiler elementler ortaya cikar
(11). Adipoz doku ve siit kanallar1 (meme ucunun ucundaki meme bezi loblari) dstrojenlere
yanit olarak biiylirken, progesteron uyarist lobiiler biiylimeye ve alveolar tomurcuklanmaya
neden olur. Telarsi tipik olarak 8-13 yaslar arasinda baslar ve ortalama baslangi¢ yasi 10.3
yildir (12, 13). Meme tomurcugu ergenligin ilk belirtilerinden biri iken, tam meme gelisimi i¢in

tahmini ortalama siire 4,2 yildir (14).

2.1.3.Fonksiyonel Anatomi

Memenin Ust Ucte ikisi pektoralis major lizerinde yer alir. Memenin alt tigte ikisi
lateralde serratus anterior ve medialde st rektus kilifinin {izerinde yer alir. Memenin
derinliklerindeki yiizeyel fasya tabakasi, subkutan bilesenden daha kalindir ve gogiis duvarinin
fasyasi ile siireklidir. Bu yiizeysel fasya tabakasinin lifli siiregleri, bezden cilde ve meme ucuna
uzanir ve glandiiler dokuyu 15-20 lobiile bdlen septalar olusturur. Meme dokusu yuzeysel fasya
ile ¢evrilidir. Bu fasyanin yiizeysel tabakasi dermisin hemen derinliklerinde uzanir. Bu fibroz
septumlar memenin iist kisminda daha fazla gelisir ve burada (Cooper'in) asic1 baglarin
olustururlar. Bu asici baglarin malign infiltrasyon ile kasilmasi, meme karsinomu iizerinde

karakteristik cilt gukurlasmasina (Peau d'orange) neden olur (15).



Meme basi-Areola Kompleksi: Epidermis pigmentasyonu varyasyonlara sahiptir.
Ergenlikte pigmentler koyulasir ve meme basi cilt seviyesi tistiindeki yerini alir. Areola da
sebakoz, ter ve aksesuar glandlar bulunmaktadir. Ayrica sirkiiler kas lifleri meme basi
kontraksiyonunu saglarlar. Meme basindaki dermal papillada birgok sensoryal sinir uglart ve
Meissner korpuskiilleri bulunmaktadir. Zengin innervasyon sayesinde infantin emmesi halinde

siit olusumu ve salinimi tetiklenmektedir (15).
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2.1.4. Arter, Ven, innervasyon ve Lenfatik Drenaj

Memenin ana arteriyel beslemesi, internal mammaryan arterden saglanir. Meme;
aksiller, internal torasik (i¢ meme) ve interkostal arterlerden tiiretilen anastomoz ag ile arteriyel
kanla beslenir. Internal torasik arterin perforan dallar1 ana kaynaktir. Bu dallar, birinci ila
dordiincii interkostal bosluklarda sternum kenarima bitisik 6n gégiis duvarini deler. Arteriyel
beslenmenin geri kalani axiller arterin superior torasik, akromiotorasik arterin pektoral dali,

lateral torasik arter, supkapstler arterden gelir (15).

Venoz dontisimiini saglayan baslica venler ise; internal torasik ve posterior
interkostal venlerin perforan dallaridir. Batson ven pleksusu araciligi ile vertebra, kafatasi,

pelvik kemikler ve santral sinir sisteminde olas1 yayilim s6z konusudur.



3 ile 6. intercostal sinirlerden ¢ikan lateral kutanoz dallar, meme ve anterolateral
gogiis duvarindan sensoryal innervasyon saglar. Bu dallar serratus anterior kasinin interkostal
lifleri arasindan ¢ikmaktadir. Servikal pleksustan ¢ikan dallar, 6zellikle supraklavikiiler sinirin
on dallar1 memenin iist kismin1 innerve eder. interkostobrakial sinir aksiller diseksiyon

stirasinda izlenebilir, bu sinirin yaralanmasi iist kol medialinde his kaybina yol acar.

Memenin lenfatik drenaji, arteriyel akim ile birlikte hareket eder ve i¢ torasik ve
aksiller lenf nodlarina drene olur. Degisken sayida (20-30) aksiller lenf nodu vardir ve bunlar
bes gruba ayrilir. Apikal nod grubundan gelen efferent lenfatik damarlar birleserek subklavyen
gbovdeyi olusturur. Sol tarafta, bu govde genellikle dogrudan torasik kanala akar. Sag tarafta,
subklavyen govde dogrudan jugulosubklavian bileskeye veya ortak bir sag lenfatik kanala

bosalabilir. Birkag efferent lenfatik damar genellikle dogrudan alt derin servikal nodlara ulasir.
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Klinik agidan, aksiller lenf diigtimleri, pektoralis minor kasiyla olan iliskilerine gore

asagidaki gibi {li¢ gruba ayrilir:

Seviye I: pektoralis mindriin asagisinda kalan lenf nodlari
Seviye II: pektoralis minor arkasindaki lenf nodlari

Seviye IlI: pektoralis mindr tizerindeki lenf nodlari



Memenin tiim lenfatik drenajinin yaklasik %75'1 koltuk alt1 lenf nodlarina gecer. Geri
kalan kisim esas olarak i¢ torasik diigiimlere drene olur. Memenin herhangi bir kism1 her iki
gruba da drene olabilir, ancak memenin medial kisminda yer alan tiimorlerin i¢ torasik

diigimlere yayilma egilimi, memenin lateral kismindaki tiimorlere gére daha fazladir (15).
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SEKIL 3 MEME ANATOMiSi; AKSILLER LENF NODLARI (16)

2.1.5 Meme Kanseri i¢in Risk Faktorleri

Meme kanseri kadinlarda, erkeklere oranla 100 kat daha sik goriiliir. Tiim 1rk ve
etnik gruptaki kadinlarda en yaygin kanser tiirii, meme kanseridir (18). Bu da 6strojenin ne
kadar onemli oldugunu gostermektedir. Uzun siire 6strojen maruziyetine maruz kalmak meme
kanserinin artisi ile iligkilendirilir (19,20, 21). Buna baglh olarak; erken menars, nulliparite ve
ge¢ menapoz meme kanseri icin risk faktorleri olarak kabul edilirler. Egzersiz yapmak ve uzun
laktasyon periyodu, menstural siklus sayisini azaltarak meme kanserinden koruyucu etki
olusturmaktadir. Daha yiiksek bir VKI ve / veya perimenopozal kilo alimi, menopoz sonrasi
kadinlar arasinda daha yiiksek meme kanseri riski ile tutarli bir sekilde iliskilendirilmistir.
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1000'den fazla epidemiyolojik ¢alismanin meta-analizinde, VKI’si daha yiiksek olan kadinlarin
menopoz sonrast meme kanseri riski daha yiikksek bulunmustur (6zellikle de ER+ meme
kanserlerinde) (16). Daha yiiksek bir VKI ve postmenapozal meme kanseri riski arasindaki
iliskiye, 0Ostrojen Onciillerinin (yag dokusundan) 0Ostrojene periferik doniisiimiinden
kaynaklanan daha yiiksek dstrojen seviyeleri aracilik ettigi diisiiniilmektedir. Normal VKI'si
olan kadinlar arasinda bile, daha yliksek viicut yag ylizdesinin daha yliksek meme kanseri risKi
ile iligkili olmasi, bu diisiinceyi desteklemektedir (22). Ek olarak, hiperinstilinemi obezite-
meme kanseri iliskisine de katkida bulunabilir ¢iinkii yiiksek bir VKI, daha yiiksek insiilin
seviyeleri ile iliskilidir. Menopoz sonrasi kadinlardan farkli olarak, artan VKI, 6zellikle erken
yetiskinlik doneminde, menopoz 6ncesi kadinlarda daha diisiitk meme kanseri riski ile iliskilidir
(23, 24). 19 prospektif kohorttan yaklasik 760.000 premenopozal kadindan toplanmis bireysel
diizeydeki verileri kullanan ¢cok merkezli bir analizde, 18 ila 24 yaslarinda en diisiik ve en
yuksek VKI kategorileri (VKI <17'ye kars1 >35) arasinda 4.2 kat artmis risk oldugu saptanmistir

(24-28). Bu bulgunun agiklamasi belirsizligini halen korumaktadir.

Yiksek endojen 6strojen seviyeleri, hem postmenopozal hem de premenopozal

kadinlarda daha yiiksek meme kanseri riski (6zellikle hormon reseptorii pozitif hastalik) ile

iliskilidir (29).

Hormonal faktorlerden ylksek 6strojen duzeyi de 6zellikle hormon pozitif meme
kanseri riskini hem premenopozal hem postmenopozal kadinlarda artirmaktadir. Ayrica intakt
uterusu olan kadinlarda kombine dstrojen/progesteron replasmaninin, ER-pozitif meme kanseri
riskini arttirdig1 gosterilmistir. Bununla birlikte, nceden histerektomi gecirmis kadinlarda, tek
ajan Ostrojen replasmani meme kanseri riskinde artis ile iliskilendirilmemistir. Kombine oral
kontraseptiflerin mevcut veya yakin zamanda kullanimi ile meme kanseri riski gegici olarak
artar, ancak bu iliski OKS kesildikten iki ila bes yil sonra ortadan kalkmaktadir. Ayrica
androjenlerin (6zellikle testosteron), ER'nin aracilik ettigi proliferatif bir etki ve androjen
reseptoriiniin aracilik ettigi bir antiproliferatif etki ile meme tiimori gelisimi Gzerinde ikili
etkiler sergiledigini gostermektedir (30). Yiiksek androjen (yani testosteron) seviyeleri,

premenopozal ve postmenopozal meme kanseri riskinin artmasiyla iliskilendirilmistir (31-36).

Kadin Sagligi Girisimi'nin raporlarina gore, yiksek insdlin direnci seviyeleri,
meme kanseri goriilme insidansini arttirdigi ve tim kanserlere bagli 6liim oranmi arttirdigt
goriilmistiir. Ek olarak, diyabet bir meme kanseri risk faktorii olarak kabul edilmese de (36),

17 prospektif ¢alismadan elde edilen genis bir toplu analiz, insiilin biiyiime faktorii-1'in hem



premenopozal hem de postmenopozal kadinlarda meme kanseri riski ile iligkili oldugunu 6ne

stirilmiistiir (35).

Erken yasta menars da yliksek meme kanseri riski ile iliskilidir. Yapilan bir
calismada, 15 yasinda veya sonrasinda adet géren kadinlarin hormon reseptorii pozitif meme
kanseri gelistirme olasilig1 13 yasindan once adet goren kadinlara kiyasla daha az oldugu ve

hormon reseptorii negatif meme kanseri riski yiizde 16 daha diisiik oldugu gortilmiistur (32).

Nullipar kadinlar, dogum yapmis kadinlara kiyasla meme kanseri i¢in daha yiiksek
risk altindadir (36,37). Dogum yapmis kadinlarin dogumun ilk birka¢ yilinda meme kanseri
gelistirme riski nullipar kadinlara gére daha yliksek olmasina ragmen, dogumdan on yillar sonra
parite koruyucu bir etki saglar. Multiparitenin meme kanserine karsi koruma saglayip
saglamadigi tartismalidir, ¢iinkli multiparitenin etkilerini erken ilk full-term gebelikten ayirmak
zordur; bununla birlikte, ¢alismalar artan gebelik sayisi ile riskin azaldigim1 gostermektedir.
Paritenin etkisi de ilk full-term dogum yasina bagli olarak degisir. ileri yasta hamile kalan

kadinlarda meme kanseri riski artmaktadir (36-38).

Nurses' Health Study'de, postmenapozal veya yakininda dogum yapmamis
kadinlarla karsilastirildiginda, meme kanserinin kiimiilatif insidans1 (70 yasma kadar) ilk
cocugunu 20 yasinda doguran kadinlarda yiizde 20 daha diisiik bulunmustur; Ik ¢ocugunu 25
yasinda doguranlar i¢in yiizde 10 daha diisiik; ve ilk cocugunu 35 yasinda doguranlarda ylizde
5 daha ytiksek bulunmustur (36). Herhangi bir yastaki dogum yapmamis bir kadin i¢in risk, 35
yasinda ilk kez tam dogum yapan bir kadina gore benzer bulunmustur. Ayrica Tiip bebek

tedavisi meme kanseri riskleri ile iligkili gériinmemektedir.

Bir hastanin invaziv veya insitu meme kanseri dykiisii, karst memede invaziv
meme kanseri gelistirme riskini artirir. Ailede meme kanseri oykiisii pozitifligi ile iligkili risk,
kanserli ve kansersiz kadin birinci derece akrabalarin sayisindan ve teshis edildigi yastan giiglii
bir sekilde etkilenir. Meme kanserli 50.000'den fazla kadin ve 100.000 kontrolden olusan bir
havuz analizinde, meme kanseri riski; Bir kadinin etkilenen birinci derece akrabasi varsa,
neredeyse iki kat arttig1 ve eger etkilenen iki birinci derece akrabasi varsa ii¢ kat arttig
gosterilmistir. Etkilenen birinci derece akrabanin tani yasi da meme kanseri riskini etkiler (39).
Birinci derece akrabaya 30 yasindan once tan1 konmussa kadinlar ii¢ kat daha yiiksek riske
sahiptir, ancak etkilenen akrabaya 60 yasindan sonra tan1 konmussa risk yalnizca 1.5 kat daha

fazladir (40, 41). Meme kanserine yatkinlik olusturan spesifik genetik mutasyonlar nadirdir;



ornek olarak, tim meme kanserlerinin yalmzca yaklasik % 6's1, bir BRCA1/2 patojenik

varyantin kalittmina dogrudan baglanabilir.

Diger meme kanseri risklerinden biri de alkol tiikketimidir. Alkol tiketimi, meme
kanseri riskini artirmaktadir. Ayrica, sonuglar tek tip olmamasina ragmen, bir¢ok ¢alisma sigara
icenlerde meme kanseri riskinde orta derecede bir artis oldugunu gostermektedir (42-47).
Hodgkin lenfoma tedavisinde veya atom bombasi veya niikleer santral kazalarindan
kurtulanlarda oldugu gibi geng yasta gogsiin iyonlastirict radyasyona maruz kalmasi, meme

kanseri riskinin artmasiyla iliskilidir (48-50).

Emzirmenin meme kanserinden koruyucu etkisi, coklu vaka kontrol ve kohort

caligmalar1 ve meta-analizlerde gosterilmistir.

Gozlemsel c¢alismalar, yiiksek plazma 25-hidroksivitamin D duzeylerinin
postmenopozal (ancak premenopozal olmayan) kadinlarda daha diisitk meme kanseri riski ile
iligkili olabilecegini 6ne siirse de (51), D vitamini takviyesinin randomize ¢alismalar1 koruyucu

bir etki gostermemistir (52).

Infertilite ve meme kanseri riski arasindaki iliski tartismalidir. Birkag epidemiyolojik
calisma, anovulatuar bozukluklara bagli infertilitenin meme kanseri riskini azalttigini

gostermektedir (53,54).

2.1.6. Meme Kanseri Epidemiyolojisi:

Meme kanseri tiim Diinya’da, yilda 2 milyondan fazla yeni taniyla, en sik tani alan
kanser taridur (55). Ayn1 zamanda diinya ¢apinda kadinlarda kanser 6liimlerinin 6nde gelen
nedenidir (56). Meme kanseri teshisi konulduktan sonra, tani tedavi Onerilerini
etkileyeceginden, hastaligin baslangi¢ derecesini dogru bir sekilde tanimlamak onemlidir.
Diinya Saglik Orgiitii 2020 Globocan raporuna gére Tiirkiye'de 2020 yilinda 233824 yeni
kanser vakasi gorilmiistiir. Bunlarin 101018’1 kadinlarda goriilmiistiir ve bunlarin 241751 yani
%23.9’ti meme kanseridir. Tiirkiye’de 2020 yilinda yeni tami alan kanserlerin %10.3’i
kadinlarda goriilen meme kanseridir. Bu haliyle meme kanseri, iilkemizde kadin niifusunda en

sik goriilen kanser tiiriidiir. Tiirkiye genelinde ise 2.en sik goriilen kanser tiirii, meme kanseridir

(2).



Ulkemizde kanser nedenli liimlere bakildiginda, meme kanseri liime neden olan ilk 5

kanser arasinda yer almaktadir.

Estimated number of new cases in 2020, worldwide, females, all ages

Breast
2 261 419 (24.5%)

Other cancers
3489 618 (37.8%)

Colorectum
865 630 (9.4%)

Stomach

369 580 (4%)
Corpus uteri
417 367 (4.5%)

Lung
770 828 (8.4%)

Thyroid Cervix uteri

448 915 (4.9%) 604 127 (6.5%)

Total : 9 227 484

@) haatam

Data source: Glob
Graph productio
Observatory (ht

SEKIL 4 DUNYA SAGLIK ORGUTU; KADINLARDA 2020 YILI DUNYA GENELI YENi KANSER VAKALARI (2)

2.7.Meme Kanseri
2.7.1 Klinik Ozellikler

Bir meme kitlesi, hasta tarafindan tesadiifen veya bir hasta veya klinisyen tarafindan
rutin muayene sirasinda kesfedilebilir. Genellikle diger semptomlar (6rnegin agri, meme basi
akintis1) veya travma nedeniyle yapilan meme muayenesinden sonra kesfedilir (57, 58). Fizik
muayenede ele gelen meme kitlesi bariz veya belli belirsiz olabilir; yogunluk yumusak, saglam

veya sert olabilir; hareketli olabilir veya gogiis duvarina veya cilde fikse olabilir (59).

Kitle, iyi tanimlanmis veya ayrik olmayan sinirlara sahip olabilir ve ekimoz, eritem,
portakal kabugu rengi veya ciltte cukurlasma, meme basinda akinti, meme ucu retraksiyonu

gibi klinik bulgularla iliskili olabilir. Cogu zaman kitlenin iligkili klinik bulgusu yoktur.

Diinya ¢apinda ¢ok sayida epidemiyolojik ¢calisma, meme kanserinin memenin diger
boliimlerinden daha sik iist dis kadranda meydana geldigini bildirmistir. 2004 ve 2015 yillar

arasinda meme kanseri teshisi konan 2 milyondan fazla kadinla ilgili bir Ulusal Kanser
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Veritaban1 (NCDB) arastirmasinda, yiizde 39,5'inin iist dis kadranda kanser oldugu tespit
edilmistir (60). Bu, biiylik olasilikla daha fazla meme dokusuna sahip olan iist dig kadrana

ikincil olmasina ragmen (61) bu alanda genomik instabilitede farkliliklar olabilir (62).

2.7.2 Histopatolojik Siiflama

Ele gelen meme Kkitlesinin ayirict tanist benign ve malign etiyolojileri igerir.
Kadinlarda ele gelen meme kitleleri ¢ok yaygindir ve ele gelen kitlelerin ¢ogu iyi huyludur (57,
63,64). 20'li ve 50'li yaslarin basindaki kadinlarda ele gelen meme Kkitlelerinin yaklasik yiizde
90'1 veya daha fazlasi iyi huyludur; ancak meme kanserini diglamak, her yastaki kadinda meme

kitlesinin degerlendirilmesinde ¢ok 6nemli bir adimdir (65).

Benign: Asagidaki kitle tiirleri en sik palpe edilen iyi huylu meme Kkitleleri

arasindadir.

Fibroadenom: Basit bir fibroadenom, iyi huylu kat1 bir Kitledir. Tipik olarak geng
kadinlarda tanimlanir, ancak yash kadinlarda kalsifiye bir kitle olarak da tanimlanabilir. Kitle

saglam ve genellikle hareketlidir. Bir fibroadenom soliter, ¢oklu veya iki tarafli olabilir.

Kist: Basit bir kist, memedeki fibrokistik degisikliklerin bir bileseni olarak veya ayrt,
sikistirilabilir veya oyulabilen soliter bir kitle olarak palpe edilebilen, iyi huylu, s1v1 dolu bir
kitledir. Gogiis kistleri genellikle premenopozal, perimenopozal ve bazen de postmenopozal

kadinlarda bulunur.

Fibrokistik degisiklikler: Memede fibrokistik degisiklikler, 6zellikle menopoz dncesi
kadinlarda yaygindir ve belirgin ve organize olabilir. Bununla birlikte, meme dokusu daha
yaygin ve hassas olma egilimindedir ve genellikle ayr1 veya iyi sinirl bir kitle olusturmaz. Cogu
hasta, dongusel veya sabit olabilen ve bilateral, tek tarafli veya fokal olabilen meme agrisi ile
basvurur. Meme dokusu, 6zellikle iist dis kadranda, adet kanamasimin baslamasindan once
boyut olarak artabilir, ardindan adet kanamasinin baslamasindan sonra taban c¢izgisine

donebilir. Klinik muayenede meme dokusu siklikla nodiilerdir.

Galaktosel: Galaktosel, emziren kadinlarda yaygin olarak goriilen bir siit tutma

kistidir.

10



Yag nekrozu: Yag nekrozu, memeye kiint travma sonrasi gelisebilen iyi huylu bir
meme kitlesidir; yag (66) parafin veya silikon (67,68) gibi yerli veya yabanct maddelerin
enjeksiyonu; meme kiiciiltme ameliyati (69) veya otolog meme rekonstriiksiyonu (70) gibi bir
ameliyat prosedirii; ve memeye radyasyon tedavisi (71, 72) gibi. Travmadan kaynaklanan yag
nekrozu genellikle cilt ekimozu ile iligkilidir. Yag nekrozu siklikla klinik ve hatta radyografik

olarak malign bir kitleden ayirt edilmesi zor olabilir.

Meme apsesi: Meme apsesi, meme dokusunda lokalize inflamatuar eksuda
toplulugudur. Primer meme apseleri, mastit veya seliilit tedavi edilmediginde veya antibiyotik
tedavisine yanit vermediginde gelisir. Primer meme apsesi olan hastalar, ates ve halsizlik ile
iligkili lokalize, agrili meme iltihabi ile birlikte fluktuan, hassas, palpe edilebilen bir kitle ile

bagvururlar. Tani, s1vi toplanmasini gosteren ultrasonografi ile konur.

Malign: Cogu meme malignitesi epitelyal kaynaklidir ve karsinom olarak
siniflandirilir. Meme karsinomlari, mikroskobik goriinim ve biyolojik davranis agisindan
farklilik gosteren cesitli bir lezyon grubudur, ancak bu bozukluklar siklikla tek bir hastalik
olarak tartisilmaktadir. Memenin in situ karsinomlar1 ya duktal (intraduktal karsinom olarak da
bilinir) ya da lobiilerdir. Bu ayrim, lezyonlarin meme duktal-lobdler sistem i¢indeki anatomik

yerlesiminden ziyade, dncelikle biiylime paterni ve sitolojik 6zelliklerine dayanmaktadir.

Invaziv meme karsinomlar1 birkag histolojik alt tipten olusur; Tahmini yiizdeler, 1992
ve 2001 yillar1 arasinda Ulusal Kanser Enstitiisii'niin Siirveyans, Epidemiyoloji ve Son Sonuglar
(SEER) veri tabanina bildirilen meme kanserli 135.157 kadindan olusan ¢agdas popiilasyona
dayali bir diziden alinmistir (73).

-Infiltratif duktal karsinoma-%76
-Invaziv lobuler karsinoma-%8
-Duktal/lobular — %7

-Musinéz (kolloid) — %2.4
-Tubtler — %1.5

-Meddller— %1.2

-Papiller— %1
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Metaplastik meme kanseri ve invaziv mikropapiller meme kanseri dahil olmak lzere

diger alt tiplerin timii, vakalarin yiizde 5'inden azini olusturur (74).

Duktal karsinoma In Situ: Duktal karsinoma in situ (DCIS) terimi, Klinik
gOriiniimleri, histolojik goriiniimleri ve biyolojik potansiyelleri bakimindan farklilik gosteren
heterojen bir lezyon grubunu kapsar. DCIS, rutin 1s1k mikroskobik incelemede cevredeki
stromaya invazyon kanit1 olmaksizin, meme duktal sistemi i¢inde muhtemelen malign epitel
hicrelerinin proliferasyonu ile karakterizedir (75). Duktal karsinoma in situ radyolojik
ozellikler, morfoloji, biyolojik davranis ve memedeki anatomik dagilim agisindan lobiiler

karsinoma in situ'dan farklidir.

infiltrafit Duktal Karsinoma: infiltre duktal karsinom, invaziv lezyonlarin yiizde
70 ila 80'ini olusturan en yaygin invaziv meme kanseri tiiriidiir. Ayrica, 6zel bir tipi olmayan
infiltratif karsinom veya bagka tiirlii tanimlanmayan infiltratif karsinom (NOS) olarak da

adlandirilir.

Patolojik degerlendirmede, bu lezyonlar tipik olarak sert, gri-beyaz, kumlu kitlelerdir
ve ¢cevre dokuyu gelisigiizel bir sekilde istila ederek karakteristik diizensiz, yi1ldiz seklinde sekil
olustururlar. Mikroskopik olarak, degisen miktarlarda bez olusumuna sahip timor hiicrelerinin
kordonlar1 ve yuvalari ve yumusaktan ¢ok kotli huyluya kadar degisen sitolojik ozelliklerle
karakterize edilirler. Malign hiicreler meme parankimini infiltre ederken fibréz bir yanit
indiikler ve bu reaksiyon, tipik invaziv karsinomlarin klinik ve blylk 6l¢tide palpe edilebilen
kitlesinden, radyolojik yogunlugundan ve kati sonografik ozelliklerinden biiyiik Olciide

sorumludur.

infiltratif Lobiiler Karsinoma: Infiltre lobiiler karsinomlar, invaziv lezyonlarin

yaklagik yiizde 5 ila 10'unu olusturan ikinci en yaygin invaziv meme kanseri tiirtidiir.

Baz1 infiltre lobiiler karsinomlar, infiltre duktal kanserlerinkine benzer makroskopik
bir gdriiniime sahiptir. Bununla birlikte, ¢ogu durumda, hicbir kitle lezyonu biiyiik 6l¢iide
belirgin degildir ve eksize edilen meme dokusu normal veya c¢ok az siki bir kivama sahip
olabilir. Bu nedenle, invaziv lobiler karsinomun mikroskobik boyutu, kabaca 6lculenden
onemli dl¢iide daha biiyiik olabilir. Infiltre lobiiler karsinomlar, infiltre duktal karsinomlardan
daha yuksek bir bilateralite ve multisentriklik sikligina sahiptir (74-77). Bununla birlikte, bir
dizi caligma, intraduktal ve infiltre lobiiler karsinomlarin, evreye géore meme koruyucu tedavi

ile sonuglar agisindan oldukca esdeger oldugunu gdstermistir (78-80). Infiltratif lobller
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karsinomlar yasli kadinlarda ortaya ¢ikar ve daha biiyiik ve daha iyi farklilagsmis tiimorlerdir
(76- 81). Kural olarak, invaziv lobdler karsinomlar 6strojen reseptori (ER)-pozitiftir ve
degisken lezyonlar ara sira degisken ekspresyon gosterir. Kadherin (CDH1) genindeki
mutasyonlar ile invaziv lobiiler meme kanserleri arasinda bir iliski vardir. CDHI1 geninde germ
hattt mutasyonlar tasiyan kalitsal yaygin mide kanserli ailelerdeki kadinlarin yiizde 20 ila
54'tinde lobliler = meme  kanserlerinin  meydana  geldigi gozlemlenmistir.
Bir ¢alisma, ATM, BRCA2, CHEK2 ve PALB2'deki (CDH1'e ek olarak) patojenik varyantlarin
da artan ILC riski ile iligkili oldugunu, oysa BRCAT1 patojenik varyantlarinin boyle olmadigin
bildirmistir (79). Ayrica, yarisindan fazlasi fosfatidilinositol 3-kinaz yolunun U¢ anahtar
geninden biri olan PIK3CA, PTEN ve AKT1'de degisiklikler igerir (80) ve sporadik lobiiler

meme kanserlerinin yaklasik yiizde 50'si E-kadherin mutasyonlart igerir (81,82).

Tubuler Karsinoma: Tiibiiler karsinomlar, mamografi oncesi c¢agda nispeten
seyrekti ve invaziv meme kanserlerinin ylizde 2'sini veya daha azini olusturuyordu. Bununla
birlikte, mamografik olarak taranan bazi popiilasyon serilerinde insidans daha yiiksektir ve

invaziv kanserlerin yiizde 10 ila 20'sini olusturur.

Musindz (Kolloid) Karsinoma: Misindz karsinomlar, invaziv meme kanserlerinin
yiizde 1 ila 2'sini olusturur ve yasl hastalarda daha yaygin goriinmektedir. Bu lezyonlar, genel
muayenede genellikle yumusak jelatinimsi bir goriinime sahiptir ve 1yi smirli olma
egilimindedirler. Miisin6z karsinomlar, mikroskobik olarak, biyiik hiicre dist mukus
havuzlarinda dagilmis tiimor hiicrelerinin yuvalar ile karakterize edilir; hiicreler tek tip, diisiik

dereceli gekirdeklere sahip olma egilimindedir (73, 86, 87).

Meduller Karsinoma: Mediiller karsinomlar, invaziv meme kanserlerinin ytzde 1
ila 10'unu olusturur. (92) Mediiller ve mediiller benzeri karsinomlar, diger meme kanseri
tiirlerinden daha geng hastalarda daha sik goriiliir. Ayrica meme kanserine yatkinlik BRCALI
geninin mutasyonlarini kalitsal olarak alan kadinlarda daha sik gortiliirler (bu popiilasyonda
meme kanserlerinin ylizde 10'u mediiller olup, BRCA1 ile iliskili olmayan meme kanserlerinin
%11 ile karsilastirildiginda). Ancak, BRCA1 gen mutasyonlu hastalarda meme kanserlerinin
cogunlugu (%90) mediiller degildir (89).

Tubulelobuler Karsinoma: Tubulolobiiler karsinom, adindan da anlasilacag: gibi,

stromanin tek sirali infiltrasyonu ile bitisik iyi olusturulmus bezleri igeren ayni hiicrelerle
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tiibiiler ve invaziv lobiiler karsinomun hibrit histolojik 6zelliklerine sahip, siklikla taninmayan

bir meme kanseri varyantidir.

Mikropapiller Karsinoma: invaziv mikropapiller karsinom, boyutu kiiciik olsa bile

lenf nodu metastazi egilimi olan, 6zellikle agresif bir kanser tiiriidiir (90).

Metaplastik karsinom: Metaplastik karsinom, koti farklilasmis — duktal
adenokarsinom, mezenkimal (sarkomatdz) ve diger epitelyal (6rn., skuamdéz hiicreli)

bilesenlerin ¢esitli kombinasyonlarindan olusan, iyi sinirlt bir timérdiir (91,94).

2.7.3 Tan1 ve Tarama Yontemleri

Meme kanserinde tarama yontemi olarak, 20 yasindan itibaren kendi kendine muayene,
20 yas sonrasinda klinik muayene, 40 yasindan sonra ise mammografik tarama onerilmektedir.
Bu durum asemptomatik ve yiiksek riskli olmayan kadin hastalar igin gegerlidir, yiiksek risk
(genetik tastyicilik, aile anamnezi, dens meme yapisi, vs) grubundaki hastalarda mammografik
tarama daha erken baslayabilir. Meme kanseri tarama programinin amaci, kadinlarda klinik
bulgu ortaya ¢ikmadan meme kanserini erken donemde saptayarak ( kiigiik boyutta ve lenf nodu
negatif) meme kanserinden 6lim oraninin azaltilmasi, meme koruyucu cerrahi oraninin
artirtlmasi ve tedavi ile ilgili morbiditenin azaltilmasidir. Meme kanserinin taranmasinda en
etkin goriintiilleme yontemi mamografidir (93, 94). Meme kanserinde mortalitenin azalmasinda

taramanin katkis1 2/3 iken tedavi edici yontemlerin etkisi 1/3 olarak hesaplanmaktadir (94,95).

Tablo 2. 35 yas iizeri kadinda memede palpe edilen kitle varliginda tani basamaklan

Solid
BI-RADS Ultrasonografi Kist
Kategori 1.3 \
Fizik muayenede Goruntillenemeyen
palpe edilen kitle ———————— Mamografi lezyon

(35 yasg uzeri)

Kor biyopsi

Kategori 4.5

\ Eksizyonel

biyopsi
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SEKIL 5-35 YAS USTU KADINLARDA MEMEDE PALPABLE KiTLE SAPTANDIGINDA YAPILACAK
GORUNTULEMELER (96)

Tablo 3. 35 yas alti kadinda memede palpe edilen kitle varliginda tan basamaklan.

Tammmlanamayan

/ ya da supheli

Solid M\
Muhtemelen benign

bulgular

Semptomatik ya da

Fizik muayenede / komplike kist

palpe edilen kitlé e Ulrasonografi = Kist

(35 yas alu) \
Asemptomatik ya da

b asit kist

Goruntillenemeyen Mamografi

lezyon

SEKIiL 6-35 YAS ALTINDAKIi KADINLARDA MEMEDE PALPABLE KITLE SAPTANDIGINDA
YAPILACAK GORUNTULEMELER (96)

Tablo 5. Memede palpe edilmeyen lezyonlarda tani basamaklari.

Normal === Rutin takip

Fizik muayene s Mamografi NOImal e Rutin takip

normal \ /

Mamografi +

Supheli Ultrasonografi

Ultrasonografi ya da
mamografi egliginde biyopsi

Siipheli e (ince igne aspirasyonu ya da
kor biyopsi)

SEKIL 7- MEMEDE PALPE EDILEMEYEN LEZYONLARDA TANI BASAMAKLARI

Yerlesik meme kanseri tarama programlar1 olan {ilkelerde, ¢ogu hasta anormal bir
mamogram nedeniyle basvurur. Bununla birlikte, kadinlarin %15 kadarina mamogramda tespit
edilmeyen bir meme kitlesi (mamografik olarak gizli hastalik) nedeniyle meme kanseri teshisi
konur. Ayrica mamogram goriintiilemeleri arasindaki aralikta memede kitle gelisen kadin
hastalar da meme kanseri tanisi alan kadinlarin %30’u olusturmaktadir (97). Ek olarak, tarama

mamogramlarina erisimi olmayan kadinlar ve rutin mamografik taramalara alinmayan 40 yasin
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altindaki daha geng kadinlar, cilt degisiklikleri olan veya olmayan bir meme veya koltuk alti

kitlesi ile bagvurabilirler.

Kanserli bir lezyonun "klasik" 6zellikleri, diizensiz siirlar1 olan sert, hareketsiz, tek
dominant bir lezyonu icerir. Bununla birlikte, bu 6zellikler iyi huylu bir timdérden kétd huylu

bir timdrden giivenilir bir sekilde ayirt edemez.

Ele gelen meme kitlesinin degerlendirilmesi, dogru taniy1 saglamak icin dyki, fizik
muayene ve radyografik goriintiileme ¢alismalarina sistematik bir yaklasim gerektirir. Genel
olarak, siipheli bir meme kanseri baglaminda 6nerilen goriintiileme se¢enekleri, se¢cimi hastanin
yasina ve klinik/radyolojik sliphenin derecesine bagli olan tanisal mamografi ve meme
ultrasonunu (US) icerir. Yiiksek riskli kadin hastalarda goriintiilleme yontemlerin MRI da ek
tarama yontemi olarak kullanilmaktadir. Goglis manyetik rezonans goriintiileme (MRI),
pozitron emisyon mamografisi (PEM) veya sestamibi taramasi (MBI) gibi gelismis

goriintlileme modalitelerinin rolii ¢ok azdir.

Meme kanserlerinin ¢goguna anormal bir mamografi sonucu teshis konur, ancak tiim
mamografik bulgular kanseri temsil etmez. Bir tarama mamograminda bir anormallik
bulunursa, daha ileri degerlendirme icin tanisal mamografi ve muhtemelen hedefli US
kullanilir. Tanisal mamografi ve muhtemelen meme USG'yi takiben lezyon, daha ileri
yonetimin formiile edilebilecegi Meme Goriintiileme-Raporlama ve Veri Sistemi (BI-RADS)

degerlendirme kategorilerinden birine atanir.

BI-RADS 1 veya 2: Normal veya iyi huylu bulgular. Hasta rutin yillik tarama

mamografisine devam edebilir.

BI-RADS 3: Olas1 1y1 huylu bulgular. Hasta tanisal mamografiyi alt1 ay i¢inde tekrar

etmelidir.

BI-RADS 4: Malignite siiphesi var. BI-RADS 4 lezyonlari, duktal karsinoma in situ
(DCIS) veya invaziv kanser olabilen, yizde 3 ila 94'lik bir malignite riskine sahiptir. Tedavi

hastanin yasi, komorbiditeleri ve kanser tiirtinden etkilenebilir.

BI-RADS 5: Yuksek derecede malignite diisiindiiriir. Bu tiir lezyonlarin malign olma
olasilig1 yiizde 95'in iizerindedir. Biyopsiye ek olarak, BI-RADS 5 (ve bazi BI-RADS 4C

(ylizde 50 ila 94 malignite riski) hastalar1 erken cerrahi konstiltasyondan fayda saglayacaktir.

16



BIRADS 4 ve BIRADS 5 lezyonlar i¢in perkutan biyopsi yapilmasi gerekmektedir.

Meme kanserlerinin yaklasik yiizde 85'" meme goriintiileme ile tespit edilebilir.
Goriintiileme bulgularindan bagimsiz olarak, bu tiir lezyonlarin yaklasik yiizde 10-15'
mamografik olarak gizli olabileceginden, klinik olarak siipheli bir kitle biyopsisi yapilmalidir
(98-102).

2.7.4 Meme Kanserinde Evreleme

Meme kanseri icin Tumor, Nodil, Metastaz (TNM) evreleme sistemi, hastalik
evresini belirlemek i¢in kullanilan uluslararasi kabul gormiis bir sistemdir. Bu hastalik evresi
prognozu belirlemek ve yonetimi yonlendirmek i¢in kullanilir. TNM evreleme sistemi,
sonuglari tahmin etmeye ve takip etmeye yardimci olmak igin énemli tumor ozelliklerini
hayatta kalma verileriyle iliskilendirir. 1 Ocak 2018 tarihinden itibaren gegerli olan TNM
evreleme sisteminin sekizinci baskisi, anatomik evre gruplarini, iki prognostik evre grubunu,

patolojik ve klinik prognostik evre grubunu icermektedir.

Evreleme geleneksel olarak timor boyutuna, lenf nodlarinin tutulumuna ve metastatik
hastaligin varligina dayanmaktadir. Sekizinci baski, tek basina anatomik evrelemeye gore

prognostik ayrimciligi iyilestiren biyolojik belirtecleri igermektedir.
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Tablo 2.1. TNM tamimlari

Tiimir Evresi (T)
Tx Primer tiimér degerlendirilemiyor
TO Primer tiimér bulgusu yok
Tis DKIS ya da meme basmin DKIS ile iliskili Paget hastalig
Tiimériin en biiyik ¢ap1 < 20 mm
T1 Tla Timérin en biiyiik ¢ap1 =1 mm fakat < 5 mm
T1b Timdérin en biiyiikk gap1 >5 mm fakat <10 mm
Tlc Timérin en bityiik ¢gap1 =10 mm fakat < 20 mm
T2 Timér ¢apt =20 mm, < 50 mm
T3 Tiimér gapr =50 mm
T4 Gogiis duvar ve/veya cilt (ilserasyon veya cilt nodilleri) tutulumu*
T4a: Gogis duvan tutulumu
T4b: Ciltte iilserasyon, satellit nodiiller veya 6dem mevcut (‘peau d’orange” dahil)
T4c: T4a +T4b
T4d: Inflamatuvar meme karsinomu
Lenf Nodu Evresi (N)
Nx Bélgesel lenf nodlan degerlendirilemiyor (6nceden ¢ikanlmis ya da fizik muayene bilgisi yok)
NO Bilgesel lenf nodu metastazi yok
N1 Aksiller lenf nod(lar) metastaz: var
cN1mi — Mikrometastaz var (>0,2 mm < 2,0 mm)
N2 Klinik olarak fikse veya konglomere aksiller lenf nodu metastaz veya ipsilateral internal mamma-
rian lenf nodlarinda klinik olara metastaz var.
N2a: Birbirlerine veya diger yapilara fikse, konglomere veya yapisik aksiller lenf nodu metastaz1 var
N2b: Klinik olarak sadece ipsilateral internal mammarian lenf nodlarinda metastaz var
infraklavikular lenf nod(lar)'a metastaz veya klinik olarak aksiller lenf nodu metastaz ile birlikte
N3 ipsilateral internal mammarian nod(lar)'da klinik olarak saptanmis metastaz veya aksiller veya
supraklavikular nod(lar)'a metastaz.
N3a: Ipsilateral infraklavikular lenf nod(lar)'a metastaz
N3b: Ipsilateral internal mammarial ve aksiller lenf nod(lar)'a metastaz
N3c: Ipsilateral supraklavikular nod(lar)'a metastaz
Uzak Metastaz (M)
MO Uzak metastazin klinik veya radyolojik kamti yok
MO (i) Sadece kan dolagimu, kem‘ik iligi veya‘ bélgese} olmayan lenf nu.dlarmda 0.2 mm'den daha biiyiik
olmayan molekiiler depozitler veya mikroskopik tiimor hiicreleri var.
M1 Klinik ve radyolojik yontemlerle belirlenmis uzak metastazlar var.

*Pekioral kas invazyonu ve tek bagina dermis invazyonu T4 olarak tanimlanamaz.

SEKIL 8- MEME KANSERI TNM SINIFLAMASI (1)
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Tablo 2.2. Klinik anatomik evreleme

Evre TNM

Evre 0 Tis NOMO

Evre 1A TINOMO

Evre 1B T0-1 NmicM0

Evre 2A T0-1NIMO ya da T2ZNOMO
Evre 2B T2NIMO ya da T3NOMO
Evre 3A T0-2N2MO ya da TAN1-2M0O
Evre 3B T4NO-2M0O

Evre 3C T1-4N3MO0

Evre 4 T1-4N0-3M1

SekiL 9- KLINIK ANATOMIK EVRELEME (1)

Table 2.3. Klinik prognostik evreleme

ER+PR+ | ER+PR+ | ER+/PR- | ER-PR+ |ER/PR- |ER+PR- |ER/PR+ |ER-PR-
HER2+ |HER2- |HER2+ |HER2+ |HER2+ |HER2- |HER2- |HER2-
TISNOMO
gt 0 0 0 0 0 0 0 0
TINOMO
TON1miM0
TIN1miM0
TONIMO
TINIMO
T2NOMO
T2NIMO
T3INOMO
TONZMO E3A
TIN2ZMO
E3A | E3A | E3A | E3A | E3a E3B
T2N2MO
T3NIMO E3A E3A E3A E3B E3B
T3N2ZMO
T4NOMO G| E3A E3B E3B E3B E3B E3B E3B
T4ANIMO
G2| E3A E3B E3B E3B E3B E3B E3B
T4N2ZMO
reanave | 63| E3B E3B E3B E3B E3B
T1-4N1-3M1 E4 E4 E4 E4 E4 E4 E4 E4

SEKIiL-10--MEME KANSERINDE TNM SINIFLAMASI 2018 GUNCELLEMESi SONRASI (1)

Oykii, fizik muayene, yapildiysa goriintiileme calismalari ve ilgili biyopsilere dayali

olarak tiim hastalarda kullanilmak {izere bir klinik prognostik evre tablosu gelistirilmistir. T, N,
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M ve timor derecesini icerir; ve insan epidermal blytme faktori reseptori 2 (HER2), éstrojen
reseptorii (ER) ve progesteron reseptorii (PR) durumu. Baslangig tedavisi olarak cerrahi
rezeksiyon uygulananlar igin (herhangi bir sistemik veya radyasyon tedavisi almadan 6nce),
patolojik bir prognostik tablo gelistirilmistir ve tim klinik bilgilere, biyobelirte¢ verilerine ve

cerrahi ve rezeke edilen doku bulgularina dayali olarak evre atanmaistir.

Biyolojik prognostik faktorlerden Ostrojen reseptérii (ER) ve progesteron reseptori
(PR); ER ve PR testi tipik olarak immunohistokimya kullanilarak yapilir. Tiimor hiicrelerinin
ylizde 1'1 veya daha fazlasi, boyamanin giiciinden bagimsiz olarak ilgili protein i¢in boyanirsa,
bir timor ER veya PR pozitif olarak kabul edilir. Ostrojen reseptorii (ER) ve progesteron
reseptoril (PR), 6zellikle ilk taniy1 takip eden ilk bes yilda invaziv meme kanseri i¢in prognostik
faktorlerdir. Ek olarak, ER ve/veya PR pozitif olan hastalar neoadjuvan veya adjuvan tedavi
olarak endokrin tedaviye adaydir. ER pozitifligi, tiimor hiicrelerinin yiizde 1'inden fazlasinda

ER ve PR i¢in immiinohistokimya (IHC) ile tanimlanir.

Bir diger biyolojik prognostik faktdr de HER2’dir. Insan epidermal biiyiime faktorii
reseptorii 2 (HER2) protein seviyelerini degerlendirmek i¢in immiinohistokimya veya gen
kopya sayisin1 6lgmek i¢in floresan in situ hibridizasyon (FISH) kullanilarak test edilir HER2
deeri pozitif olan ve ER-PR negatsifligi mevcut hastalar HER2+, ER, PR ve HER2 negatif olan

hastalar Triple negatif, diger hastalar ise Luminal tip olarak degerlendirilir.

Ayrica resmi olarak evreleme sistemine dahil edilmemis olan ancak prognostik 6nemi
olan bir diger faktér de Ki-67’dir. Ki-67, tek tip bir metodoloji olmamasina ragmen,
immiinohistokimya ile degerlendirilen hiicresel proliferasyon ile iliskili bir niikleer proteindir.

Yiiksek, orta veya diislik Ki-67 puanlari igin standart esikler mevcut degildir.

Birincil tiimor simiflandirmasi: Tiimor siniflandirmasi i¢in tanimlar, klinik veya
patolojik olarak degerlendirilmis olsun, aynidir. Evrelemenin klinik mi yoksa patolojik
kriterlere mi dayandigini belirtmek i¢in c¢T veya pT kisaltmalari kullanilir. Varsa patolojik

siiflandirma tercih edilir.
TX — Primer tiimor degerlendirilemez.
TO — Primer tiimor kanit1 yok.

Tis — Karsinoma in situ.
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Tis (DCIS) — Duktal karsinoma in situ.

Tis (Paget) — Altta yatan meme parankiminde invaziv karsinom ve/veya DCIS ile
iliskili olmayan meme ucunun Paget hastaligi. Paget hastaligi ile iliskili meme parankimindeki
karsinom, parankimal hastaligin boyutuna ve 6zelliklerine gore kategorize edilir, ancak Paget
hastaliginin varlig1 yine de not edilmelidir.

T1 — En biiyiik boyutta tiimor <20 mm.

*T1mi — En biiyiik boyutta tiimor <I mm.

*Tla — Tiimo6r >1 mm ancak en biiyiik boyutu <5 mm (herhangi bir dl¢timde 1,0
ila 1,9 mm ila 2 mm arasinda).

* T1b — Tumor >5 mm ancak en blyuk boyutta <10 mm.

*Tlc — Tiimo6r >10 mm ancak en biiylik boyutta <20 mm.

T2 — Tiimdr >20 mm ancak en biiyiik boyutta <50 mm.
T3 — Tumoér >50 mm en buyik boyutta.

T4 — Gogiis duvarina ve/veya cilde dogrudan yayilim gosteren herhangi bir boyuttaki

timor (Ulserasyon veya makroskopik cilt nodulleri)*

*T4a — Goglis duvarina uzanim, sadece pektoralis kas yapismasi/invazyonunu

icermez.

*T4b — Inflamatuar karsinom kriterlerini karsilamayan ciltte iilserasyon ve/veya
ipsilateral uydu nodulleri ve/veya 6dem (peau d'orange dahil).

*T4c — Her ikisi (T4a ve T4b).

*T4d — Inflamatuar karsinom**.
*Tek bagina dermisin istilas1 T4 olarak nitelendirilmez.
**[nflamatuar karsinom, meme derisinin {i¢te birini veya daha fazlasin1 iceren tipik cilt

degisiklikleri olan vakalarla sinirlidir. Dermal lenfatikleri invaze eden invaziv karsinomun
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histolojik varlig1 tan1y1 desteklerken, inflamatuar meme kanseri tanisi i¢in tipik klinik bulgular

olmadan dermal lenfatik invazyon gerekli degildir ve dermal lenfatik invazyon yeterli degildir.

Bolgesel lenf nodlari(N) : Lenf nodu siniflandirma kriterleri, nodlarin klinik olarak
m1 yoksa patolojik olarak mi1 degerlendirildigine bagl olarak farklilik gosterir. Ayrimi yapmak

icin cN veya pN kisaltmalar1 kullanilir. Varsa patolojik siniflandirma tercih edilir.

Bolgesel lenf nodlar1 arasinda aksiller nodlar, ipsilateral meme i¢i nodlar, i¢ meme
nodlar1 ve supraklavikiiler nodlar1 bulunur. Meme i¢i nodlar1t meme dokusu i¢inde bulunur ve
evreleme amaciyla aksiller lenf nodlar1 olarak kodlanir. Supraklavikiiler lenf nodlari, evreleme
amaciyla bolgesel lenf nodlar olarak simiflandirilir. Servikal veya kontralateral aksiller lenf
nodlar1 dahil olmak tizere diger herhangi bir lenf diigimiine metastaz uzak (M1) olarak

siniflandirilir.

Bolgesel lenf nodlarinin klinik siniflandirmasi
cNX* — Bolgesel lenf nodlarini degerlendirilemez (6rn. daha dnce ¢ikarilmais).
cNO — Bolgesel lenf nodu metastazi yok (goriintiileme veya klinik muayene ile).
cN1 — Hareketli ipsilateral seviye 1, II aksiller lenf nod(lar)ina metastaz.
cN1mi** — Mikrometastazlar (yaklasik 200 hiicre, 0,2 mm'den biiyiik, ancak higbiri 2,0 mm'den
biiyiik degil).
cN2 — Klinik olarak sabit ayni taraf seviye I, II aksiller lenf diiglimlerine metastaz; veya klinik
olarak belirgin aksiller nodu metastazlarinin yoklugunda ayni taraftaki dahili meme nodlarinda.
cN2a — Birbirine sabitlenmis veya diger yapilara ipsilateral seviye I, II aksiller lenf nodlarina
metastaz.
CN2b — Yalnizca ayni taraf i¢ meme diigiimlerinde ve klinik olarak belirgin aksiller nodu
metastazlarinin yoklugunda metastaz.
cN3 — Diizey I, II aksiller lenf nodu tutulumu olan veya olmayan ayni taraf infraklavikiiler

(seviye III aksiller) lenf nod(lar)inda metastazlar; veya klinik olarak belirgin seviye I, 11 aksiller
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lenf nodu metastazlar1 olan ipsilateral dahili meme lenf nod(lar)inda; veya aksiller veya i¢
meme lenf nodu tutulumu olan veya olmayan ipsilateral supraklavikiiler lenf nod(lar)inda
metastazlar.

cN3a — Ayni taraf infraklavikiiler lenf nod(lar)ina metastaz.

cN3b — Ayni taraf i¢ meme lenf nod(lar)ina ve aksiller lenf nodlarina metastaz.

cN3c — Ayni taraf supraklavikiiler lenf nod(lar)inda metastaz.
*cNX kategorisi, bolgesel lenf nodlarinin daha 6nce cerrahi olarak ¢ikarildig1 veya aksillanin
fizik muayenesine iligkin herhangi bir belgenin olmadig1 durumlarda olarak kullanilir.
*#cN1mi nadiren kullanilir, ancak tiimér rezeksiyonu oncesi sentinel diiglim biyopsisinin
yapildig1 durumlarda (6rnegin neoadjuvan olarak tedavi edilen bazi vakalarda oldugu gibi)
uygun olabilir.
Bolgesel lenf diigiimlerinin patolojik siniflandirmasi
pPNX — Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemez (6rn. daha 6nce ¢ikarilmis veya patolojik
calisma i¢in ¢ikarilmamais).
pNO — Bolgesel lenf nodu metastaz1 yok.
pNO — Yalnizca bolgesel lenf nodu metastazi tanimlanmadi veya izole tiimdor hiicreleri (ITC'ler).
pNO(i+) — 0,2 mm'den bulylk olmayan bdlgesel lenf nodundaki koti huylu hicreler
(hematoksilen ve eozin lekesi [H&E] veya ITC'ler dahil immunohistokimya [IHC] ile tespit
edilir).
pNO(mol+) — Pozitif molekuler bulgular (ters transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonu [RT-
PCR]), ancak histoloji veya IHC ile bolgesel lenf nodu metastazi saptanmadi.
pN1 — Mikrometastazlar veya bir ila ¢ aksiller lenf nodundaki metastazlar ve/veya sentinel
lenf nodu biyopsisi ile saptanan mikro veya makrometastazlari olan klinik olarak negatif i¢

meme nodlari.
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pPN1mi — Mikrometastazlar (yaklasik 200 hiicre, 0,2 mm'den biyuk, ancak hi¢biri 2,0 mm'den
biiyiik degil).

pN1la — En az bir metastaz1 2.0 mm'den biiyiik olan bir ila ti¢ aksiller lenf nodundametastazlar.
*pN1b — ITC'ler harig, ipsilateral dahili meme sentinel nodundaki metastazlar.
*pN1c — pNlave pN1b kombine.
PN2 — Aksiller lenf nodu metastazlariin yoklugunda goriintiileme ile dort ila dokuz aksiller
lenf nodunda metastazlar veya pozitif ipsilateral internal meme lenf nodlari.
*pN2a — Dort ila dokuz aksiller lenf nodunda metastazlar (2.0 mm'den biylk en az bir timor
birikimi).
*pN2b — Yalnizca klinik olarak saptanan dahili meme diigimlerinde mikroskobik dogrulama
ile veya olmadan metastaz; patolojik olarak negatif aksiller nodlar ile.
pN3 — 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda metastaz; veya infraklavikiler (seviye Ill
aksiller) lenf nodunda ; veya bir veya daha fazla pozitif seviye I, II aksiller lenf nodu varliginda
gorlintiileme ile ipsilateral dahili meme lenf nodlarinda; veya ii¢ten fazla aksiller lenf nodunda
ve sentinel lenf nodu biyopsisi ile tespit edilen ancak klinik olarak tespit edilmeyen
mikrometastaz veya makrometastaz bulunan dahili meme lenf nodlarinda; veya ipsilateral
supraklavikiiler nodlarinda.
N3a — 10 veya daha fazla aksiller lenf diigiimiinde metastazlar (2.0 mm'den biiyiik en az bir
tUmor birikimi); veya infraklavikiiler (seviye III aksiller lenf) nodlarina metastazlar.
*pN3b — cN2b varliginda pN1la veya pN2a (goriintiileme ile pozitif i¢ meme nodlar1) veya pN1b
varliginda pN2a.
*pN3c — Ayni taraf supraklavikiiler lenf nodlarinda metastazlar.

Uzak Metastaz

MO — Uzak metastazlarin klinik veya radyografik kaniti yok (patolojik MO yok; cMO
kategorisini atamak i¢in goriintiileme ¢aligmalar1 gerekli degildir).
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cMO(i+) — Uzak metastazlarin klinik veya radyografik kanit1 yok, ancak semptomsuz veya
semptomsuz bir hastada dolasan kan, kemik iligi veya diger bolgesel olmayan nodiil dokusunda
molekiiler veya mikroskobik olarak tespit edilmis tlimor hiicrelerinin 0,2 mm'den biyuk
olmayan birikimleri mevcut.

M1 — Klasik klinik ve radyografik yontemlerle belirlenen uzak saptanabilir metastazlar ve/veya

0,2 mm'den biiytik histolojik olarak kanitlanmis metastazlar.

2.7.5 Meme Kanserinde Tedavi

Metastatik olmayan, invaziv meme kanseri icin verilen tim sistemik tedaviler uzak
niiks riskini azaltmay1 amaclarken, cerrahiden dnce uygulanmasinin amaci tiimdriin evresini
kiigiiltmek ve tedaviye yanit hakkinda bilgi vermektir. Tiimoriin evresinin diisiiriilmesi,
mastektomi yerine meme koruyucu cerrahi uygulanabilecek hastalarda meme rekonstriksiyonu
ile iliskili risklerden kaginmak, kozmetik sonuglari iyilestirmek ve lenfodem gibi postoperatif
komplikasyonlar1 azaltmak dahil olmak {izere meme ve/veya aksilla {izerinde daha az kapsaml

cerrahiye izin verebilir (104-108).

Neoadjuvan tedavi, adjuvan tedavi Onerilerini yonlendirmek i¢in kullanilabilen
sistemik tedavinin etkinliginin degerlendirilmesine de izin verir. Neoadjuvan tedaviden sonra
kalan invaziv kanserin varlig1 ve kapsami veya yoklugu, 6zellikle triple negatif meme kanseri
ve insan epidermal blylme faktori reseptori 2(HER-2) pozitif meme kanserinde niiks riski
icin guclu bir prognostik faktordur.

Uzak niks riski daha ylksek olan hastalarda sistemik tedavinin daha erken
baglatilmasin1 sagladig i¢in neoadjuvan tedavi ile genel sagkalimin (OS) iyilestirilebilecegi
varsayllmis olsa da, randomize calismalar benzer sistemik tedavinin Oncesi veya sonrasi

verilmesi i¢in esdeger mortalite gostermistir (3,4, 5,105,110,114-117).
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3.GEREC VE YONTEM:

Calismamiz 2022/3665 karar sayili etik kurul degerlendirilmesi onayina uygun olarak
ylritilen, retrospektrif bir calismadir. I¢ Hastaliklari uzmanlhk bitirme tezi olarak

hazirlanmustir.

3.1. Hastalarin Belirlenmesi

Calismamizda; Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji
poliklinigine 01.01.2011-31.12.2020 yillar1 arasinda basvuran ve bu tarih araliginda, 40

yasindan dnce meme kanseri tanisi alan hastalar dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin biyopsi raporu, patoloji raporu, tan1 6ncesi ve sonrast
goriintliilemelerine ulasilmasi planlanmis olup goriintiileme sonuglarina ulasilamayan, patoloji

raporu ayrintilt dokiiman olarak bulunmayan-kaybolan hastalar ¢alismaya alinmamustir.

Meme kanseri tanisin1 hastanemizde almis olan ancak tedavisine dis merkezde devam

eden hastalar ¢alismamiza dahil edilmemistir.

Calismamiza Necmettin Erbakan Universitesi Tibbi Onkoloji poliklinik hasta dosyas1

olmayan hastalar dahil edilmemistir.

3.2 TNM siniflamasi ve evreleme yapilmasi

Hastalarin TNM siniflamasi ve meme kanseri evresi belirlenirken NCCN Meme

Kanseri Kilavuzu-2021 esas alinmistir.

3.3 istatiksel Analiz

Calismada elde edilen verilerin analizi SPSS 22.0 paket programi kullanilarak
yapilmistir. Nominal verilere iliskin betimleyici (tanimlayici) istatistiklerin analizi frekans
analizi (frequences) ve capraz tablo (Crosstabs) ile yapilmis, elde edilen bulgular say1 (N) ve
yizde (%) kullanilarak raporlanmistir. Sayisal verilere iliskin betimleyici istatistiklerin

analizinden elde edilen bulgular ise say1 (N), minimum-maksimum deger, ortalama+standart
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sapma degerleri kullanilarak tablolastirilmig, ortalama+standart sapma degerleri ile
yorumlanmustir. Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugunun test edilmesinde
“Kolmogorov-Smirnov” ve “Shaphiro-Wilks” testi kullanilmis olup, gruplardaki hasta sayisi
50°den kiiciik oldugu i¢in “Shaphiro-Wilks” testinden elde edilen sonuglar dikkate alinmistir.
Varyanslarin homojenliginin test edilmesinde “Levene” testi kullanilmistir. Bagimsiz iki grup
karsilastirilmasinda, normallik varsayimi saglandigindan, parametrik testlerden “Bagimsiz t-
testi (independent t test)” kullanilmistir. Tkiden fazla bagimsiz gruplarin karsilastirilmasinda
ise, normallik varsayimi ve varyanslarin homojenligi varsayimlar1 saglandigindan, “ANOVA
(tek yonlii varyans analizi)” testi kullanilmistir. Sagkalim analizinde “Kaplan-Meier” yontemi
uygulanmig olup, izlem siireleri giin cinsinden hesaplanmigtir. Faktor seviyelerinin
karsilastirilmasinda “Log-Rank”, “Breslow” ve “Tarone-Ware” testleri kullanilmigtir.
Anlamhilik diizeyi o = 0.05 secilmis ve anlamhilik seviyesi p<0.05 diizeyinde

degerlendirilmistir.

4 BULGULAR
4.1 Hastalarin Demografik Ozellikleri

Calismaya toplam 73 hasta katilmistir. Hastalarin demografik o6zellikleri 3 asamada
incelenmistir. Calismaya dahil edilen hastalarin tamam1 menstrual olarak aktiftir. Bu nedenle

tablolarda bu degiskenlere yer verilmemistir.
1. Hastalarin tamamina iliskin demografik 6zellikler.

2. Hastalarin patolojik durumlarina gore demografik 6zellikleri (Luminal, her 2+ ve Triple

negatif).

3. Hastalarin niiks gelisme ve metastatik olma durumlarina gore demografik 6zellikleri.

4.2. Hastalarin Tamamna Iliskin Demografik Ozellikler

Asagidaki tabloda caligmaya katilan hastalara iliskin demografik o6zellikler yer

almaktadir.
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TABLO 1. CALISMAYA KATILAN TUM HASTALARA iLiSKiN GENEL DEMOGRAFIK OZELLiKLER

Degisken N %
Durumu Luminal 48 | 65.8
Her 2+ 15 | 20.5
Tripl Negatif 10 | 137
Tamidan Once | Yok 54 | 74
OKS Var 10 | 13.7
Bilinmiyor 9 | 123
RIA Yok 52 | 71.2
Var 10 | 13.7
Bilinmiyor 11 | 15.1
Tan1 Aninda Hi¢ evlenmemis 5 6.8
Bilinmiyor 2 27
Tanidan Once | Yok 11 | 15.1
Gebelik Sayis1 | 1 Kez 9 | 123
2 Kez 27 | 37.0
3 Kez 16 | 21.9
Daha Cok 5 6.8
Bilinmiyor 5 6.8

Calismaya katilan hastalarin %65.8 (N=48)’1 Luminal, %20.5 (N=15)1 her 2+, %13.7
(N=10)’si Tripl negatiftir.

e C(Calismaya katilan hastalarin %74 (N=54)" iinde tanidan oOnce OKS degeri
bulunmamakta, %13.7 (N=10)’sinde tanidan dnce OKS degeri bulunmakta ve %12.3

(N=9)’iinde ise tanidan 6nce OKS degeri bilinmemektedir.

e (Calismaya katilan hastalarin %71.2 (N=52)’sinde RIA bulunmamakta, %13.7
(N=10)’sinde RIA bulunmakta ve %15.1 (N=11)’inde ise RIA varlig1 bilinmemektedir.

e (alismaya katilan hastalarin % 6.8 (N=5)’1 hi¢ evlenmemis olup % 90.4 (N=66)1i tan1

aninda evlidir. % 2.7 (N=2)’sinin tan1 aninda evli olup olmadig1 bilinmemektedir.

Degisken N %

Basvuru Memede ele gelen sertlik, Kitle 45 | 61.6

Nedeni Aksillada ele gelen sertlik, Kitle 3 | 41
Memede veya cildinde sekil bozuklugu 1 14
Meme basinda sekil bozuklugu 2 2.7
Diger 2 2.7
Birden ¢ok 20 | 274
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e (Calismaya katilan hastalarin %61.6 (N=45)’s1 memede ele gelen sertlik, kitle sebebiyle,
%4.1 (N=3)’i aksillada ele gelen sertlik, kitle sebebiyle, %1.4 (N=1)"ii memede veya

cildinde sekil bozuklugu sebebiyle, %2.7 (N=2)’si meme basinda sekil bozuklugu
sebebiyle, %2.7 (N=2)’si baska sebeplerle ve %27.4 (N=20)’1i ise birden ¢ok sebeple

ilk patolojik tan1 6ncesi bagvuru yapmistir.

TABLO 2. ILK YAPILAN GORUNTULEMELER

Degisken N %
Tan1 Oncesi Meme USG 40 | 54.8
Tetkik Diger 8 | 11.0
Meme USG ve mammografi 5 6.8
Meme USG ve meme MR 10 | 137

Meme usg ve mammografiden daha fazlasi 2 2.7

Meme usg ve MR'den daha fazla 6 8.2

USG, mammografi ve MR 2 2.7
Tanida USG Memede Lezyon 37 | 50.7
Meme+axillada ezyon 34 | 46.6

Sadece axillada lezyon 1 1.4

Diger 1 1.4

Tanida USG- | 0-3 6 8.2
BIRADS 4-6 67 | 91.8
Tanida Mammografi Yapilmamig 64 | 87.7
Mammografi Memede Lezyon 7 9.6
Meme+Axillada Lezyon 2 2.7
Tanida Mammografi Yapilmamig 59 | 80.8
Mammografi 0-3 7 9.6
ve BIRADS 4-6 7 9.6
Tanida MRI MRI yapilmamig 45 | 61.6
Bulgular Memede Lezyon 12 | 164
Meme+Axillada Lezyon 16 | 21.9
Tanida MRI- MR Yapilmamig 44 | 60.3
BIRADS 0-3 3 4.1
Bulgular 4-6 26 | 35.6
Tanida PET PET yapilmamig 53 | 72.6
Memede Kitle 8 | 11.0

Meme+Axilla 4 55

Axillaizole 1 14

Metastatik 7 9.6
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Tan1 Oncesinde calismaya katilan hastalarin %54.8 (N=40)’ine Meme USG, %6.8
(N=5)’ine Meme USG ve mammografi, %13.7 (N=10)’sine Meme USG ve meme MR,
%2.7 (N=2)’sine Meme USG ve mammografiden daha fazla, %8.2 (N=6)’sina Meme
USG ve MR'den daha fazla, %2.7 (N=2)’sine USG, mammografi ve MR tetkikleri
yapilmistir.

Ultrasonda elde edilen bulgulara gore hastalarin %50.7 (N=37)’sinde memede lezyon,
%46.6 (N=34)’sinda meme ve aksillada lezyon, %1.4 (N=1)’iinde sadece aksillada
lezyona rastlanmistir. Kalan %1.4 (N=1)’iinde ise diger bulgulara rastlanmistir.
Hastalarin %8.2 (N=6)’sinde USG yapilmamis, BIRADS-2 ve BIRADS-3 olup %91.8
(N=67)’inde BIRADS-4, BIRADS-5 ve diger olarak elde edilmistir.

Hastalarin %87.7 (N=64)’sine mammografi yapilmamis olup %9.6 (N=7)’sinda
memede lezyon ve %2.7 (N=2)’sinde hem meme hem aksillada lezyon gozlenmistir.
Hastalarin %80.8 (N=59)’'una mammografi yapilmamis, %9.6 (N=7)’sinda tanida
mammografi-BIRADS bulgularindan BIRADS-2 ve BIRADS-3 goézlenmis ve %9.6
(N=7)’sinda BIRADS-4, BIRADS-5 ve diger bulgular elde edilmistir.

Tanida hastalarin %61.6 (N=45)’ine MRI yapilmamis, %16.4 (N=12)’sinde Memede
Lezyon ve %21.9 (N=16)"unda meme ve aksillada lezyon gézlenmistir.

Tanida hastalarin %60.3 (N=44)’iine MR yapilmamis olup %4.1 (N=3)’inde BIRADS-
2 ve BIRADS-3 gozlenmis ve %35.6 (N=26)’sinda BIRADS-4, BIRADS-5 ve diger
bulgular elde edilmistir.

Tanida hastalarin %72.6 (N=53)’sina PET yapilmamis olup, %11 (N=4)’inde memede
kitle, %5.5 (N=4)’inde meme ve aksillada kitle, %1.4 (N=1)’inde aksilla izole ve %9.6

(N=7)’sinda metastatik goriilmiistiir.

Degisken N %

Taraf Sol Meme 41 | 56.1
Sag Meme 31 | 425
Her iki Meme 1 1.4

Lokalizasyon Retroareolar 4 55
iist dis kadran 42 | 57.5
ust ic kadran 6 8.2
alt dis kadran 12 | 164
alt i¢ kadran 5 6.8
birden fazla alan 4 5.5

Hastalarin %56.1 (N=41)’sinde sol meme, %42.5 (N=31)’inde sag§ meme ve %]1.4

(N=1)’inde her iki memede kitleye rastlanmistir.
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o Kitlelerin lokalizasyonu %5.5 (N=4) retroareolar, %57.5 (N=42) iist dis kadran, %8.2
(N=6) iist i¢ kadran, %16.4 (N=12) alt dis kadran, %6.8 (N=5) alt i¢ kadran ve %5.5
(N=4) birden fazla alandir.

Degisken N %

Klinik T Tl 28 | 384
T2 28 | 384
T3 1 1.4
T4 16 | 21.9

e Hastalarm %38.4 (N=28)"ii T1, %38.4 (N=28)’ii T2, %1.4 (N=1)'i T3 ve %21.9
(N=16)"u T4 tir.

Degisken N %
Klinik L Aksiller nod negatif 30 | 411
Aksiller nod pozitif 43 | 58.9

e Hastalari %41.1(N=30)’unda Aksiller nod negatif, %58.9’unda aksiller nod pozitiftir.

Degisken N %

Tam Sekli Trucut biyopsi 59 | 80.8
Eksizyonel biyopsi 2 2.7
Metastatik odaktan biyopsi 11 | 15.1
Diger 1 1.4

e Hastalarin %80.8 (N=59)’unda tan1 sekli Trucut biyopsi, %2.7 (N=2)’sinde Eksizyonel

biyopsi, %15.1 (N=11)’inde metastatik odaktan biyopsidir.

TABLO 3. BiYOPSi TANI ALT TiP

Degisken | N %
Biyopsi-Alt Tan1 | invaziv duktal 64 | 87.7
Tip invaziv lobller 1 1.4
Mikropapiller - -
Meduller - -
mixed 2 2.7
Diger 2 2.7
belirtilmemis-NOS 1 14
Biyopsi Grade Belirtilmemis 33 | 45.2
Gradel 2 2.7
Grade2 23 | 315
Grade3 15 | 20.5
Biyopsi Ki67 Belirtilmis 28 | 384
Belirtilmemis 45 | 61.6
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TABLO-3’{in devami
Biyopsi ER Belirtilmemis 8 | 11.0
Pozitif 46 | 63.0
Negatif 19 | 26.0
Biyopsi PR Belirtilmemis 8 | 11.0
Pozitif 40 | 54.8
Negatif 25 | 34.2
Biyopsi CerbB2 | 0 14 | 19.2
+ 22 | 30.1
++ 11 | 151
+++ 26 | 35.6
Biyopsi Gerekmedi 61 | 83.6
SISH/FISH/CISH | Pozitif 4 55
Negatif 8 | 11.0
SISH/FISH/CISH | Yapilmadi 61 | 83.6
yapildiysa SISH 6 8.2
hangisi FISH 6 8.2

e Hastalarin biyopsisinde %87.7 (N=64)’sinde invaziv duktal, %1.4 (N=1)’inde invaziv
lobiiler ,%2.7 (N=2)’sinde mixed, %2.7 (N=2)’sinde diger bulgulara rastlanmistir.
%1.4 (N=1)’inde alt tan1 tipi belirtilmemistir.

e Hastalarin %45.2 (N=33)’sinde biyopsi grade belirtilmemis olup ,%2.7 (N=2)’sinde

Gradel, %31.5 (N=23)’inde Grade2, %20.5 (N=15)’inde Grade3 tiir.

e Hastalarin %38.4 (N=28)’ilinde biyopsi Ki67 belirtilmis, %61.6 (N=45)’sinda

belirtilmemistir.

e Hastalari %11 (N=8)’inde biyopsi ER belirtilmemis olup %63 (N=46)’linde pozitif,
%26 (N=19)’sinda negatiftir.

e Hastalarin %11 (N=8)’inde biyopsi ER belirtilmemis olup %54.8 (N=40)’inde pozitif,
%34.2 (N=25)’sinda negatiftir.

e Hastalarin %19.2 (N=14)’sinde biyopsi CerbB2 “0”, %30.1 (N=22)’inde +, %15.1
(N=15)’inde ++, %35.6 (N=26)’sinda +++ dur.

e Hastalarin %83.6 (N=61)’sinda Biyopsi SISH/FISH/CISH gerekmemis olup %5.5
(N=4)’inde pozitif, %11 (N=8)’inde negatiftir.
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e Hastalarin %83.6 (N=61)’sina Biyopsi SISH/FISH/CISH gerekmemis olup %8.2

(N=6)’sine SISH, %8.2 (N=6)’sine FISH yapilmistir.

TABLO 4. NEOADJUVANT KT

Degisken N %
Neoadjuvant ilk bagvurusu cerrahiye olmus ve neoadjuvant KT yok 42 | 575
KT ilk bagvurusu onkolojiye olmus ve gerek goriilmemis 2 2.7
Var 13 | 17.8
metastatik hasta 16 | 21.9
Neoadjuvant Yok 60 | 82.2
KT rejimi 4AC+12wPaklitaxel 5 6.8
4AC+4Dosetaxel 1 1.4
4AC+12wPaklitaxel+12wTrastuzmab 1 1.4
4AC+4Dosetaxel+4Trastuzumab 2 2.7
4AC+4Dosetaxel+Trastuzumab+Pertuzumab 2 2.7
Diger 2 2.7
Neoadjuvant Tam Yanit 2 | 15.3
KT Radyolojik | Parsiyel Yanit 9 | 69.2
Yanit Lokal progresyon 2 | 153
Toplam 13 | 100
Neoadjuvant neoadjuvant KT yok 60 | 82.2
KT PET/BT tam metabolik yanit 1 14
Yanit parsiyel metabolik yanit 11 | 151
lokal metabolik progresyon 1 1.4

e Hastalarin %57.5 (42)’inin ilk bagvurusu cerrahiye olmus ve neoadjuvant KT yok,

%2.7 (N=2)’sinin ilk bagvurusu onkolojiye olmus ve gerek goriilmemis, %17.8

(N=13)’inde neoadjuvant KT vardir. Hastalarin %21.9 (N=16)’u metastatik hastadur.

e Hastalarin %82.2 (N=60)’sinde neoadjuvant KT rejimi yoktur. %6.8 (N=5)’inde
neoadjuvant KT rejimi 4AC+12wPaklitaxel, %1.4 (N=1)’inde sirasiyla
4AC+4Dosetaxel ve 4AC+12wPaklitaxel+12wTrastuzmab, %2.7 (N=2)’sinde

sirastyla 4 AC+4Dosetaxel+4Trastuzumab,

4AC+4Dosetaxel+Trastuzumab+Pertuzumab ve digerdir.

e Hastalarin %15.3 *linde radyolojik yanit olarak tam yanit, 13.7 (N=10)’sinde parsiyel

yanit, %15.3’inde lokal progresyon alinmistir. Hastalarin PET/BT yanitlarina gore
%82.2 (N=60)’sinde neoadjuvant KT yoktur. %1.4 (N=1)’linden tam metabolik yanit,
%15.1 (N=11)’inden parsiyel metabolik yanit ve %1.4 (N=1)’linde lokal metabolik

progresyon yaniti alinmistir.
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TABLO 5. PRIMER CERRAHI SEKLI

Primer Cerrahi | bazali metastatik hastalik. primer cerrahi yok 7 9.6
bazali metastatik hastalik. primer cerrahi var 9 | 123
onkoloji tedavisi 6ncesi cerrahi 44 | 60.3
neoadjuvant KT sonrasi cerrahi 12 | 164
neoadjuvant KT sonrasi cerrahiyi red etti 1 14
Diger - -

Primer Cerrahi | Cerrahi yok 7 9.6

Sekli Total mastektomi+Aksiller cerrahi (MRM) 32 | 43.8
parsiyel mastektomi+Aksiller cerrahi (MKC) 31 | 425
parsiyel mastektomi.Aksiller cerrahi yapilmamig 1 1.4
Bilateral Mastektomi 1 1.4
Diger 1 1.4

e Hastalarin %9.6 (N=7)’sinde bazali metastatik hastalik olup primer cerrahi yok, %12.3

(N=9)’ilinde bazali metastatik hastalik ve primer cerrahi var, %60.3 (N=44)’linde

onkoloji tedavisi oncesi cerrahi, %16.4 (N=12)’sinde neoadjuvant KT sonrasi cerrahi

yapilmis ve %1.4 (N=1)"ii neoadjuvant KT sonrasi cerrahiyi red etmistir.

e Hastalarin %9.6 (N=7)’sina primer cerrahi yapilmamistir. %43.8 (N=32)’ine Total

mastektomi ve Aksiller cerrahi (MRM), %42.5 (N=31)’ine parsiyel mastektomi ve

Aksiller cerrahi (MKC), %1.4 (N=1)’line parsiyel mastektomi, aksiller cerrahi

yapilmamis, %1.4 (N=1)’iine Bilateral Mastektomi yapilmistir. %1.4 (N=1)’iine diger

cerrahi sekli uygulanmistir.

TABLO 1.6. OPERASYON TANI ALT TiPi

Degisken N %
Operasyon Tani1 neoadjuvant KT sonrasi patolojik tam yanit 3 4.1
alt tipi invaziv duktal 53 | 72.6
invaziv lobuler 2 | 27
Medller 2 | 27
Mixed 3 | 41
Diger 2 2.7
op yok 8 | 11.0
Neoadjuvant KT | neoadjuvant KT almamis 58 | 79.5
almigsa neoadjuvant KT sonrasi patolojik tam yanit 7 9.6
neoadjuvant KT sonrasi patolojik kismi yanit 6 8.2
neoadjuvant KT sonrasi patolojik yanitsiz 1 14
neoadjuvant KT aldig1 halde patolojik yanit durumu
belirtilmemis i i
Neoadjuvant KT almis. operasyon yok 1 14
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T Patolojik tam yanit 7 9.6
Tla 2 2.7
T1b 2 2.7
Tlc 14 | 19.2
T2 32 | 438
T3 7 9.6
T4 1 1.4
opere degil 8 | 11.0
Patolojik evre Evre-1A 9 | 12.3
Evre-1B 3 4.1
Evre-2A 14 | 19.2
Evre-2B 16 | 21.9
Evre-3A 13 | 17.8
Evre-3B 1 1.4
Evre-3C 1 14
Evre-4 16 | 219
Operasyon Grade | Belirtilmemis 14 | 19.2
Grade-1 4 55
Grade-2 26 | 35.6
Grade-3 29 | 39.7
Operasyon ki67 Belirtilmemis 17 | 23.3
Belirtilmis 46 | 63.0
Opere degil 10 | 13.7
Operasyon ER Belirtilmemis 7 9.6
Pozitif 40 | 54.8
Negatif 18 | 24.7
Opere degil 8 | 11.0
Operasyon PR Belirtilmemis 7 9.6
Pozitif 38 | 521
Negatif 20 | 27.4
Opere degil 8 | 11.0
Operasyon Belirtilmemis 10 | 13.7
CerbB2 + 23 | 315
++ 14 | 19.2
+++ 18 | 24.7
Opere degil 8 | 11.0
Operasyon Gerekmedi 50 | 68.5
SISH/FISH/CISH | Pozitif 3 4.1
Negatif 11 | 15.1
Opere degil 9 | 123
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Hastalarda operasyon tani alt tipi bulgular1 %4.1 (N=3)’ii neoadjuvant KT sonrasi
patolojik tam yanit, %72.6 (N=53)’ii invaziv duktal, %2.7 (N=2)’si invaziv lobiiler,
%2.7 (N=2)’si mediiller, %4.1 (N=3)’1 mixed, %?2.7 (N=2)’si diger ve %11
(N=8)’inde operasyon yoktur.

Hastalarin %8.2 (N=6)’sinde neoadjuvant KT sonrasi patolojik tam yanit, %65.8
(N=48)’inde tek odak, %9.6 (N=7)’sinde iki odak, %5.5 (N=4)’inde ikiden ¢ok odak
vardir. %11 (N=8)’inde operasyon yoktur.

Hastalarin %79.5 (N=58)’1 neoadjuvant KT almamustir. %9.6 (N=7)’sinda
neoadjuvant KT sonrasi patolojik tam yanit, %8.2 (N=6)’sinde neoadjuvant KT
sonrasi patolojik kismi yanit, %1.4 (N=1)’linde neoadjuvant KT sonras1 patolojik
yanitsiz ve %1.4 (N=1)’linde operasyon yoktur.

Hastalarin %9.6 (N=7)’sindan patolojik tam yanit alinmig olup, %11 (N=8)’i opere
degildir. %2.7 (N=2)’si Tla, %2.7 (N=2)’si T1b, %19.2 (N=14)’si Tlc, %43.8
(N=32)’1 T2, %9.6’s1 (N=7) T3, %1.4 (N=1)"1 T4 tiir.

ﬁastalarln %035.5 (N=4)’1 Grade-1, %35.6 (N=26)’s1 Grade-2 ve %39.7 (N=29)’si
Grade-3’tiir. %19.2 (N=14)’si belirtilmemistir.

Hastalarin %23.3 (N=17)’iinde Ki67 belirtilmemis, %63 (N=46)’iinde belirtilmistir.
%13.7 (N=10)’si1 opere degildir.

Hastalarin % 9.6 (N=7)’sinde Operasyon ER belirtilmemis, %54.8 (N=40)’inde
pozitif, %24.7 (N=18)’sinde negatiftir. %11 (N=8)’1 opere degildir.

Hastalarin % 9.6 (N=7)’sinde Operasyon PR belirtilmemis, %52.1 (N=38)’inde
pozitif, %27.4 (N=7)’linde negatiftir. %11 (N=8)’1 opere degildir.

Hastalarin %13.7 (N=10)’sinde Operasyon CerbB2 belirtilmemis olup, %11 (N=8)’i
opere degildir. %31.5 (N=23)’ii +, %19.2 (N=14)’si ++ ve %24.7 (N=18)’si +++ dir.
Hastalarin %68.5 (N=50)’inde operasyon SISH/FISH/CISH gerekmemistir. %4.1
(N=3)’ii pozitif, %15.1 (N=11)’1 negatif olup %12.3 (N=9)’u opere degildir.

TABLO1.7. MUTASYONLAR

Degisken N %

BRCAl Bakilmamig 60 | 82.2
Wild 10 | 137
Mutant 3 4.1
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BRCAZ?

Bakilmamis 61 | 83.6
Wild 10 | 13.7
Mutant 2 2.7

e (Calismaya katilan hastalarin %13.7 (N=10)’sinde BRCA1 wild, %4.1 (N=3)’inde
mutant olup %82.2 (N=60)’sinde bakilmamustir.
e (Calismaya katilan hastalarin %13.7 (N=10)’sinde BRCA2 wild, %2.7 (N=2)’sinde
mutant olup %83.6 (N=70)’sinda bakilmamustir.

TABLO 1.8. ADJUVAN KT

Degisken N %
Adjuvant gerek gorulmedi 2 2.7
tedavi Ald1 55 | 75.3
kabul etmedi 1 1.4
Metastatik 15 | 20.5
Adjuvant KT | gerek gorulmedi 7 9.6
Aldi 50 | 68.5
kabul etmedi - -
Metastatik 16 | 21.9
Adjuvant KT | Almadi 23 | 315
aldiysa 4AC+12wPaklitaxel 12 | 16.4
4AC+4Dosetaxel 6 8.2
4AC+(12wPaklitaxel+12wTrastuzumab). sonrasinda
. 12 | 16.4
Trastuzumab ile devam
4AC+(4Dosetaxel+4Trastuzumab). sonrasinda Trastuzumab 3 a1
ile devam '
Neoadjuvant KT almis olan hastada Trastuzumab ile devam 2 2.7
Diger 6 8.2
4ACH+PAKLITAKSEL+CARBOPLATIN 2 2.7
4 AC 7 9.6
Adjuvant RT | Gerek gorilmedi 8 7.3
Ald1 47 | 43.1
Kabul etmedi 2 1.8
Metastatik 16 | 14.7

e Hastalarin %?2.7 (N=2)’sinde tedaviye gerek goriilmemis olup %75.3 (N=55)1

adjuvant tedavi almis, %1.4 (N=1)’ii adjuvant tedaviyi kabul etmemistir.

e Hastalarin %9.6 (N=7)’sinda adjuvant KT ye gerek goriilmemisken %68.5 (N=50)’1
adjuvant KT almistir. %21.9 (N=16)"u ise metastatiktir.
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e Hastalarin %31.5 (N=23)’li adjuvant KT almamistir. Adjuvant KT alan hastalarin
%16.4 (N=12)’ii 4AC+12wPaklitaxel, %8.2 (N=6)’si 4AC+4Dosetaxel, %16.4
(N=12)’i 4AC+(12wPaklitaxel+12wTrastuzumab). sonrasinda Trastuzumab ile
devam, %4.1 (N=3)’ii 4AC+(4Dosctaxel+4Trastuzumab). sonrasinda Trastuzumab ile
devam, %2.7 (N=2)’si Neoadjuvant KT almis olan hastada Trastuzumab ile devam,
%8.2 (N=6)’si diger, %2.7 (N=2)’si 4AC+Paklitaksel+Carboplatin ve %9.6 (N=7)’s1 4
AC almustir.

e Hastalarin %7.3 (N=8)’iinde adjuvant RT’ye gerek goriilmemistir. %43.1 (N=47)’1
adjuvant RT almis, %1.8 (N=8)’i kabul etmemis ve %14.7 (N=6"si) metastatiktir.

TABLO 1.9. ADJUVAN ENDOKRIN TEDAVi

Degisken N %
Adjuvant kabul etmedi - -
endokrin HR negatif 13 | 11.9
tedavi Tamoksifen 6 | 55
tamoksifen+GnRHa 38 | 349
Al+GnRHa - -
Al - -
Metastatik hasta 16 | 14.7
adjuvant Kullanmadi 24 | 32.9
GnRHa 2 yildan az 6 8.2
kullanim 2 yil 19 | 26.0
suresi 2 yildan fazla 10 | 13.7
Syl 2 2.7
5 yildan fazla 2 2.7
2 yildan az zaman dnce baglanip halen devam eden 6 8.2
2 yildan uzun zaman 6nce baglanip halen devam eden 4 9.5
GnRHa hi¢ kullanmadi 25 | 34.2
birakildiktan | birakildiktan sonra menstriiasyon tekrar baglanmadi 22 | 30.1
sonra menstrilasyon nedeniyle tekrar baslandi 3 4.1
menstriiasyon | menstriiasyon gelisti. fakat tekrar baglanmadi 3 4.1
nedeniyle
tekrar 20 | 274

baslandi m1 GnRHa kullanmaya devam ediyor

e Adjuvant endokrin tedavi yapilan hastalarin %11.9 (N=13)’u HR negatif, %5.5
(N=6)’s1 tamoksifen, %34.9 (N=38)’i tamoksifen+GnRHa uygulanmistir. %14.7
(N=16)’s1 metastatik hastadir.

e Hastalarin %32.9 (N=24)’u adjuvant GnRHa kullanmamastir. %8.2 (N=6)’s1 2 yildan
az, %26 (N=19)’s1 iki yil, %13.7 (N=10)’si iki yildan fazla, %2.7 (N=2)’si 5 yil, %2.7
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(N=2)’s1 5 yildan fazla siire kullanmistir. %8.2 (N=6)’si 2 yi1ldan az zaman 6nce

baslamis ve halen devam ediyor ve %5.5 (N=4)’1 2 yildan uzun zaman 6nce baglamis

halen devam ediyor.
e Hastalarin %34.2°si GnRHa kullanmamuistir. %30.1 (N=22)’inde GnRHa birakildiktan

sonra menstriiasyon tekrar baglanmamis, %4.1 (N=3)’inde menstriiasyon nedeniyle

tekrar baslanmis, %4.1 (N=3)’inde menstriiasyon gelismis fakat tekrar baglanmamistir.

Hastalarin %27.4 (N=20)’ii GnRHa kullanmaya devam ediyor.

TABLO 1.10. TANI SONRASINDA GEBELIGE iLiSKiN DEMOGRAFIK OZELLIiKLER

Degisken N %
tan1 sonrast hi¢ evli degil/sexuel partner yok 3 4.1
kontrasepsiyon | Kondom 53 | 72.6
RIA 3 4.1
OKS - -
takvim yontemi/disabosalma 1 14
Mixed - -
Kontrasepsiyon yok 7 9.6
Bilinmiyor 5 6.8
TAH+BSO 1 1.4
tan1 sonrast Yok 64 | 87.7
gebelik arzusu | istedi.fakat denemedi veya doktoru uygun bulmadi 2 2.7
istedi.denedi.fakat olmadi 1 1.4
istedi ve gebelik gerceklesti 6 8.2
Tan1 sonrasi Yok 65 | 89.0
gebelik Var; spontan abortus ile sonuclandi 2 2.7
Var; dogumla sonuglandi 4 5.5
Var; kiiretaj ile sonuglandi 2 2.7
Tani1 sonrasi Yok 65 | 89.0
gebelik varsa | tedavi altindayken gergeklesti 3 4.1
tedaviye ara verilip gerceklesti 2 2.7
tedavisiz periyoda gec¢ince gerceklesti 3 4.1

e Hastalarin %4.1 (N=3)’1 hi¢ evli degil/sexuel partner yoktur. %72.6 (N=53)’s1
kondom, %4.1 (N=3)’i RIA, %1.4 (N=1)ii takvim ydntemi/disa bosalma, %9.6

(N=7)’sinda kontrasepsiyon yok, , %1.4 (N=1)’ti TAH+BSO kullanmaktadir. %6.8

(N=5)’ine iligkin bulgu yoktur.
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e Hastalarin %87.7 (N=64)’linde tan1 sonras1 gebelik arzusu yoktur. Hastalarin %2.7

(N=2)’si istedi fakat denemedi veya doktoru uygun bulmadi; %1.4 (N=1)’ii istedi,

denedi fakat olmadi. %8.2 (N=6)’sinde ise istedi ve gebelik gerceklesti.

e Hastalarin %89 (N=65)’unda tan1 sonrasi gebelik yoktur. %4.1 (N=3)’i tedavi

altindayken gerceklesmis; %2.7 (N=2)’si tedaviye ara verilip gerceklesmis ve %4.1

(N=3)’i tedavisiz periyoda gecince ger¢eklesmistir.

TABLO 1.11. CALISMAYA KATILAN HASTALARIN TAMAMINA iLiSKiN BETIMLEYIiCi

ISTATISTIKLER
Std.

N Minimum Maximum Mean Deviation
Tan1 aninda yas 73 20.00 39.00 30.9589 4.09416
BiyopsiKi67 45 2.00 95.00 33.1111 | 22.59548
BiyopsiER 45 .00 100.00 73.3111 | 26.68914
S'\gif‘;sta“k lent gy 37 1.00 15.00 32162 | 2.90722
OpKi67 56 2.00 95.00 25.1786 22.71732
Operasyon-ER 40 10.00 100.00 66.0750 27.28801
Operasyon-PR 38 5.00 98.00 49.6842 33.51087
Adjuvant Gnizig 48 21 40 320833 | 3.93475
baslama yas1

e (Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi1 30.9589 + 4.09416’dur.

e Hastalarin %61.64’tinde (N=45) biyopsi ki67 ve biyopsi ER degerleri belirtilmis olup,
ortalamalari sirasiyla 49.6842 + 33.51087 ve 73.3111 + 26.68914’tiir.

e Op.Ki67 bulgusu 56 (%76.71) hastada goézlenmis olup ortalamasi 25.1786 =
22.71732’dir.

e Operasyon-ER degerlerine iliskin bulgu 40 (%54.79) hastada gézlenmis olup ortalamas1
66.0750 £ 27.2880°dir.

e Operasyon-PR degerlerine iliskin bulgu 38 (9%52.05) hastada gézlenmis olup ortalamasi
49.6842 + 33.51087"dir.

e Adjuvant GnRHa baslama yasina iliskin bulguya 48 hastada (%65.75) hastada
rastlanmis olup, ortalamasi1 32.0833+3.93475tir.
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4.3. Hastalarin patolojik durumlarina gore demografik ézellikler

Tablo 1.’de goriildiigii lizere, ¢caligmaya katilan hastalarin %65.8 (N=48)’1 Luminal, %20.5

(N=15)’1 her 2+, %13.7 (N=10)’si Tripl negatiftir.

TABLO 2.1. HASTALARIN PATOLOJIiK DURUMLARINA GORE DEMOGRAFIK OZELLIKLERIi

N (%0)
Degisken Luminal | Her 2+ Tripl
Negatif
Tanidan Once | Yok 11 7
OKS 36(75.0) | (733) | (70.0)
Var 1
8(167) | 1(67) | (190
Bilinmiyor 3 2
483) | 200) | (200)
RIA Yok 35 9 8
(72.9) (60.0) (80.0)
Var 2
8(167) | (134 -
Bilinmiyor 4 2
S04 | 67y | (200)
Tan1 Aninda Hi¢ evlenmemis g 3
Evlilik . (30.0)
Evli 46 15 5
(95.8) (100.0) | (50.0)
Bilinmiyor i i 2
(20.0)
Tanidan Once | Yok 3
Gebelik Sayisi 8(16.7) ) (30.0)
1 Kez 2
6(125) | 1(6.7) (20.0)
2 Kez 19 6 2
(39.6) | (40.0) | (20.0)
3 Kez 10 5 1
(20.8) (33.3) (10.0)
Daha Cok 5(10.4) - -
Bilinmiyor 3
- (200) | 2?00

Calismaya katilan hastalarin %65.8 (N=48)’1 Luminal, %20.5 (N=15)’1 her 2+, %13.7
(N=10)’si1 Tripl negatiftir.

e Luminal hastalarin %75 (N=36)’i, Her 2+ hastalarin % 73.3 (N=11)’1i ve Tripl negatif
hastalarin % 70.0 (N=7)’inde Tanidan 6nce OKS bulunmamaktadir.
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Luminal hastalarin %72.9 (N=35)’u, Her 2+ hastalarin % 60.0 (N=9)’1 ve Tripl negatif
hastalarin % 80.0 (N=8)’inde RIA bulunmamaktadir.

Luminal hastalarin %95.8 (N=46)’1, Her 2+ hastalarin tamami (N=15) ve Tripl negatif
hastalarin % 50.0 (N=5)’si tan1 aninda evlidir.

Luminal hastalarin %39.6 (N=19)’s1, Her 2+ hastalarin % 40.0 (N=6)’1 ve Tripl negatif
hastalarin % 20.0 (N=2)’si tanidan 6nce 2 kez gebe kalmistir.

N (%)
Degisken Luminal | Her2+ | Tripl
Negatif
Basvuru Memede ele gelen sertlik, kitle 30 6 9
Nedeni (62.5) (40.0) | (90.0)
Aksillada ele gelen sertlik, kitle 3(6.3) - -
Memede veya cildinde sekil bozuklugu 1(2.1) - -
Meme basinda sekil bozuklugu 2(4.2) - -
Diger 2 (4.2) - -
Birden gok 10 9 1
(20.8) (60.0) | (10.0)

Luminal hastalarin %62.5 (N=30)’inin bagvuru nedeni memede ele gelen sertlik, %6.3
(N=3)’iinlin bagvuru nedeni aksillada ele gelen sertlik, kitle, %2.1 (N=1)’inin bagvuru
nedeni memede veya cildinde sekil bozuklugu, %4.2 (N=2)’sinin bagvuru nedeni meme
basinda sekil bozuklugudur. Hastalarin %4.2 (N=2)’sinin bagvuru nedeni diger sebepler
olup, %20.8 (N=10)’inin bagvuru nedeni birden ¢oktur.

Her 2+ hastalarin %40 (N=6)’sinin bagvuru nedeni memede ele gelen sertlik, kitle olup
hastalarin %60 (N=9)’1nin bagvuru nedeni birden ¢oktur.

Tripl negatif hastalarin %90 (N=9)’1in basvuru nedeni memede ele gelen sertlik, kitle

olup hastalarin %10 (N=1)’unin basvuru nedeni birden ¢oktur.

TABLO 2.2. ILK YAPILAN GORUNTULEMELER

N (%)
Degisken Luminal | Her 2+ Tripl
Negatif
Tani Oncesi Meme USG 27 7 6
Tetkik (56.3) (46.7) (60.0)
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Diger 6 (12.5) (1;3) i
1+2 1
4(8.3) ) (10.0)
1+3 2 3
504 | 133 | (30.0)
Meme usg+mammografiden daha+ 2(4.2) - -
Meme usg+MR'den daha fazla 4
’ 242) | (967) J
Usg+mammografi+mr 2 (4.2) - -
Tanida USG Memede Lezyon 27 3 7
(56.3) | (20.0) | (70.0)
Meme-+aksillada ezyon 20 11 3
(41.7) (73.3) (30.0)
Sadece aksillada lezyon 1(2.1) - -
Diger F 1(6.7) -
Tanida USG- 0-3 2 1
BIRADS 363) | (133 | (100)
4-6 45 13 9
(93.8) | (86.7) | (90.0)
Tanida Mammografi Yapilmamis 39 15 10
Mammografi (81.3) (100.0) | (100.0)
Memede Lezyon 7 (14.6) - -
Meme+Aksilada Lezyon 2(4.2) - -
Tanida Mammografi Yapilmamis 35 14 10
Mammografi (72.9) (93.3) | (100.0)
ve BIRADS 0-3 6(125) | 1(6.7) -
4-6 7 (14.6) - -
Tanida MRI MRI yapilmamis 31 7 7
Bulgulari (64.6) (46.7) (70.0)
Memede Lezyon 3 1
8(16.7) | (200) | (100)
Meme+Aksillada Lezyon 5 2
9(188) | (333) | (200)
Tanida MRI- MR Yapilmamis 31 7 6
BIRADS (64.6) | (46.7) | (60.0)
Bulgular 0-3 ) 2 1
(13.3) | (10.0)
4-6 17 6 3
(35.4) | (40.0) | (30.0)
Tanida PET PET yapilmamis 36 8 9
(75.0) (53.3) (90.0
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Memede Kitle 3

5 (10.4) (20.0) -
Meme+Aksilla 1

2(4.2) 1(6.7) (10.0)
Aksilla izole 1(2.1) - -
Metastatik 3

483) | (200 -

Tan1 6ncesinde ¢aligmaya katilan Luminal hastalarin %56.3 (N=27)’tine Meme USG,
%12.5 (N=6)’ine diger tetkikler, %8.3 (N=4)’line Meme USG ve mammografi, %10.4
(N=5)’ine Meme Usg ve meme MR, %4.2 (N=2)’sine Meme USG+mammografiden
daha fazla, %4.2 (N=2)’sine meme USG+MR'den daha fazla ve %4.2 (N=2)’sine
USG+mammografi+MR tetkikleri yapilmistir.

Tan1 6ncesinde ¢aligmaya katilan Her 2+ hastalarin %46.7 (N=7)’sine Meme USG,
%13.3 (N=2)’iine diger tetkikler, %13.3 (N=2)’tine Meme USG ve meme MR, %26.7
(N=4)’sine Meme USG+MR'den daha fazla tetkik yapilmistir.

Tan1 6ncesinde ¢aligmaya katilan Tripl Negatif hastalarin %60 (N=60)"1na Meme
USG, %10 (N=1)’ine Meme USG ve mammografi, %30 (N=30)’una Meme USG ve
meme MR tetkikleri yapilmistir.

Luminal hastalarin %56.3 (N=27)’linde memede lezyon, %41.7 (N=20)’sinde
Meme+aksillada lezyon ve %2.1 (N=1)’inde sadece aksillada lezyon gozlenmistir.
Her 2+ hastalarin %20 (N=3)’sinde Memede Lezyon, %73.3 (N=11)’linde
Meme+aksillada lezyon ve %6.7 (N=1)’sinde diger bulgular gdzlenmistir.

Tripl negatif hastalarin %70’ inde Memede Lezyon, %30 (N=3)’unda Meme ve
aksillada lezyon gozlenmistir.

Luminal hastalarin %6.3 (N=3)’iinde BIRADS 2 ve BIRADS 3, %93.8 (N=45)’inde
BIRADS 4 ve BIRADS 5 gozlenmistir.

Her 2+ hastalarin %13.3 (N=2)’sinde BIRADS 2 ve BIRADS 3, %86.7 (N=13)’sinde
BIRADS 4 ve BIRADS 5 gbzlenmistir.

Tripl negatif hastalarin %10 (N=1)’unda BIRADS 2 ve BIRADS 3, %90 (N=9)’unda
BIRADS 4 ve BIRADS 5 gozlenmistir.

Luminal hastalarin %81.3 (N=39)’iine mammografi yapilmamais, %14.6 (N=7)’sinda
memede lezyon ve %4.2 (N=2)’sinde meme ve aksillada lezyon gozlenmistir. Her 2+

ve Tripl negatif hastalara mammografi yapilmamaistir.
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Luminal hastalarin %72.9 (N=35)’una mammografi yapilmamais, %12.5 (N=6)’inde
BIRADS 2 ve BIRADS 3, %14.6 (N=7)’sinda BIRADS 4 ve BIRADS 5 gozlenmistir.
Her 2+ hastalarin %93.3 (N=14)’line mammografi yapilmamis, %6.7 (N=1)’sinde
BIRADS 2 ve BIRADS 3 gozlenmistir. Tripl Negatif hastalara ise mammografi
yapilmamustir.

Luminal hastalarin %64.6 (N=31)’sina MRI yapilmamis, %16.7 (N=8)’sinde memede
lezyon ve %18.8 (N=9)unda meme ve aksillada lezyon gozlenmistir.

Her 2+ hastalarin %46.7 (N=7)’sine MRI yapilmamis, %20 (N=3)’sinde memede
lezyon ve %33.3 (N=5)’linde meme ve aksillada lezyon gbzlenmistir.

Tripl Negatif hastalarin %70 (N=7)’ine MRI yapilmamis, %10 (N=1)’inde memede
lezyon ve %20 (N=2)’sinde meme ve aaksillada lezyon gozlenmistir.

Luminal hastalarin %64.6 (N=31)’sina MR yapilmamis, %35.4 (N=17)’iinde BIRADS
4 ve BIRADS 5 gozlenmistir.

Her 2+ hastalarin %46.7 (N=7)’sine MR yapilmamis, %13.3 (N=2)’iinde BIRADS 2
ve BIRADS 3, %40 (N=6)’inda BIRADS 4 ve BIRADS 5 g6zlenmistir.

Tripl Negatif hastalarin %60 (N=6)’sina MR yapilmamis, %10 (N=1)"unda BIRADS 2
ve BIRADS 3, %30 (N=3)’unda BIRADS4 ve BIRADS 5 gozlenmistir.

Luminal hastalarin %75 (N=36)’ine tanida PET yapilmamistir. %10.4 (N=5)’iinde
memede kitle, %4.2 (N=2)’sinde meme ve aksillada kitle, %2.1 (N=1)’inde aksillada
izole gozlenmistir. %8.3 (N=4)’ii metastatiktir.

Her 2+ hastalarin %53.3 (N=8)’iine tanida PET yapilmamistir. %20 (N=3)’sinde
memede kitle, %6.7 (N=1)’sinde meme ve aksillada kitle gézlenmistir. %20 (N=3)’si
metastatiktir.

Tripl Negatif hastalarin %90 (N=9)’ma PET yapilmamis ve %10 (N=1)’unda meme ve
aksillada kitle gdzlenmistir.

N (%)
Degisken Luminal | Her 2+ Tripl
Negatif

Sol Meme 26 8 7
(54.2) (53.3) (70.0)

Sag Meme 22 6 3
(45.8) (40.0) (30.0)

Her iki Meme - 1(6.7) -
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Lokalizasyon Retroareolar 3
1(2.1) (20.0) -
iist dis kadran 30 8 4
(62.5) (53.3) (40.0)
ust i¢ kadran 1
¢ 483) | 167 | 190
alt dis kadran 7 (14.6) 1(6.7) (481.0)
alt i¢ kadran 1
i 4(8.3) J (10.0)
birden fazla alan 2
2(42) | (133 °

Luminal hastalarin %54.2 (N=26)’sinde kitle sol memede, %45.8 (N=22)’inde sag
memede gozlenmistir.

Her 2+ hastalarin %53.3 (N==8)’iinde kitle sol memede, %40 (N=6)’inda sag memede
ve %6.7 (N=1)’sinde her iki memede gézlenmistir.

Tripl Negatif hastalarin %70 (N=7)’inde kitle sol memede, %30 (N=3)’unda sag
memede gozlenmistir.

Luminal hastalarin %2.1 (N=1)’inde kitle lokalizasyonu retroareolar, %62.5
(N=30)’inde iist dis kadran, %8.3 (N=4)’iinde iist i¢ kadran, %14.6 (N=7)’sinda alt dis
kadran, %8.3 (N=4)’ilinde alt i¢ kadran ve %4.2 (N=2)’sinde birden fazla alandadir.
Her 2+ hastalarin %20 (N=3)’sinde kitle lokalizasyonu retroareolar, %53.3
(N=8)’linde list dis kadran, %6.7 (N=1)’inde iist i¢ kadran, %6.7 (N=1)’inda alt dis
kadran ve %13.3 (N=2)’linde birden fazla alandadur.

Tripl Negatif hastalarin %40 (N=4)’linde kitle lokalizasyonu iist dis kadran, %10
(N=1)’unda 1ist i¢ kadran, %40 (N=4)’1nda alt dis kadran ve %10 (N=1)’inde alt i¢

kadrandir.
N (%)
Degisken Luminal | Her 2+ Tripl
Negatif

Klinik T Tl 19 3 6
(39.6) (20.0) (60.0)

T2 21 3 4
(43.8) (20.0) (40.0)

T3 1(2.1) - -
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T4 9
7(148) | (50,0 -

Klinik L Aksiller nod negatif 20 3 7

(41.7) (20.0) | (70.0
Aksiller nod pozitif 28 12 3
(58.3) (80.0) | (30.0

Luminal hastalarin %39.6 (N=19)’s1 T1, %43.8 (N=21)"1 T2, %2.1 (N=1)"i T3 ve
%14.6 (N=7)’s1 T4 tiir.

Her 2+ hastalarin %20 (N=3)’si T1, %20 (N=3)’si T2 ve %60 (N=9)"1 T4 tiir.

Tripl Negatif hastalarin %60 (N=6)"1 T1 ve %40 (N=4)"1 T2 dir.

Luminal hastalarin %41.7 (N=20)’sinde aksiller nod negatif, %58.3 (N=28)’linde
aksiller nod pozitiftir.

Her 2+ hastalarin %20 (N=3)’sinde aksiller nod negatif, %80 (N=12)’inde aksiller nod
pozitiftir.

Tripl Negatif hastalarin %70 (N=7)’inde aksiller nod negatif, %30 (N=3)’unda aksiller
nod pozitiftir.

N (%)
Degisken Luminal | Her 2+ Tripl
Negatif

Tanm Sekli Trucut biyopsi 35 15 9
(72.9) (100.0) | (90.0)

Eksizyonel biyopsi 2(4.2) - -

Metastatik odaktan biyopsi 10 1
(20.8) ) (10.0)

Diger 1(2.1) - -

Luminal hastalarin %72.9 (N=35)’unda tan1 sekli trucut biyopsi, %4.2 (N=2)’sinde
eksizyonel biyopsi, %20.8 (N=10)’inde metastatik odaktan biyopsi ve %2.1
(N=1)’inde digerdir.

Her 2 + hastalarin tamaminda tan1 sekli trucut biyopsidir.

Tripl Negatif hastalarin %90 (N=9)’unda tan1 sekli trucut biyopsi ve %10 (N=1)’unda

metastatik odaktan biyopsidir.
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TABLO 2.3. BiYOPSIi TANI ALT TiP

N (%)
Degisken Luminal | Her 2+ Tripl
Negatif
Biyopsi Grade Belirtilmemis 20 10 3
(41.7) | (66.7) | (30.0)
Gradel 2 (4.2) - -
Grade2 18 3 2
(37.5) | (20.0) | (20.0)
Grade3 2 5
8(16.7) | (133) | (50.0)
Biyopsi-Alt Tani 43
Tip invaziv duktal (89.58) 15(100) | 6(60)
invaziv lobuler - - 1 (10)
Mikropapiller - - -
Medller - - 2 (20)
mixed (aciklayiniz) 2(4.17) - -
diger (agiklayiniz) 1 (2.08) - -
belirtilmemig-NOS 2(4.17) - 1(10)
Biyopsi Ki67 Belirtilmis 19 5 4
(39.6) | (33.3) | (40.0)
Belirtilmemis 29 10 6
(60.4) | (66.7) | (60.0)
Biyopsi ER Belirtil 1 2
yop clirtiimemis 5(104) | 167) | (500,
Pozitif 38 5) 3
(79.2) | (33.3) | (30.0)
Negatif 9 5
5104 | 600) | (50.0)
Biyopsi PR Belirtil 1 2
yop clirtiimemis 5(104) | 167) | (500,
Pozitif 39
@13 | 167 -
Negatif 13 8
483) | 867) | (80.0)
Biyopsi CerbB2 0 11 2
229 | &0 | oo
+ 16
(33.3) - 4(70.0)
++ 2 1
8(167) | 133) | (100)
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+++ 13 12
(27.1) (80.0)
Biyopsi Gerekmedi 39 12 10
SISH/FISH/CISH (81.3) (80.0) | (100.0)
Pozitif 2
2(42) | (133) -
Negatif 7(14.6) | 1(6.7) -
SISH/FISH/CISH | Yapilmad: 39 12 10
Yapildi M1 (81.3) (80.0) | (100.0)
SISH 3
3(6.3) (20.0) -
FISH 6 (12.5) - -

Luminal hastalarin %41.7 (N=20)’sinde biyopsi grade belirtilmemis olup, %4.2
(N=2)’sinde Gradel, %37.5 (N=18)’inde Grade2 ve %16.7 (N=8)’sinde Grade3tiir.
Her 2+ hastalarin %66.7 (N=10)’sinde biyopsi grade belirtilmemis olup %20
(N=3)’sinde Grade2 ve %13.3 (N=2)’linde Grade3 tiir.

Tripl Negatif hastalarin %30 (N=3)’unda biyopsi grade belirtilmemis olup %20
(N=2)’sinde Grade2 ve %50 (N=5)’sinde Grade3 tiir.

Luminal hastalarin %89.58 (N=43)’inin biyopsi-alt tan1 tipi invaziv duktal, %4.17
(N=2)’sinin mixed, %2.08 (N=1)’inin diger ve %4.17 (N=2)’sinin belirtilmemistir.
Her 2+ hastalarin tamaminin biyopsi-alt tani1 tipi invaziv duktaldir.

Tripl Negatif hastalarin %60 (N=6)’1nin biyopsi-alt tani tipi invaziv duktal, %10
(N=1)’unun invaziv lobiiler, %20 (N=2)’sinin mediiller ve %10 (N=1)’unun
belirtilmemistir.

Luminal hastalarin %39.6 (N=19)’sinin Biyopsi Ki67 degeri belirtilmis, %60.4
(N=29)’linde belirtilmemistir.

Her 2+ hastalarin %33.3 (N=5)’iiniin Biyopsi Ki67 degeri belirtilmis, %66.7
(N=10)’sinde belirtilmemistir.

Tripl Negatif hastalarin %40 (N=4)’1nin Biyopsi Ki67 degeri belirtilmis, %60
(N=6)’1nda belirtilmemistir.

Luminal hastalarin %10.4 (N=5)’{inilin Biyopsi ER degeri belirtilmemistir. %79.2
(N=37)’si pozitif, %10.4 (N=5)"1 negatiftir.

Her 2+ hastalarin %6.7 (N=1)’sinin Biyopsi ER degeri belirtilmemistir. %33.3
(N=5)’1i pozitif, %60 (N=9)’1 negatiftir.
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e Tripl Negatif hastalarin %20 (N=2)’sinin Biyopsi ER degeri belirtilmemistir. %30
(N=3)’u pozitif, %50 (N=5)’si negatiftir.

e Luminal hastalarin %10.4 (N=5)’{iniin Biyopsi PR degeri belirtilmemistir. %81.3
(N=39)’1i pozitif, %8.3 (N=4)’ili negatiftir.

e Her 2+ hastalarin %6.7 (N=1)’sinin Biyopsi PR degeri belirtilmemistir. %6.7

(N=1)’sinin pozitif, %86.7 (N=13)’si negatiftir.

e Tripl Negatif hastalarin %20 (N=2)’sinin Biyopsi PR degeri belirtilmemistir. %80
(N=8)’1 negatiftir.

e Luminal hastalarin %22.9 (N=11)’unun Biyopsi CerbB2 degeri sifir, %33.3

(N=16)"liniin +, %16.7 (N=8)’sinin ++ ve %27.1 (N=13)’inin +++ dir.
e Her 2+ hastalarin %6.7 (N=1)’sinin Biyopsi CerbB2 degeri sifir, %13.3 (N=2)’linlin
++ ve %80 (N=12)’inin +++ dir.
e Tripl Negatif hastalarin %20 (N=2)’sinin Biyopsi CerbB2 degeri sifir, %70 (N=7)’mnin
+,%10 (N=1)"unun ++ ‘dur.
e Luminal hastalarin %81.3 (N=39)’iine biyopsi SFC gerekmemistir. %4.2 (N=2)’si
pozitif, %14.6 (N=7)’si negatiftir.

e Her 2+ hastalarin %80 (N=12)’ine biyopsi SFC gerekmemistir. %13.3 (N=2)’i pozitif,
%6.7 (N=1)’1 negatiftir.

e Tripl Negatif hastalarin higbirine biyopsi SFC gerekmemistir.
e Luminal hastalarin %81.3’tine SFC yapilmamistir. %6.3 (N=3)’1i SISH ve %12.5

(N=6)’1 FISH dir.
e Her 2+ hastalarin %80 (N=12)’ine SFC yapilmamistir. %20 (N=3)’si SISH’dir.

e Tripl Negatif hastalarin higbirine SFC yapilmamastir.

TABLO 2.4. NEOADJUVANT KT

N (%)
Degisken Luminal | Her 2+ | Tripl
Negatif
Neoadjuvant | ilk bagvurusu cerrahiye olmus ve 32 1 9
KT neoadjuvant KT yok (66.7) (6.7) (90.0)
ilk bagvurusu onkolojiye olmus ve gerek 5
o . 4.2) - -
goriilmemis
Var 7 5 1
(14.6) | (33.3) | (10.0)
metastatik hasta 7 9
(14.6) | (60.0) )

50



Neoadjuvant 41 10 9 (90)
KT rejimi | Yok (45.82) | (66.67)
1
4AC+12wPaklitaxel 3(625) | 567y | 1010
4AC+4Dosetaxel 1 (2.08) - -
4AC+12wPaklitaxel+12wTrastuzumab 1 (2.08) - -
1
4AC+4Dosetaxel+4Trastuzumab 1(2.08) (6.67) i
2
AAC+4Dosetaxel+Trastuzumab+Pertuzumab i (13.33) i
1
diger(aciklaymiz) 1@208) | 567y | -
Neoadjuvant | Tam Yanit 1 1 i
KT (14.3) | (16.7)
Radyolojik Parsiyel Yanit 6 4 i
Yanit (85.7) | (66.7)
Lokal progresyon i 1 1
(16.7) | (100.0)
Toplam 7 6 1
Neoadjuvant | neoadjuvant KT yok 41 10 9
KT PET/BT (1.0) (1.0) | (90.0)
Yanit tam metabolik yanit 1(2.1) - -
parsiyel metabolik yanit 6 5 i
(12.5) | (33.3)
lokal metabolik progresyon i i 1
(10.0)

e Luminal hastalarin %66.7 (N=32)’sinin ilk bagvurusu cerrahiye olmus ve neoadjuvant

KT yok, %4.2 (N=2)’sinin ilk bagvurusu onkolojiye olmus ve gerek goriillmemis,
%14.6 (N=7)’sinda Neoadjuvant KT vardir. %14.6 (N=7)’s1 metastatik hastadir.

Her 2+ hastalarin %6.7 (N=1)’sinin ilk bagvurusu cerrahiye olmus ve neoadjuvant KT
yok ve %33.3 (N=5)’linde Neoadjuvant KT vardir. %60 (N=9)’u metastatik hastadir.
Tripl Negatif hastalarin %90 (N=9)’min ilk bagvurusu cerrahiye olmus ve neoadjuvant
KT yoktur. %10 (N=1)’unda ise Neoadjuvant KT vardir.

Luminal hastalarin %45.82 (N=41)’sinde Neoadjuvant KT rejimi yoktur. %6.25
(N=3)’inde 4AC+12wPaklitaxel, %2.08 (N=1)’inde 4AC+4Dosetaxel, %2.08
(N=1)’inde 4AC+12wPaklitaxel+12wTrastuzumab, %2.08 (N=1)’inde
4AC+4Dosetaxel+4Trastuzumab ve %2.08 (N=1)’inde digerdir.

Her 2+ hastalarin %66.67 (N=10)’sinde Neoadjuvant KT rejimi yoktur. %6.67
(N=1)’inde 4AC+12wPaklitaxel, %6.67 (N=1)’inde 4AC+4Dosetaxel+4Trastuzumab,
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%13.33 (N=2)’linde 4AC+4Dosetaxel+Trastuzumab+Pertuzumab ve 6.67 (N=1)’inde
digerdir.

Tripl Negatif hastalarin %90 (N=9)’unda Neoadjuvant KT rejimi yoktur. %10
(N=1)’unda Neoadjuvant KT rejimi 4AC+12wPaklitaxel’dir.

Luminal hastalarin toplam 7 tanesinde Neoadjuvant KT Radyolojik Yanit bulgusu
mevcut olup bu hastalarin %14.3 (N=1)’inden tam yanit, %85.7 (N=6)’sinden parsiyel
yanit alinmustir.

Her 2+ hastalarin toplam 6 tanesinde Neoadjuvant KT Radyolojik Yanit bulgusu
mevcut olup bu hastalarin %16.7 (N=1)’sinden tam yanit, %66.7’sinden parsiyel yanit
ve %16.7 (N=1)’sinden lokal progresyon alinmistir.

Tripl Negatif hastalarin 1 tanesinde Neoadjuvant KT Radyolojik Yanit bulgusu
mevcut olup lokal progresyondur.

Luminal hastalarin %85.4 (N=41)’iinde neoadjuvant KT yoktur. %2’sinden tam
metabolik yanit, %12.5 (N=6)’inden parsiyel metabolik yanit alinmistir.

Her 2+ hastalarin %66.7 (N=10)’sinde neoadjuvant KT yoktur. %33.3 (N=5)’linden
parsiyel metabolik yanit alinmistir.

Tripl Negatif hastalarin %90 (N=9)’inda neoadjuvant KT yoktur. %10 (N=1)’undan

lokal metabolik progresyon yaniti alinmstir.

TABLO 2.5. PRIMER CERRAHI SEKLI

N (%)
Degisken Luminal | Her 2+ Tripl
Negatif
Primer Cerrahi | bazali metastatik hastalik, primer 2 (4.17) 5 i
cerrahi yok ' (33.33)
bazali metastatik hastalik, primer 5 4 i
cerrahi var (10.42) | (26.67)
34 1 9 (90)
onkoloji tedavisi 6ncesi cerrahi (70.83) (6.67)
5
neoadjuvant KT sonrasi cerrahi 6(12.5) (33.33) 1(10)
gtef[(i)adjuvant KT sonrasi cerrahiyi red 1(2.08) i i
diger(agiklayiniz) - - -
Primer Cerrahi | Cerrahi yok 5
2(4.2) (33.3) -
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Total mastektomi+Aksiller cerrahi 22 6 4
(MRM) (45.8) (40.0) (40.0)
Parsiyel mastektomi+Aksiller cerrahi 22 4 5
(MKC) (45.8) (26.7) (50.0)
Parsiyel mastektomi,Aksiller cerrahi

1(2.1) - -
yapilmamis
Bilateral Mastektomi 1

] ] (10.0)

Diger 1(2.1) - -

Luminal hastalarin %4.17 (N=2)’sinde bazali metastatik hastalik, primer cerrahi yok
ve %10.42 (N=5)’sinde bazali metastatik hastalik, primer cerrahi vardir. %70.83
(N=34)’linde onkoloji tedavisi dncesi cerrahi, %12.5 (N=6)’inde neoadjuvant KT
sonrast cerrahi olup %2.08 (N=1)’1 neoadjuvant KT sonrasi cerrahiyi red etmistir.

Her 2+ hastalarin %33.33 (N=5)’linde bazali metastatik hastalik, primer cerrahi yok ve
%26.67 (N=4)’sinde bazali metastatik hastalik, primer cerrahi vardir. %6.67
(N=1)’sinde onkoloji tedavisi 6ncesi cerrahi ve %33.33 (N=5)’linde neoadjuvant KT
sonrast cerrahi uygulanmistir.

Tripl Negatif hastalarin %90 (N=9)’ma onkoloji tedavisi 6ncesi cerrahi, %10
(N=1)’una neoadjuvant KT sonrasi cerrahi uygulanmistir.

Luminal hastalarin %4.2 (N=2)’sinde cerrahi yoktur. %45.8 (N=22)’inde primer
cerrahi sekli Total mastektomi+Aksiller cerrahi (MRM), %45.8 (N=22)’inde parsiyel
mastektomi+Aksiller cerrahi (MKC), %2.1 (N=1)’inde parsiyel mastektomi,Aksiller
cerrahi yapilmamustir. 2.1 (N=1)’ine diger yontemler uygulanmstir.

Her 2+ hastalarin %33.3 (N=5)’iinde cerrahi yoktur. %40 (N=6)’1na Total
mastektomi+Aksiller cerrahi (MRM), %26.7 (N=4)’sine parsiyel mastektomi+Aksiller
cerrahi (MKC) yapilmistir.

Tripl Negatif hastalarin %40 (N=4)’ina Total mastektomi+Aksiller cerrahi (MRM),
%350 (N=5)’sine parsiyel mastektomi+Aksiller cerrahi (MKC) ve %10 (N=1)’una
Bilateral Mastektomi yapilmustir.
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TABLO 2.6. OPERASYON TANI ALT TiPi

N (%)
Degisken Luminal | Her 2+ Tripl
Negatif
Operasyon Tani neoadjuvant KT sonrasi patolojik 1(2.1) 2 i
tam yanit ' (13.3)
invaziv duktal 39 8 6
(81.3) (53.3) (60.0)
invaziv lobuler 1
1(21) ) (10.0)
Meduller 2
) ) (20.0)
Mixed 3(6.3) - -
Diger 1
1(21) } (10.0)
op yok 5
3(63) | (333 -
Neoadjuuvant 39 10 9 (90)
KT almissa neoadjuvant KT almamig (81.25) | (66.67)
neoadjuvant KT sonras1 patolojik 5 2
tam yanit (10.42) | (13.33) ]
Eeoadjuvant KT sonrasi patolojik 3 (6.25) 3 (20) i
1sm1 yanit
neoadjuvant KT sonrasi patolojik i i 1(10)
yanitsiz
neoadjuvant KT aldig1 halde
patolojik yanit durumu 1 (2.08) - -
belirtilmemis
Neoadjuvant KT almis (???),
operasyon yok i i i
Operasyon Grade | Belirtilmemis 11 2 1
(22.9) (13.3) (10.0)
Grade-1 2
2(42) ) (20.0)
Grade-2 21 4 1
(43.8) (26.7) (10.0)
Grade-3 14 9 6
(29.2) (60.0) (60.0)
Operasyon ki67 | Belirtilmemis 10 4
2083) | (26.67) | 3(300)
Belirtilmis 33 6 7
(68.75) (40.0) (70.0)
Opere degil 5 5
(10.42) | (33.33) |
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Operasyon ER Belirtilmemis 5 2 i
(10.42) | (13.33)
Pozitif 2 2
36(79) | (1333) | (20.0)
Negatif 6 8
) 4833 | 100) | (80.0)
Opere degil 3 (6.25) (33534) i
Operasyon PR Belirtilmemis 2
5 (10.42) -
(13.33)
Pozitif 36 (75) - 2 (20.0)
Negatif 4(8.33) (53?33) 8 (80.0)
Opere degil 3 (6.25) (33534) i
Operasyon Belirtilmemis 3 i
CerbB2 7(A4.68) 1 o0
+ 17 5
@35.4) | L&) | 500
++ 5
9 (18.8) - (50.0)
I 12 6 ]
(25.0) | (40.0)
Opere degil 5
3(6.3) -
(33.3)
Operasyon Gerekmedi 35 10 5
SISH/FISH/CISH (72.9) | (66.7) | (50.0)
Pozitif 2 (4.2) i (13.0)
Negatif 7 (14.6) i (481.0)
Opere degil 5
4 (8.3) -
(33.3)

e Luminal hastalarin %2.1 (N=1)’inden neoadjuvant KT sonrasi patolojik tam yanit
alinmis olup, %81.3 (N=39)’ii invaziv duktal, %2.1 (N=1)’1 invaziv lobiiler, %6.3
(N=3)’ti mixed ve %2.1 (N=1)’1 digerdir. %6.3 (N=3)’iinde operasyon yoktur.

e Her 2+ hastalarin %13.3 (N=2)’linde neoadjuvant KT sonrasi patolojik tam yanit

alinmis olup, %53.3 (N=8)’i invaziv duktaldir. %33.3 (N=5)’linde operasyon yoktur.
e Tripl Negatif hastalarin %60 (N=6)"1 invaziv duktal, %10 (N=1)"u invaziv lobdler,

%20 (N=2)’si mediiller ve %10 (N=1)’1 digerdir.
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Luminal hastalarin %8.3 (N=4)’linde neoadjuvant KT sonrasi1 patolojik tam yanit
alinmis olup %70.8 (N=34)’inde tek odak, %10.4 (N=5)’linde iki odak, %4.2
(N=2)’sinde ikiden ¢ok odak vardir. %6.3 (N=3)’linde operasyon yoktur.

Her 2+ hastalarin %13.3 (N=2)’linde neoadjuvant KT sonrasi patolojik tam yanit
alinmis olup %40 (N=6)"1nda tek odak, %6.7 (N=1)’sinde iki odak, %6.7 (N=1)’sinde
ikiden ¢ok odak vardir. %33.3 (N=5)’linde operasyon yoktur.

Tripl Negatif hastalarin %80 (N=8)’inde tek odak, %10 (N=1)’unda iki odak ve %10
(N=1)’unda ikiden ¢ok odak vardir.

Luminal hastalarin %81.25 (N=39)’1 neoadjuvant KT almamaistir. %10.42 (N=5)’sinde
neoadjuvant KT sonrasi patolojik tam yanit, %6.25 (N=3)’inde neoadjuvant KT
sonrasi patolojik kismi yanit alinmis, %2.08 (N=1)’inde neoadjuvant KT aldig1 halde
patolojik yanit durumu belirtilmemistir.

Her 2+ hastalarin %66.67 (N=10)’si neoadjuvant KT almamuistir. %13.33 (N=2)’sinde
neoadjuvant KT sonrasi patolojik tam yanit, %20 (N=3)’sinde neoadjuvant KT sonrast
patolojik kismi yanit alinmistir.

Tripl Negatif hastalarin %90 (N=9)’1 neoadjuvant KT almamistir. %10 (N=1)’u
neoadjuvant KT sonrasi patolojik yanitsizdir.

Luminal hastalarin %22.9 (N=11)’unda operasyon grade belirtilmemistir. %4.2
(N=2)’s1 Grade-1, %43.8 (N=21)’1 Grade-2 ve %29.2 (N=14)’si Grade-3"tiir.

Her 2+ hastalarin %13.3 (N=2)’linde operasyon grade belirtilmemistir. %26.7
(N=4)’s1 Grede-2 ve %60 (N=9)’1 Grade-3 tiir.

Tripl Negatif hastalarin %10 (N=1)’unda operasyon grade belirtilmemistir. %20
(N=2)’s1 Grade-1, %10 (N=1)u Grade-2 ve %60 (N=6)"1 Grade-3’tir.

Luminal hastalarin %20.83 (N=10)’linde Operasyon ki67 belirtilmemis, %68.75
(N=33)’inde belirtilmistir. %10.42 (N=5)’si opere degildir.

Her 2+ hastalarin %26.67 (N=4)’sinde Operasyon ki67 belirtilmemis, %40 (N=6)’1nda
belirtilmistir. %33.33 (N=5)’1i opere degildir.

Tripl Negatif hastalarin %30 (N=3)’unda Operasyon ki67 belirtilmemis ve %70
(N=7)’inde belirtilmistir.

Luminal hastalarin %10.42 (N=5)’sinde Operasyon ER belirtilmemis, %75
(N=36)’inde pozitif ve %8.33 (N=4)’iinde negatiftir. %6.25 (N=3)’i opere degildir.
Her 2+ hastalarin %13.33 (N=2)’sinde Operasyon ER belirtilmemis, %13.33 (N=2)’ii
pozitif, %40 (N=6)’1 negatif ve %33.34 (N=5)’ii opere degildir.
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Tripl Negatif hastalarin %20 (N=2)’si pozitif, %80 (N=8)’i negatiftir.

Luminal hastalarin %10.42 (N=5)’sinde operasyon PR belirtilmemis, %75
(N=36)’inde pozitif ve %8.33 (N=4)’ilinde negatiftir. %6.25 (N=3)’i opere degildir.
Her 2+ hastalarin %13.33 (N=2)’linde operasyon PR belirtilmemis, %53.33 (N=8)’1
negatif ve %33.34 (N=5)’li opere degildir.

Tripl Negatif hastalarin %20 (N=2)’si pozitif, %80 (N=8)’1 negatiftir.

Luminal hastalarin %14.6 (N=7)’sinda Operasyon CerbB2 belirtilmemis, %35.4
(N=17)’1 +, %18.8 (N=9)’1 ++, %25 (N=12)’1 +++ ve %6.3 (N=3)’ii opere degildir.
Her 2+ hastalarin %20 (N=3)’sinde Operasyon CerbB2 belirtilmemis, %6.7 (N=1)’si
+, %40 (N=6)"1 +++ ve %33.3 (N=5)’l opere degildir.

Tripl negatif hastalarin %50 (N=5)’si + ve %50 (N=5)’si ++’dur.

Luminal hastalarin %72.9 (N=35)"una Operasyon SISH/FISH/CISH gerekmemistir.
%4.2 (N=2)’si pozitif, %14.6 (N=7)’si negatif ve %8.3 (N=4)’1i opere degildir.

Her 2+ hastalarin %66.7 (N=10)’sine Operasyon SISH/FISH/CISH gerekmemistir.
%33.3 (N=5)’ii opere degildir.

Tripl negatif hastalarin %50 (N=5)’sine Operasyon SISH/FISH/CISH gerekmemistir.
%10 (N=1)’u pozitif ve %40 (N=4)’1 negatiftir.

TABLO 2.7. MUTASYONLAR

N (%)
Degisken Luminal | Her2+ | Tripl
Negatif

BRCAl Bakilmamig 37 14 9
(77.1) (93.3) (90.0)

Wild 9(18.8) | 1(6.7) -

Mutant 1
2(4.2) - (10.0)

BRCA2 Bakilmamig 37 15 9
(77.1) (100.0) | (90.0)

Wild 1
9(18.8) - (10.0)

Mutant 2 (4.2) - -

Luminal hastalarin %77.1 (N=37)’inde BRCA1 degerine bakilmamistir. %18.8
(N=9)’1 wild, %4.2 (N=9)’si mutanttir.
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e Her 2+ hastalarin %93.3 (N=14)’tinde BRCA1 degerine bakilmamstir. %6.7 (N=1)’1

mutanttir.

e Tripl Negatif hastalarin %90 (N=9)’inda BRCA1 degerine bakilmamistir. %10
(N=1)’1 mutanttir.
¢ Luminal hastalarin %77.1’inin BRCA2 degerine bakilmamistir. %18.8 (N=9)’i wild,
%4.2 (N=2)’si mutanttir.

e Her 2+ hastalarin hi¢birinin BRCA2 degerine bakilmamustir.,

e Tripl Negatif hastalarin %90 (N=9)’unun BRCA2 degerine bakilmamistir. %10
(N=1)’u wild’dur.

TABLO 2.8. ADJUVAN KT

N (%)
Degisken Luminal Her 2+ Tripl
Negatif
Adjuvant gerek gorulmedi 1 (2.08) 1 (6.66) -
tedavi 40 (83.33 5 10
Aldi ) (33.34) | (100)
kabul etmedi 1 (2.08) - -
Metastatik 6 (12.5) 9 (60) -
Adjuvant 2
KT gerek goriilmedi 5(10.41) (13.33) ]
4 10
Alds 36(79) | 667y | (100)
kabul etmedi - - -
Diger 7 (14.59) 9 (60) -
Adjuvant 11
KT aldiysa | Almads 1225 | (7333) | -
10
4AC+12wPaklitaxel (20.83) ) 3(20)
4AC+4Dosetaxel 6 (12.5) - -
4AC+(12wPaklitaxel+12wTrastuzumab), 9 (18.75) 2 i
sonrasinda Trastuzumab ile devam ' (13.33)
4AC+(4Dosetaxel+4Trastuzumab), 2(4.16) i i
sonrasinda Trastuzumab ile devam '
Neoadjuvant I_(T almis olan hastada 1(2.083) 1 (6.66 i
Trastuzumab ile devam )
1(6.66
Diger 3 (6.25) ) 3(30)
4AC+Paklitaksel+Carboplatin - - 2 (20)
4 AC 5 (10.41) - 2 (20)
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Adjuvant RT | Gerek goriilmedi 4 (8.33) 1(6.67) | 3(30)
Aldi 35 5
(72.92) | (3333) | 'O
Kabul etmedi 2 (4.17) - -
Metastatik 7 (14.58) 9 (60) -

Luminal hastalarin %2.08 (N=1)’inde adjuvant tedaviye gerek goriilmemistir.
%83.33’1i adjuvant tedavi almis, %2.08 (N=1)’1 kabul etmemis, %12.5 (N=6)’1
metastatiktir.

Her 2+ hastalarin %6.66 (N=1)’sinda adjuvant tedaviye gerek goriillmemistir. %33.34
(N=5)’1i adjuvant tedavi almis, %60 (N=9)’1 metastatiktir.

Tripl Negatif hastalarin tamami adjuvant tedavi almigtir.

Luminal hastalarin %10.41 (N=5)’inde Adjuvant KT’ ye gerek goriilmemistir. %75
(N=36)’i Adjuvant KT almis, %14.59 (N=7)’u digerdir.

Her 2+ hastalarin %13.33 (N=2)’iinde Adjuvant KT ye gerek goriilmemistir. %26.67
(N=4)’si Adjuvant KT almis, %60 (N=9)’u digerdir.

Tripl Negatif hastalarin tamami Adjuvant KT almistir.

Luminal hastalarin %25 (N=12)’1 Adjuvant KT almamistir. %20.83 (N=10)"1
4AC+12wPaklitaxel, %12.5 (N=6)’1 4AC+4Dosetaxel, %18.75 (N=9)’i
4AC+(12wPaklitaxel+12wTrastuzumab), sonrasinda Trastuzumab ile devam, %4.16
(N=2)’s1 4AC+(4Dosetaxel+4Trastuzumab), sonrasinda Trastuzumab ile devam,
%2.08 (N=1)’i Neoadjuvant KT almis olan hastada Trastuzumab ile devam, %6.25
(N=3)’i diger ve %10.41 (N=5)’1 4 AC’dir.

Her 2+ hastalarin %73.33 (N=11)’ii Adjuvant KT almamistir. %13.33 (N=2)’i
4AC+(12wPaklitaxel+12wTrastuzmab), sonrasinda Trastuzumab ile devam, %6.66
(N=1)’s1 Neoadjuvant KT almis olan hastada Trastuzumab ile devam ve %6.66
(N=1)’s1 digerdir.

Tripl Negatif hastalarin %30 (N=3)’si 4AC+12wPaklitaxel , %30 (N=3)’si diger, %20
(N=2)’si 4AC+Paklitaksel+Carboplatin %20 (N=2)’si 4 AC almustir.

Luminal hastalarin %8.33 (N=4)’linde Adjuvant RT ye gerek goriilmemis, %72.92
(N=35)’si almus, %4.17 (N=2)’si kabul etmemis ve %14.58 (N=7)’1 metastatiktir.
Her 2+ hastalarin %6.67 (N=1)’sinde Adjuvant RT ye gerek goriillmemis, %33.33
(N=5)’1 almis ve %60 (N=9)’1 metastatiktir.
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e Tripl Negatif hastalarin %30 (N=3)’unda Adjuvant RT’ye gerek goriilmemis, %70
(N=7)’1 almustur.

TABLO 2.9. ADJUVAN ENDOKRIN TEDAVIi

N (%)
Degisken Luminal Her 2+ Tripl
Negatif
Adjuvant kabul etmedi - - -
endokrin tedavi | HR negatif - 6 (40) 10(100)
Tamoksifen 5(10.42) 0 -
tamoksifen+GnRHa 35 (72.92) 1 (6.67) -
Al(hangisi ,aciklaymiz)+GnRHa - - -
Al(hangisi ,aciklayiniz) - - -
8
METASTATIK HASTA 8 (1096) (53.33) ]
adjuvant 11
GnRHa Kullanmad 5(1041) | (7333 | 10(100)
kullanim siiresi 2
2 yildan az (kag ay,ag¢iklayiniz) 3(6.25) (13.33) i
2 yil 17 (35.42) 1 (6.67) -
2 yildan fazla (agiklayiniz) 9 (18.75) 1 (6.67) -
Syl 2 (4.17) - -
5 yildan fazla (ac¢iklayiniz) 2 (4.17) - -
2 yildan az zaman 6nce baglanip 6 (12.5) i i
halen devam eden
2 yildan uzun zaman 6nce
baslanip halen devam eden 4(8.33) ) )
GnRHa 11
birakildiktan hi¢ kullanmadi 6 (12.5) (73.33) 10(100)
sonra birakildiktan sonra menstriiasyon
menstruasyon tekrar baglanmadi 18(37.5) 3(20) 0
nedeniyle tekrar | menstriiasyon nedeniyle tekrar
baslandi m1 basland1 3(6.25) 0 0
menstriiasyon gelisti, fakat tekrar 3 (6.25) 0 0
baglanmadi
GnRHa kullanmaya devam ediyor | 18 (37.5) 1 (6.67) 0

e Luminal hastalarin %10.42 (N=5)’sine tamoksifen, %79.92 (N=35)’sine
tamoksifen+GnRHa Adjuvant endokrin tedavi uygulanmistir. %16.66 (N=8)’s1
metastatik hastadir.

e Her 2+ hastalarin %40 (N=6)’1na HR negatif, %6.67 (N=1)’sine tamoksifen+GnRHa
uygulanmistir. %53.33 (N=8)’ii metastatiktir.
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Tripl negatif hastalarin %100’ hormon negatif olup endokrin tedavi almamstir.
Luminal hastalarin %10.41 (N=5)’1 adjuvant GnRHa kullanmamuistir. %6.25 (N=3)’1 2
yildan az, %35.42 (N=7)’si iki y1l, %18.75 (N=9)’1 2 yildan fazla, %4.17 (N=2)’si 5
yil, %4.17 (N=2)’si 5 yildan fazla, %12.5 (N=6)’1 2 yi1ldan az zaman 6nce baslamis
halen devam ediyor ve %8.33 (N=4)’ii 2 yi1ldan uzun zaman 6nce baslamis ve halen
devam eden hastalardir.

Her 2+ hastalarin %73.33 (N=11)’ii adjuvant GnRHa kullanmamustir. %13.33
(N=2)’si 2 yildan az, %6.67 (N=1)’si 2 y1l ve %6.67 (N=1)’si 2 yildan fazla
kullanmustir.

Tripl Negatif hastalarin %80 (N=8)’1 adjuvant GnRHa kullanmamastir. %10 (N=1)’1 2

yildan az, %10 (N=1)’1 2 y1l ve %10 (N=1)’1 2 yildan fazla kullanmistir.
e Luminal hastalarin %12.5 (N=6)’s1 hic GnRHa kullanmamuistir. %37.5 (N=18)’inde

GnRHa birakildiktan sonra menstriiasyon tekrar baglanmamis, %6.25 (N=3)’inde

menstrilasyon nedeniyle tekrar baslanmis, %6.25 (N=3)’inde menstriiasyon gelisti,

fakat tekrar baglanmamistir. %37.5 (N=18)’i GnRHa kullanmaya devam ediyor.
e Her 2+ hastalarin %73.33 (N=11)’1i hic GnRHa kullanmamuistir. %20 (N=3)’sinde

birakildiktan sonra menstriiasyon tekrar baglanmamis ve %6.67 (N=1)’si GnRHa

kullanmaya devam ediyor.

e Tripl Negatif hastalarin %80 (N=80)’1 hi¢ GnRHa kullanmamuistir. %10 (N=1)’unda

birakildiktan sonra menstriiasyon tekrar baglanmamis ve %10 (N=1)"u GnRHa

kullanmaya devam ediyor.

TABLO 2.10. TANI SONRASINDA GEBELIGE iLiSKiN DEMOGRAFIK OZELLIiKLER

N (%)
Degisken Luminal Her 2+ Tripl
Negatif
tan1 sonrast hi¢ evli degil/seksuel partner yok 3 (6.25) 0 0
kontrasepsiyon | Kondom 37 (77.08) 12 (80) 4 (40)
RIA 2 (4.17) 1 (6.66) 0
OKS - - -
takvim yontemi/disa bosalma - 1 (6.67) -
Mixed - - -
Kontrasepsiyon yok 3 (6.25) 0 4 (40)
Bilinmiyor 2 (4.17) 1(6.67) | 2(20)
TAH+BSO 1(2.083) - -
tan1 sonrasi Yok 13
gebelik arzusu 42 (81.5) (86.67) 9(%0)
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istedi,fakat denemedi veya doktoru 2 (4.16) i i

uygun bulmadi

istedi, denedi, fakat olmadi 1 (2.083) - -

istedi ve gebelik gerceklesti 3 (6.25) 2(13.33) | 1(10)
Tani1 sonrasi Yok 45 (93.75) 12 (80) 8 (80)
gebelik var, spontan abortusla sonuglandi 1 (2.08) 1 (6.67) -

var, dogumla sonuglandi 2(4.17) - 2 (20)

var, kiretaj - 2 (13.33) -
Tani1 sonrasi Yok 45 (93.75) 12 (80) 8 (80)
gebelik varsa tedavi altindayken gergeklesti 1 (2.08) 2 (13.33) -

tedaviye ara verilip gerceklesti 2 (4.17) 0 -

tedavisiz periyoda gecince i

geroeklesti 1(6.67) | 2(20)

Luminal hastalarin %6.25 (N=3)’i hi¢ evli degil/seksuel partner yoktur. %77.08
(N=37)’i kondom, %4.17 (N=2)’si RIA kullanmaktadir. %6.25 (N=3)’inde
kontrasepsiyon yok, %4.17 (N=2)’si bilinmiyor ve %2.08 (N=1)i TAH+BSO’dur.
Her 2+ hastalarin %80 (N=12)’i kondom, %6.66 (N=1)’s1 RIA, %6.66 (N=1)’s1
takvim yontemi/disa bosalma kullanmaktadir. %6.66 (N=1)’s1 bilinmiyor.

Tripl Negatif hastalarin %40 (N=4)’1 kondom kullanmaktadir. %40 (N=4)’1inda
kontrasepsiyon yoktur. %20 (N=2)’si bilinmiyor.

Luminal hastalarin %87.5 (N=42)’inde tan1 sonrasi gebelik arzusu yoktur. %4.16
(N=2)’s1 istedi,fakat denemedi veya doktoru uygun bulmadi, %2.08 (N=1)’1 istedi,
denedi, fakat olmadi ve %6.25 (N=3)’1i istedi ve gebelik gerceklesti.

Her2+ hastalarin %86.67 (N=13)’sinde tan1 sonras1 gebelik arzusu yoktur. %13.33
(N=2)’si istedi ve gebelik gerceklesti.

Tripl Negatif hastalarin %90 (N=9)’1nda tan1 sonras1 gebelik arzusu yoktur. %10
(N=1)’11istedi ve gebelik gerceklesti.

Luminal hastalarin %93.75 (N=45)’inde tan1 sonrasi1 gebelik yoktur. %2.08
(N=1)’inde var, spontan abortusla sonuglandi, %4.17 (N=2)’sinde var, dogumla
sonuglandi.

Her 2+ hastalarin %80 (N=20)’inde tan1 sonras1 gebelik yoktur. %6.67 (N=1)’sinde
var, spontan abortusla sonuc¢landi ve %13.33 (N=2)’sinde var, kiiretajdir.

Tripl Negatif hastalarin %80 (N=8)’inde tan1 sonras1 gebelik yoktur. %20 (N=2)’sinde

var, dogumla sonuglandi.
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e Tani sonrasi gebelik olan Luminal hastalarin %2.08 (N=1)’inde gebelik tedavi
altindayken gerceklesmis ve %4.17 (N=2)’sinde tedaviye ara verilip gerceklesmistir.

e Tani sonrasi gebelik olan Her 2+ hastalarin %13.33 (N=2)’linde gebelik tedavi
altindayken gerceklesmis ve %6.67 (N=1)’sinde tedavisiz periyoda gecince
gerceklesmistir.

e Tani sonrasi gebelik olan Tripl Negatif hastalarin %20 (N=2)’sinde gebelik, tedavisiz
periyoda gegince gerceklesmistir.

TABLO 2.11. HASTALARIN PATOLOJIK SINIFLANDIRMA ALTINDA BETIiMSEL iSTATISTIKLERI

Patoloji Std.
Mean Deviation | Median
Tan1 Aninda Yas Luminal 31.3125 .61321 31
Her 2+ 31.0000 .96609 32
Tripl Negatif 29.2000 1.18134 29
Biyopsi Ki67 % Luminal 28.9655 3.17413 24
Her 2+ 29.5000 5.92593 27.5
Tripl Negatif 59.1667 14.62969 70
Biyopsi ER% Luminal 77.4595 3.61088 90
Her 2+ 56.6000 19.63568 75
Tripl Negatif 50.0000 20.81666 60
Her 2+ 4.7500 1.88746 5
Tripl Negatif 5.0000 3.36650 2
OpKi67 Luminal 26.5263 3.40733 22.5
Her 2+ 9.7273 2.62537 3
Tripl Negatif 42.1429 12.52888 30
Operasyon ER Luminal 68.6389 4.44778 80
Her 2+ 41.0000 29.00000 41
OperasyonPR Luminal 50.6389 5.59296 50
Her 2+ - - -
Tripl Negatif 32.5000 27.50000 325
Adjuvant GnRHa Luminal 31.9524 0.62465 31
baslama yas1 Her 2+ 33.25 1.93111 34
Tripl Negatif 32.5 1.5 32.5

e Luminal grupta yer alan hastalarin yas ortalamasi1 31.3125+0.61321, Her 2+ grupta yer
alan hastalarin yas ortalamas1 31.0000+0.96609 ve Tripl Negatif grupta yer alan
hastalarin yas ortalamasi 29.2000+1.18134 olarak hesaplanmistir.
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e Luminal grupta yer alan hastalarin adjuvant GnRHa baglama yas ortalamasi
31.9524+0.62465, Her 2+ grupta yer alan hastalarin adjuvant GnRHa baslama yas
ortalamasi 33.25+1.93111, Tripl Negatif grupta yer alan hastalarin adjuvant GnRHa
baslama yas ortalamas1 32.5 +1.5’tir.

Ug farkli patoloji altinda hastalarin yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olup olmadig1 incelenmistir. Oncelikle ii¢ farkli patoloji altindaki hastalarn yaslarmin
dagilimmin normal olup olmadiginin test edilmesi amaciyla normallik testleri yapilmis ve

asagidaki sonuglar elde edilmistir.
HO: Veri setinin dagilimi normal dagilimdir.

H1: Veri setinin dagilimi normal dagilim degildir.

TABLO 2.12. NORMALLIK TESTi SONUCLARI

Kolmogorov-Smirnov Shaphiro-Wilk
Patoloji Test Serbestlik | p-degeri | Test Serbestlik | p-degeri
degeri derecesi degeri | derecesi
Luminal | .133 48 .032 971 48 .280
Her 2+ 170 15 200" .940 15 379
Tripl 121 10 200" 972 10 907

Her bir gruptaki hasta sayis1 50’den kii¢iik oldugundan “Shapiro-Wilk” testinin
sonuclart dikkate alinmistir. Elde edilen sonuglar, 0.05 anlamlilik diizeyinde Luminal (p-
degeri=0.280>0.05), Her 2+ (p-degeri=0.379>0.05) ve Tripl Negatif (p-degeri=0.907>0.05)

gruplarinda yer alan hastalarin yaslarinin normal dagildigini gdstermektedir. Bu nedenle,
HO: Gruplar arasinda anlamli fark yoktur.

H1: Gruplar arasinda anlamli fark vardir.

hipotezinin test edilmesi amaciyla ikiden fazla gruplarin karsilastirilmasinda kullanilan
testlerden “One-Way-ANOVA” testi kullanilmigtir. Oncesinde, varyanslarin homojenligi
Levene testi kullanilarak incelenmistir. “Levene testi’nden elde edilen sonug¢ asagida
verilmistir.

HO: Gruplarin varyanslari esittir.

H1: Gruplarin varyanslar esit degildir.

TABLO 5. VARYANSLARIN HOMOJENLIiGi TESTi SONUCLARI

64



Levene Istatistigi degeri

p-degeri

0.320

0.727

Levene test istatistiginin degeri 0.320 olarak elde edilmistir. p-degeri=0.727>0.05

oldugundan HO hipotezi red edilememis, 95% giiven diizeyinde tan1 aninda yas degiskenine ait

varyanslarin birbirine esit oldugu sonucu elde edilmistir. Bu sonuca goére, varyanslarin

homojenligi

varsayimminin

saglandig1

belirlenmis

uygulanabilmistir. Elde edilen sonuglar asagida verilmistir.

HO: Gruplar arasinda anlamli fark yoktur.

H1: Gruplar arasinda anlamli fark vardir.

TABLO 2.13. ANOVA TESTi SONUCLARI

“One-Way-ANOVA”

testi

Kareler Serbestlik Kareler p-degeri
Toplami derecesi Ortalamasi
Gruplar arasi 36.964 2 18.482 1.106 337
Gruplar igi 1169.913 70 16.713
Toplam 1206.877 72

Elde edilen sonuca gore,

p-degeri=0.337>0.05 oldugundan HO hipotezi red

edilememistir. Yani, ti¢ farkl1 patoloji altinda hastalarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark olmadig1 gézlenmistir.

40,00

35,00

30,00

Tani Aninda Yag

25,007

20,00

T
Luminal

T
Her 2+

Patoloji

T
Triple Megatif

SEKIL 11- FARKLI PATOLOJILERE GORE TANI ANINDA YAS DEGISKENININ KUTU GRAFiGi
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4.4 Metastatik ve niiks gelisen hastalara iliskin demografik ozellikler

TABLO 3.1. METASTATIK VE NUKS GELiSEN HASTALARA ILiSKiN DEMOGRAFIK OZELLIKLER

N (%)
Degisken Metastaz | Niks
Patolojik Luminal 7 14
Durumu (43.8) (82.4)
Her 2+ 9
(56.3) 1(5.9)
Tripl Negatif i 2
(11.8)
Tanidan Once | Yok 11 12
OKS (68.8) (70.6)
Var 1(6.3) -
Bilinmiyor 4 5
(25.0) (29.4)
RIA Yok 10 10
(62.5) (58.8)
Var 2
1(6.3) (11.8)
Bilinmiyor 5 5
(31.3) (29.4)
Tan1 Aninda Hi¢ evlenmemis 1(6.3) | 1(5.9
Evlilik Evli 15 14
(93.8) (82.4)
Bilinmiyor ) 2
(11.8)
Tanidan Once | Yok 3 2
Gebelik Sayisi (18.8) (11.8)
1 Kez 3
1(6.3) (17.6)
2 Kez 4 8
(25.0) (47.1)
3 Kez 3
(18.8) 1(5.9)
Daha Cok 2
(12.5) 1(5.9)
Bilinmiyor 3 2
(18.8) (11.8)

Calismaya katilan hastalarin %21.9 (N=16)’1 metastatik, %23.28 (N=17)’si niiks gelisen
hastalardir. Metastatik hastalarin %43.8 (N=7)’si Luminal, %56.3 (N=9)’u Her 2+’tir. Niiks
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gelisen hastalarin %82.4 (N=14)’tii Luminal, %5.9 (N=1)’u Her 2+ ve %11.8 (N=2)’i Tripl

Negatiftir.

e Metastatik hastalarin %68.8 (N=11)’i ve niiks gelisen hastalarin %70.6 (N=12)’sinda

tanidan 6nce OKS’ye rastlanmamigtir.
e Metastatik hastalarin % 62.5 (N=10)’1 ve niiks gelisen hastalarin %58.8 (N=10)’inde

RIA degeri bulunmamaktadir..
o Metastatik hastalarin % 93.8 (N=15)’i ve niiks gelisen hastalarin %82.4 (N=14)’i

tan1 aninda evlidir.
e Metastatik hastalarin % 25 (N=4)’i ve niiks gelisen hastalarin % 47.1 (N=8)’inin

tanidan onceki gebelik sayis1 2 dir.

N (%)

Degisken Metastas | Nuks | Toplam

Basvuru Memede ele gelen sertlik, Kitle 6 13 19
Nedeni (37.5) (76.5) (57.6)
Aksillada ele gelen sertlik, kitle 1(6.3) - 1(3.0)
Memede veya cildinde sekil bozuklugu 1(6.3) - 1(3.0)
Meme basinda sekil bozuklugu 1(6.3) - 1(3.0)

Diger 7 4 11
(33.3)

Birden ¢ok

(43.8)

(23.5)

e Metastaz gelisen hastalarin %37.5 (N=6)’inin basvuru nedeni Memede ele gelen

sertlik, kitle, %6.3 (N=1)’linlin Aksillada ele gelen sertlik, kitle, %6.3 (N=1)’{iniin

memede veya cildinde sekil bozuklugu, %6.3 (N=1)’iiniin meme basinda sekil

bozuklugudur. %43.8 (N=7)’1 diger nedenlerle basvuru yapmistir.

e Niiks gelisen hastalarin %76.5 (N=3)’iiniin bagvuru nedeni Memede ele gelen sertlik,

kitledir. %23.5 (N=4)’i diger nedenlerle basvuru yapmustir.

TABLO 3.2. ILK YAPILAN GORUNTULEMELER

N (%)
Degisken Metastaz | Nuks Toplam
Tani Oncesi Meme USG 7 10 17
Tetkik 438) | (58.8) | (515)
Diger 4 2
250) | (118 | 6182
1+2 2
(125 i 2 (6.1)
1+3 4
- 235 | 402D
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Meme USG+mammografiden daha+ 1(6.3) - 1(3.0)
Meme USG+MR'den daha fazla 2 i 2 (6.1)
(12.5) '
Usg+mammografi+MR - 1(5.9) 1(3.0)
Tanida USG Memede Lezyon 6 7 13
(37.5) (41.2) (39.49)
Meme+aksillada ezyon 9 9 18
(56.3) (52.9) (54.5)
Sadece aksillada lezyon - 1(5.9) 1(3.0)
Diger 1(6.3) - 1(3.0)
Tanida USG- 0-3 2
BIRADS (12.5) 1(59) | 3G9
4-6 14 16 30
(87.5) (94.1) (90.9)
Tanida Mammografi Yapilmamis 14 15( 29
Mammografi (87.5) 88.2) (87.9)
Memede Lezyon 2 2
125) | (g | 42D
Meme+Aksillada Lezyon - - -
Tanida Mammografi Yapilmamis 13 15 28
Mammografi (81.3) (88.2) (84.8)
ve BIRADS 0-3 1(6.3) | 1(5.9) | 2(6.0)
4-6 2
(12.5) 1(5.9) | 3(9.1)
Tanida MRI MRI yapilmamis 8 11 19
Bulgulari (50.0) (64.7) (57.6)
Memede Lezyon 4 4
(250) | (235 | 8(242)
Meme+Aksillada Lezyon 4 2
250) | @1g) | 8182
Tanida MRI- MR Yapilmamis 8 11 19
BIRADS (50.0) | (64.7) | (57.6)
Bulgular1 0-3 1(6.3) - 1(3.0)
4-6 7 6 13
(43.8) (35.3) (39.4)
Tanida PET PET yapilmamis 7 15 22
(43.8) (88.2) (66.7)
Memede Kitle 1(6.3) | 1(5.9) | 2(6.1)
Meme+Aksilla 1(6.3) 1(5.9 2(6.1)
Aksillada izole - - -
Metastatik 7
(43.8) - 7(21.2)
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Metastaz gelisen hastalarin %43.8 (N=7)’ine meme USG, %25 (N=4)’ine diger
tetkikler, %12.5 (N=2)’ine meme USG ve mammografi, %6.3 (N=1)’iine meme USG
ve mammografiden daha fazla, %12.5 (N=2)’ine Meme USG ve MR'den daha fazla
tetkik yapilmistir.

Niiks gelisen hastalarin %58.8 (N=10)’ine meme USG, %11.8 (N=2)’ine diger
tetkikler, %23.5 (N=4)’ine meme USG ve meme MR, %5.9 (N=1)’ine
USG+mammografi+MR tetkikleri yapilmustir.

Metastaz gelisen hastalarin %37.5 (N=6)’inde memede lezyon, %56.3 (N=9)’iinde
meme ve axialada lezyon, %6.3 (N=1)’linde diger bulgular gdzlenmistir.

Niiks gelisen hastalarin aksillada %41.2 (N=7)’sinde memede lezyon, %52.9
(N=9)’unda meme ve aksillada lezyon, %5.9 (N=1)’unda sadece aksillada lezyon
gozlenmistir.

Metastaz gelisen hastalarin %12.5 (N=2)’sinde BIRADS2 ve BIRADS3, %87.5
(N=14)’inde BIRADS4 ve BIRADSS go6zlenmistir.

Niiks gelisen hastalarin %5.9 (N=1)’unde BIRADS2 ve BIRADS3, %94.1
(N=16)’inde BIRADS4 ve BIRADSS go6zlenmistir.

Metastaz gelisen hastalarin %87.5 (N=14)’ine mammografi yapilmamis, %12.5
(N=2)’inde memede lezyon gozlenmistir.

Niiks gelisen hastalarin %88.2 (N=15)’sine mammografi yapilmamus, %11.8
(N=2)’inde memede lezyon gozlenmistir.

Metastaz gelisen hastalarin %81.3 (N=13)’line mammografi yapilmamis, %6.3
(N=1)’tinde BIRADS2 ve BIRADS3, %12.5 (N=2)’inde BIRADS4 ve BIRADSS
gdzlenmistir.

Niiks gelisen hastalarin %88.2 (N=15)’sine mammografi yapilmamais, %5.9
(N=1)’unda BIRADS2 ve BIRADS3, %5.9 (N=1)"unda BIRADS4 ve BIRADSS5
gbzlenmistir.

Metastaz gelisen hastalarin %50 (N=8)’sine MRI yapilmamais, %25 (N=4)’inde
memede lezyon, %25 (N=4)’inde meme ve aksillada lezyon gézlenmistir.

Niiks gelisen hastalarin %64.7 (N=11)’sine MRI yapilmamis, %23.5 (N=4)’inde
memede lezyon, %11.8 (N=2)’inde meme ve aksillada lezyon gozlenmistir.
Metastaz gelisen hastalarin %50 (N=8)’sine MRI yapilmamis, %6.3 (N=1)’{inde
BIRADS2 ve BIRADS3, %43.8 (N=7)’inde BIRADS4 ve BIRADSS5 g6zlenmistir.
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Niiks gelisen hastalarin %64.7 (N=11)’sine MRI yapilmamus, %35.3 (N=6)’sinde
BIRADS4 ve BIRADSS gozlenmistir.

Metastaz gelisen hastalarin %43.8 (N=7)’ine PET yapilmamis, %6.3 (N=1)’linde
memede kitle, %6.3 (N=1)’iinde meme ve aksillada kitle gézlenmistir.

Niiks gelisen hastalarin %88.2 (N=15)’sine PET yapilmamis, %5.9 (N=1)’unda

memede kitle, %5.9 (N=1)’unda meme ve aksillada kitle gézlenmistir.

N (%)
Degisken Metastaz | Niks | Toplam
Sol Meme 10 10 20
(62.5) (58.8) (60.6)
Sag Meme 5 7 12
(31.3) (41.2) (36.4)
Her iki Meme 1(6.3) - 1(3.0)
Lokalizasyon Retroareolar 2
(12.5) - 2(6.1)
iist dis kadran 7 9 16
(43.8) (52.9) (48.5)
ust ic kadran 2
1(6.3) (11.8) 3(9.1)
alt dis kadran 4 4
250) | (235 | 8(242)
alti¢ kadran - 1(5.9) | 13.0
birden fazla alan 2
(12.5) 1(5.9) | 3(9.0)

Metastaz gelisen hastalarin %62.5 (N=10)’unda kitle sol memede, %31.3 (N=5)’linde
kitle sag memede ve %6.3 (N=1)’linde her iki memededir.

Niiks gelisen hastalarin %58.8 (N=10)’inde kitle sol memede ve %41.2 (N=7)’sinde
kitle sag memededir.

Metastaz gelisen hastalarda kitle lokalizasyonu %12.5 (N=2)’inde retroareolar, %43.8
(N=7)’inde iist dis kadran, %6.3 (N=1)’inde iist i¢ kadran, %25 (N=4)’inde alt d1s
kadran, %12.5 (N=4)’inde birden fazla alandir.

Niiks gelisen hastalarda kitle lokalizasyonu %52.9 (N=9)’unde {ist dis kadran, %11.8
(N=2)’inde iist i¢ kadran, %23.5 (N=4)’inde alt dis kadran, %5.9 (N=1)’inde alt i¢
kadran ve %35.9 (N=1)’inde birden fazla alandur.
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TABLO 3.3. BiYOPSi TANI ALT TiP

N (%)
Degisken Metastaz | Niks | Toplam
Biyopsi-Alt Tani 15 15 (88.2 30
Tip invaziv duktal (93.75) | 352)
invaziv lobller - - -
Mikropapiller - - -
Meduller - - -
i 1(5.882 1
mixed (agiklayiniz) 4)
1 3
diger (agiklayimiz) i (5.8824)
belirtilmemis-NOS 1 (6.25) -
Biyopsi Grade Belirtilmemis 10 7 17
(62.5) (41.2) (51.5)
Gradel 1(6.3) - 1(3.0)
Grade2 3 7 10
(18.8) (41.2) (30.3)
Grade3 2 3
125 | aze | °12)
Biyopsi Ki67 Belirtilmis 6 10 16
(37.5) (58.8) (48.5)
Belirtilmemis 10 7 17
(62.5) (41.2) (51.5)
Biyopsi ER Belirtilmemis i 3
(17.6) 3(9.1)
Pozitif 9 12 21
(56.3) (70.6) (63.6)
Negatif 7 2
@38) | (1g) | ° @73
Biyopsi PR Belirtilmemis i 3
aze) | 2COD
Pozitif 7 11 18
(43.8) (64.7) (54.5)
Negatif 9 3 12
(56.3) (17.6) (36.4)
Biyopsi CerbB2 0 i 7
(41.2) 7(21.2)
+ 3 5
(188) | (20.4) | 8242
++ 3
(18.8) 1(5.9) | 4(12.1)
4+ 10 4 14
(62.5) (23.5) (42.4)
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Biyopsi Gerekmedi 12 16 28

SISH/FISH/CISH (75.0) (94.1) (84.8)
Pozitif 2
(12.5) - 2(6.1)
Negatf 2
(12.5) 1(5.9) | 3(9.0)
SISH/FISH/CISH | Yapilmadi 12 16 28
(75.0) (94.1) | (84.81)
SISH 3
(18.8) - 3(9.1)
FISH 163) | 159 | 2(6.1)

Metastaz gelisen hastalarin %93.75 (N=15)’inde biyopsi alt tani tipi invaziv duktal ve
%6.25 (N=1)’1 belirtilmemistir.

Niiks gelisen hastalarin %88.24 (N=15)’inde biyopsi alt tani tipi invaziv duktal, %5.88
(N=1)’inde mixed ve %5.88 (N=1)’inde digerdir.

Metastaz gelisen hastalarin %62.5 (N=10)’inde biyopsi grade belirtilmemistir. %6.3
(N=1)’inde Grade 1, %18.8 (N=3)’inde Grade 2, %12.5 (N=2)’inde Grade 3’tiir.

Niiks gelisen hastalarin %41.2 (N=7)’sinde biyopsi grade belirtilmemistir. %41.2
(N=7)’si Grade 2 ve %17.6 (N=3)’s1 Grade 3’tiir.

Metastaz gelisen hastalarin %37.5 (N=6)’inde Biyopsi Ki67 belirtilmis, %62.5
(N=10)’inde belirtilmemistir.

Niiks gelisen hastalarin %58.8 (N=10)’inde Biyopsi Ki67 belirtilmis, %41.2
(N=7)’sinde belirtilmemistir.

Metastaz gelisen hastalarin %56.3 (N=9)’linde Biyopsi ER pozitif, %43.8 (N=7)’sinde
negatiftir.

Niiks gelisen hastalarin %17.6 (N=3)’sinda Biyopsi ER belirtilmemis, %70.6
(N=12)’sinda pozitif, %27.3 (N=9)’iinde negatiftir.

Metastaz gelisen hastalarin %43.8 (N=7)’sinde Biyopsi PR pozitif, %56.3 (N=9)’unda
negatiftir.

Niiks gelisen hastalarin %17.6 (N=3)’sinda Biyopsi PR belirtilmemis, %64.7
(N=11)’sinde pozitif, %17.6 (N=3)’sinda negatiftir.

Metastaz gelisen hastalarin %18.8 (N=3)’inde Biyopsi CerbB2 +, %18.8 (N=3)’inde
Biyopsi CerbB2 ++ ve %62.5 (N=10)’inde Biyopsi CerbB2 +++dir.

Niiks gelisen hastalarin %41.2 (N=7)’sinde Biyopsi CerbB2 sifir, %29.4 (N=5)’iinde
+, %5.9 (N=1)"unda ++ ve %23.5 (N=4)’inde +++’dir.

72



e Metastaz gelisen hastalarin %75 (N=12)’sinde biyopsi SISH/FISH/CISH
gerekmemistir. %12.5 (N=2)’i pozitif, %12.5 (N=2)’i negatiftir.

e Niiks gelisen hastalarin %94.1 (N=16)’inde biyopsi SISH/FISH/CISH gerekmemistir.
%5.9 (N=1)’1 negatiftir.
e Metastaz geligen hastalarin %75 (N=12)’sine SISH/FISH/CISH yapilmamuistir. %18.8
(N=3)’ine SISH, %6.3 (N=1)’iine FISH yapilmistir.
e Niiks gelisen hastalarin %94.1 (N=16)’ine SISH/FISH/CISH yapilmamaistir. %5.9
(N=1)’una FISH yapilmstir.

TABLO 3.4. NEOADJUVANT KT

N (%)
Degisken Metastaz | Nuks | Toplam
Neoadjuvant | ilk bagvurusu cerrahiye olmus ve i 13 13
KT neoadjuvant KT yok (76.5) | (39.4)
ilk bagvurusu onkolojiye olmus ve gerek ) i i
goriilmemis
Var ) 4 4
(23.5) | (12.1)
metastatik hasta 16 i 16
(100.0) (48.5)
Neoadjuvant 13 29
KT rejimi | Yok 16 (100) | 76.47) | (87.87)
4AC+12wPaklitaxel - - -
1
AAC+4Dosetaxel ) 5.88) | L (309)
1
4AC+12wPaklitaxel+12wTrastuzmab j (5.88) 1(3.03)
1
4AC+4Dosetaxel+4Trastuzumab j (5.88) 1(3.03)
4AC+4Dosetaxel+Trastuzumab+Pertuzumab - - -
1
Diger ] (5.88) | 1 03
Neoadjuvant | Tam Yanit - - -
KT Parsiyel Yanit ) 4 4
Radyolojik (50.0) | (40.0)
Yanit Lokal progresyon 1 i 1
(50.0) (10.0)
Toplam 1 (50.0) 4 5 (50.0)
(50.0)
Eksik
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Neoadjuvant
KT PET/BT
Yanit

neoadjuvant KT yok 16 13 29
(100.0) | (76.5) | (87.9)
tam metabolik yanit
parsiyel metabolik yanit 4 4
] (23.5) | (12.1)
lokal metabolik progresyon - - -

e Niiks gelisen hastalarin %76.5 (N=13)’inin ilk basvurusu cerrahiye olmus ve

neoadjuvant KT yoktur. %23.5 (N=4)’inde Neoadjuvant KT vardir.

e Metastaz gelisen hastalarda Neoadjuvant KT rejimi yoktur.
e Niiks gelisen hastalarin %76.47 (N=13)’sinde Neoadjuvant KT rejimi yoktur. %5.88
(N=1)’inde 4AC+4Dosetaxel, %5.88 (N=1)’inde
4AC+12wPaklitaxel+12wTrastuzmab ve %5.88 (N=1)’inde diger rejimler

uygulanmustir.

e Metastaz gelisen hastalarda neoadjuvant KT radyolojik yanit degeri 1 hastada mevcut

olup lokal progesyondur.

e Niiks gelisen hastalarda neoadjuvant KT radyolojik yanit degeri 4 hastada mevcut olup

parsiyel yanittir.

e Niiks gelisen hastalarin %76.5 (N=13)’inde neoadjuvant KT yoktur. %23.5

(N=4)’linden parsiyel metabolik yanit alinmigtir.

TABLO 3.5. CERRAHI ONCESi UZAK ORGAN EVRELEMESI

N (%)
Degisken Metastas | Nuks Toplam
Primer Cerrahi | bazali metastatik hastalik, primer 7 7
cerrahi yok (43.75) ) (21.21)
bazali metastatik hastalik, primer 9 9
cerrahi var (56.25) ) (27.27)
13 13
onkoloji tedavisi 6ncesi cerrahi i (76.47) | (39.39)
3
neoadjuvant KT sonrasi cerrahi ) (17.65) 3(9.09)
neoadjuvant KT sonrasi cerrahiyi red 1 1
etti i (5.88) | (3.03)
Diger - - -
Primer Cerrahi | Cerrahi yok 6
Sekli (37.5) 1(5.9) | 7(21.2)
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Total mastektomi+Aksiller cerrahi 6 8 14
(MRM) (37.5) (47.1) (42.4)
Parsiyel mastektomi+Aksiller cerrahi 3 8 11
(MKC) (18.8) (47.1) (33.3)
Parsiyel mastektomi,Aksiller cerrahi 1(6.3) i 1(3.0)
yapilmamis

Bilateral Mastektomi - - -
Diger - - -

e Metastatik hastalarin %43.75 (N=7)’inde bazali metastatik hastalik, primer cerrahi

yok, %56.25 (N=9)’unda bazali metastatik hastalik, primer cerrahi vardir.

e Niiks gelisen hastalarin %76.47 (N=13)’sinde onkoloji tedavisi oncesi cerrahi,

%17.65 (N=3)’inde neoadjuvant KT sonrasi cerrahi yapilmistiir %5.88 (N=1)’i

neoadjuvant KT sonrasi cerrahiyi red etmistir.

e Metastaz gelisen hastalarin %37.5 (N=6)’inde cerrahi yoktur. %37.5 (N=6)’inde Total
mastektomit+Axiller cerrahi (MRM), %18.8 (N=3)’inde parsiyel mastektomi+Aksiller

cerrahi (MKC) ve %6.3 (N=1)’inde parsiyel mastektomi,Aksiller cerrahi

yapilmamastir.
e Niiks gelisen hastalarin %5.9 (N=1)’inde cerrahi yoktur. %47.1 (N=8)’i Total

mastektomi+Aksiller cerrahi (MRM), %47.1 (N=8)’1 Parsiyel mastektomi+Aksiller

cerrahi (MKC)dir.

TABLO 3.6. OPERASYON TANI ALT TiPi

N (%)
Degisken Metastaz Nks Toplam
Operasyon Tani neoadjuvant KT sonrasi patolojik 1(6.3) i 1(3.0)
tam yanit
invaziv duktal 7 20
438) | B85 | (506
invaziv lobuiler - 1(5.9) 1(3.0)
Meduller - - -
Mixed 1(6.3) 1(5.9 2(6.1)
Diger - 1(5.9 1(3.0)
op yok 7 8
@38) | 109 | 049
Odak say1s1 neoadjuvant KT sonrasi patolojik 1(6.3) 2 (11.8) 3(9.1)
tam yanit
tek odak 6 18
@75) | 12(00) | (545
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iki odak 1(6.3) 1(5.9) 2(6.1)
ikiden cok odak 1(6.3) 1(5.9) 2 (6.1)
Op yok 7 8
@3g) | 1O | 4y
Neoadjuuvant 16 13 29
KT almigsa neoadjuvant KT almamig (100) (76.47) (87.87)
neoadjuvant KT sonras1 patolojik ) 2 (11.76) 2
tam yanit ' (6.06)
neoadjuvant KT sonras1 patolojik ) 1
kismi yanit 1(5.88) (3.03)
neoadjuvant KT sonrasi patolojik i i i
yanitsiz
neoadjuvant KT aldig1 halde
patolojik yanit durumu - - -
belirtilmemis
Neoadjuvant KT almis, operasyon ) 1
yok 1(588) | (303
T 1 2
Patolojik tam yanit 625 | 108) | g0
1 2
T1a 625 | 108) | g0
T1b - - -
2 6
T1c 125) | 4@352) | (151g)
2 11
T2 (125) | 2294 | (3339
2 3
T3 125) | 1488 | g4
1 1
T4 (6.25) i (3.09)
7 8
opere degil @375) | 188 | (5400
Patolojik evre Evre-1A 4
- 4 (19.05)
(12.12)
Evre-1B ) 1(4.76) (3%3)
Evre-2A ) 2 (9.52) (6,% .
Evre-2B ) 4 (19.05) (124.112)
Evre-3A - 580 | 151
Evre-3B ) 1(4.76) (3% )
Evre-3C 16 i 16
(100) (48.48)
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Evre-4

Operasyon Grade | Belirtilmemis 2 4
az2s) | 28 | oy
Grade-1 - - -
Grade-2 4 13
25.0) | 2029 | (394
Grade-3 10 16
625 | 9G53 | (455
Operasyon ki67 Belirtilmemis 3 7
18.75) | *@393) | (o101
Belirtilmis 425 |12(7059) | 48138)
Opere degil 9 10
6.25) | 188 | (3031
Operasyon ER Belirtilmemis 2 3
125 | 16G8) 1 g4
Pozitif 5 16
31.25) | 16471 | 45 4g)
Negatif 2 6
(126) | 2353 | (151g)
Opere degil 7 8
@375 | 1O88) | 540
Operasyon PR Belirtilmemis 2 3
-~ 125) | 1488 | g4
Pozitif 425 |127059) | 4;38)
Negatif 3 6
18.75) | 21765 | 15 1g)
Opere degil 7 8
(4375) | 10O88) | 0400
Operasyon Belirtilmemis 3 1(5.9) 4
CerbB2 (18.8) ' (12.1)
¥ 2 9
azs) | (G | 074
++ 4
163) | 307.8) | 5y,
+++ 3 8
1s8) | 234 | 049
Opere degil 7 8
@38) | 109 | 049
Operasyon Gerekmedi 7 19
SISH/FISH/CISH a3g) | 12(00) | 574
Pozitif i : :
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Negatif 1(6.3) | 4(235) (155,2)
Opere degil 8 )
(50.0) 1(5.9) (27.3)

Metastaz gelisen hastalarin %6.3 (N=1)’linden neoadjuvant KT sonrasi1 patolojik tam
yanit alinmistir. %43.8 N=(7)’1 invaziv duktal, %6.3 (N=1)’ii mixed olup %43.8
(N=7)’inde operasyon yoktur.

Niiks gelisen hastalarin %76.5 (N=13)’i invaziv duktal, %5.9 (N=1)’u invaziv lobiiler,
%5.9 (N=1)’u mixed ve %5.9 (N=1)’u digerdir. %5.9 (N=1)’unda operasyon yoktur.
Metastaz gelisen hastalarin %6.3 (N=1)’linden neoadjuvant KT sonrasi patolojik tam
yanit alinmigtir. Hastalarin %37.5 (N=6)’inde odak sayisi1 tek odak, %6.3 (N=1)’linde
iki odak, %6.3 (N=1)’linde ikiden ¢ok odak olup %43.8 (N=7)’inde operasyon yoktur.
Niiks gelisen hastalarin %11.8 (N=2)’inden neoadjuvant KT sonras1 patolojik tam
yanit alinmigtir. Odak sayisi hastalarin %70.6 (N=12)’sinda tek odak, %5.9
(N=1)’unda iki odak, %5.9 (N=1)’unda ikiden ¢ok odak olup %5.9 (N=1)"unda
operasyon yoktur.

Metastaz gelisen hastalar neoadjuvant KT almamustir.

Niiks gelisen hastalarin %76.46 (N=13)’s1 neoadjuvant KT almamstir. %11.76
(N=2)’sindan neoadjuvant KT sonras1 patolojik tam yanit, %5.88 (N=1)’inden
neoadjuvant KT sonrasi patolojik kismi yanit alinmistir.

Metastaz gelisen hastalarin %6.25 (N=1)’inden patolojik tam yanit alinmistir. %6.25
(N=1)’1 Tla, %12.5 (N=2)’si Tlc, %12.5 (N=2)’s1 T2, %12.5 (N=2)’si T3, %6.25
(N=1)’1 T4’tiir. %43.75 (N=7)’1 opere degildir.

Niiks geligsen hastalarin %5.88 (N=1)’inden patolojik tam yanit alinmistir. %5.88
(N=1)’1i Tla, %23.52 (N=4)’si Tlc, %52.94 (N=9)1i T2, %5.88 (N=1)"1 T3 tiir. %5.88
(N=1)’1 opere degildir.

Metastaz gelisen hastalarin tamaminda patolojik evre Evre-3C’dir.

Niiks geligen hastalarin %19.05 (N=4)’inde patolojik evre Evre-1A, %4.76
(N=1)’sinda Evre-1B, %9.52 (N=2)’sinde Evre-2A, %19.05 (N=4)’inde Evre-2B,
%23.80 (N=5)’inde Evre-3A ve %4.76 (N=1)’sinda Evre-3B’dir.

Metastaz gelisen hastalarin %12.5 (N=2)’inde operasyon grade belirtilmemistir.
Hastalarin %25 (N=4)’1 Grade-2, %62.5 (N=10)’1 Grade-3tiir.
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Niiks gelisen hastalarin %11.8 (N=2)’inde operasyon grade belirtilmemistir. %39.4
(N=13)’1 Grade-2, %48.5 (N=16)’1 Grade-3’tiir.

Metastaz gelisen hastalarin %18.75 (N=3)’iinde operasyon Ki67 belirtilmemis, %25
(N=4)’inde belirtilmistir. %56.25 (N=9)’1 opere degildir.

Niiks gelisen hastalarin %23.53 (N=4)’linde operasyon Ki67 belirtilmemis, %70.59
(N=12)’unda belirtilmistir. %5.88 (N=1)’1 opere degildir.

Metastaz gelisen hastalarin %12.5 (N=2)’sinde operasyon ER belirtilmemis, %31.25
(N=5)’1 pozitif, %12.6 (N=2)’s1 negatif ve %43.75 (N=7)’i opere degildir.

Niiks gelisen hastalarin %5.88 (N=1)’inde operasyon ER belirtilmemis, %64.71
(N=11)’1 pozitif, %23.53 (N=4)’1i negatif ve %5.88 (N=1)’1 opere degildir.
Metastaz gelisen hastalarin %12.5 (N=2)’sinde operasyon PR belirtilmemis, %25
(N=4)’1 pozitif, %18.75 (N=3)’1 negatif ve %43.75 (N=7)’1 opere degildir.

Niiks gelisen hastalarin %5.88 (N=1)’inde operasyon ER belirtilmemis, %70.59
(N=12)’u pozitif, %17.65 (N=3)’i negatif ve %5.88 (N=1)’1 opere degildir.
Metastaz gelisen hastalarin %18.8 (N=3)’inde operasyon CerbB2 belirtilmemis, %12.5
(N=2)’i +, %6.3 (N=1)1 ++, %18.8 (N=3)’1 +++ ve %43.75 (N=7)’i opere degildir.
Niiks gelisen hastalarin %5.9 (N=1)’unda operasyon CerbB2 belirtilmemis, %41.2
(N=7)’s1+, %17.6 (N=3)’s1 ++, %29.4 (N=5)"1i +++ ve %5.9 (N=1)’u opere degildir.
Metastaz gelisen hastalarin %43.8 (N=7)’inde operasyon SISH/FISH/CISH
gerekmemis, %6.3 (N=1)’1 negatif, %50 (N=8)’si opere degildir.

Niiks gelisen hastalarin %70.6 (N=12)’sinda operasyon SISH/FISH/CISH
gerekmemis, %23.5 (N=4)’1 negatif, %5.9 (N=1)"u opere degildir.

TABLO 3.7. MUTASYONLAR

N (%)
Degisken Metastas | NUks Toplam
BRCAl Bakilmamis 12 15 27

(750) | (88.2) | (81.8)
wild 2 2
250) | (118 | ®(182)

Mutant

BRCAZ2 Bakilmamig 13 15 28

(81.3) | (88.2) | (84.8)
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Wild 3 2
1s8) | aig) | ° 152
Mutant - - -
Diger Bakilmamisg 14 17 31
Mutasyonlar (87.5) | (100.0) (93.9)
Wild 1(6.3) - 1(3.0)
Mutant 1(6.3) - 1(3.0)

e Metastaz gelisen hastalarin %75 (N=12)’inde BRCA1 bakilmamistir. %25 (N=4)’1
wild’dir.

e Niiks gelisen hastalarin %88.2 (N=15)’sinde BRCAT1 bakilmamistir. %11.8 (N=2)’1
wild’dir.

e Metastaz gelisen hastalarin %81.3 (N=13)’iinde BRCA2 bakilmamistir. %18.8 (N=3)’1
wild’dir.

e Niiks gelisen hastalarin %88.2 (N=15)’sinde BRCA2 bakilmamistir. %11.8 (N=2)’1
wild’dir.

e Metastaz gelisen hastalarin %87.5 (N=14)’inde diger mutasyonlara bakilmamistir.
%6.3 (N=1)’1i wild, %6.3 (N=1)’ii mutanttir.

e Niiks gelisen hastalarin tamaminda diger mutasyonlara bakilmamustir.

TABLO 3.8. ADJUVAN KT

Degisken N (%)
Metastaz Niks | Toplam
Adjuvant gerek gorilmedi - - -
tedavi 16 17
Alds L6.75) | 0a12) | (5151
1 1
kabul etmedi i (5.88) | (3.03)
15
Metastatik 15(93.75) ] (45.45)
Adjuvant i 2 2
KT gerek gorilmedi (11.76) | (6.06)
i 15 15
Ald (88.24) | (45.45)
kabul etmedi - - -
16
Diger 16 (100) | (48.48)
Adjuvant 2 18
KT aldiysa Almadi 16 (100) (11.76) | (54.54)
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3 3
4AC+12wPaklitaxel i (17.65) | (9.09)
4 4
4AC+4Dosetaxel i (23.53) | (12.12)
4AC+(12wPaklitaxel+12wTrastuzumab), ) 2 2
sonrasinda Trastuzumab ile devam (11.76) | (6.06)
4AC+(4Dosetaxel+4Trastuzumab), i 1 1
sonrasinda Trastuzumab ile devam (5.88) (3.03)
Neoadjuvant KT almis olan hastada i 1 1
Trastuzumab ile devam (5.88) (3.03)
1 1
Diger i (5.88) | (3.03)
] 1 1
4AC+Paklitaksel+Carboplatin (5.88) (3.03)
2 2
4 AC j (11.76) | (6.06)
Adjuvant Gerek gorilmedi i 3 3
RT (17.65) | (9.09)
Aldi i 12 12
(70.59) | (36.36)
Kabul etmedi h 2 2
(11.76) | (6.06)
Metastatik 16
16 (100) - (48.48)

e Metastaz gelisen hastalarin %6.75 (N=1)’1 adjuvant tedavi almistir. %93.75 (N=15)’1

metastatiktir.

e Niiks gelisen hastalarin %94.12 (N=16)’si adjuvant tedavi almis, %5.88 (N=1)’1 kabul

etmemistir.

e Metastaz gelisen hastalarin tamamina diger tedaviler uygulanmistir.

e Niiks gelisen hastalarin %11.76 (N=2)’sinda Adjuvant KT ye gerek goriilmemistir.
%388.24 (N=15)’1 Adjuvant KT almustir.

e Metastatik hastalar Adjuvant KT almamustir.
e Niiks gelisen hastalarin %11.76 (N=2)’s1 Adjuvant KT almamais, %9.09 (N=3)’i
4AC+I12wPaklitaxel, %12.12 (N=4)’s1 4AC+4Dosetaxel almis, %6.06 (N=2)’si

4AC+(12wPaklitaxel+12wTrastuzmab), sonrasinda Trastuzumab ile devam, %3.03

(N=1)’1i 4AC+(4Dosetaxel+4Trastuzumab), sonrasinda Trastuzumab ile devam,

%3.03 (N=1)"1i Neoadjuvant KT almis olan hastada Trastuzumab ile devam, %3.03
(N=1)"ii diger, %3.03 (N=1)’ii 4AC+Paklitaksel+Carboplatin %6.06 (N=2)’s1 4 AC

almistir.
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e Niiks gelisen hastalarin %17.65 (N=3)’inde adjuvant RT’ye gerek goriilmemistir.
%70.59 (N=12)’u Adjuvant RT almis, %11.76 (N=2)’s1 Adjuvant RT almay1 kabul

etmemistir.

TABLO 3.9. ADJUVAN ENDOKRIN TEDAVIi

Degisken N (%)
Metastas Niks | Toplam
adjuvant 8 (50) 3 11
GnRHa Kullanmadi (17.65) | (33.33)
kullanim 1 3
siiresi 2 yildan az 2(12.5) (5.88) | (9.09)
6 9
2 yil 3A8.75) | (3599) | (27.27)
4 4
2 yildan fazla i (23.53) | (12.12)
Syl - - -
1 1
5 yildan fazla j (5.88) (3.03)
2 yildan az zaman 6nce baslanip 2 (12.5) 1 3
halen devam eden ) (5.88) (9.09)
2 yildan uzun zaman 6nce 1(6.25) 1 2
baslanip halen devam eden ) (5.88) (6.06)
GnRHa 8 (50) 3 11
birakildiktan hi¢ kullanmadi (17.65) | (33.33)
sonra birakildiktan sonra menstriiasyon 5 (31.25) 9 14
menstriasyon tekrar baglanmadi ' (52.94) | (42.42)
nedeniyle menstriiasyon nedeniyle tekrar 1 (6.25) 1(5.88) | 2 (6.06)
tekrar baslandi
baglandi m1 | menstriiasyon gelisti, fakat tekrar - - -
baslanmadi
| 2(12.5) 4 0
GnRHa kullanmaya devam ediyor (25.53) | (18.18)

e Metastaz gelisen hastalarin %50 (N=8)’si adjuvant GnRHa kullanmamustir. %12.5
(N=2)’12 yildan az, %18.75 (N=3)’1 2 yil kullanmuis, %12.5 (N=2)’si 2 yildan az

zaman Once baglamis halen devam ediyor ve %6.25 (N=1)’1 2 yi1ldan uzun zaman 6nce

baslamis ve halen devam ediyor.

e Niiks gelisen hastalarin %17.65 (N=3)’1 adjuvant GnRHa kullanmamustir. %5.88
(N=1)’1 2 y1ldan az, %35.29 (N=6)’u 2 y1l, %23.53 (N=4)’1 2 yildan fazla, %5.88

(N=1)’1 5 yildan fazla kullanmis, %5.88 (N=1)’1 2 yi1ldan az zaman 6nce baslamis
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halen devam ediyor, %5.88 (N=1)’i 2 yildan uzun zaman 6nce baslamis halen devam

ediyor.

e Metastaz gelisen hastalarin %50 (N=8)’si GnRHa kullanmamuistir. Hastalarin %31.25

(N=5)’inde GnRHa birakildiktan sonra menstriiasyon tekrar baglanmamis, %6.25

=1)’inde menstruasyon nedentyle tekrar baglanmigtir. %12. =2)"1 GnRHa
N=1)’ind u deniyle tekrar basl %12.5 2)’1t GnRH

kullanmaya devam etmektedir.

e Niiks gelisen hastalarin %17.65 (N=3)’1 GnRHa kullanmamistir. Hastalarin %52.94

(N=9)’tinde GnRHa birakildiktan sonra menstriiasyon tekrar baslanmamais, %5.88

N=1)’inde menstriasyon nedeniyle tekrar baslanmistir. %25.53 (N=4)’i GnRHa
(N=1) y y $ $ (N=4)

kullanmaya devam etmektedir.

TABLO 3.10. TANI SONRASINDA GEBELIGE iLiSKiN DEMOGRAFIK OZELLIiKLER

Degisken N (%)
Metastaz Niks | Toplam
Tani1 sonrasi 1(6.25) 1 2
kontrasepsiyon | hi¢ evli degil/sexuel partner yok ' (5.88) (6.06)
13 24
Kondom 1188.75) | 76.47) | (72.72)
1
RIA 1(6.25) Y (3.03)
OKS - - -
takvim yontemi/disa bosalma - - -
Mixed - - -
1
Kontrasepsiyon yok 1(6.25) ] (3.03)
3 5
Bilinmiyor 2(12.5) (17.65) | (15.15)
TAH+BSO - - -
Tani1 sonrasi Yok 15 29
gebelik arzusu 14 (87.5) (88.24) | (87.87)
istedi,fakat denemedi veya 1(6.25) 1 2
doktoru uygun bulmadi ' (5.88) (6.06)
istedi,denedi,fakat olmadi ) 1 1
(5.88) (3.03)
istedi ve gebelik gerceklesti i 1
1 (6.25) (3.03)
Tani1 sonrasi 17 31
gebelik Yok 14 (87.5) (100) | (93.94)
1
var, spontan abortusla sonu¢landi 1(6.25) ] (3.03)
var, dogumla sonu¢landi - - -
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1
Var; kiiretaj ile sonuglandi 1(6.25) ) (3.03)
Tan1 sonrasi 17 31
gebelik varsa Yok 14(87.5) (100) | (93.94)
2
tedavi altindayken gergeklesti 2(12.5) ] (6.06)
tedaviye ara verilip gerceklesti - - -
tedavisiz periyoda gegince - - -
gerceklesti

e Metastaz gelisen hastalarin %6.25 (N=1)’i hi¢ evli degil/seksuel partner yoktur.
%68.75 (N=11)’1 kondom, %6.25 (N=1)’1 RIA kullanmaktadir. %6.25 (N=1)’inde
kontrasepsiyon yok ve %12.5 (N=2)’sinde tani sonrasi kontrasepsiyon bilinmiyor.

e Niiks gelisen hastalarin %5.88 (N=1)’1 hi¢ evli degil/seksuel partner yoktur. %76.47
(N=13)’1i kondom kullanmaktadir.

e Metastaz gelisen hastalarin %87.5 (N=14)’inde tan1 sonras1 gebelik arzusu yoktur.
%6.25 (N=1)’1 istemis fakat denememis veya doktoru uygun bulmamis, %6.25
(N=1)’1 istemis ve gebelik gerceklesmistir.

e Niiks gelisen hastalarin %88.24 (N=15)’iinde tan1 sonras1 gebelik arzusu yoktur.
%5.88 (N=1)’1 istemis fakat denememis veya doktoru uygun bulmamais, %5.88
(N=1)’1 istemis, denemis fakat olmamustir.

e Metastaz gelisen hastalarin %87.5 (N=14)’inde tan1 sonras1 gebelik yoktur. %6.25
(N=1)’inde tan1 sonras1 gebelik olmus, spontan abortusla sonuglanmis, %6.25
(N=1)’inde tan1 sonras1 gebelik olmus, kiiretajla sonu¢lanmistir.

e Niiks gelisen hastalarin hi¢birinde tan1 sonrasi gebelik yoktur.

e Metastaz gelisen hastalardan %12.5 (N=2)’inde tan1 sonras1 gebelik olmus ve tedavi

altindayken gerceklesmistir.

TABLO 3.11. METASTATIK VE NUKS GELISEN HASTALARA ILiSKiN BETIMLEYICI

ISTATISTIKLER
Std.
Mean Deviation | Median
Tan1 Aninda Yas Metastaz 30.8125 1.31409 315
Nuks 30.1176 0.67998 31
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BiyopsiKi67 Metastaz 27,7000 4,29742 27.5
Nuks 33,7143 9,16701 30
BiyopsiER Metastaz 81,1111 8,02677 90
Nuks 73,6364 6,21914 80
OpKi67 Metastaz 20,0000 2,88675 20
Nks 28,5833 5,99553 24
OperasyonER Metastaz 75,4000 16,11397 95
Nuks 60,9091 6,53029 60
OperasyonPR Metastaz 73,7500 21,25000 95
Nks 36,6667 7,79309
Adjuvant GnRHa baglama Metastaz 30.75 2.050 30.5
yasi Niks 315 0.69338 315

e Metastatik hastalarin yas ortalamasi 30.8125+£1.31409 ve niiks gelisen hastalarin yas
ortalamas1 30.1176+0.67998 olarak hesaplanmustir.

e Metastatik hastalarda adjuvant GnRHa baslama yas ortalamasi 30.75+2.050, niiks
gelisen hastalarda adjuvant GnRHa baglama yas ortalamasi 31.5+0.69338"dir.

Metastaz ve niiks gelisen hastalarin yaglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
olup olmadigi incelenmistir. Oncelikle metastatik ve niiks gelisen hastalarin yaslarmin
dagilimmin normal olup olmadiginin test edilmesi amaciyla normallik testleri yapilmis ve

asagidaki sonuclar elde edilmistir.
HO: Veri seti normal dagilmaktadir.

H1: Veri setinin dagilimi normal dagilim degildir.

TABLO 3.12. NORMALLIK TESTi SONUCLARI

Kolmogorov-Smirnov Shaphiro-Wilk

Test Serbestlik | p-degeri | Test Serbestlik | p-degeri

degeri derecesi degeri | derecesi
Metastaz | .115 16 200" 951 16 504
Nuks 153 17 200" .945 17 382
Tripl 115 16 200" 951 16 504
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Her bir gruptaki hasta sayis1 50’den kiigiik oldugundan Shapiro-Wilk testinin sonuglari
dikkate almmustir. Elde edilen sonuglar 0.05 anlamlilik diizeyinde Metastaz (p-
degeri=0.504>0.05) ve niiks gelisen (p-degeri=0.382>0.05) gruplarinda yer alan hastalarin

yasglarinin normal dagildigin1 gostermektedir. Bu nedenle,
HO: Gruplar arasinda anlamli fark yoktur.

H1: Gruplar arasinda anlamli fark vardir.

hipotezinin test edilmesi amaciyla bagimsiz iki grup karsilastirilmasinda kullanilan
“Independent t-test” uygulanmis ve agsagidaki sonuglar elde edilmistir.

TABLO 3.13. TEST SONUCLARI

Levene testi T | Serbestlik | p- | Ortalama | Standart | Farklara iliskin

derecesi | degeri hata | %95 giiven aralig
F p- Alt siir Ust
degeri sinir
5,837 | ,022 | ,478 31 ,636 | ,69485 | 1,45402 2 27064 3,66034
470 | 22,590 ,643 | ,69485 | 1,47959 2 36900 3,75870

Levene test istatistigine iliskin p-degeri=0.727>0.05 oldugundan HO hipotezi red
edilememis, 95% giiven diizeyinde metastatik ve niiks gelisen hastalarda tani aninda yas
degiskenine ait varyanslarin homojen oldugu sonucu elde edilmis ve “Independent t-test”
uygulanmigtir. Elde edilen sonuca gore, p-degeri=0.636>0.05 oldugundan HO hipotezi red
edilememistir. Yani, metastaz ve niiks gelisen hastalarin yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark olmadig1 gézlenmistir.
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5.TARTISMA

Meme kanseri, diisiik ve orta gelirli tilkeler de dahil olmak iizere diinya capinda en
sik tan1 konulan ikinci kanserdir (113-115). Farkli cografyalarda degisiklik gostermekle

birlikte meme kanseri tanis1 konulan kadinlarin ortalama yas1 61.8' dir (116).

Onemli bir mortalite nedeni olan meme kanserinin prognozundaki en 6nemli
etmenlerden bir tanesi hastaligin saptandig1 andaki evresidir ve pek ¢ok tlkede tarama
programlari ile hastalik erken evredeyken tespit edilmeye ¢alisilmaktadir. Genel bir yaklagim
olarak, meme kanseri tarama programlari1 40 yasindan sonraki kadinlar1 kapsamakta olup,
geng kadinlar olarak tariflenen 40 yasin altindaki kadinlara ise yiiksek risk iceren bir saglik
durumu veya meme kanserini diisiindiiren bir semptomu olmadig: taktirde tarama

onerilmemektedir (117).

Ancak, gen¢ kadinlarda meme kanseri son donemde giderek artmakta olup, bilhassa
gelismis iilkelerde teshis edilen tiim meme kanserlerinin yaklasik %7' sini olusturmaktadir

(118).

Tan1 konuldugunda 40 yas alt1 gen¢ kadinlarda meme kanserleri, yash kadinlarda
teshis edilen meme kanserlerine gore daha kotii prognoza ve daha yiiksek mortaliteye sahiptir

(119, 120). Bu nedenle biz bu ¢alismamizda; oniimiizdeki déonemlerde ¢ok daha 6nemli bir
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saglik sorunu haline gelecek oldugunu tahmin ettigimiz, belki de tarama programlarinin
kapsamini degistirecegini diisiindiiglimiiz meme kanserli gen¢ kadinlarin klinik ve demografik

Ozelliklerini aragtirmay1 hedefledik.

Aragtirmamiza dahil edilen 40 yasindan 6nce meme kanseri tanist almig 73 hastanin
hepsi kadin hastaydi ve %13.7’sinin tanidan 6nce OKS kullandig1 bilinmekte olup OKS
kullanan hastalarla ilgili metaanalizlerde OKS kullaniminin genel kanser riskini artirdigi
gorulmemektedir (121, 122). OKS kullaniminin meme kanseri riski tizerindeki etkisi, veri
catigmasi nedeniyle aktif bir tartisma konusudur. Nurses' Health Study, RCGP ¢alismasi ve
Oxford-Family Planning Association kontraseptif ¢alismasi dahil olmak {izere ii¢ biiyiik
prospektif kohort ¢caligmasinda, ne uzun siireli gegmis OKS kullanimi ne de mevcut kullanim,
meme kanseri riskinde artis ile iliskili olmadig1 gosterilmistir (123-125). Calismamizda OKS
kullanan hastalarin tan1 aninda evresinin OKS kullanim 6ykiisii olmayan hastalardan farklilik
olusturmadig1 goriilmiis olup metastaz ve niiks gelisme oranlari, OKS kullanmayan hastalar
ile benzerdir olup anlamli farklilik goriilmemistir. Bu agidan bulgularimiz literatiir ile

uyumludur.

Arastirmamiza katilan 73 hastanin %71.2°sinde RIA olmayip %13.7’sinde RIA
mevcut idi. Meme kanseri dykiisii olmayan kadinlar icin RIA kullanimi ile meme kanseri
gelisme riskine iliskin veriler ¢eligkilidir. 1.8 milyondan fazla Danimarkali kadinla yapilan bir
2017 kayit ¢alismasi, RIA kullanan kadinlarda meme kanseri riskinin, hi¢ hormonal
kontrasepsiyon kullanmamis kadinlara kiyasla goreceli riski 1.21 (%95 CI 1.11-1.33) ile
arttigini bulmustur (126). Bununla birlikte, ¢alisma meme kanseri i¢in bilinen birkag
karistiricty1 kontrol edemedi. Buna karsilik, RIA kullanmis meme kanserli 5000'den fazla
Finli ve Alman kadin1 20.000'den fazla kontrol kadinla karsilastiran 2011 tarihli bir
retrospektif calisma, RIA kullanimiyla meme kanseri riskinde artis olmadigini bildirdi (127).
RIA kullanimi ile meme kanseri riskini netlestirmek igin daha fazla veriye ihtiyac vardir.
Ayrica 40 yas alti meme kanseri tanisi alan hastalarda RIA kullaniminin meme kanseri riskini
arttirdigina yonelik calisma bulunmamaktadir. Calismamizda tani 6ncesi RIA kullanimi
mevcut hastalarin ile RIA dykiisii olmayan hastalarla karsilagtirildiginda metastaz ve niiks

acisindan anlamli bir farklilik gézlenmemistir.

Arastirmamiza katilan 73 hastanin %90.4’{iniin tanidan 6nce evli oldugu, bunlardan
%15.1°nin gebelik 6ykiisti olmayip %78’inin en az bir kez gebelik oykiisii oldugu saptanmustir.

Hastalarimizin %11 inde tan1 6ncesi bir kez gebelik oykiisii, %37 sinde 2 kez gebelik oykiisii,
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%21.9’unda 3 kez gebelik oykiisii, %6.8’inde 3’ten fazla gebelik dykiisii mevecuttu. Nullipar
kadinlar, dogum yapmis kadinlara kiyasla meme kanseri i¢in daha yiiksek risk altindadir (128).
Dogum yapmis kadinlarin dogumun ilk birkag¢ yilinda meme kanseri gelistirme riski nullipar
kadinlara gore daha yiiksek olsa da, dogumdan on yillar sonra parite koruyucu bir etki saglar
(129). Arastirmamizda tek veya birden fazla gebelik 6ykiisii mevcut olan hastalar ile nullipar

hastalar arasinda metastaz ve niiks acisindan anlamli farklilik saptanmamastir.

Aragtirmamiza katilan 73 hastanin hepsi 40 yas altinda olup rutin mammografi ile meme
kanseri tanis1 almamistir. Arastirmaya katilan hastalarin %61.6’s1 memede ele gelen sertlik ile,
%4.1°1 aksillada ele gelen sertlik ile basvurmus olup memede veya ciltte sekil bozuklugu,
memede ve aksillada ele gelen kitle gibi birden ¢ok sikayet ile bagvuran hastalar da %27.4 tiir.
40 yasmn istiindeki hastalarin %85’inde meme kanseri tanisi meme goriintiilemelerinde
saptanmaktadir (130). 40 yasin altindaki ve rutin tarama mamogramlarina tabi olmayan daha
geng kadinlar, cilt degisiklikleri olan veya olmayan bir meme veya koltuk alt1 kitlesi ile
bagvurabilirler (131). Birgok ¢alismada 40 yas alt1 hastalarda hastane bagvurusu nedeni olarak
memede ve/veya aksillada ele gelen kitle, memede sekil bozuklugu gibi sikayetler goriilmiis
olup (132) Arastirmamizda da hastalarimizin benzer sikayetlerle hastane bagvurusu oldugu

goriilmiis olup bulgularimiz literatiir ile uyumludur.

Arastirmamiza katilan 73 hastanin hepsine ilk bagvuruda Meme USG yapilmis olup hastalarin
%6.8’ine Meme USG ve Mammografi yapilmis, %13.7’sine Meme USG ve Meme MR
yapilmistir. Hastalarin %54.8’ine sadece Meme USG yapilmistir. Hastalarin %6.8’ine ise hem
meme USG hem de mammografi, %13.7°sine ise hem meme USG hem de meme MR
yapilmistir. Diger hastalara ise Meme USG ile birlikte mammografi veya Meme MR ile birlikte
diger bir goriintiileme yapilmis olup hastalarin %27.2’sine PET-CT goriintiilemesi yapilmistir.
Ulusal Kapsamli Kanser Agi (NCCN) ve Amerikan Radyoloji Koleji (ACR) uygunluk
kriterlerine gore 30 yas altindaki hastalarda USG, gen¢ hastalarda tercih edilen baslangig¢
goriintlileme yontemidir, ¢iinkii genc hastalardaki ¢ogu iyi huylu lezyon mamografide
gorunttlenemez, geng hastalarda meme kanseri insidansi disiiktiir (<ytlizde 1) (131). Tanisal

mamografi, 40 yas ve iizeri hastalarda ele gelen meme kitlesinin goriintiilenmesi i¢in ana
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baslangi¢ modalitesidir. Kitle kanser i¢in klinik olarak siipheli olsa bile, biyopsi oncesi
gorunttlenmesi yine de tercih edilir (133). 30 ila 39 yaslar1 arasindaki bir hastay1
degerlendirmek i¢in ilk goriintiileme yontemi olarak meme USG veya mamografi kullanilabilir,
ancak iki tetkik birbirini tamamlayici oldugundan ikisinin birlikte yapilmasi 6nerilmektedir. Bu
yas grubunda USG'nin duyarliligi mamografiden daha yiiksek oldugundan (%96'ya kars1 %61)
ve Ozgiilliikleri benzer oldugundan (% 89'a kars1 %94), baslangic modalitesi olarak meme USG
ile baslamak mantiklidir, ancak klinik siiphe yiiksekse mamografi ile baslamak énerilir. Ik nce
yapilan meme USG’de siipheli bir kitle saptanirsa, bilateral mammografi endikedir. Bu yas
grubunda malignite varliginda, 6zellikle parankimal lezyonlar i¢cin meme MRG diisiiniilmelidir
(96). 40 yas ve tizeri kadinlarda ele gelen meme kitlesinin goriintiilenmesi i¢in ise ana baslangig¢
modalitesi tanisal mamografidir. Muayenede ele gelen kitle kanser i¢in klinik olarak siipheli
olsa bile, biyopsi 6ncesi géruntilenmesi yine de tercih edilir (134). Calismamizda saptadigimiz

bulgular literatiir ve kilavuzlar ile uyumludur.

Arastirmamiza katilan 73 hastanin hepsine tan1 dncesi Meme USG yapilmis olup
yapilan USG’lerde hastalarin %8.2’sinde BIRADS 0-3 arasinda, %91.8’inde BIRADS 4-6
arasinda raporlanmistir. BIRADS 0-3 araliginda olan hastalara ikinci goriintiileme olarak
Meme MR veya mammografik gorintileme yapilmistir. Hastalarin %19.2’sine mammografi
yapilmis olup mammografi yapilan hastalarin %50’sinde BIRADS 0-3 araliginda raporlanmis
olup %50’sinde BIRADS 4-6 arasinda raporlanmigtir. Mammografide BIRADS 0-3 olarak
raporlanan hastalara Meme MR veya Meme USG ¢ekilmistir.

Tarama mammografisinin yanlig-negatiflik oran1 %10-30 arasinda rapor edilmistir
ve yanlis-negatiflik orani belirgin sekilde yogun meme dokusu olanlarda en yiiksektir (134-
135). Klinik meme muayenesinde tespit edilen kanserlerin %15'e varan kismi tanisal
mammografide gorilmez (134, 136-138). Ultrason eklenmesi yanlis negatiflik oranini azaltir
ancak yine de meme kanseri varligini dislamaz. Negatif bir goriintiileme degerlendirmesi
(mamografi art1 ultrason) durumunda, malignite olasilig1 yiizde 0 ile 3 arasinda degismektedir

(139, 140). Bununla birlikte, yapilan ¢caligmalarda mammografinin geng kadinlarda yash
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kadinlara gore daha az duyarli oldugu gosterilmistir. Mammografinin 40'l1 yaslarin bagindaki
kadinlarda meme kanserlerinin yaklasik %73' iinii, 60'l1 yaslarin basindaki kadinlarda ise
meme kanserlerinin %85' ini tespit ettigi tahmin edilmektedir (141). Bu nedenle, geng
kadinlarda goriintiileme i¢in onerilen meme USG' nin gerektiginde mammografi ile birlikte
kullanilmasinda fayda bulunmaktadir. Ayrica USG ve mammografi raporlarinda
standartizasyonu saglamak adina BI-RADS kategorizasyonu kullanilmaktadir. Meme
Gorintileme Raporlama ve Veri Sistemi (BI-RADS) (142) Amerikan Radyoloji Koleji
tarafindan bir mamografi raporunun formatini standart hale getirmek i¢in gelistirilmistir. BI-
RADS, meme ultrasonu ve manyetik rezonans goriintiileme (MRI) yorumlamasini da
kapsayacak sekilde genisletildi. Standart raporlama i¢in BI-RADS"in kullanilmasi, karar
verme siirecini yonlendirmeye yardimet olur ve veri toplamada ve bireysel uygulamalari
denetlemede yararl bir arag olarak hizmet eder. BIRADS 0: Eksik, karsilastirma i¢in ek
goriintiileme degerlendirmesi ve/veya 6nceki mamogramlar gerekiyor, BIRADS-1: Negatif —
Bu tamamen olumsuz bir incelemedir. Hasta, mevcut tarama kilavuzlarina dayali olarak
tarama mamografisi ve klinik meme muayenesine devam etmelidir. BI-RADS 2: Benign —
Fibroadenomlar veya kistler gibi iyi huylu Kitleler veya iyi huylu vaskuler veya parankimal
kalsifikasyonlar bildirilebilir. Malignite endisesi yoktur ve baska bir islem yapilmasina gerek
yoktur. BI-RADS 3: Muhtemelen iyi huylu — Bu kategori, karakteristik iyi huylu 0zelliklere
sahip olmayan ancak malignite olasilig1 %2'den az olan bir bulgu oldugunda kullanilir. BI-
RADS 4: Siipheli — Bu kategori, malignite i¢in siipheli 6zelliklere sahip bir lezyon oldugunu
ima eder. Goriintiilleme bulgusunun kanser olma olasilig1 ylizde 2 ile 94 arasinda
degigsmektedir. BIRADS-4 kendi arasinda siniflanmaktadir; BI-RADS 4A’da malignite
olasilig1 % 2 ila 9, BI-RADS 4B’de malignite olasilig1 %10 ila %49, BI-RADS 4C’de ise
malignite olasilig1 % 50 ila 94 arasinda degismektedir. BI-RADS 5: Yuksek derecede
malignite diisiindiiren spikiilasyonlar, pleomorfik kalsifikasyonlar ve cilt retraksiyonu gibi
klasik endise verici goriintiileme 6zelliklerine sahip lezyonlar bu kategoriye yerlestirilir.
Malignite siiphesi yiizde 95 ila 100'diir. BI-RADS 6: Bilinen, biyopsiyle kanitlanmis
malignitedir (143).

Yukaridaki paragrafta da belirttigimiz gibi, aragtirmamiza katilan 73 hastanin
tiimiine tan1 6ncesi Meme USG yapilmis olup, bulgular hastalarin %8.2’sinde BIRADS 0-
3 arasinda, %91.8’inde BIRADS 4-6 arasinda raporlanmistir. BIRADS 0-3 araliginda
bulgular1 olan hastalara ikincil gérunttileme olarak meme MR veya mammografi

yapilmustir. Ikincil goriintiileme olarak hastalarin %19.2’°sine mammografi yapilms olup,
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mammografi yapilan hastalarin %50’sinde bulgular BIRADS 0-3 araliginda raporlanirken,
diger %50’sinde BIRADS 4-6 arasinda raporlanmistir. Mammografide BIRADS 0-3
olarak raporlanan bu hastalara ek olarak meme MR veya yeniden meme USG ¢ekilmistir.
BI-RADS 0, 4 veya 5 igeren tiim raporlarin daha fazla miidahaleye ihtiyaci vardir. Cogu
kurumda biyopsi ihtiyacini iletmek i¢in klinisyenle, daha ileri goriintiileme ihtiyacini
iletmek i¢in hem klinisyen hem de hastayla iletisime gecilir (143). BIRADS-3 igeren
raporlar icin Kitlenin stabiliteyi degerlendirmek i¢in rutin bir veya iki yillik tarama
araligindan daha kisa araliklarla izlenir. Genellikle lezyon, tanisal mamografi ve/veya 6-
12 aylik araliklarla {i¢ yila kadar ultrason ile takip edilir. BIRADS-3 iceren raporlar i¢in
Kitlenin stabiliteyi degerlendirmek i¢in rutin bir veya iki yillik tarama araligindan daha
kisa araliklarla izlenir. Genellikle lezyon, tanisal mamografi ve/veya 6-12 aylik araliklarla
ti¢ yila kadar ultrason ile takip edilir. Lezyonun takiplerinde BIRADS-2 olmasi
durumunda takip aralig1 agilabilir ancak lezyonun takibinde BIRADS-4 veya5 olmasi
durumunda miidaheleye ihtiya¢ vardir (144). Arastirmamizda BIRADS-4 ve 5 iceren
raporu mevcut hastalarda literatiir ile uyumlu sekilde biyopsi alinmistir, BIRADS-3 igeren
raporu olan hastalarda ise yine BIRADS-4 ve 5 gibi yaklagim sergilenerek takip edilmek

yerine biyopsi alinmistir. Bu agidan literatiir ile uyumsuzluk mevcuttur.

Aragtirmamiza katilan meme kanseri tanili 73 hastanin kitlesi %56.2 oraninda sol
memede, %42.5’inde sag memede, %]1.4’linde ise her iki memede idi. Ayrica aragtirmaya
katilan 73 hastanin memedeki kanserli lezyonlarinin memedeki lokalizasyonu olarak en
yiiksek oranda, %57.5 meme iist dis kadranda idi, ikinci en ylksek oranda ise %16.4 tinde
meme Ust i¢ kadranda lokalizeydi. Diinya ¢apinda ¢ok sayida epidemiyolojik ¢alisma, meme
kanserinin memenin diger boliimlerinden daha sik iist dig kadranda meydana geldigini
bildirmistir. 2004 ve 2015 yillar1 arasinda meme kanseri teshisi konan bir Ulusal Kanser
Veritabaninda (2 milyondan fazla kadin {izerinde NCDB ¢alismasi) ylizde 39,5'inde iist dis
kadranda kanser vardi. Daha kii¢iik ¢alismalar, hastalarin yiizde 36 ila 62'sinde tist dig
kadranda meme kanseri bildirmistir (145-150). Bu, biiyiik olasilikla daha fazla meme
dokusuna sahip olan iist dis kadrana ikincil olmasina ragmen (151), bu alanda genomik
instabilitede farkliliklar olabilir (152).

Aragtirmamiza katilan 73 hastaya tani agisindan yapilan biyopsi sonucunda biyopsi alt tipi
%87.7’sinde invaziv duktal karsinoma, %2.7’sinde mixed tip karsinom, %]1.42{inde invaziv

lobiiler karsinom,%1.4’iinde NOS olarak raporlanmistir. Invaziv duktal karsinom, invaziv
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lezyonlarin yiizde 70 ila 80'ini olusturan en yaygin invaziv meme kanseri tiiriidiir. Ayrica, 6zel
bir tipi olmayan infiltratif karsinom veya bagka tiirlii tanimlanmayan infiltratif karsinom (NOS)
olarak da adlandirilir. Invaziv lobiiler karsinomlar, invaziv meme kanserlerinin yaklasik yiizde
8'ini olusturur. Mikroskopik olarak, meme stromasina ve yag dokusuna sinsice infiltre eden
kiigiik hiicreler ile ayr1 ayr1 ve tek sirali bir modelde karakterize edilirler. Hem duktal hem de
lobller ozellikler iceren mikst bir histolojik gorinum, mikst invaziv karsinom olarak
tanimlanir. Bunlar invaziv meme kanserlerinin yilizde 7'sini olusturur (152). Xueying Hu ve
arkadaglarinin 2013 ila 2019 yilar1 arasinda meme kanseri tanisi alan 40 yas altindaki 150
hastada yapilan arastirmasinda hastalarin meme kanseri patolojilerinde en yiiksekten en diisiige
gore, %92.1’inde invazive duktal karsinoma, %3.1’inde invaziv lobuler karsinoma, %3.1’inde
invaziv mamiller karsinoma tespit edilmistir (153). Calismamiza ait bulgular bu agidan literatiir
ile uyumludur.

Arastirmamiza katilan 73 hastanin tani i¢in yapilan doku 6rneklemelerinde biyopsi
gradenin %45.2’sinde belirtilmedigi, %2.7’sinin Grade-1 olarak, %31.5’inde Grade-2 olarak ,
%20.5’inde Grade-3 olarak raporlanmistir. Meredith L. Shoemaker ve arkadaslarinin 2004—
2013 Ulusal Kanser Kayitlar1 ve Siirveyans, Epidemiyoloji ve Nihai Sonuglar Programi
verilerini kullanarak yaptiklari ¢alismada, 20-39 yasindaki kadinlarin, 40-49 yasindaki
kadinlara gore daha yiiksek oranlarda daha gec evre ve daha yiiksek dereceli meme kanseri
teshisine sahip oldugunu gostermistir (154). Calismamiz bu bulgularla literatiir ile uyumlu

degildir, bu farklilik hasta sayisinin azlig1 nedeniyle olugsmus olabilir.

Arastirmamiza katilan 73 hastanin ilk tani1 i¢in alinan doku 6rneklemelerinin biyopsi
sonuglarinda, hastalarin %61.6’sinda biyopsi raporunda Kli-67 belirtilmis olup Ki-67
ortalamasi, Ki-67 pozitif olan hastalarda %51.04’tiir. ER %11’inde belirtilmemis, %63 linde
pozitif, %26’sinda negatif olarak, PR %11’ inde belirtilmemis olup %54.8’inde pozitif,
%34.2’sinde negatif olarak raporlanmistir. Ayrica CerbB2 36 hastada, hastalarin %49.3’{inde
0 ile bir pozitif, 11 hastada iki pozitif, 26 hastada ii¢ pozitif olarak raporlanmistir. Ilk tan1
biyopsisinde elde edilen sonuglara gore hastalarin %83.6’sina SISH/FISH/CISH bakilmasina
gerek goriilmemistir, hastalarin %8.2’sine SISH, %8.2’sine FISH bakilmistir, toplam 12
hastadan SISH veya FISH istenmis olup bu hastalarin 4’iiniinde SISH veya FISH pozitif
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olarak sonuglanmistir. Arastirmaya katilan 73 hastanin patoloji sonuglarina gore %65.8’1
Luminal, %20.5’1 HER2+, %13.7’si Triple Negatif’tir. Xueying Hu ve arkadaglarinin 2013 ila
2019 yilar1 arasinda meme kanseri tanisi alan 40 yas altindaki 150 hastada yapilan
arastirmasinda invaziv kanserlerin 77'si (%60,6) ER/PR pozitif, 27'si (%21,3) HER2/neu
pozitif, 42'si (%33,1) Ug¢ll negatif ve 72'si (%80) yuksek (>%20) Ki-67 degerleri oldugu

goriilmiistiir (155). Calismamizda saptanan bulgular ile literatlir uyumludur.

Arastirmaya katilan 73 hastanin 16’s1 tan1 esnasinda metastatiktir, hastalarin 2’sinin
tanida ilk bagvurusu Onkolojiye olmus ancak hastalara neoadjuvan KT verilmesine gerek
gorilmemistir. 42 hastanin ise ilk bagvurusu Genel Cerrahi’ye olmus ve hastada neoadjuvan
KT gerek goriilmemis ve bu hastalar opere edilmistir. 13 hastaya ilk tan1 sonrasinda
neoadjuvan KT baglanmistir. Neoadjuvan KT alan hastalarin 5’1 Her2+, 7’si Luminal, 1 tane
Triple negatif idi. Her24 olan 5 hastadan 2’si neoadjuvan Kt olarak
4AC+4Dosetaxel+Trastuzumab+Pertuzumab almistir bu hastalardan birinde neoadjuvan Kt
sonrasi radyolojik degerlendirmede tam yanit goriilmiis olup diger hastada radyolojik olarak
parsiyel yanit goriilmiistiir., 1 hasta 4AC+12wPaklitaxel, 1 hasta
4AC+4Dosetaxel+4Trastuzumab, 1 hasta 4 AC almistir ve bu hastalarda neoadjuvan Kt
sonrasi radyolojik degerlendirmede parsiyel yanit gézlenmistir. Neoadjuvan Kt alan 13
hastadan birisi Triple negatiftir ve hastaya Neoadjuvan Kt olarak 4AC+12wPaklitaxel
verimistir, hastanin neoadjuvan Kt sonrasi radyolojik degerlendirilmesinde lokal progresyon
goriilmiistiir. Neoadjuvan Kt alan 13 hastadan 7’si luminal tiptedir, bu hastalardan 4 tanesi
neoadjuvan Kt olarak 4AC+12wPaklitaxel almistir ve bu hastalarin birinde neoadjuvan Kt
sonrasi radyolojik degerlendirmede tam yanit goriilmiistiir, diger lic hastada ise parsiyel yanit
gorilmistiir. Diger luminal tip hastalarin 2’si 4AC+Docataksel almistir ve her iki hastada da
neoajuvan kt sonrasi radyolojik degerlendirmede parsiyel yanit goriilmiistiir. Diger luminal tip
meme kanseri tanili hastaya ise 4AC+Paklitaksel+kKarboplatin verilmistir ve hastanin
neoadjuvan kt radyolojik degerlendirmesinde parsiyel yanit goriilmiistiir. Eiriz ve
arkadaslarinin multimerkez caligmasinda 35 yas altinda meme kanseri tanis1 alan hastalar ile
ilgili yapilan genis capli arastirmada 2007-2018 yilar1 arasinda tan1 konulan meme kanseri
tanil1 hastalar incelenmistir, median yasi 31 olan bu hasta grubunda tiimoérlerin %51.1°1
hormon reseptorii (HR)-pozitif/insan epidermal biytme faktori reseptort 2 (HER2)-negatif,
%20 HR-pozitif/HER2-pozitif, %8 HR-negatif/HER2-pozitif ve %20 {iglii idi. Hastalarin
%22'sine evre I, %26's1 evre 11, %45'1 evre III ve %6's1 novometastatik kanser tanis1 almistir.

Hastalarin ytlizde otuz dokuzu neoadjuvan kemoterapi ile tedavi edilmis olup hastalarin
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%84 iine taksan grubu Kt, %3’iine platinler, %93 iine antrasiklinler, %9 una alkali ajanlar,
562s1na primidin analoglari, %71 ine endokrin terapi, %23’line Anti-Her2 verilmis olup
patolojik subtiplere gore verilen neoadjuvan belirtilmemistir. TUm kohort ve metastatik
hastalarin ortalama takip siiresi 64.9 ay ve 5 yillik genel sagkalim sirasiyla %86.5 ve %26
oldugu saptanmistir (156). Adjuvant kemoterapiye karsi neoadjuvant kemoterapiyi
karsilastiran en biiylik randomize ¢alismalar Ulusal Cerrahi Adjuvan Gogiis ve Bagirsak
Projeleri (NSABP) B-18 ve B-27'dir (147-149). B-18 denemesinde, ameliyat edilebilir, elle
hissedilebilen meme kanseri olan 1523 hasta, neo-adjuvan veya adjuvan kemoterapi olarak
alman doksorubisin ve siklofosfamid tedavisine rastgele atandi. Medyan 16 yillik bir takipten
sonra, sonuglar iki grup arasinda hastalik iligkili sag kalim (DFS) ve genel sagkalim (OS)
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik géstermemistir. Bununla birlikte, 50
yasindan kii¢iik kadinlar i¢in bu iki parametrede neoadjuvan kemoterapi lehine bir egilim
oldugu goriilmiistiir. (DS i¢in P=0.09 ve OS i¢in P=0.06) (157). Bu nedenle, neoadjuvan
kemoterapinin sag kalim disinda bir faydasi olmasina ragmen, adjuvan kemoterapi kadar
etkili kabul edilebilir ve daha fazla meme koruyucu terapiye izin verir. NSABP B-27
denemesinde, benzer 6zelliklere sahip 2411 kadin neoadjuvan doksorubisin ve siklofosfamid
almak tizere randomize edilmistir. Ek olarak, ii¢ hasta grubundan biri ameliyat 6ncesi
neoadjuvan docetaxel aldi. 16 yillik takipten sonraki sonuglar, doksorubisin ve siklofosfamide
dosetaksel eklenmesinin hastaliksiz sag kalim veya genel sagkalim iizerinde 6nemli bir etkisi
olmadigini gostermistir. Bununla birlikte, ameliyattan nce docetaxel , doksorubisin ve
siklofosfamid eklendiginde, tek basina neoadjuvan doksorubisin ve siklofosfamid ile
karsilagtirildiginda, patolojik tam yanit (pCR) olan hastalarin 6nemli 6lgiide daha yiiksek bir

orani gozlendi (158). Calismamizda saptanan bulgular ile literatiir uyumludur.

Arastirmamiza katilan 73 hastanin 7 tanesinin bazali metastatik olup primer cerrahi
yapilmamistir, 9 hastanin bazali metastatik olup primer cerrahi yapilmistir. 44 hasta onkoloji
tedavisi 6ncesi primer cerrahi olmustur, 12 hasta ise neoadjuvan Kt sonrasinda primer cerrahi
olmustur, hastalarimizdan biri ise neoadjuvan kt almis ancak sonrasinda primer cerrahiyi
reddetmistir. Hastalarin %43.2’si total mastektomi+aksiller cerahi (MRM), %42.5’1 parsiyel
mastektomi+aksiller cerrahi(MKC) yapilmistir. Meme kanserli geng kadinlarin geleneksel
olarak meme koruyucu cerrahi ile gecirme olasilig1 daha yiiksek olsa da, niiks ve azalmis
sagkalim ile ilgili endiseler hastalar1 mastektomiyi tercih etmeye yonlendirebilir (159, 160).
ABD ve Avrupa'da meme kanserinin cerrahi tedavisindeki egilimleri arastiran bir dizi

caligma, geng hastalarin giderek artan bir sekilde mastektomi ile tedavi edildigini
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vurgulamistir (161, 162). Singapur'da7 kiigiik 6lgekli bir arastirma, 40 yasin altindaki meme
kanserli kadinlarin yaklasik yiizde 75'inin mastektomi gecirdigini ortaya konmustur. Onceki
klinik aragtirmalar MKC yapilan hastalarla mastektomi geciren hastalar arasinda esdeger sag
kalim sonuglari bildirmis olsa da, bunlar biiyiik 6l¢iide yash kadinlar1 icermektedir (163, 164).

Calismamizda saptadigimiz bulgular literatiir ile uyumludur.

Arastirmamiza katilan 73 hastanin 65’1 opere edilmistir. Opere olan hastalarin %20.5°1
neoadjuvan Kt alan hastalardi. Opere olan hastalarin 3’tinde neoadjuvan KT sonras1 patolojik
tam yanit goriilmiistiir. Hastalarin %72.6’sinin operasyon patoloji tani alt tipi invaziv duktal
karsinoma, hastalarin %2.7’sinin invaziv lobuler karsinoma, hastalarin %2.7’sininki mediiller
karsinoma, %4.1’ininki mixed tip karsinoma olarak sonu¢lanmistir. 1 hastanin patoloji alt tipi
myoepidermal karsinom, 1 hastanin patolojik alt tipi ise invaziv papiller karsinoma olarak
sonuglanmustir. Hastalarin operasyon patolojilerinde; %37.8’mde eslik eden DCIS yoktu,
%62.1’inde eslik eden DCIS vardi. Primer cerrahi yapilan 65 hastanin klinik siniflamasi
degerlendirildiginde; %10.7’sinin patolojik tam yanitinin oldugu goriilmiis olup hastalarda en
yiiksek oranda %49.5’inde T2,2. En yuksek olarak da %21.5’inde ise T1c oldugu
saptanmistir. Bu hastalarin patolojik evrelerinin en yiiksek oranda (%21.9) Evre 2B ve Evre-4
oldugu saptanmistir. Opere olan hastalarin patoloji raporunda %15.3 Cerbb2 belirtilmemistir,
27.6’sinda Cerbb2 +++ olarak raporlanmistir. Hastalarin%23.3 iinde patoloji raporunda Ki-67
degeri belirtilmemis olup hastalarin %63’iinde Ki-67 degeri belirtilmis ve Ki-67 degeri
ortalamasi %30’tur, hastalarin %9.6’sinda ER belirtilmemis, %54.8’inde ER pozitiftir ve
opere olan hastalarda ER pozitifligi oran1 %61.5tir.Opere olan 7 hastada PR degeri
belirtilmemis olup 38 hastada PR pozitif saptanmistir. Hastalarin patoloji sonuglarina gore 48
hasta Luminal tip, 10 hasta Triple negatif, 15 hasta HER2+ tanis1 almistir. Johannson ve
arkadaslarinin yaptigi bir caligmada geng kadinlarda (20-39) Triple negatif, [imen B benzeri
HER2-pozitif ve HER2-pozitif timor oranlari daha yiiksekken, orta yaslh (40-49), tarama
yasindaki (50-69) ve yasl kadinlarda (70- 89) daha fazla Luminal A-benzeri tiimdére sahip
oldugu goriilmiistiir. Tarama ¢agindaki kadinlarla karsilastirildiginda, geng¢ kadinlar daha
yiiksek dereceli timorlere sahipken, yash kadinlar daha fazla orta dereceli tiimorlere sahipti.
Hem gen¢ hem de yash kadinlar tan1 aninda tarama ¢agindaki kadinlara gore daha ileri evreye
sahipti. Geng kadinlar daha fazla mastektomiye sahipken, yasl kadinlar daha sik ameliyat
olmadi ve daha az planlanmis adjuvan tedavi goriilmiistiir (165). Literatiirde 40 yas altt meme
kanserli hastalarla ilgili yapilan arastirmalarda Triple negatif hasta oran1 daha yiiksek(%33)

bulunmustur, Her-2 pozitifligi benzer degerlerde bulunmustur, Luminal tip meme kanseri
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orani ise ¢alismamizdan daha diistiktiir, literatiir ile Luminal ve Triple negatif oranlar1 agindan
uyumsuzluk mevcuttur. Hasta sayisinin artirtldigi yeni prospektif ¢calismalar daha dogru

sonuglar ¢ikmasini saglayabilir.

Arastirmamiza katilan 37 Luminal tip hastada BRCAL ve BRCA2
bakilmamuistir, Luminal tip 11 hastanin 4’{i tan1 aninda metastatik idi, bu hastalardan BRCA1
ve 2 sonuglar1 9’unda wild, 2’sinde mutant saptanmustir, 15 Her2+ hastanin sadece 1’inde
BRCAT1 bakilmis ve wild olarak sonuclanmustir. Triple negatif 10 hastadan 9’unda BRCA1-2
bakilmamis, 1 hastanin ise BRCA1 mutant, BRCA2 wild olarak sonu¢lanmstir. Yapilan bir
cok calismada BRCA mutasyonu olan kadinlarin yasam boyu sirasiyla %45 ila %75 ve %18
ila %40 arasinda meme kanseri gelisme riski oldugu bulunmustur (166-168). Baretta ve
arkadaglarinin yaptigi bir meta-analizde meme kanseri hastalarinda BRCA germline mutasyon
durumunun prognostik rolii belirsizdir oldugu saptanmistir. Mevcut kanitlarin meta-analizi 4
ana sonucu destekledigi goriilmiistiir: BRCA1 tastyicilart sporadik/BRCA-negatif meme
kanseri vakalarindan daha kotii siirviye sahiptir; (BRCAT tasiyicilari, erken evre meme
kanseri olan kadinlarda sporadik/BRCA negatif meme kanseri vakalarindan daha kétii survi
meme kanseri iligkili hayatta kalima sahiptir; BRCA2 tasiyicilari, sporadik/BRCA-negatif
meme kanseri vakalarindan daha kotli meme kanseri iligkili hayatta kalimla iligkili
bulunmustur (169). Calismamizda BRCA-1 ve 2 kisitli hastada bakildig i¢in literatiir ile

uyumlu bulgu agisindan degerlendirme yapilamamastir.

Arastirmaya katilan 73 hastanin 16’s1 metastatik olmasi nedeniyle adjuvan Kt
almamistir, 7 hastanin adjuvant Kt almasina gerek goriilmemis, 50 hasta adjuvant kemoterapi
almigtir. 12 hastaya Adjuvan Kt olarak 4AC+Paklitaksel verilmistir bu hastalarin 9’u Luminal
tip meme kanseri olup takiplerinde 3’linde niiks geligsmistir, hastalarin 3’1 Triple negatiftir. 6
hastaya 4AC+Docataksel verilmistir, bu hastalarin hepsi Luminal tip meme kanseri tanilidir
ve bu hastalarin takibinde 4’iinde niiks gortilmiistiir, 12 hasta 4AC+12 hafta
Paklitaksel+Transtuzumab, 3 hastaya 4AC+4 hafta Docataksel+Transtuzumab, 2 hasta
neoadjuvant Kt sonrasi Transtuzumab ile devam edilmis, 2 hastaya
4AC+Paklitaksel+Carboplatin almis olup bu 2 hasta da Triple negatiftir.7 hastaya 4AC
verilmistir ve bu hastalarin 5’1 Luminal tip olup 2’sinde niiks gelismistir, bu hastalarin 2’si
Triple negatiftir.6 hastaya da farkli adjuvan kemoterapotikler verilmistir. Arastirmamiza

katilan 73 hastanin 13’1 HR oldugu i¢in adjuvan endokrin tedavi almamuigtir. 6 hasta

97



Tamoksifen almis, 38 hasta ise Tamoksifen ve GnRHa almistir. 13 hasta metastatik oldugu

icin adjuvan Kt almamistir ve adjuvan endokrin tedavi almamustir.

Taksan bazli bazli rejimleri iceren EBCTC meta-analizlerinde, adjuvan
kemoterapi ile iliskili niiks riskindeki orantili azalmalar, yas, nodal durum, tiimor ¢api, grade,
ER ekspresyonu veya tamoksifen kullanimindan ¢ok az etkilenmis ve meme kanseri

mortalitesi ortalama Ugte bir oraninda azalttigi gosterilmistir (170).

Fisher ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada operasyondan sonra verilen alkilleyici
ajanlar niiks oranlarini azalttig1 gosterilmistir (171). Calismamizda saptanan bulgular literattr

ile uyumludur.

Arastirmaya katilan 73 kadin hastanin 16’s1 metastatik olup adjuvan
radyoterapi almamistir. 8 hasta i¢in adjuvan radyoterapiye gerek goriilmemistir. 2 hastaya
radyoterapi onerilmis ancak hastalar kabul etmemistir ve bu hastalar luminal tip meme kanseri
tanilidir, 46 hastaya ise adjuvan Rt verilmistir. Arastirmamizdaki 48 Luminal tip hastanin 7’si
metastatik oldugu i¢in Rt almamustir, 4 hastada Rt’ye gerek goriilmemistir, 34 hasta ise Rt
almistir ve bu hastalardan 9’unda takiplerinde niiks goriilmiistiir. Her2+ tanili 15 hastanin 9’u
metastatik olup adjuvan Rt almamuistir, 1 hastada adjuvant Rt’ye gerek goriilmemis, 5 hasta
ise adjuvan Rt almistir ve bu hastalardan 1’inde takiplerinde niiks gelismistir. Triple negatif
10 hastanin 3’iine adjuvan Rt’ye gerek goriilmemis, geri kalan 7 hasta adjuvan Rt almistir ve
bu hastalarin birinde niiks gelismistir. Liou ve arkadaslarinin yaptigi ¢cok merkezli bir
caligmada, 2010-2013 yillar1 arasinda erken evre meme kanseri teshisi konan toplam 23.148
geng kadin hasta, dahil edildi Hastalarin ortanca yas1 41, 10468'1 (%45,2) 40 yasin altinda ve
12 680'i (%54,8) 40-45 yildi. Luminal-A, liminal-B, HER2 ile zenginlestirilmis ve {iglii
negatif meme kanseri tanisi alan hastalar sirasiyla 14.708 (%63.5), 3385 (%14.6), 1225
(9%5.2) ve 3830 (%16.5) idi. 11 985 (%51,8) hastaya radyoterapi uygulandi. Cok degiskenli
analiz sonuglari, RT'nin geng erken evre meme kanseri hastalar1 i¢in bagimsiz bir prognostik
faktor oldugunu gostermistir. Kontrollii gruplarla karsilastirildiginda, RT alan hastalarda
uzamis yasam siiresi vardi. ¢ok degiskenli analiz, RT'nin HER2 + hastalarinda 6nemli dlgiide
uzayan tim hayatta kalim ve meme kanserine spesifik siirvi ile korele oldugunu gosterdi. Cok
degiskenli model, meme kanseri hastalarinin OS ve BCSS'sini molekiiler alt tiplere gore
tanimlamak i¢in kullanildi. Sonuglar, RT'nin luminal-A'da (HR: 0.696, %95 GA: 0.538-0.902,
P =0.006), luminal-B'de (HR: 0.385, %95 CI: 0.199-0.744) ve HER2 pozitif hastalar (HR:
0,295, %95 CI: 0,138-0,63, P = 0,002) olumlu hayatta kalim i¢in 6nemli bir 6ngoriicii
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oldugunu gosterdi. (,P = 0,005). Bununla birlikte, {i¢lii negatif kohortta RT'nin sagkalim
tizerinde 6nemli bir faydasi gozlenmedi (172). Calismamizda saptanan veriler ile literatir bu

acidan uyumsuzdur.

Arastirmaya katilan hastalarin 49°u GnRHa analogu kullanmistir, 6 hasta 2 yildan
az stire kullanmastir, 19 hasta 2 yil kullandiktan sonra GnRHa analogu kesilmistir, 10 hasta 2-
5 yil arasinda bir siire GnRHa analogu kullanmistir, 2 hasta 5 y1l boyunca kullanmaistir, 2
hasta ise 5 yildan daha uzun bir siire Gnrha analogu kullanmigtir. 6 hasta 2 yildan daha kisa
bir zamandir GnRHa analogu kullanmaya baslamis olup halen kullanmaya devam etmektedir,
4 hastaya ise 2 yildan daha uzun bir siire 6ncesinde GnRHa analogu kullanmaya baslamig
olup tedavisi halen devam etmektedir. GnRHa analogu kullanmis olan 22 hastanin tedavi
sonlanimi sonrasinda menstriiasyon tekrar baglamamaistir, 3 hastanin GnRHa analogu tedavisi
kesildikten sonra mestriiasyon nedeniyle tedavisi tekrar baglanmis olup 3 hastanin da tedavi
kesilmesi sonras1t menstriiasyonu tekrar baslamis ancak GnRHa analogu tekrar
baglanmamuistir. Arastirmaya katilan 3 hasta evli degildi ve seksiiel partneri yoktu, diger 70
hastadan higbiri kontrasepsiyon yontemi olarak OKS kullanilmamistir.53 hastada
kontrasepsiyon yontemi olarak kondom kullanimi, 3 hastada RIA kullanimindig: saptanmaistir.
Hastalarin 64’{iniin tan1 sonrasi gebelik istemi olmamis olup 2 hastanin gebelik istemi olmus
ancak takip eden doktoru tarafindan gebelik uygun bulunmamistir. 1 hastanin tani ve
takiplerinde gebelik istemi olmustur, kontrasepsiyon yontemi kullanmayan hastanin gebeligi
olusmamustir. 6 hastanin ise gebelik istemi olmius ve gebelik ger¢eklesmistir. Gebe kalan 6
hastanin 1’1 tan1 aninda metastatik olan hasta olup GnRHa analogu almamistir, gebelik gelisen
hastalardan biri 5 y1l GnRHa kulanmis, 1 hasta 2-5 yil aras1t GnRHa kullanmais, 1 hasta da 2
yil GnRHa kullanmigtir. Lambertini ve arkadaslarinin yaptig1 bir meta-analiz calismasinda,
873 meme kanseri tanili hastanin 436’iine GnRHa analogu tedavisi verilmis, 873 hastanin
722'sinde (%82,7) primer overyan yetmezlik verileri mevcuttu. GnRHa tedavisi almis olan
hastalarla kontrol grubundaki hastalar karsilastirildiginda kontrol grubundaki 359 hastanin
111'"inde (%30,9), GnRHa alan 363 hastanin 51'inde (%14,1) primer ovaryan yetmezlik
gelistigi goriilmiistiir . Cok degiskenli analiz, yalnizca GnRHa ile tedavisi alanlarda ve tani
aninda daha geng yasta olan hastalarda primer overyan yetmezlik gelisme riskinin 6nemli
Olciide azaldigin1 géstermistir. 873 hastanin 760'inda (%87.1) bir yillik amenore verileri
mevcuttu. GnRHa grubunda 386 hastanin 142'sinde (%36.8) 1 yillik amenore gelisti, buna
karsilik kontrol grubunda 374 hastanin 151'inde (%40.4) amenore gelismistir. GnRHa
grubunda 214 hastanin 39'unda (%18.2) 2 yillik amenore gelisti, buna karsilik kontrol
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grubundaki 210 hastanin 63'tinde amenore gelismistir. 873 hastanin 726'sinda (%83,2) tedavi
sonras1 gebelikler hakkinda bilgi mevcuttu. GnRHa grubunda 359 kadinin 37'si (%10.3)

tedavi sonrasi en az bir gebelige sahipti ve kontrol grubundaki 367 kadinin 20'sinde de en az
bir gebelik oldugu saptandi (173-176). Calismamizda saptanan bulgula bu agidan literatiir ile

uyumludur.

6.SONUCLAR

Calismamizda gesitli kisitlayici faktorler bulunmaktadir;

Calismamiz Tiirkiye Konya ilinde sinirli oldugu icin demografijk 6zellikler olarak
geneli kismi olarak yansitmaktadir. Ayrica Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakultesi Hastanesi’ne bagvuran hastalarimizin bir kisminin takiplerine baska merkezde
yapmalari, dis merkezde opere olan veya ilk tani biyopsisi dis merkezde olan hastalarin
ayrintili patoloji sonuglarina ulasilamamasi gibi nedenlerden 6tiirii hasta sayis1 kisith
kalmistir. Tlerde yapilacak ¢ok merkezli uzun dénem ¢alismalarinin 40 yasindan 6nce meme
kanseri tanis1 alan hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerini daha 1yi yansitacagini umut

ediyoruz.

Bu ¢alismada 40 yasindan once tani alan hastalarin klinik ve demografik dzelliklerini
inceledik. Calismamizda bu hastalarin 40 yas {izeri tan1 alan ve tedavi alan meme kanserli

hastalardan olasi farkliliklarini ortaya koymay1 planlandik.

Calismamizda 40 yasindan once tan1 konulan hastalarin OKS kullanimi ve RIA
kullanimlarmin meme kanseri agisindan risk olusturmadigina yonelik bulgular saptanmis olup
bu bilgiler literatiir ile uyumludur. Ancak tan1 6ncesinde en az bir kez gebeligi mevcut olan
hastalarimiz %78 oraninda olup (%11 inin bir kez gebelik oykiisii, %37 sinin 2 kez gebelik
oykiist, %21.9’unun 3 kez gebelik oykiisii vardi, %6.8’inin ise 3’ten fazla gebelik sayisi
mevcut olup hastalarin %6.8’inin gebelik dykisii bilinmiyordu.) nulliparite ile
karsilastirildiginda metastaz-niks ve tani aninda grade agisindan anlamli farklilik
saptanmamis olup literatiir ile bu agidan uyumlu degildir. Bu sonug, hasta sayimizin sinirl
olmas1 neden olmus olabilir. Literatiirde 40 yas altt meme kanseri tanis1 alan hastalarla ilgili

daha genis calismalarla daha dogru sonuglar elde edilebilir.
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Calismamiza katilan hastalara yapilan rutin goriintiilemeler ve goriintiilemelerin
sonuclarina gore izlenilen basamaklar agisidan literatiir ile uyumludur. Ayrica literatiirde
memedeki kitlelerin sol memede daha sik oldugu ve memede lokalizasyonun daha sik olarak

iist dis kadranda yerlestigi bilinmekle birlikte ¢alismamizdaki bulgular ile uyumludur.

Literatiirde 40 yas iistii ve 40 as altt meme kanseri tanis1 alan hastalarin meme kanseri
patolojik tipi biiylik cogunlugu invaziv duktal karsinoma oldugu ve 40 yasindan 6nce tani alan
hastalarin tan1 aninda kanser evrelerinin 40 yasindan sonra tani alan hastalara gore yiiksek ve
koti seyirli oldugu bilinmekte olup ¢alismamizdaki bulgular bu agidan literatiir ile

uyumludur.

Caligmamizda hastalarin %65.8°, Luminal, %20.5’1 Her-2, %13.7’si Triple negatif
bulunmustur. Literatiirde 40 yas alt1 meme kanserli hastalarla ilgili yapilan arastirmalarda
Triple negatif hasta orani daha yiiksek (%33) bulunmustur, Her-2 pozitifligi benzer degerlerde
bulunmustur, Luminal tip meme kanseri orani ise ¢calismamizdan daha diisiiktiir, literatiir ile
lumminal ve Triple negatif oranlar1 agindan uyumsuzluk mevcuttur. Hasta sayisinin artirildigi

yeni prospektif calismalar daha dogru sonuglar ¢gikmasini saglayabilir.

Calismamizda almis oldugu neoadjuvant ve/veya adjuvant kemoterapi kiirleri ve

sag kalim ve niiks sikliginda azalma goriilmesi ile ilgili bulgular ile literattr uyumludur.

Literatiirde geng meme kanseri tanili hastalara MKC 6nerilmekle birlikte niks ve
azalmis sag kalimla ilgili endiseler nedeniyle MRM de 6nerilmektedir. Literatiirde bu konuda
kesin Oneriler bulunmamakta olup hastanin tiimor boyutu, lokalizasyon gibi etkenlerle hastaya

ozel olarak degerlendirilmesi onerilmektedir.

Calismamiza katilan hastalarin 13’tinde BRCA-1 ve 2 bakilmistir ve bu hastalarin
11’1 luminal olup 4°ii tan1 aninda metastatiktir, 11 hastanin 2’sinde BRCA-1 ve 2 mutant
saptanmistir, Her-2+ olan 1 hastada BRCA-1 ve 2 bakilmis ve wild saptanmigtir. Triple
negatif olan 1 hastada ise BRCA1 mutant, BRCA-2 wild saptanmistir. Calismamizda BRCA-
1 ve 2 kasitl hastada bakildig: i¢in literatiir ile uyumlu bulgu agisidan degerlendirme
yapilamamustir. Literatiirde BRCA-1 ve 2 gen mutasyonlarinda meme kanseri gelisme riskin

artt1g1 bilinmektedir.
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Calismamizda adjuvan Kt sonrasi hastalarin %68.6’s1 adjuvan Rt almistir. Rt alan
hastalarin ise takiplerinde %70.59’unda niiks gelismistir. Literatiirde adjuvan Rt aliminin
niikse gelisimi riskini azalttig1 ve uzamis yasam siireleri ile iliskili bulunmustur ve bu agidan

caligmamuz ile literatiir uyumlu degildir. Bu sonuglar hasta sayisinin azligi ile iliskili olabilir.

Calismamizda hastalarin 49’u GnRHa analogu kullanmistir, bu hastalarin 22’°sinde
tedavi bitimi sonras1t menstruasyon tekrar baglamamaistir, 6 hastanin ise GnRHa tedavisi
sonrast menstrilasyonu tekrar baglamistir. Arastirmamiza katilan hastalarin higbiri tant
sonrasinda OKS kullanmamustir, 3 hasta RIA kullanmistir. 53 hasta kontrasepsiyon olarak
kondomu tercih etmistir. Bu hastalardan 9 hastanin tedavisi esnasinda gebelik istemi olmus ve
6 hastanin gebeligi gerceklesmistir. Literatlirde GnRHa tedavisi almakta olan hastalarda
primer overyan yetmezlik gelisme riskinde azalma oldugu saptanmistir. Bulgularimiz bu

acidan literatiir ile uyumludur.

Calismamizda 40 yasindan dnce tani alan meme kanserli hastalar1 klinik ve
demografik 6zellikleriyle inceledik. Tiim diinyada meme kanseri tanis1 alan hastalarin %4-
6’sin1 olusturan ve tani konuldugunda 40 yas iistii tan1 alan hastalara gore daha ileri evrede
olan ve daha kotii prognoza sahip olan 40 yasindan dnce tani alan meme kanserli hastalar i¢in
erken tan1 ve tedaviye yonlendirecek olan demografik ve klinik 6zellikleri ve tan1 sonrasi
patoloji 6zellikleri, tedavi yaklagimlariyla ilgili literatiire katkida bulunmay1 ve bu hasta
grubuyla ilgili farkindalik olusturmay1 planlandik. Gelecekte yapilacak olan daha genis
caligmalar ile 40 yasindan 6nce meme kanseri tanisi alan hastalarla ilgili daha aydinlatici
caligmalar yapilmasini ve erken tani-tedavi ile hastaligin prognozunun daha iyi seyretmesini

umut ediyoruz.
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