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SİMGE VE KISALTMALAR 

 

AC : Adriamisin-siklofosfamid 

AJCC : American Joint Committee on Cancer (Amerikan Ortak Kanser Komitesi) 

AK : Aksiller küretaj 

BRCA : Breast cancer gene (Meme kanseri geni) 

CDH1 : Cadherin-1(Kadherin-1) 

CMF : Siklofosfamid-metotreksat-siklofosfamid 

CS : Cerrahi sınır 

DKİS : Duktal karsinoma in situ 

DNA : Deoksiribo nükleik asit 

DSÖ : Dünya Sağlık Örgütü 

EBCTCG : Early Breast Cancer Trialists Collaborative Group (Erken Meme Kanseri 

Araştırmacıları İş birliği Grubu) 

EGFR : Epidermal growth factor receptor (Epidermal büyüme faktörü reseptörü) 

EORTC : European Organisation for Research and Treatment of Cancer (Avrupa Kanser 

Araştırma ve Tedavi Örgütü) 

FAC : Florourasil-adriamisin-siklofosfamid 

FEC : Florourasil-epidoksorubisin-sklofosfamid 

FGF : Fibroblast growth factor (Fibroblast büyüme faktörü) 

Her-2 : Human epidermal growth factor receptor-2 (İnsan epidermal büyüme faktörü 

reseptörü-2) 

İDK : İnvaziv duktal karsinom 
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İLK : İnvaziv lobuler karsinom 

LKİS : Lobuler karsinoma in situ 

LVİ : Lenfovasküler invazyon 

MKC : Meme koruyucu cerrahi 

MR : Manyetik rezonans görüntüleme 

MRM : Modifiye radikal mastektomi 

ÖR : Östrojen reseptörü 

PAI : Plazminojen aktivitör inhibitörü 

PMRT : Postmastektomi radyoterapi 

PNİ : Perinöral invazyon 

PR : Progesteron reseptörü 

PTEN : Phosphatase and tensin homolog (Fosfataz ve tensin homolog) 

RT : Radyoterapi 

RT-PCR : Reverse transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu 

SEER : Surveillance, Epidemiology, and End Results (Gözetim, Epidemiyoloji ve Nihai                                        

Sonuçlar) 

SLNB : Sentinel lenf nodu biopsisi 

STK11 : Serin-treonin kinaz 11  

TAC : Dosataksel-adriamisin-siklofosfamid 

TDLU : Terminal duktal lobüler üniteler 

TGF- α : Transforming growth factor- α (Transforme edici büyüme faktörü- α) 

TMRT : Tüm meme radyoterapisi 

TP53 : Tümör süpresör gen-53 

uPA : Ürokinaz plazminojen aktivatörü 

VKİ : Vücut kitle indeksi 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Meme kanseri dünyada kadınlar arasında en sık görülen kanserlerden biridir. 2021'de 

meme kanseri, akciğer kanserini geride bırakarak özellikle kadınlar arasında dünyanın en sık 

teşhis edilen kanseri olmuştur (1). Yıllar içerisinde meme kanseri insidansındaki artış, 

mamografinin meme kanseri taraması için kullanımının artışı ile paralellik göstermiştir. 

Mamografinin meme kanseri taraması için kullanımı, erken evre hastalığı tespit etmeye ve 

sağkalımı iyileştirmede etkili bir yöntem olmuştur. Bu sayede 1990'dan bu yana, meme kanseri 

ölümlerinde %20-50'lik düşüşler gözlemlenmiştir ve tarama yaşının altındaki kadınlarda ölüm 

oranlarındaki azalmalar sürekli olarak devam etmiştir. Ölüm oranlarındaki düşüşler tarama 

dışındaki faktörlerden kaynaklanıyorsa, o zaman mamografi taraması ile önlenen meme kanseri 

ölümlerinin sayısı zamanla azalmış olabilir. 

 Ancak ölüm oranını azaltma konusundaki bilgiler karmaşıklık içermektedir. Nelson ve 

ark. (2016), meme kanseri ölümlerinde ima edilen azalmanın tüm yaş grupları için mutlak 

anlamda küçük olduğuna dikkat çekmektedir. 50-59 yaş arası 10.000 kadının taranması meme 

kanseri ölümlerini 7,7 oranında önlerken 60-69 yaş arası kadınlarda 21,3 oranında önlediği 

bildirilmiştir (2). Nüfusa dayalı meme kanseri taraması programları birçok gelişmiş ülkede 

uygulanmaktadır. Kılavuzların çoğu yıllık veya iki yılda bir mamografik taraması 

önermektedir. Her 1-2 yılda bir tarama yapılmasını öneren üç yönerge (Amerikan Kanser 

Topluluğu’nun ve Dünya Sağlık Örgütü’nün, Avrupa Medikal Onkoloji Topluluğu) mevcuttur. 

Amerikan Kanser Topluluğu’nun ve Dünya Sağlık Örgütü’nün kadınlarda meme kanseri 

tarama yaş önerisi; 40-54 yaş arası kadınlarda her yıl, 55 yaş ve üzerinde ise iki yılda bir 
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mamografi çekimi şeklinde olmuştur. Avrupa kanser topluluğu ise 40-49 ve 70-74 yaş için her 

2-3 yılda bir tarama önermektedir (3, 4).  

Meme kanseri için risk altındaki kadınların tarama programları ise normal popülasyona 

göre farklılık göstermektedir. Yüksek risk kategorisinde kadınlar 5 alt gruba ayrılabilir; ailede 

meme kanseri öyküsü, memenin prekanseröz lezyonlarına sahip olmak, meme kanserinin 

bilinen genetik yatkınlığı, göğüs duvarı radyoterapisi (RT) öyküsü ve yoğun meme dokusunda 

sahip olmak. Bu kadınlar için, çoğu kılavuzda yıllık mamografi taraması veya yıllık meme 

manyetik rezonans (MR) taraması yapılması ve tarama başlangıç yaşının ortalama risk 

grubundan daha erken olması gerektiği konusunda fikir birliği vardır. 

İster nüfusa dayalı meme kanseri tarama programı içerisinde olsun ister meme kanseri 

için yüksek risk grubunda olsun mamografi ve gereğinde meme MR çekimleri sayesinde sadece 

unilateral meme kanseri değil, aynı zamanda bilateral meme kanseri oranının da yıllar içerisinde 

artışı tespit edilmektedir.  Bu oran literatürde %1,4-%11,8 arasında değişmektedir. Bilateral 

meme kanseri birinci ve ikinci tümörün teşhisi arasındaki süreye bağlı olarak, metakron ve 

senkron bilateral kanser olarak sınıflandırılabilir.  

Bilateral meme kanserine yatkınlık oluşturan klinikopatolojik özellikler ve bilateral 

meme kanserinin hastalıksız sağkalıma ve genel sağkalıma olan etkisinin araştırıldığı 

çalışmalar literatürde mevcut olmakla birlikte oldukça sınırlı sayıdadır (5, 6). Bu yüzden 

unilateral meme kanseriyle kıyaslandığında bilateral kanserinin kötü prognostik bir faktör ya 

da risk yaratmayan bir faktör olduğu konusunda halen kafa karışıklığı devam etmektedir.  Biz 

de bu amaçla kendi meme kanseri serimizi taramayı ve bilateral meme kanseri tanısı almış 

hastalarımızın klinikopatolojik özelliklerini tespit etmeyi ve unilateral meme kanseri ile 

kıyaslayarak hastalıksız sağkalıma ve genel sağkalıma olan etkisini incelemeyi amaçladık. 

Bu çalışmada Temmuz 1999-Aralık 2019 yılları arasında Trakya Üniversitesi Tıp 

fakültesi hastanesi Radyasyon Onkolojisi anabilim dalına başvuran meme kanserli hastaların 

klinik, patolojik özellikleri, tedavi modaliteleri incelenmiş olup unilateral ve bilateral olan 

meme kanserli hastalar gruplandırılıp prognostik özellikler hakkında karşılaştırma yapılmıştır. 

Sonuçlar güncel literatür eşliğinde tartışılmış ve bu sonuçların bilateral meme kanserli olguların 

yönetimi hakkında yararlı veriler sunması hedeflenmiştir. 
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GENEL BİLGİLER 

 

EPİDEMİYOLOJİ 

Meme kanseri dünyada kadınlarda en sık görülen kanserlerden biridir.2019 yılında 

Amerika Birleşik Devletleri’nde invaziv hastalık tanısı alan 268,000 kadın mevcut. Bu sayı, 

tüm yeni kanser tanısı alan kadınların %15,2-%30 ‘una denk gelmektedir (7, 8). SEER 

veritabanı verilerine göre 2021 yılında yeni tanı alan 281,550 hasta, tüm kanserlerin %14,8 ‘ini 

oluşturmakta, yine 2021 yılında 43,600 ölüm, tüm kanser ölümleri içinde %7,2‘yi 

oluşturmaktadır(9). Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’ne göre Türkiye’de 2020 yılında her iki 

cinsiyet ve tüm yaş grupları için yeni meme kanseri tanısı alan hasta sayısı 24.175 (%10.3), 

ölen hasta sayısı ise 7.161’dir (%5,7) (10). 

 

ANATOMİ 

Meme dokusu, yatay olarak sternum ile orta-aksilla çizgisi arasında uzanmaktadır. 

Kraniyo-kaudal olarak 2. ve 6.kosta arasında yer almaktadır. Meme dokusu, birincil meme 

kanserinin yeri olabilen Spence kuyruğu adı verilen bir alanda, aksillaya doğru uzanabilir. Ana 

fonksiyonu süt üretmek ve laktasyondur.   

Meme üç ana yapıdan oluşur: cilt, deri altı doku ve hem epitelyal hem de stromal 

elemanlardan oluşan meme dokusudur. Epitel bileşenleri, memenin yapısal ve fonksiyonel 

birimlerini (lobülleri) meme ucuna bağlayan dallanma kanallarıdır. Stromal yapı ise, yağ ve 

fibröz bağ dokusundan oluşur, laktasyon yapmayan dokudur. 

Yüzeysel pektoral fasya memeyi sarar ve yüzeysel abdominal fasya (Camper'ın) ile 

devam eder. Memenin alt yüzeyi, pektoralis majör ve serratus anterior kaslarını örten derin 
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pektoral fasya üzerinde yer alır. Meme parankim dokusu, bu iki fasyal tabakayı birbirine 

bağlayan, fibröz septa (Cooper ligamenti) ve bağ doku tarafından desteklenmekte ve bu dokuda 

kan damarları, sinir yapı, lenfatikler ve yağ doku mevcuttur. 

Memenin ana arteryel beslenmesi, internal mammaryan arterinden elde edilir. Yaklaşık 

üçte biri de (esas olarak üst dış kadrana) lateral torasik arterler tarafından sağlanır. 

Memenin venöz drenajı, internal torasik venin perforan dalları, aksiller ven ile bağlantılı 

dallar ve üçüncü, dördüncü ve beşinci posterior interkostal venlerin perforan dalları ile sağlanır. 

Memenin innervasyonu 4.,5. ve 6. interkostal sinirler ile sağlanır. 

Memenin lenfatik drenajı, hem yüzeysel (subepitelyal ve subdermal) hem de derin 

lenfatik damarlardan geçer. Lenf akışı, tek yönlü olarak yüzeyel pleksusdan derin pleksusa 

doğru olur. Derin subkutan ve meme içi damarlardan lenf akışı, aksiller, internal mammarial ve 

klaviküler lenf düğümlerine doğru hareket eder. Memenin çoğu bölgesi aksiller lenfatik 

düğümlere boşalırken, drenaj aynı anda veya yalnızca diğer düğüm bölgelerine de akabilir (11). 

1972 tarihinde yapılan bir çalışmada internal mammarial  düğümlerine drenajın toplamda yüzde 

36 oranında gerçekleştiği bulunmuştur (12). 

Aksiller lenf düğümleri, pektoralis minör kasına göre yerleşimlerine bakılarak üç gruba 

ayrılır. Level 1, pektoralis minör kasının inferolaterali, level 2, pektoralis minör kasının altı, 

level 3 (infraklavikular lenf nodu) pektoralis minör kasının superior ve mediali fakat 

klavikulanın altıdır. 

 

HİSTOLOJİ 

Erişkin bir kadında her meme dokusu deri ve derialtındaki “lob” adı verilen 15-20 grup 

geniş sekretuvar bezlerden oluşur. Her lobun içindeki lobüller ayrı ayrı kendisine ait laktifer 

duktusa dökülmekte ve bu intralobüler duktuslar da birleşerek meme başı orifisine açılan tek 

bir laktifer duktusta birleşmektedir. Her laktifer duktus meme başı orifisine yakın tabakalaşma 

gösteren yassı epitel hücrelerle çevrilidir. Laktasyonda olmayan bir memede laktifer duktusun 

ağzı çoğunlukla keratin bir tıkaçla kapalıdır. 

Memenin lobülleri gevşek bir bağ dokusu yapısında ve hücreden zengin olan bir stroma 

içinde bulunmakta ve çeşitli hormonlarla uyarılmaktadır. Terminal duktal lobuler üniteler 

(TDLU) meme bezlerinin fonksiyonel üniteleridir. Her TDLU intralobüler duktustan ve buna 

bağlı meme bezi kesecikleri olan sakküllerden (veya “duktül”) oluşmaktadırlar. Bu sakküller 

gebelik ve laktasyon esnasında salgılanan hormonların etkisiyle “asini” veya “alveoli” adı 

verilen sekretuvar ünitelere differensiye olmaktadırlar. 
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Meme gelişiminde hormonal etkiler  

Normal meme büyümesi, farklılaşması ve regresyonu, epidermal büyüme faktörü 

reseptörü (EGFR), transforme edici büyüme faktörü (TGF-α) ve fibroblast büyüme faktörü 

(FGF) dahil olmak üzere çeşitli büyüme faktörlerinin aracılık ettiği sistemik hormonlar ve lokal 

hücre-hücre etkileşimleri arasındaki etkileşimlerin sonucudur (13, 14). 

 Östrojenin meme epitelinin proliferasyonunu teşvik etmede ana rol aldığı 

düşünülmektedir. Meme bezi üzerinde lokal olarak etki ederek DNA sentezini uyarır ve 

tomurcuk oluşumunu destekler (13). Bu biyolojik aktivitelere, ağırlıklı olarak, östrojen yanıt 

elementlerini içeren, spesifik genlerin transkripsiyonunu aktive eden, nükleer östrojen 

reseptörünün (ÖR) aracılık ettiği düşünülmektedir (15). 

 Progesteron ise, meme gelişimini düzenlemek için meme epitel hücreleri üzerindeki 

spesifik progesteron reseptörü (PR) aracılığıyla östrojenle birlikte hareket eder. 

 

MEME KANSERİ İLİŞKİLİ BİLİNEN RİSK FAKTÖRLERİ  

Meme kanseri gelişiminde, ileri yaş ve kadın cinsiyet en güçlü risk faktörleri 

arasındadır. Erkek meme kanseri nadir görülürken, tüm meme kanserlerinin yaklaşık %1'ini 

oluşturduğu tahmin edilmektedir. 

 Meme kanserlerinin yaklaşık yarısı, üreme faktörleri ve proliferatif meme hastalığı gibi 

bilinen risk faktörleri ile açıklanabilir. Ek yüzde 10'luk bir kısım, aile öyküsü ve genetik ile 

ilişkilidir. Bu risk, demografik, yaşam tarzı ve çevresel faktörler tarafından değiştirilebilir. 

 

İleri Yaş 

Yaşın artmasıyla beraber meme kanseri riski de artmaktadır. 2019’da yeni tanı alan 

meme kanserlerinin %96’i 40 yaş ve üzeri olan kadınlarda görülmektedir (16). 

 SEER veritabanı verilerine göre, 2013-2015 yılları arasında Amerika Birleşik 

Devletleri'nde bir kadının meme kanserine yakalanma olasılığı (17) Tablo 1’de gösterilmiştir; 

 

Tablo 1. Yaş gruplarına göre meme kanseri gelişme riski 

Yaş grubu (yıl) Meme kanseri gelişme riski Sıklık 

0-49 yaş arası %2,1 1/49 kadında 

50-59 yaş arası %2,4 1/42 kadında  

60-69 yaş arası %3,5 1/28 kadında  

70 yaş ve üzeri %7,0 1/14 kadında  
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Kadın Cinsiyet 

Meme kanseri kadınlarda, erkeklere göre 100 kat daha fazla görülmektedir. 

 

Irk 

Amerika Birleşik Devletleri'nde, en yüksek meme kanseri riski beyaz kadınlar arasında 

görülür, ancak meme kanseri büyük etnik/ırksal gruptaki kadınlar arasında en yaygın kanser 

olmaya devam etmektedir (17). Meme kanseri oranlarındaki etnik farklılıkların çoğu, yaşam 

tarzıyla ilişkili olabilir. 

Ulusal Kanser Kayıtları Programı ve SEER verilerine göre nüfusa dayalı kanser kayıtları 

kullanılarak yapılan ayrı bir analizde, yeni teşhis edilen meme kanseri oranı (her 100.000 kadın 

başına) beyaz ve siyah kadınlar için sırasıyla 124 ve 122 idi (18). 

 

Postmenapozal Kadınlarda Kilo 

Obezite (vücut kitle indeksi (VKİ) ≥30 kg/m2 ) ile artmış mortalite ve morbidite riski 

mevcut (19). Fakat VKİ ilişkili meme kanseri riski, menopoz durumuna göre farklılık 

göstermektedir. 

Daha yüksek bir VKİ ve/veya perimenopozal kilo alımı, postmenapozal kadınlarda daha 

yüksek meme kanseri riski ile ilişkilendirilmiştir (20-22). 1000'den fazla epidemiyolojik 

çalışmanın meta-analizinde, VKİ'si daha yüksek olan kadınların özellikle menopoz sonrası ÖR 

reseptörü pozitif meme kanseri geliştirme riski daha yüksekti (23). 50 ayrı çalışmanın bir meta-

analizinde, her 5 kg'lık artış için, menopoza girmemiş veya düşük hormon tedavisi altındaki 

kadınların, menopoz sonrası meme kanseri için rölatif risk 1.11'dir (95% CI 1.08-1.13) (24). 

Daha yüksek VKİ ile postmenopozal meme kanseri riski arasındaki ilişki, östrojen 

öncüllerinin (yağ dokusundan) periferik dönüşüm ile östrojene çevrilmesi nedeniyle olabilir 

(25). 

Postmenapozal kadınların aksine, premenapozal kadınlarda artan VKİ, özellikle erken 

yetişkinlik döneminde daha düşük meme kanseri riski ile ilişkilidir (26, 27). 

 

Boy İle İlişkisi 

Uzun boylu olmak hem menopoz öncesi hem de menopoz sonrası kadınlarda daha 

yüksek meme kanseri riski ile ilişkilidir (28, 29). 

 

 



7 
 

Yoğun Meme Dokusu 

Yoğun meme dokusu, glanduler ve bağ dokunun yağ dokuya oranla daha fazla olduğunu 

ifade etmektir (30). Mamografik olarak yoğun meme dokusuna sahip olan ve genellikle 

memenin yüzde 75'ini oluşturan yoğun dokuya sahip kadınlar, aynı yaştaki yoğun dokusu 

olmayan veya daha az yoğun olan kadınlara kıyasla daha yüksek meme kanseri riskine sahiptir 

(30, 31). Meme yoğunluğunun, belirli bir meme kanseri alt tipiyle veya daha yüksek meme 

kanseri ölüm oranıyla ilişkili olduğu gösterilememiştir (32, 33). 

 

Kemik Mineral Dansitesi 

Kemiklerde östrojen reseptörü mevcut olup östrojen seviyesine oldukça hassastır. 

Artmış kemik mineral dansitesi, uzun süreli endojen ve ekzojen östrojen maruziyetini gösterir. 

Çalışmalar, artmış kemik mineral dansitesinin artmış meme kanseri riski ile bağlantılı olduğunu 

göstermiştir (34, 35). 

 

Hormonal Faktörler 

Daha yüksek endojen östrojen seviyeleri hem postmenopozal hem de premenopozal 

kadınlarda daha yüksek meme kanseri riski (özellikle hormon reseptörü pozitif hastalık) ile 

ilişkilidir (36-38). Premenopozal kadınlarda östrojen seviyesi ile meme kanseri riski arasındaki 

ilişkiyi ölçmek, adet döngüsü varyasyonları nedeniyle zor olabilir. 767 meme kanserli 

premenopozal kadın ve 1699 kontrol dahil olmak üzere yedi çalışmanın havuzlanmış 

analizinde, östradiol, hesaplanan serbest östradiol, östron, androstenedion, 

dehidroepiandrosteron ve testosteron konsantrasyonları meme kanseri riski ile pozitif olarak 

ilişkilendirilmiştir (39). 

Post menopozal ve intakt uterusu olan kadınlarda kombine östrojen/progesteron 

replasmanının, ÖR-pozitif meme kanseri riskini arttırdığı gösterilmiştir. 

Kombine oral kontraseptiflerin mevcut veya yakın zamanda kullanımı ile meme kanseri 

riski geçici olarak artar, ancak bu ilişki kesildikten iki ila beş yıl sonra ortadan kalkar. 

Pre-klinik veriler, androjenlerin (özellikle testosteron), ÖR'nin aracılık ettiği proliferatif 

bir etki ve androjen reseptörünün aracılık ettiği bir antiproliferatif etki ile meme tümörü gelişimi 

üzerinde ikili etki sergilediğini göstermektedir (40). Yüksek androjen (yani testosteron) 

seviyeleri, menopoz sonrası ve menopoz öncesi meme kanseri riskinin artmasıyla 

ilişkilendirilmiştir.(36, 39) Bazı araştırmalar, yüksek testosteron düzeylerinin, özellikle hormon 

reseptörü pozitif meme kanseri için meme kanseri riskini artırdığını düşündürmektedir (41, 42). 
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Kadın Sağlığı Girişimi'nin raporlarında, daha yüksek insülin direnci seviyeleri, daha 

yüksek meme kanseri insidansı (HR 1.34, %95 GA 1.12-1.61) ve ayrıca daha yüksek tüm 

nedenlere bağlı ölüm oranı ve daha yüksek tüm kansere özgü ölüm oranı ile ilişkilendirildi (43, 

44). Diabetes mellitus meme kanseri için risk faktörü değilken (45), 17 prospektif çalışmanın 

havuz analizinde insülin benzeri büyüme faktörü-1, hem menapoz öncesi hem de menapoz 

sonrası kadınlarda meme kanseri riski ile ilişkili bulunmuştur (46). 

 

Reproduktif Faktörler 

Erken menarş ya da geç menapoz: Erken yaşta menarş öyküsünün olması, artmış 

meme kanseri riski ile ilişkilidir (47). 15 yaş ve sonrasında menarş gören kadınların hormon 

reseptörü pozitif meme kanseri geliştirme olasılığı, 13 yaşından önce menarş gören kadınlara 

kıyasla daha azdı (HR 0.76, 95% CI 0.68-0.85) (47). Ayrıca 15 yaş üstü menarş gören 

kadınlarda hormon reseptörü negatif meme kanseri riski yüzde 16 daha düşüktü. 

Nulliparite: Nullipar kadınlar, doğum yapmış kadınlara kıyasla meme kanseri için daha 

yüksek risk altındadır (48, 49). Doğum yapmış kadınlarda doğumun ilk birkaç yılında meme 

kanseri geliştirme riski nullipar kadınlara göre daha yüksek olmasına rağmen, doğumdan on 

yıllar sonra parite koruyucu bir etki sağlar. 

İleri ilk gebelik yaşı: Paritenin etkisi ilk doğum yaşına bağlı olarak değişir. İleri yaşta 

hamile kalan kadınlarda meme kanseri riski artmaktadır (49, 50). Hemşireler üzerinde yapılan 

bir araştırmada, ilk doğumunu 20, 25 veya 35 yaşında yapmış kadınlarla menapoza yaklaşmış 

kadınların kümülatif meme kanseri riski karşılaştırıldığında, sırasıyla %20 daha az, % 10 daha 

az ve %5 fazla olarak bulunmuştur (48). 

İlk gebeliği 35 yaşında olan kadınların meme kanseri riski hiç doğum yapmamış 

kadınlarla benzerdi. 

 

Meme Kanseri Öyküsü 

Kişinin kendisinde invaziv veya in-situ duktal karsinom öyküsünün olması karşı 

memede kanser oluşumu riskini arttırmaktadır. SEER 2010 yılı verilerine göre, primer meme 

kanseri olan yaklaşık 340,000 kadını içeren bir araştırmada, ortalama 7,5 yıllık takip sırasında 

invaziv kontralateral meme kanseri insidansının %4 olduğu bulundu (51). Kontralateral meme 

kanseri riski, primer meme kanserinin tanı yaşına göre değişmektedir. 30 yaş altında olanlar ve 

hormon reseptörü negatif olan hastaların daha yüksek risk altında olduğu saptanmıştır. 
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Bir başka çalışmada, hormon reseptörü pozitif meme kanseri olanlar arasında 

kontralateral meme kanseri riski, tanıdan sonraki ilk beş yıl için yılda yaklaşık %0,2 (adjuvan 

endokrin tedavi sırasında), sonraki beş yıl için yılda %0,5 idi (endokrin tedavi sonrasında)(52). 

Meme kanseri öyküsü olan hastada, ailede meme kanseri öyküsü olması da kontralateral 

meme kanseri riskini daha da artırmaktadır. 

 

Aile öyküsü ve genetik mutasyon: Aile hikayesine bağlı artmış meme kanseri riski, 

kadının birinci derece akrabalarındaki meme kanseri sayısı ile ilişkili olarak artmıştır. Ayrıca 

tanı yaşı da bunu etkilemektedir. 

Meme kanserine yatkınlık oluşturan belirli genetik mutasyonlar nadirdir. Tüm meme 

kanserlerinin yalnızca yüzde 5 ila 6'sı, BRCA1, BRCA2, p53, STK11, CDH1, PALB2, PTEN 

ve yanlış eşleşme onarım genleri (mismatch genleri) dahil olmak üzere genetik mutasyonların 

kalıtımına doğrudan bağlanabilir. 

Alkol ve sigara kullanımı: Alkol tüketimi ile meme kanseri riskinin arttığı 

gösterilmiştir. 

Çok çeşitli sonuçlar olması rağmen, sigara tüketimi ile meme kanseri riskinde orta 

derecede artış izlenmiştir (53, 54). 

Terapötik iyonize radyasyon maruziyeti: Hodgkin lenfoma tedavisinde veya atom 

bombası veya nükleer santral kazalarından sağ kurtulanlarda olduğu gibi genç yaşta göğsün 

iyonlaştırıcı radyasyona maruz kalması, meme kanseri riskini arttırmaktadır (55, 56). 

 

Azalmış Meme Kanseri Riski İlişkili Faktörler 

Medikal ve cerrahi risk azaltma stratejileri: Menopoz sonrası kadınlarda aromataz 

inhibitörleri veya menopoz öncesi veya sonrası kadınlarda tamoksifen ile kemoprevensiyon 

meme kanseri risklerini azaltır. BRCA taşıyıcıları gibi yüksek risk altındaki seçilmiş hastalar 

için mastektomi, meme kanseri risklerini büyük ölçüde azaltır. 

Emzirme: Birçok vaka kontrol çalışmasında, metaanalizde emzirmenin meme 

kanserine karşı koruyucu olduğu gösterilmiştir. Koruyucu etkinin büyüklüğü emzirme süresine 

ve doğum sayısı ile değişkenlik göstermektedir (57). 

Fiziksel aktivite: Prospektif klinik kanıtı bulunmamakla birlikte, gözlemsel çalışmalar, 

fiziksel aktivitenin daha düşük meme kanseri riski ile ilişkili oluğunu göstermektedir (58). 
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Düşük yağlı diyet paterni: Düşük yağ tüketimi ile, metabolik sendrom bileşenlerinin 

ve östradiolün azaltılması ile ilişkili potansiyel mekanizmaların etkilenmesi ve buna bağlı 

olarak meme kanseri riskini azalttığı düşünülmektedir (59). 

 

EVRELEME 

Amerikan Ortak Kanser Komitesi (AJCC) tarafından meme kanseri için iki ana grupta 

evreleme sağlar: anatomik ve prognostik. Anatomik evrelemede, tümör boyutu (T), lenf nodu 

durumu (N) ve uzak metastaz (M) ile tanımlanır. Prognostik evrelemede ise TNM evrelemesine 

ek olarak tümör gradı ve östrojen reseptörü (ÖR), progesteron reseptörü (PR) ve insan 

epidermal büyüme faktörü reseptörü-2 (Her-2) durumunu da içerir. 

Prognostik evreleme, klinik ve patolojik olarak ikiye ayrılır. Patolojik evreleme, meme 

kanseri için opere olmuş hastalar için geçerlidir. Neoadjuvan tedavi alan hastalar için patolojik 

prognostik evreleme geçerli değildir. 

AJCC 8.baskı 2017’ ye göre evreleme aşağıdaki gibidir; 

 

Primer Tümör 

Tx: Primer tümör değerlendirilemedi 

T0: Primer tümöre ait bulgu yok 

Tis (DKİS): duktal karsinoma in situ 

Tis (Paget): Meme başı paget hastalığı, meme parankimi altında uzanan invaziv 

karsinom ya da DCİS ile ilişkili değildir. Meme parankimi karsinomu ilişkili paget hastalığı, 

parankimdeki hastalığın karakteristiğine ve boyutuna göre kategorize edilmektedir. 

T1: En büyük tümör çapı ≤ 20 mm  

T1mi: En büyük tümör çapı ≤ 1 mm 

T1a: Tümör>1mm, ancak ≤ 5mm  

T1b: Tümör>5mm ancak≤10 mm 

T1c: Tümör>10 mm ancak ≤ 20 mm 

T2: Tümör çapı> 20 mm ancak ≤ 50 mm 

T3: Tümör çapı>50 mm  

T4: Herhangi bir boyutta olup göğüs duvarı ve/veya cilt (ülserasyon veya makroskopik 

nodül) invazyonu; tek başına dermiş invazyonu T4 olarak değerlendirilmez 

T4a: Göğüs duvarına uzanım; pektoralis kasına invazyon veya adhezyon 

olmadan 
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T4b: Ülserasyon ve/veya ipsilateral makroskopik satellit nodül ve/veya ciltte                   

ödem (peau d’orange) 

T4c: T4a ve T4b 

T4d: İnflamatuar karsinom 

 

Bölgesel Lenf Nodu 

Klinik: 

cNx: Değerlendirilemeyen lenf nodu 

cN0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok (klinik muayene yada görüntüleme) 

cN1: Hareketli, ipsilateral level I,II aksiller lenf nodu metastazı 

cN1mi: Mikrometastaz (yaklaşık 200 hücre, 0,2 mm’den büyük, fakat 2,0            

mm’i aşmayan) 

cN2: Klinik olarak fikse ipsilateral level I,II aksiller lenf nodu metastazı veya  level I, 

II metastazı olmadan ipsilateral internal mammarial nodu metastazı 

 cN2a: Fikse ipsilateral level I,II lenf nodu metastazı 

 cN2b: Level I,II metastazı olmadan ipsilateral internal mamarial lenf nodu 

metastazı 

cN3:Level I,II metastazı olsun olmasın ipsilateral infraklavikular lenf nodu (level 3) 

metastazı veya level I,II metastazı ile ipsilateral internal mammarial lenf nodu metastazı 

veya aksiller yada internal mammarila lenf nodu metastazı bakılmaksızın ipsilateral 

supraklavikular lenf nodu metastazı olması 

 cN3a: İpsilateral infraklavikular lenf nodu (level 3) metastazı 

 cN3b: Level I,II metastazı ile ipsilateral internal mammarial lenf nodu      

metastazı 

 cN3c: İpsilateral supraklavikular lenf nodu metastazı 

Patolojik: 

pNx: Bölgesel lenf nodu değerlendrilemedi  

pN0: tanımlanan bölgesel lenf nodu yok yada mikrometastaz veya izole tümör hücresi 

 pN0(i+): Mikrometastaz yada izole tümör hücresi (malign hücreler 0,2 mm’den 

büyük değil) 

 pN0(mol+): Reverse transkriptaz polimeraz zincir reaksiyonu (RT-PCR) ile 

tespit edilen pozitif moleküler bulgular, mikrometastaz yada izole tümör hücresi yok 
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pN1:Mikrometastaz yada 1-3 aksiller lenf nodu metastazı ve/veya sentinel lenf nodu 

biopsisinde makrometastaz yada mikrometastaz ile saptanan klinik olarak negatif 

internal mammarial lenf nodu  

 pN1mi: Mikrometastaz (yaklaşık 200 hücre, >0,2 mm, ancak 2.0 mm’den büyük 

olmayan 

 pN1a: 1-3 aksiller lenf nodu metastazı, en az biri >2,0 mm 

 pN1b: Sentinel ipsilateral internal mammarial lenf nodu metastazı, 

mikrometastaz yada izole tümör hücresi olmadan 

 pN1c: pN1a ve pN1b 

pN2: 4-9 aksiller lenf nodu metastazı veya aksiller tutulum olmadan  

pozitif ipsilateral internal mammarial lenf nodu  

 pN2a: 4-9 aksiller lenf nodu metastazı (en az biri >2.0 mm) 

 pN2b: Patolojik negatif aksiller nod ile mikroskobik konfirmasyona bakılmadan 

klinik olarak tespit edilmiş internal mammarial nod metastazı 

pN3: 10 ve üzeri aksiller lenf nodu metastazı veya infraklavikular (level III) lenf nodu 

metastazı veya 1 veya daha fazla pozitif level I,II aksiller lenf nodu ile pozitif ipsilateral 

internal mammarial lenf nodu veya 3’den fazla aksiller lenf nodu metasazı ile klinik 

olarak negatif ipsilateral internal mammarial lenf nodunda sentinel lenf nodu biopsisi 

ile makrometastaz yada mikrometastaz olması veya ipsilateral supraklavikular lenf nodu 

metastazı 

 pN3a: 10 ve üzeri aksiller lenf nodu metastazı (en az biri >2.0 mm) veya 

infraklavikular (level III) lenf nodu metastazı 

 pN3b: pN2c olmadan pN1a ve pN2a (görüntülemede pozitif internal mammarial 

nod) veya pN1b olmadan pN2a 

 pN3c: ipsilateral supraklavikular lenf nodu metastazı 

Uzak Metastaz 

M0: Klinik ya da radyolojik olarak uzak metastaz kanıtı yok 

 cM0(i+): Semptom ve metastaz bulgusu olmadan dolaşımdaki kan, kemik iliği 

veya diğer bölgesel olmayan nodal dokuda mikroskobik veya moleküler tekniklerle 

saptanan tümör hücreleri veya 0,2 mm’den büyük olmayan depozitlerin varlığı ile klinik 

veya radyolojik metastaz kanıtı olmaması 

 cM1: Klinik yada radyolojik olarak tespit edilmiş 
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 pM1: Uzak organda histolojik olarak kanıtlanmış metastaz; eğer bölgesel 

olmayan nod ise metastaz >0.2 mm olmalı 

 

PATOLOJİK SINIFLANDIRMA- DSÖ SINIFLANDIRMASI 5.BASIM (2019)  

 

Tablo 2. Patolojik sınıflandırma 

  

PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

Meme kanserinden lokal ve sistemik nüks riskinin tahmin edilmesinde bir dizi tümör 

özelliklerinin faydalı olduğu bulunmuştur. Bu prognostik faktörler, hangi tedavi şemaların 

hastaya fayda sağlayacağını ve hangi hastaların fayda görmeyeceğini belirleyerek adjuvan 

terapinin kişiselleştirilmesine yardımcı olacak ve potansiyel olarak toksik terapilere gereksiz 

yere maruz kalmaktan kurtaracaktır. Bu faktörler hasta özellikleri, patolojik faktörler ve doku 

belirteçleri olmak üzere üç bölümde incelenmektedir. 

1.İn situ karsinom 

Duktal karsinoma in situ (DKİS) 

İn situ papiller neoplazm (papiller DKİS, enkapsule papiller karsinom, solid papiller 

karsinoma insitu) 

2. İnvaziv karsinom 

Özel tip olmayan invaziv meme 

 karsinomu (duktal ya da diğer özel tipler) 

İnvaziv papiller karsinom 

Mikroinvaziv karsinom İnvaziv solid papiller karsinom 

İnvaziv lobuler karsinom Apokrin diferansiye karsinom 

Tubuler karsinom Metaplastik karsinom 

Kribriform karsinom Nöroendokrin tümör 

Müsinöz karsinom Nöroendokrin karsinom 

Müsinöz kistik adenokarsinom Tükrük bezi tipi karsinom 

İnvaziv mikropapiller karsinom Uzun hücreli karsinom 

3. Ilımlı Histolojik tipler 

Tübüler karsinom Adenoid kistik 

Kribriform karsinom Müsinöz karsinom 

Düşük gradlı adeoskuamoz karsinom 

metaplastik karsinom 

Düşük gradlı fibromatoziz benzeri 

metaplastik karsinom 



14 
 

Hasta Özellikleri 

 Yaş: Hem genç yaş hem de ileri yaş kötü prognoz ile ilişkilidir (60). Bununla birlikte 

güncel çalışmalar, meme kanseri tanısı alan genç kadın hastalarda nükslerin zamanla daha az 

sıklıkta olduğunu göstermektedir (61). Yine de yapılan çalışmalar, <35 yaş hastalarda daha kötü 

bir genel sağkalım ve nükssüz sağkalım göstermiştir (62).  

 Luminal kanserli hastalarda yaş, diğer meme knseri türlerine göre daha iyi prognozla 

ilişkilidir. 

Menapoz durumu: Adjuvan kemoterapi alan premenopozal hastalar arasında, 

kemoterapinin neden olduğu amenore ve kemoterapiden sonra menstrüel döngülerin devam 

etmemesi, özellikle hormon reseptörü pozitif hastalık için standart prognostik 

değişkenlernkontrol edildikten sonra, iyileştirilmiş sağkalım ile ilişkilidir (63). 

Etnik köken: Meme kanseri sonuçlarındaki ırksal farklılıklar kısmen sosyoekonomik 

nedenlere bağlı olabilir (64), ancak Afrikalı Amerikalılar arasında daha agresif bir tümör 

biyolojisi izlenmiştir. 

Sigara kullanımı: Sigara içimi, meme kanseri teşhisinden önce ve sonra, artan meme 

kanseri mortalitesi ile ilişkilendirilmiştir. Meme kanseri teşhisi konmadan önceki yıl içinde 

aktif olarak sigara içen hastaların meme kanserinden ölme olasılığı, hiç sigara içmeyenlere göre 

daha yüksekti. Ayrıca, teşhis konulduktan sonra sigara içmeye devam eden kadınların yüzde 

10'unun meme kanserinden ölme olasılığı, hiç sigara içmeyenlere göre daha yüksekti. Tanı 

konulduktan sonra sigara içmeye devam eden kadınlarla karşılaştırıldığında, sigarayı 

bırakanların meme kanseri mortalitesi daha düşüktü, bu da sigara içen kadınlar arasında sigarayı 

bırakmanın meme kanseri teşhisi konduktan sonra sonuçları iyileştirebileceğini düşündürdü. 

 

Patolojik Faktörler 

Tümör evresi: Genel olarak, evre prognostik bir faktördür. Meme kanseri, tümör 

boyutuna, lenf nodu sayısına ve metastatik hastalık olup olmadığına göre evrelendirilir (TNM 

evresi). 

AJCC sekizinci baskı evreleme sisteminin kohortlarında, anatomik evreye göre beş 

yıllık hastalıksız sağkalım oranları aşağıdaki gibidir: evre I hastalık için yüzde 98 ila 100; evre 

II hastalık için yüzde 85 ila 98; ve evre III hastalık için yaklaşık yüzde 70 ila 95’tir (65). 

Tümör boyutu: Primer meme tümörünün en büyük çapı olarak tanımlanan tümör 

boyutu (T), meme kanserinde önemli bir prognostik faktördür (66, 67). Tümör boyutu, nodal 
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tutulum ile ilişkilidir, ancak iki faktörün prognostik değeri bağımsızdır. Triple negatif 

tümörlerde, tümör boyutunun nodal durum ve prognoz ile korelasyonu çok daha zayıftır (68). 

Çok odaklı (multifokal) veya çok merkezli (multisentrik) tümörlerin prognoz üzerindeki 

etkisi tartışmalıdır, kötü prognozla ilişkili olduklarına dair bazı kanıtlar ve prognozu 

etkilemediğini öne süren diğer veriler mevcuttur (69). 

Nodal durum: Nodal tutulum (ipsilateral aksiller nodların sayısı) güçlü ve bağımsız bir 

negatif prognostik faktördür. Metastatik hastalığı olmayan (M0) kadınlar arasında, lokalize 

hastalığa (sadece meme parankimi) karşı bölgesel hastalık (patolojik nod tutulumu) ile 

başvuranlar için beş yıllık sağkalım oranı sırasıyla yüzde 99 ve yüzde 85'tir (70). 

Lenf nodu makrometastazı iyi bilinen bağımsız bir prognostik faktör olsa da aksiller 

nodlarda <2 mm metastatik hastalığın (mikrometastazlar, pN1mic) veya izole tümör 

hücrelerinin (ITC, pN0ITC) önemi daha az bilinmektedir.Bununla birlikte, kanıtlar, pN1mic 

meme kanserli hastaların, nod negatif meme kanserli hastalarla karşılaştırıldığında daha kötü 

bir sonuca sahip olduğunu ve izole tümör hücrelerinin varlığının prognozu etkilemediğini 

göstermektedir (71). 

Metastatik hastalık: Metastatik hastalığın oluşu kötü bir prognostik faktördür. 

Tümör morfolojisi: En yaygın tip, tüm vakaların yüzde 70'inden fazlasını oluşturan 

invaziv duktal karsinomdur (İDK), bunu yaklaşık yüzde 10 sıklıkta invaziv lobüler karsinom 

(İLK) takip eder (72). İDK ile karşılaştırıldığında İLK'nin kendine özgü bir biyolojisi ve klinik 

davranışı vardır. Bu, uzun süreli takipli 9000'den fazla hasta ile bir çalışmada, takip süresinin 

İLK altı yılında İDK'ya kıyasla İLK için yüzde 16 daha düşük nüks riski bildirirken, İLK 

hastalarında altı yıl sonra yüzde 54 daha yüksek nüks riski vardı (73). Diğer subtiplerde ise, 

tübüler, papiller, müsinöz, medullar ve adenoid kistik karsinom daha iyi prognozlu iken, 

mikropapiller ve metaplastik karsinom daha kötü prognozludur. 

Histolojik grad: Tümör sitolojisinin normalden ne kadar saptığını ve tümörün ne kadar 

hızlı çoğaldığını yansıtır. Amerikan Patologlar birliği, modifiye Scarff-Bloom-Richardson 

derecelendirme sistemi olarak da adlandırılan Nottingham kombine histolojik gradlamanın 

kullanılmasını önermektedir. Bu sistemde tubul formasyonu, nükleer pleomorfizm ve mitotik 

aktivite bakılmaktadır ve bağımsız prognostik faktör olarak geçmektedir (74). 

Peritümöral lenfovaskuler invazyon (LVİ): Lenfovasküler invazyon varlığı, özellikle 

yüksek dereceli tümörlerde kötü bir prognostik göstergedir. Peritümöral lenfovasküler 

invazyonun lokal nüks ve ölüm için bağımsız bir risk faktörü olduğu, herhangi bir sistemik 
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adjuvan tedavi almayan 1704 hastadan oluşan bir kohort çalışmasında gösterilmiştir (75). Fakat 

bazı güncel çalışmalarda bu konu hala tartışmalıdır  (76). 

Ki-67: Erken evre meme kanserinde Ki-67 durumu ile prognoz arasındaki ilişki 

kapsamlı bir şekilde incelenmiştir (77). İki büyük meta-analizin sonuçları Ki-67'nin bağımsız 

prognostik olduğunu göstermiştir (78, 79). 

 

  Reseptör Durumu 

 Hormon reseptörleri: ÖR ve PR ekspresyonu genellikle meme kanseri sonuçlarında 

iyileşme ile ilişkilidir. Bir hastanın adjuvan endokrin tedavisi alması gerekip gerekmediğini 

belirlemek için ÖR kullanılmalıdır. 

Veriler, genel sağkalım, hastalıksız sağkalım ve tedavi başarısızlığına kadar geçen 

sürenin hepsinin ÖR ve PR seviyeleri ile pozitif olarak ilişkili olduğunu göstermektedir (80, 

81). 

ÖR durumu ayrıca metastatik yayılımın belirli bölge/bölgeleri ile de ilişkilidir. Nedeni 

bilinmemekle birlikte, ÖR-pozitif tümörlerin kemik, yumuşak doku veya genital bölgede klinik 

olarak belirgin metastaz yapması daha olası iken; aksine, ÖR-negatif tümörler daha yaygın 

olarak daha kısa sağkalım ile ilişkili bölgeler olan beyin ve karaciğere metastaz yapar (82). 

ÖR-pozitif tümörlerin histolojik olarak iyi diferansiye olma (83), bölünen hücre 

fraksiyonunun daha düşük olması ve diploid olma olasılığı daha yüksektir (84). 

PR prognostik ve ÖR'den bağımsız görünüyor (85). Bu veriler, ÖR-pozitif, PR-negatif 

olan hastaların daha agresif meme kanseri alt tipine sahip olduğu ve sıklıkla luminal B alt tipi 

tümörlere uyumlu olduğu bulgusu ile desteklenmektedir. 

Genel olarak, tek başına hormon reseptörü pozitif olan tümörler (yani, ÖR pozitif-PR 

negatif veya PR pozitif-ÖR negatif), ÖR pozitif -PR pozitif olanlardan daha kötü bir prognoza 

sahip gibi görünmektedir. 

Her-2 Aşırı Ekspresyonu: Her-2 aşırı ekspresyonu ve/veya amplifikasyonu 

incelemesi, tüm primer meme kanserlerinin patoloji raporunun vazgeçilmez bir parçasıdır ve 

önemi bir prognostik ve prediktif faktördür (86). Her-2 aşırı ekspresyonu, özellikle hastalar 

kemoterapi ve Her-2'ye yönelik ajanlarla tedavi edilmiyorsa, olumsuz bir prognoz ile ilişkilidir. 

Her-2 aşırı ekspresyonu, patolojik olarak nod pozitif (87, 88) ve nod negatif (89) meme kanseri 

olan ve sistemik tedavi yapılmayan hastalarda kötü prognozun bir belirtecidir. 
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Moleküler Sınıflama 

Meme kanserinde moleküler ve gen ekspresyon analizlerinin kullanılması ile belirlenen 

ve meme kanserinde prognostik önemi olan dört moleküler alt tip vardır: 

Luminal subtip: Luminal A- ve luminal B’de eksprese edilen genler, normal meme 

dokusunun luminal epitel hücreleri ile ilişkilidir ve ÖR-pozitif meme kanserleriyle örtüşür. 

Luminal A, tüm meme kanserlerinin yaklaşık yüzde 40'ını oluşturur, genellikle ÖR ile 

ilgili genlerin yüksek ekspresyonuna, Her-2’nin düşük ekspresyonuna ve proliferasyonla ilgili 

genlerin düşük ekspresyonuna sahiptir (90). Luminal A tümörleri en sık görülen alt tiptir ve 

genel olarak tüm meme kanseri alt tipleri arasında en iyi prognoza sahiptir (91). 

Luminal B, daha az yaygın (yaklaşık yüzde 20) olup, ÖR ile ilgili genlerin nispeten daha 

düşük (hala mevcut olmasına rağmen) ekspresyonuna, Her-2’nin değişken ekspresyonuna ve 

proliferasyonla ilgili genlerin daha yüksek ekspresyonuna sahiptir. Luminal B tümörleri, 

luminal A tümörlerinden daha kötü prognoz taşır (92).  

Her-2 pozitif: Her-2 ile zenginleştirilmiş alt tip, meme kanserlerinin yaklaşık yüzde 10 

ila 15'ini oluşturur ve Her-2'nin yüksek ekspresyonu ile karakterize edilir.ÖR ve PR negatiftir. 

Er negatif subtip: Östrojen reseptörü (ÖR) negatif genomik profili, diğerleri arasında 

bazal benzeri, klaudin düşük, interferon açısından zengin ve mezenkimal ve luminal androjen 

reseptörü alt tipleri gibi çoklu alt tipleri içerir. Bunların çoğu, aynı zamanda PR negatif ve 

HER2 negatif oldukları için triple negatif meme kanserleri kategorisine girer. 

 

Tablo 3. Moleküler Subtipler 

Moleküler subtip ÖR ve/veya PR durumu Her-2 durumu Ki-67 

Luminal A Pozitif Negatif Düşük  

Luminal B Pozitif Pozitif/negatif Yüksek  

Her-2 pozitif Negatif Pozitif Düşük/yüksek  

Triple negatif Negatif Negatif  Düşük/yüksek 

ÖR: Östrojen reseptörü PR: Progesteron reseptörü Her-2: İnsan epidermal büyüme faktörü reseptörü-2  

 

Proliferasyon Belirteçleri 

Meme kanserinin proliferasyon oranı prognostik belirteç olarak kullanılabilir. Mitotik 

sayımlar, akım sitometrisi ile belirlenen S-faz fraksiyonları ve çoğalan hücrelerde bulunan 

antijenlere karşı monoklonal antikorların kullanıldığı immünohistokimya dahil olmak üzere 
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bunu değerlendirmek için kullanılan çeşitli yöntemler vardır. Bununla birlikte, nükleer antijen 

Ki-67'nin immünohistokimyası en yaygın olarak çalışılan yöntemdir.  

Ürokinaz plazminojen aktivatörü: Ürokinaz plazminojen aktivatörü (uPA), kanser 

invazyonu ve metastazlarında önemli rolü olan bir serin proteazdır. uPA, reseptörüne 

bağlandığında, plazminojeni plazmine dönüştürür ve tümör hücresi invazyonu sırasında hücre 

dışı matriksin bozulmasına aracılık eder. Yüksek seviyelerde uPA ve uPA reseptörü ve ayrıca 

plazminojen aktivatör inhibitörü (PAI-1), meme kanserli kadınlarda daha kısa sağkalım ile 

ilişkilendirilmişken(93) aksine, yüksek PAI-2 seviyeleri daha iyi sonuçlarla ilişkili 

görünmektedir(94, 95). Amerikan Klinik Onkoloji Derneği kılavuzu, nod negatif, hormon 

reseptörü pozitif, Her-2 negatif hastalığı olan hastalarda adjuvan sistemik tedavi kararına 

rehberlik etmek üzere uPA ve PAI-1düzeyleri prognostik belirteç olarak kullanılmasını bir 

seçenek olarak sunarken, bu durum Her-2 pozitif veya triple negatif hastalar için geçerli değildir 

(96). 

Diğer invazyon ve metastaz belirteçleri: Meme kanserinde p53 anormalliklerinin 

prognostik rolü değerlendirilmiştir. Somatik tümör süpresör gen p53’ün (TP53) prediktif değeri 

halen net olmamakla birlikte veriler, TP53’teki mutasyona sahip hastaların tümör boyutuna, 

nod durumuna ve hormon reseptör durumuna bağlı olmaksızın daha kötü bir prognoza sahip 

olduğunu göstermektedir(97, 98). 

Dissemine ve Dolaşan Tümör Hücreleri: Dissemine ve/veya dolaşımdaki tümör 

hücrelerinin meme kanserinde uzak metastaz gelişiminde önemli bir rol oynaması muhtemeldir. 

Meme kanseri gibi solid tümörlerde nispeten geç bir olayı temsil eden klinik olarak aşikâr 

metastazların aksine, tümör hücrelerinin kan dolaşımında ve/veya kemik iliğinde 

tanımlanmaları çok daha erken saptanabilir (99). Fakat yapılan çalışmalarda, erken evre meme 

kanserinde dissemine/doşalan tümör hücrelerinin tespit edilmesinin henüz tedavi kararı 

vermede ve izlemde rutin kullanımını önermemektedir (86, 100, 101). 

 

MEME KANSERİNDE TEDAVİ  

 

Cerrahi tedavi 

  Lokal tedavi seçenekleri arasında günümüzde modifiye radikal mastektomi (MRM) ya 

da meme koruyucu cerrahi (MKC) uygulanmaktadır. MKC, erken evre meme kanserinde sık 

uygulanan bir teknik olmakla beraber bazı durumlarda uygulanamamaktadır; 

 Çok merkezli hastalık 
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 Memeye göre büyük tümör boyutu 

 Görüntülemede yaygın malign görünümlü kalsifikasyonların varlığı 

(mamografide veya manyetik rezonans görüntülemede) 

 Önceki göğüs RT öyküsü (örneğin, Hodgkin hastalığı için) 

 Hamilelik 

 Yeniden eksizyon girişimlerine rağmen sürekli pozitif marjlar 

Aksiller değerlendirme: Aksiller nodlara metastaz riski, tümörün boyutu ve yeri, 

histolojik gradı ve primer tümör içindeki lenfatik invazyon varlığı ile ilişkilidir. Aksiller 

değerlendirme için iki cerrahi yöntem bulunmaktadır: 

 Aksiller küretaj (AK): Sınırlı aksiller diseksiyon (level 1 veya level 1 ve 2 düğümleri) 

ve tamamlanmış askiller diseksiyon (level 1, 2 ve 3'ün diseksiyonu) olmak üzere ikiye ayrılır. 

Sınırlı diseksiyon daha az morbiditeye neden olur (102). 

 Sentinel lenf nodu biopsisi (SLNB): Cerrahi olarak diseke edilmesi planlanan lenf 

nodları için radyonüklid işaretleyici veya isosulfan mavi boya enjekte edilir. SLNB için akut ve 

kronik komplikasyon riski aksiller diseksiyona göre daha düşüktür (103).Yanlış negatiflik oranı 

%0-12 arasında değişmekte, ancak negatif bir SLNB'den sonra aksiller tutulum riski çok 

düşüktür (104). 

 

Sistemik Tedavi 

 Sistemik terapi, meme kanserinin hormonoterapi, kemoterapi ve/veya biyolojik terapi 

kullanılarak tıbbi tedavisini ifade eder. Tümör özellikleri, hangi hastaların belirli tedavi 

türlerinden fayda göreceğini tahmin eder. Örneğin, hormon reseptörü pozitif hastalar endokrin 

tedavisinin kullanımından yarar sağlar. Ek olarak, Her-2 pozitif kanserli hastalar, Her-2'ye 

yönelik tedavi kullanılarak tedaviden fayda görür. 

 

Radyoterapi  

 Meme koruyucu cerrahi yapılan hastalarda tüm meme radyoterapisi (TMRT) tavsiye 

edilmektedir. TMRT ile bölgesel nüks oranı ve meme kanseri ölüm riski azalmaktadır. 

TMRT'nin bu faydaları, 17 çalışmada 10.000'den fazla kadını (patolojik olarak nod negatif veya 

pozitif olduğu bilinen) içeren Erken Meme Kanseri Araştırmacıları İş birliği Grubu (EBCTCG) 

tarafından 2011’de gerçekleştirilen meta-analizde gösterilmiştir (105). 

 Rejyonel lenf nodu ışınlaması için endikasyon şöyledir; 
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Lenf nodu tutululumu: Üçten fazla lenf nodu tutulumu olan hastalara bölgesel RT yapılması 

gerekliliği mevcutken, bir ila üç lenf nodu tutulumu olan hastalara ilişkin bazı tartışmalar vardır. 

Avrupa Kanser Araştırma ve Tedavi Örgütü (EORTC) çalışmalarında gözlemlenen 

progresyonsuz sağkalıma katkısına dayalı olarak bir veya daha fazla makroskopik olarak 

tutulmuş lenf nodu olan hastalara bölgesel RT yapılması gerekmektedir (106). 

T3 veya T4 Primer Lezyon 

Yüksek riskli özellikleri olan T2 lezyon: 10'dan az aksiller nod çıkarılmış ve tümörde bunlardan 

en az birine sahip olan hastaları içerir: yüksek dereceli histoloji, ÖR negatifliği veya 

lenfovasküler invazyon pozitifliği olması. 

Postmastektomi RT'nin (PMRT) iki potansiyel faydası vardır: bölgesel nüks oranında 

azalma ve belirli hasta popülasyonları için uzun dönemde meme kanserine spesifik ve genel 

sağkalımlarda artış sağlamasıdır (107, 108). T3-T4 tümör, cerrahi sınır pozitifliği ve aksiller 

lenf nodu pozitif olan hastalara adjuvan PMRT önerilmektedir. T1-T2N0 olan hastalara 

önerilmemektedir. Fakat yüksek riski olan (<50 yaş, premenopozal, ≥2 cm tümör, grad 3, 

lenfovaskuler pozitif, Her2 pozitif veya triple negatif) hastalarda katkısı olabileceğine dair 

çalışmalar mevcuttur.2 ya da daha fazla risk faktörünün olması halinde PMRT önerilmektedir. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



21 
 

 

 

 

 

 

GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

1999-2019 yılları arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyasyon Onkolojisi 

Anabilim Dalı polikliniğine meme kanseri tanısı ile başvuran, tedavi ve takip aşamaları yine 

radyasyon onkolojisi polikliniğinde yapılmış 2086 hastanın dosyası retrospektif olarak 

incelendi. İn situ karsinoma sahip olan 127 hasta verisi çıkarıldı. İnvaziv karsinom tanısı olan 

1959 hasta çalışmaya dahil edildi Bu olguların cinsiyeti, yaşı, aile hikayesi, menopoz durumu, 

histolojik tipleri, tanı anında tümörün hangi memede ve kadranda bulunduğu, unilateral ve 

bilateral olup olmadığı, klinik ve patolojik olarak TNM evreleri, patoloji raporlarında yer alan 

grad, lenfovaskuler invazyon, perinöral invazyon, cilt tutulumu, cerrahi sınır durumu, hormon 

reseptörleri, Ki-67 indeksi, ekstra kapsüler invazyon durumu, cerrahi şekli ve tarihi, aksiller 

yaklaşım, kemoterapi şekli, hormonterapi kullanımı, radyoterapi alıp almadıkları ve şekli, nüks 

ve metastaz durumlarına bakılmıştır. Evreleme AJCC 2017’e göre yapılmıştır. 

Tanı anında veya takiplerinde bilateral olan hastalar ile unilateral olan hastaların 

özellikleri karşılaştırılmış, bu hastalar arasında hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım farkına 

bakılmıştır. Bu farklılığa neden olan prognostik faktörler incelenmiştir. 

Çalışma için Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan TÜTF-BAEK 

2020/334 nolu etik kurul onayı alındı (EK-1). 

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Çalışmada elde edilen bulguların istatistiksel analizi için SPSS (Statistical Package for 

Social Sciences) 25.0 programı kullanıldı.  

Tanımlayıcı istatistikler; sürekli değişkenler için normal dağılım gösteren verilerde 

ortalama  standart sapma, kategorik değişkenler için sayı ve yüzde verildi.  
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Veriler unilateral veya bilateral olma durumuna göre iki gruba ayrıldı. İki grup 

arasındaki karşılaştırmalar, sürekli değişkenler için Student T-testi, kategorik değişkenler için 

Ki-Kare testi veya Fisher’s Exact Ki-Kare testi kullanılarak yapıldı. 

Klinik biası dengelemek için propensity skor analizi kullanıldı. Sağkalım eğrilerini 

çizmek, genel sağkalım ve hastalıksız genel sağkalım sürelerini analiz etmek için Kaplan-Meier 

yöntemi ve iki grup arasındaki karşılaştırma Log-rank testi ile yapıldı. Bilateral meme kanseri 

ile ilişkili risk faktörlerini analiz etmek için lojistik regresyon modeli kullanıldı. Bilateral meme 

kanseri ile hasta prognozu arasındaki ilişkiyi analiz etmek için Cox regresyon modeli kullanıldı. 

Sonuçlar %95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirildi. 
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BULGULAR 

 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dalı’nda Temmuz 

1999- Aralık 2019 arasında takip edilen 2086 hastanın dosyası retrospektif olarak incelendi. İn-

situ karsinoma sahip olan 127 hasta verisi çıkarıldı. İnvaziv karsinom tanısı olan 1959 hasta 

çalışmaya dahil edildi. Medyan takip süresi 77,3 ay olarak hesaplandı.  

Hastaların 1947’si kadın, 12’si erkek idi. Kadın hastalarımızın %39,4’ü (n=767) 

premenopoze, %60,4’ü (n=1176) postmenopozaldi. Aile öyküsü pozitif olan hasta oranımız 

%31,5 (n=618) iken ailede meme kanseri olan hastalarımızın BRCA-1 ve BRCA-2 pozitiflik 

oranı %4 (n=25) saptandı. Serimizdeki en sık görülen histolojik alt tip %81,7 ile invaziv duktal 

karsinom idi (n=1601 hasta). Serimizdeki meme kanserli hastaların tümör yerleşimi %60,3’ü 

(n=1181) dış kadran, %20’si (n=393) iç kadran, %12,6’sı (n=248) areola, %6,9’u (n=136) çok 

odaklı idi.  Meme kanserli hastalarımızdaki cerrahi seçim, MRM %47,6 (n=932) ve MKC 

%51,8 (n=1014) iken cerrahi uygulanmayan hastamız %0,7 (n=13) idi. Aksiller cerrahi seçimi 

ise AK % 76,2 (n=1492), SLNB %23,3 (n=456) iken aksiller cerrahi yapılmayan hasta oranımız 

%0,6 (n=11) idi. Evre dağılımı %21,6 evre-I (n=423), %45 evre-II (n=883), %29,2 evre-III 

(n=573), %4,1 ile evre-IV(n=80) idi. Hastalarımızın %84’ü kemoterapi almıştı. Kemoterapi 

alan hastaların %13,7’si neoadjuvan (n=225), %86,3’ü (n=1422) adjuvan kemoterapi almıştı. 

Hastalarımızın %16’sı (n=312) kemoterapi almadı. Hastalarımızın %89,5’ine (n=1753) RT 

uygulanmıştı. RT uygulanan hastaların %66,3’ü (n=1163) lokorejyonel meme radyoterapisi 

alırken, %33,7’i(n=590) sadece meme radyoterapisi almıştı. Serimizdeki hastaların %81,5 

(n=1597) hasta anti-hormonal tedavi almıştı. Anti-hormonal tedavi alan hastaların %25,2’si 

(n=402) sadece tamoksifen, %51,9’u (n=829) sadece aromataz inhibitörü, %22,9’u (n=366) 
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hem tamoksifen hem de aromataz inhibitörünü uzatılmış adjuvan tedavi kapsamında 

kullanmıştı. (Tablo-4). 

Serimizde incelemeye aldığımız 1959 hastanın, 1888’i unilateral (%96,4), 71’i (%3,6) 

bilateral meme kanseri tanısı almıştı (Tablo-4). Bilateral meme kanserli hastaların %66,2’si 

(n=47) metakron, %33,8’i (n=24) senkron idi (Tablo-6). Bilateral meme kanserli hastaların 

içerisinde erkek hasta yoktu. Unilateral grupta ortalama yaş 52 yıl iken, bilateral grupta 52,8 yıl 

idi. Ailede meme kanseri öyküsü hastalarımızın %31,5’i (n=595) unilateral grupta, %32,3’ü 

(n=23) bilateral grupta idi (Tablo-4). 

Tümör yerleşimleri, unilateral meme kanserli hastalarda sağ meme [n=948 (%50,2)], 

bilateral meme kanserinde ise sol meme [n=44 (%62)] başlangıcı hakimdi. Her iki grupta da 

tümör yerleşim kadranı dış kadran idi (unilateral grupta %60,2, bilateral grupta %63,4) (Tablo-

4). 

Serimizdeki cerrahi uygulama seçenekleri unilateral meme kanserli hastalarımızda 

%52,2 oranı(n=986) ile en sık MKC, bilateral meme kanserli hastalarımızda ise %59,2 (n=42) 

en sık MRM uygulanmıştı. Unilateral, bilateral meme kanserli hastalarımızda sırasıyla %0,6 

(n=12), %1,4 (n=1) cerrahi uygulanmamış hasta var idi (Tablo-4). 

Her iki grupta da aksiller küretaj en sık tercih edilen aksiller cerrahi seçeneği olmuştu. 

Unilateral grupta %75,8 (n=1431) ve bilateral grupta %85,9 (n=61) oranı ile aksiller küretaj 

uygulanmıştı. Serimizdeki ikinci aksiller cerrahi seçimi olarak SLNB ise unilateral grupta 

%23,7(n=447), bilateral grupta %12,7 (n=9) idi.  Aksiller cerrahi uygulanmayan hasta oranımız 

ise unilateral grupta %0,5 (n=10), bilateral grupta %1,4 (n=1) olarak saptandı (Tablo-4). 

Serimizdeki TNM evreleme sistemine göre, unilateral ve bilateral meme kanserli 

hastalarımızın dağılımı ise şöyleydi; T evresine göre T1, %34,3 (n=647), T2, %52,9 (n= 999), 

T3, %7,7 (n=145), T4, %5,1 (n= 97), bilateral grupta ise T1, %32,4(n= 23), T2, %52,1 (n=37), 

T3, %8,5 (n=6), T4, %7 (n=5) idi. Nodal evreleme ise, unilateral grupta N0, %44,1 (n=832), 

N1, %27,6 (n=521), N2, %19,1 (n=361), N3, %9,2 (n=174), bilateral grupta, N0,%52,1 (n= 

37), N1, %15,5 (n=11), N2, %15,5 (n=11), N3, %16,9 (n=12) idi. Evrelendirme yapıldığında 

unilateral grupta evre-I, %21,6 (n=406), evre-II, %45,2 (n=854), evre-III, %29,1 (n= 550), evre-

IV, %4,1 (n=78), bilateral grupta ise evre-I, %23,9 (n=17), evre-II, %40,8 (n=29), evre-

III,%32,4 (n=23), evre-IV %2,8 (n=2) idi (Tablo-4). 

Her iki grupta da adjuvan kemoterapi alan hastalar çoğunluktaydı. Unilateral grupta 

%72,5 (n=1369), bilateral grupta %74,6 (n=53) adjuvan kemoterapi almıştı. Neoadjuvan 

kemoterapi uygulanan %11,5 (n=217) unilateral grupta, %11,3 (n=8) bilateral grupta mevcuttu. 
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Hasta grupları arasında kemoterapi almayan hasta oranı unilateral grupta, %15,9 (n=301), 

bilateral grupta, %14 (n=10) idi (Tablo-4). 

Serimizdeki kemoterapi seçimi, unilateral grupta %44,3 (n=836) ile en sık AC 

(adriamisin, siklofosfamid) ve taksan kombinasyonu olmuştur. Bilateral grupta ise en sık 

kemoterapi seçimi %35,2 (n=25) AC ve taksan kombinasyonu ile %35,2 (n=26) oranı ile 

FAC/FEC/TAC (FAC: Florourasil, adriamisin, siklofosfamid, FEC:Florourasil, 

epidoksorubisin, siklofosfamid, TAC:Dosataksel, adriamisin, siklofosfamid) olmuştur (Tablo-

4). 

 Serimizdeki radyoterapi uygulama oranı, unilateral grupta %89,7 (n=1694), bilateral 

grupta ise %83,1 (n=59) idi. Her iki grupta da en sık lokorejyonel radyoterapi unilateral grupta 

%59,5 (n=1124), bilateral grupta %54,9 (n=39) oranında tercih edilmiştir (Tablo-4). 

Serimizdeki antihormonal tedavi seçeneği olarak tamoksifen kullanımı unilateral grupta 

%39 (n=737), , bilateral grupta %40,8 (n=29) iken, aromataz inhibitörü unilateral hasta 

grubunda %61,1(n=1154), bilateral grupta %54,9 (n=39) oranında tercih edilmiştir (Tablo-4). 

Hastaların patolojik özelliklerinde, unilateral grupta grad I %14,7 (n=278), grad II 

%48,5 (n=915), grad III %36,7 (n=692) oranında iken, bilateral grupta grad I %9,9 (n=7), grad 

II %43,7 (n=31), grad III %46,5 (n=33) oranında idi. Lenfovaskuler invazyonu olan hasta oranı, 

unilateral grupta %48,5 (n=918) iken bilateral grupta %50,7 (n=36) idi. Perinöral invazyonu 

olan hasta oranı, unilateral grupta %19,2 (n=362) oranında iken, bilateral grupta %16,9 (n=12) 

oranında idi. Cilt tutulumu olan hasta oranı, unilateral grupta %6,2 (n=117) iken, bilateral 

grupta %7 (n=5) idi. Cerrahi prosedür uygulanan hastalardaki re-eksizyona rağmen cerrahi sınır 

pozitifliği (Cs +) olan hasta oranı unilateral grupta %18,5 (n=350) iken bilateral grupta %19,7 

(n=14) idi. Tutulu lenf nodlarındaki ekstra kapsüler invazyon oranı unilateral grupta %17 

(n=321), bilateral grupta %15,5 (n=11) idi. Ki-67 oranı ≥%15 olan hasta oranı unilateral grupta 

%74,9 (n=1414) iken, bilateral grupta %81,7 (n=58) idi (Tablo-4). 

Serimizdeki meme kanserli hastalarımızın tümörlerindeki hormon bağımlılığı hem 

unilateral hem bilateral grupta sıklıkla pozitif olarak tespit edildi. Unilateral grupta ÖR (+) hasta 

oranı %79,7 (n=1505), bilateral grupta %67,6 (n=48), PR (+) olan hasta oranı unilateral grupta 

%66,2 (n=1250) iken bilateral grupta %67,6 (n=48) idi. Histopatolojik piyeslerdeki Her-2 

(+)’lik oranı unilateral grupta %23,8 (n=450), bilateral grupta %14,1 (n=10) idi. Unilateral 

grupta %18,8 (n=354) hasta transtuzumab almışken, bilateral grupta sadece %12,7 (n=9) hasta 

almıştır (Tablo-4). 
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 Serimizdeki moleküler subtip gruplaması ise, unilateral grupta; luminal A %20,4 

(n=386), luminal B %61,5 (n=1162), Her-2 pozitif %6,9 (n=130), triple negatif %11,1 (n=210) 

iken, bilateral grupta; luminal A %11,3 (n=8), luminal B %60,6 (n=43), Her-2 pozitif %4,2 

(n=3), triple negatif %23,9 (n=17) oranında saptandı (Tablo-4). 

Serimizdeki meme kanserli hastalarımızın tedavi sonrası takip sürecinde lokorejyonel 

nüks saptanan unilateral gruptaki hasta oranı %17,6 (n=333) iken, bilateral grupta %31 (n=22) 

oranında saptandı. Hastalarımızın takip sürecindeki metastaz gelişme oranları ise unilateral 

grupta %16,3 (n=309) iken, bilateral grupta %29,5 (n=21) olarak saptandı. Tespit edilen 

metastaz yerlerine göre değerlendirildiğinde unilateral grupta birden fazla organda metastaz 

gelişme oranı %7,3 (n=138), sadece kemik metastazı gelişme oranı %6,1 (n=115), sadece 

akciğer metastazı gelişme oranı %1,3 (n=24), sadece karaciğer metastazı gelişme oranı %0,7 

(n=13) ve sadece beyin metastazı gelişme oranı %1 (n=19) iken bilateral grupta birden fazla 

organda metastaz gelişme oranı %12,7 (n=9), sadece kemik metastaz gelişme oranı %14,1 

(n=10), sadece karaciğer metastazı gelişme oranı %1,4 (n=1) ve sadece beyin metastazı gelişme 

oranı %1,4 (n=1) olarak saptandı (Tablo-4). 

 

Tablo 4. Hasta Özellikleri 

 UNİLATERAL BİLATERAL p değeri 

CİNSİYET 

   Kadın 

   Erkek 

 

1876 (%99,4) 

12 (%0,6) 

 

71 (%100) 

0 (%0) 

 

1,0 

AİLE HİKAYESİ 595 (%31,5) 23 (%32,4) 0,876 

MENOPOZ DURUMU 

   Premenopoze 

   Postmenopoze 

 

742 (%39,6) 

1130 (%60,4) 

 

25 (%35,2) 

46 (%64,8) 

 

0,537 

TÜMÖR PATOLOJİLERİ 

   İDK 

   Özel tip 

 

1548 (%82) 

340 (%18) 

 

53 (%74,6) 

18 (25,4) 

 

0,119 

SAĞ-SOL MEME YERLEŞİMİ 

   Sağ meme 

   Sol meme 

 

948 (% 50,2) 

939 (%49,8) 

 

27 (% 38) 

44 (%62) 

 

0,053 

KADRAN YERLEŞİMİ 

   İç kadran 

   Dış kadran 

   Areola 

   Çok Odaklı 

 

383 (%20,3) 

1136 (%60,2) 

239 (%12,7) 

129 (%6,8) 

 

10 (%14,1) 

45 (%63,4) 

9 (%12,7) 

7 (%9,9) 

 

 

0,507 

 

 

 

 



27 
 

Tablo 4 (devamı). Hasta Özellikleri 

 UNİLATERAL BİLATERAL p değeri 

T EVRE 

   T1 

   T2 

   T3 

   T4 

 

647 (%34,3) 

999 (%52,9) 

145 (%7,7) 

97 (%5,1) 

 

23 (%32,4) 

37 (%52,1) 

6 (%8,5) 

5 (%7) 

 

 

0,958 

N EVRE 

   N0 

   N1 

   N2 

   N3 

 

832 (%44,1) 

521 (%27,6) 

361 (%19,1) 

174 (%9,2) 

 

37 (%52,1) 

11 (%15,5) 

11 (%15,5) 

12 (%16,9) 

 

 

0,024 

EVRE 

   I 

   II 

   III 

   IV 

 

406 (% 21,6) 

854 (%45,2) 

550 (%29,1) 

78 (%4,1) 

 

17 (%23,9) 

29 (%40,8) 

23 (%32,4) 

2 (%2,8) 

 

 

0,90 

GRAD 

   I 

   II 

   III 

 

278 (%14,7) 

915 (%48,5) 

692 (%36,7) 

 

7 (%9,9) 

31 (%43,7) 

33 (%46,5) 

 

 

0,20 

LVİ 918 (%48,6) 36 (%50,7) 0,809 

PNİ 362 (%19,2) 12 (%16,9) 0,759 

Cilt Tutulumu 117 (%6,2) 5 (%7) 0,800 

CS (+) 350 (%18,5) 14 (%19,7) 0,757 

ÖR (+) 

ÖR (-) 

1505 (%79,7) 

383 (%20,3) 

48 (%67,6) 

23 (%32,4) 

0,017 

PR (+) 

PR (-) 

1250 (%66,2) 

638 (%33,8) 

48 (%67,6) 

23 (%32,4) 

0,898 

Her-2(+) 

Her-2(-) 

450 (%23,8) 

1438 (%76,2) 

10 (%14,1) 

61 (%85,9) 

0,063 

Kİ67 <%15 

Kİ67 ≥ %15 

474 (%25,1) 

1414 (%74,9) 

13 (%18,3) 

58 (%81,7) 

0,211 

Ekstrakapsuler İnvazyon 321 (%17) 11 (%15,5) 0,872 

MOLEKÜLER SUBTİPLER 

   Luminal A 

   Luminal B 

   Her-2 pozitif 

   Triple negatif 

 

386 (%20,4) 

1162 (%61,5) 

130 (%6,9) 

210 (%11,1) 

 

8 (%11,3) 

43 (%60,6) 

3 (%4,2) 

17 (%23,9) 

 

 

0,004 

CERRAHİ TİPİ 

   MKC 

   MRM 

   Cerrahi Uygulanmayan 

 

986 (%52,2) 

890 (%47,1) 

12 (%0,6) 

 

28 (%39,4) 

42 (%59,2) 

1 (%1,4) 

 

0,088 

AKSİLLER YAKLAŞIM 

   SLNB 

   AK 

   Örnekleme yok 

 

447 (%23,7) 

1431 (%75,8) 

10 (%0,5) 

 

9 (%12,7) 

61 (%85,9) 

1 (%1,4) 

 

 

0,067 
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Tablo 4 (devamı). Hasta Özellikleri 

 UNİLATERAL BİLATERAL p değeri 

KEMOTERAPİ ÖZELLİKLERİ 

   Neoadjuvan 

   Adjuvan 

   Yok 

 

217 (%11,5) 

1369 (%72,5) 

302 (%16) 

 

8 (%11,3) 

53 (%74,6) 

10 (%14,1) 

 

 

0,903 

KEMOTERAPÖTİKLER 

   AC+Taksan 

   FAC/FEC/TAC 

   CMF 

   Pertuzumab+Taksan 

   PAKLİTAKSEL 

   Diğer/adı bilinmeyen 

   Kemoterapi yok 

 

836 (%44,3) 

635 (%33,6) 

35 (%1,9) 

11 (%0,6) 

50 (%2,6) 

19 (%1) 

302 (%16) 

 

25 (%35,2) 

26 (%36,6) 

5 (%7) 

1 (%1,4) 

1 (%1,4) 

3 (%4,2) 

10 (%14) 

 

 

 

 

0,068 

Tamoksifen alan  

Tamoksifen almayan 

737 (%39) 

1151 (%61) 

29 (%40,8) 

42 (%59,2) 

 

0,432 

Aromataz inhibitörü alan 

Aromataz inhibitörü almayan 

1154 (%61,1) 

734 (%38,9) 

39 (%54,9) 

32 (%45,1) 

 

0,533 

TRANSTUZUMAB alan 354 (%18,8) 9 (%12,7) 0,196 

RADYOTERAPİ ALAN 1694 (%89,7) 59 (%83,1) 0,078 

RADYOTERAPİ ŞEKLİ 

   Sadece meme 

   Lokorejyonel 

 

570 (%30,2) 

1124 (%59,5) 

 

20 (%28,2) 

39 (%54,9) 

 

0,202 

NÜKS  333 (%17,6) 22 (%31) 0,007 

METASTAZ YOK 

METASTAZ YERİ 

   Kemik 

   Akciğer 

   Karaciğer 

   Beyin 

   Birden çok organ 

1579 (%83,6) 

 

115 (%6,1) 

24 (%1,3) 

13 (%0,7) 

19 (%1) 

138 (%7,3) 

50 (%70,4) 

 

10 (%14,1) 

0 (%0) 

1 (% 1,4) 

1 (%1,4) 

9 (%12,7) 

 

 

0,029 

İDK: İnvaziv duktal karsinom, T:Tümör, N:Nodal, MKC: Meme koruyucu cerrahi, MRM: Modifiye radikal 

mastektomi, SLNB: Sentinel lenf nodu biopsisi, AK: Aksiller küretaj, AC: Adriamisin ve siklofosfamid, FAC: 

Florourasil, adriamisin, siklofosfamid FEC: Florourasil, Epidoksorubisin, siklofosfamid TAC:Dosataksel, 

adriamisin, siklofosfamid, CMF: Siklofosfamid, metotreksat, fluorourasil, LVİ: Lenfovasküler invazyon, PNİ: 

Perinöral invazyon, CS: Cerrahi sınır, ÖR: Östrojen reseptörü PR: Progesteron reseptörü Her-2: İnsan epidermal 

büyüme faktörü reseptörü-2  

 

Serimizdeki meme kanserli hastaların unilateral ve bilateral grupta olma durumlarına 

göre hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım süreleri hesaplandığında hastalıksız sağkalım 

unilateral grupta 219,79±4,77 ay, bilateral grupta 166,86±13,70 ay (p=0,025), genel sağkalım 

unilateral grupta 227,88±,3,89 ay, bilateral grupta 211,57±11,62 ay (p=0,840) olarak saptandı 

(Şekil-1ve 2). 
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Şekil 1. Unilateral ve bilateral grupta hastalıksız sağkalım grafiği 

 

 

Şekil 2. Unilateral ve bilateral grupta genel sağkalım grafiği 

 

Serimizdeki hastalıksız sağkalımda anlamlı istatistiki fark saptanırken, genel sağkalım 

süreleri açısından istatistiki bir fark saptanamamıştır. Bu sonucu elde ettikten sonra bilateral 

meme kanserli hastalarımızın klinik ve tedavi özelliklerini de inceledik. 

Amacımız bilateral meme kanseri olmanın sağkalıma etkisini araştırmak olduğu için, 

serimizdeki unilateral ve bilateral meme kanserli hastaların klinik, histopatolojik ve tedavi 
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özelliklerine kıyaslamalı olarak inceledik (Tablo-4). Bu özellikler çerçevesinde her iki grup 

arasındaki istatistiki farklılık saptanan (p<0,05) kriterleri elimine etmek amacıyla propensity 

skorlamayı kullanarak hastalıksız sağkalımı ve genel sağkalımı yeniden hesapladık. 

Serimizdeki meme kanserli hastaların unilateral ve bilateral klinik, histopatolojik ve tedavi 

özellikleri arasında istatistiki farklılık saptanan özellikler; aksiller nodal durum, subgrup, 

nüks/metastaz durumu, ÖR durumu, Her-2 durumu ve tümörün sağ-sol yerleşimi idi. İstatistiki 

analizde 6 farklı özelliği elimine ederek 71 bilateral meme kanseri karşısına 71 unilateral meme 

kanseri hasta datası analize alındı. Hasta özellikleri aşağıdaki gibidir; 

Her iki grupta 71 kadın hasta mevcuttu. Erkek hastalar dahil edilmedi. Unilateral grupta 

aile hikayesi olan %35,2 (n=25) oranında hasta varken, bilateral grupta %32,4 (n=23) oranında 

hasta vardı (Tablo-5). 

Menopoz durumuna bakıldığında her iki grupta premenopoze %35,2 (n=25) hasta, 

postmenopoze %64,8 (n=46) hasta vardı (Tablo-5). 

Unilateral grupta İDK %77,5 (n=55) oranında, özel tipler %22,5 (n=16) oranında iken, 

bilateral grupta İDK %74,6 (n=53) oranında, özel tipler %25,4 (n=18) oranında idi (Tablo-5). 

Tümör yerleşimleri, unilateral meme kanserli hastalarda sağ meme %45,1 (n=32), 

bilateral meme kanserinde ise sol meme %62 (n=44) başlangıcı hakimdi. Her iki grupta da 

tümör yerleşim kadranı dış kadran idi (unilateral grupta %62, bilateral grupta %63,4) (Tablo-

5). 

Cerrahi uygulama seçenekleri unilateral meme kanserli hastalarımızda %52,1 (n=37) 

oranı ile en sık MKC, bilateral meme kanserli hastalarımızda ise %59,2 (n=42) en sık MRM 

uygulanmıştı. Unilateral meme kanserli grupta cerrahi uygulanmayan hasta yok idi. Bilateral 

meme kanserli hastalarımızda %1,4 (n=1) cerrahi uygulanmamış hasta var idi (Tablo-5). 

Unilateral grupta %45,1 (n=32) ve bilateral grupta %85,9 (n=61) oranı ile aksiller 

küretaj uygulanmıştı. Serimizdeki ikinci aksiller cerrahi seçimi olarak SLNB ise unilateral 

grupta %54,9 (n=39), bilateral grupta %12,7 (n=9) idi.  Aksiller cerrahi uygulanmayan hasta 

oranımız ise unilateral grupta %0 (n=0), bilateral grupta %1,4 (n=1) olarak saptandı (Tablo-5). 

Serimizdeki TNM evreleme sistemine göre, unilateral ve bilateral meme kanserli 

hastalarımızın dağılımı ise şöyleydi; T evresine göre T1, %7 (n=5), T2, %59,2 (n=42), T3, 

%11,3 (n=8), T4, %22,5 (n=16), bilateral grupta ise T1, %32,4(n= 23), T2, %52,1 (n=37), T3, 

%8,5 (n=6), T4, %7 (n=5) idi. Nodal evreleme ise, unilateral grupta N0, %45,1 (n=32), N1, 

%16,9 (n=12), N2, %15,5 (n=11), N3, %22,5 (n=16), bilateral grupta, N0, %52,1 (n= 37), N1, 

%15,5 (n=11), N2, %15,5 (n=11), N3, %16,9 (n=12) idi. Evrelendirme yapıldığında unilateral 
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grupta evre-I, %1,4 (n=1), evre-II, %52,1 (n=37), evre-III, %39,4 (n=28), evre-IV, %5 (n=5), 

bilateral grupta ise evre-I, %23,9 (n=17), evre-II, %40,8 (n=29), evre-III, %32,4 (n=23), evre-

IV %2,8 (n=2) idi (Tablo-5). 

Her iki grupta da adjuvan kemoterapi alan hastalar çoğunluktaydı. Unilateral grupta 

%74,6 (n=53), bilateral grupta %74,6 (n=53) adjuvan kemoterapi almıştı. Neoadjuvan 

kemoterapi uygulanan %23,9 (n=17) unilateral grupta, %11,3 (n=8) bilateral grupta mevcuttu. 

Hasta grupları arasında kemoterapi almayan hasta oranı unilateral grupta, %1,4 (n=1), bilateral 

grupta, %14,1 (n=10) idi (Tablo-5). 

Serimizdeki kemoterapi seçimi, unilateral grupta %53,3 (n=38) ile en sık 

FAC/FEC/TAC olmuştur. Bilateral grupta ise en sık kemoterapi seçimi %35,2 (n=25) AC ve 

taksan kombinasyonu ile %35,2 (n=26) oranı ile FAC/FEC/TAC  olmuştur (Tablo-5). 

 Radyoterapi uygulama oranı, unilateral grupta %94,4 (n=67), bilateral grupta ise %83,1 

(n=59) idi. Her iki grupta da en sık lokorejyonel radyoterapi unilateral grupta %60,6 (n=43), 

bilateral grupta %54,9 (n=39) oranında tercih edilmiştir (Tablo-5). 

Serimizdeki antihormonal tedavi seçeneği olarak tamoksifen kullanımı, unilateral 

grupta %26,7 (n=19), , bilateral grupta %40,8 (n=29) iken, aromataz inhibitörü unilateral hasta 

grubunda %46,5 (n=33), bilateral grupta %54,9 (n=39) oranında tercih edilmiştir (Tablo-5). 

Hastaların patolojik özelliklerinde, unilateral grupta grad I %8,5 (n=6), grad II %43,7 

(n=31), grad III %47,9 (n=34) oranında iken, bilateral grupta grad I %9,9 (n=7), grad II %43,7 

(n=31), grad III %46,5 (n=33) oranında idi. Lenfovaskuler invazyonu olan hasta oranı, 

unilateral grupta %45,1(n=32) iken bilateral grupta %50,7 (n=36) idi. Perinöral invazyonu olan 

hasta oranı, unilateral grupta %18,3 (n=13), bilateral grupta %16,9 (n=12) idi. Cilt tutulumu 

olan hasta oranı, unilateral grupta %18,3 (n=13) iken, bilateral grupta %7 (n=5) idi. Opere olan 

hastalara bakıldığında cerrahi sınır pozitifliği (Cs +) olan hasta oranı unilateral grupta %23,9 

(n=17) iken bilateral grupta %19,7 (n=14) idi. Ekstra kapsüler invazyonu olan hasta oranı 

unilateral grupta %14,1 (n=10), bilateral grupta %15,5 (n=11) idi. Ki-67 oranı ≥%15 olan hasta 

oranı unilateral grupta %85,9 (n=61) iken, bilateral grupta %81,7 (n=58) idi (Tablo-5). 

Hormon reseptör durumlarına göre, östrojen reseptörü ve progesteron reseptörü pozitif 

olan hasta sayısı genel olarak daha yüksekti. Unilateral grupta ÖR (+) hasta oranı %64,8 (n=46), 

bilateral grupta %67,6 (n=48), PR (+) olan hasta oranı unilateral grupta %46,5 (n=33) iken 

bilateral grupta %67,6 (n=48) idi. Her-2 (+) olan hasta oranı unilateral grupta %14,1 (n=10), 

bilateral grupta %14,1 (n=10) idi. Unilateral grupta %11,3 (n=8) hasta transtuzumab almışken, 

bilateral grupta sadece %12,7 (n=9) hasta almıştır (Tablo-5). 
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 Moleküler subtiplere bakıldığında, unilateral grupta luminal A %11,3 (n=8), luminal B 

%54,9 (n=39), Her-2 pozitif %4,2 (n=3), triple negatif %29,6 (n=21), bilateral grupta luminal 

A %11,3 (n=8), luminal B %60,6 (n=43), Her-2 pozitif %4,2 (n=3), triple negatif %23,9 (n=17) 

oranında hasta vardı (Tablo-5). 

Unilateral grupta nüks eden %29,6 (n=21) hasta varken bilateral grupta %31 (n=22) 

hasta vardı. Takiplerinde metastaz gelişen hasta oranı unilateral grupta %26,7 (n=19) iken, 

bilateral grupta %29,5 (n=21) oranında idi. Metastaz yerlerine göre değerlendirildiğinde 

unilateral grupta birden fazla organda metastazı olan hasta oranı %15,5 (n=11), kemik metastazı 

olan %8,5 (n=6), akciğer metastazı olan %1,4 (n=1), karaciğer metastazı olan %0 (n=0) ve 

beyin metastazı olan %1,4 (n=1) iken bilateral grupta birden fazla organda metastazı olan hasta 

oranı %12,7 (n=9), kemik metastazı olan %14,1 (n=10), karaciğer metastazı olan %1,4 (n=1) 

ve beyin metastazı olan %1,4 (n=1) idi (Tablo-5). 

 

Tablo 5. Propensity skor analizi 

 UNİLATERAL BİLATERAL p değeri 

CİNSİYET 

   Kadın 

 

71 (%50) 

 

71 (%50) 

 

 

AİLE HİKAYESİ 25 (%35,2) 23 (%32,4) 0,723 

MENOPOZ DURUMU 

   Premenopoze 

   Postmenopoze 

 

25 (%35,2) 

46 (%64,8) 

 

25 (%35,2) 

46 (%64,8) 

 

1,0 

TÜMÖR PATOLOJİLERİ 

   İDK 

   Özel tip 

 

55 (%77,5) 

16 (%22,5) 

 

53 (%74,6) 

18 (%25,4) 

 

0,694 

SAĞ-SOL MEME 

YERLEŞİMİ 

   Sağ meme 

   Sol meme 

 

32 (%45,1) 

39 (%54,9) 

 

27 (%38) 

44(%62) 

 

0,395 

KADRAN YERLEŞİMİ 

   İç kadran 

   Dış kadran 

   Areola 

   Çok Odaklı 

 

10 (%14,1) 

44 (%62) 

9 (%12,7) 

8 (%11,3) 

 

10 (%14,1) 

45 (%63,4) 

9 (%12,7) 

7 (%9,9) 

 

 

0,944 

 

T EVRE 

   T1 

   T2 

   T3 

   T4 

 

5 (%7) 

42 (%59,2) 

8 (%11,3) 

16 (%22,5) 

 

23 (%32,4) 

37 (%52,1) 

6 (%8,5) 

5 (%7) 

 

<.001 
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Tablo 5 (devamı). Propensity skor analizi 

 UNİLATERAL BİLATERAL p değeri 

N EVRE 

   N0 

   N1 

   N2 

   N3 

 

32 (%45,1) 

12 (%16,9) 

11 (%15,5) 

16 (%22,5) 

 

37 (%52,1) 

11 (%15,5) 

11 (%15,5) 

12 (%16,9) 

 

 

0,807 

EVRE 

   I 

   II 

   III 

   IV 

 

1 (%1,4) 

37 (%52,1) 

28 (%39,4) 

5 (%7) 

 

17 (%23,9) 

29 (%40,8) 

23 (%32,4) 

2 (%2,8) 

 

0,001 

GRAD 

   I 

   II 

   III 

 

6 (%8,5) 

31 (%43,7) 

34 (%47,9) 

 

7 (%9,9) 

31 (%43,7) 

33 (%46,5) 

 

0,955 

LVİ 32 (%45,1)  36 (%50,7) 0,502 

PNİ 13 (%18,3) 12 (%16,9) 0,826 

Cilt Tutulumu 13 (%18,3) 5 (%7) 0,044 

CS (+) 17 (%23,9)  14 (%19,7) 0,542 

ÖR (+) 

ÖR (-) 

46 (%64,8) 

25 (%35,2) 

48 (%67,6) 

23 (%32,4) 

0,723 

PR (+) 

PR (-) 

33 (%46,5) 

38 (%53,5) 

48 (%67,6) 

23 (%32,4) 

0,011 

Her-2(+) 

Her-2(-) 

10 (%14,1) 

61 (%85,9) 

10 (%14,1) 

61 (%85,9) 

 

1,0 

Kİ67 <%15 

Kİ67 ≥ %15 

10 (%14,1)  

61 (%85,9) 

13 (%18,3) 

58 (%81,7) 

 

0,494 

Ekstrakapsuler İnvazyon 10 (%14,1)  11 (%15,5) 0,813 

MOLEKÜLER SUBTİPLER 

   Luminal A 

   Luminal B 

   Her-2 pozitif 

   Triple negatif 

 

8 (%11,3) 

39 (%54,9) 

3 (%4,2) 

21 (%29,6) 

 

8 (%11,3) 

43 (%60,6) 

3 (%4,2) 

17 (%23,9) 

 

 

0,893 

 

CERRAHİ TİPİ 

   MKC 

   MRM 

   Cerrahi Uygulanmayan 

 

37 (%52,1) 

34 (%47,9) 

0 (%0) 

 

28 (%39,4) 

42 (%59,2) 

1 (%1,4) 

 

0,213 

AKSİLLER YAKLAŞIM 

   SLNB 

   AK 

   Örnekleme yok 

 

39 (%54,9) 

32 (%45,1) 

0 (%0) 

 

9 (%12,7) 

61 (%85,9) 

1 (%1,4) 

 

<.001 

KEMOTERAPİ 

ÖZELLİKLERİ 

   Neoadjuvan 

   Adjuvan 

   Yok 

 

17 (%23,9) 

53 (%74,6) 

1 (%1,4) 

 

8 (%11,3) 

53 (%74,6) 

10 (%14,1) 

 

0,005 
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Tablo 5 (devamı). Propensity skor analizi 

 UNİLATERAL BİLATERAL p değeri 

KEMOTERAPÖTİKLER 

   AC+Taksan 

   FAC/FEC/TAC 

   CMF 

   Pertuzumab+Taksan 

   PAKLİTAKSEL 

   Kemoterapi yok 

   Diğer  

 

26 (%36,6) 

38 (%53,5) 

2 (%2,8) 

0 (%0) 

3 (%4,2) 

1 (%1,4) 

1 (%1,4) 

 

25 (%35,2) 

26 (%36,6) 

5 (%7) 

1 (%1,4) 

1 (%1,4) 

10 (%14,1) 

0 (%0) 

 

 

 

0,018 

Tamoksifen alan  

Tamoksifen almayan 

19 (%26,7) 

52 (%73,2) 

29 (%40,8) 

42 (%59,2) 

 

0,039 

Aromataz inhibitörü alan 

Aromataz inhibitörü almayan 

33 (%46,5) 

38 (%53,5) 

39 (%54,9) 

32 (%45,1) 

 

0,595 

TRANSTUZUMAB alan 8 (%11,3) 9 (%12,7) 0,796 

RADYOTERAPİ ALAN 67 (%94,4)  59 (%83,1) 0,034 

RADYOTERAPİ ŞEKLİ 

   Sadece meme 

   Lokorejyonel 

 

24 (%33,8) 

43 (%60,6) 

 

20 (%28,2) 

39 (%54,9) 

 

0,102 

NÜKS  21 (%29,6) 22 (%31) 1,0 

METASTAZ YOK 

METASTAZ YERİ 

   Kemik 

   Akciğer 

   Karaciğer 

   Beyin 

   Birden çok organ 

52 (%73,2) 

 

6 (%8,5) 

1 (%1,4) 

0 (%0) 

1 (%1,4) 

11 (%15,5) 

50 (%70,4) 

 

10 (%14,1) 

0 (%0) 

1 (%1,4) 

1 (%1,4) 

9 (%12,7) 

 

 

0,663 

SON DURUM 

       SAĞ 

       EX 

 

52 (%73,2) 

19 (%26,8) 

 

58 (%81,7) 

13 (%18,3) 

 

 

0,315 
İDK: İnvaziv duktal karsinom, T:Tümör, N:Nodal, MKC: Meme koruyucu cerrahi, MRM: Modifiye radikal 

mastektomi, SLNB: Sentinel lenf nodu biopsisi, AK: Aksiller küretaj, AC: Adriamisin ve siklofosfamid, FAC: 

Florourasil, adriamisin, siklofosfamid FEC: Florourasil, Epidoksorubisin, siklofosfamid TAC:Dosataksel, 

adriamisin, siklofosfamid, CMF: Siklofosfamid, metotreksat, fluorourasil, LVİ: Lenfovasküler invazyon, PNİ: 

Perinöral invazyon, CS: Cerrahi sınır, ÖR: Östrojen reseptörü PR: Progesteron reseptörü Her-2: İnsan epidermal 

büyüme faktörü reseptörü-2  

 

Unilateral ve bilateral meme kanserleri hasta özellikleri açısından propensity skor ile 

yapılan kıyaslamada tümör çapı, aksiller cerrahi prosedürü şekli, evre, kemoterapi verilme şekli 

ve hangi kemoterapötiğin uygulandığı, tamoksifen almamış olmak, radyoterapi uygulaması, 

cerrahi piyeste cilt tutulumunun varlığı ve PR (+)’liği istatistiki anlamlılık düzeyinde farklı 

bulunmuştur. Sağkalım süreleri hesaplandığında ise propensity skor analizine göre hastalıksız 

sağkalım unilateral grupta 132,24±13,86 ay (105,07-159,42 ay), bilateral grupta 166,86±13,70 

ay (140,0-193,72 ay) iken (HR:0,769, %95 CI 0,418-1,413, p=0,397), genel sağkalım unilateral 
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grupta 170,48±14,22 ay (142,61-198,36 ay), bilateral grupta 211,57±11,62 ay (188,78-234,35 

ay) (HR 0,472, %95 CI 0,232-0,963, p=0,039) saptandı (Şekil-3ve 4). 

Genel sağkalıma bakıldığında unilateral meme kanserine sahip olmak ölüm riskini 2,118 

kat arttırıyor olarak bulundu (Şekil-4). 

 
Şekil 3. Propensity skor analizine göre unilateral ve bilateral grupta hastalıksız sağkalım 

grafiği 

 

 

Şekil 4. Propensity skor analizine göre unilateral ve bilateral grupta genel sağkalım 

grafiği 
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 Bilateral Meme Kanserinde Metakron-Senkron Hasta Özellikleri ve 

Sağkalım Sonuçları 

Bilateral meme kanseri olan hastalar arasında, metakron olan bilateral meme kanseri 

hasta sayısı %66,2 (n=47), senkron olan hasta oranı ise %33,8 (n=24) idi. Bilateral meme 

kanserli grupta en yaygın patoloji %61,4 (n=43) oranı ile İDK idi. Karşı memedeki tümörlerin 

yerleşim oranı, dış kadranda %55,9 (n=38), iç kadranda %25 (n=17), areolada %8,8 (n=6), çok 

odaklı %10,3 (n=7) idi. Karşı memede yerleşimi olan tümörlerin T evresi, T0 %12,7 (n=9), T1 

%53,5 (n=38), T2 %25,4 (n=18), T3 %2,8 (n=2), T4 %5,6 (n=4) idi. Karşı memede yerleşimi 

olan tümörlerin nodal evrelemesi, N0 %68,6 (n=48), N1 %21,5 (n=15), N2 %5,7 (n=4), 

N3%4,3 (n=3) idi. Karşı memedeki tümör için evrelendirme yapıldığında, evre-0 %12,7 (n=9), 

evre-1 %35,2 (n=25), evre-2 %38 (n=27), evre-3 %11,3 (n=8), evre-4 %2,8 (n=2) idi. Karşı 

memede tümörü olan hastaların patolojik özelliklerinde, ÖR pozitif olan %70,4 (n=50) 

oranındaydı. PR pozitif olan %45 (n=32) oranında idi. Her-2 reseptör pozitifliği oranı %38 

(n=27) idi. Cilt tutulumu olan %10,6 (n=5) hasta vardı. Lenf nodu tutulumu olan hastalardaki 

lenf nodundaki ekstrakapsuler yayılım oranı %11,3 (n=7) idi. Lenfovaskuler invazyonu olan 

hasta oranı, %29,6 (n=21) idi. Perinöral invazyonu olan hasta oranı, %9,9 (n=7) idi. Opere olan 

hastalara bakıldığında Cs (+) olan hasta oranı %15,5 (n=11) idi. (Tablo-6). 

 

Tablo 6. Bilateral meme kanserli hastaların ikinci meme kanseri histopatolojik ve klinik 

özellikleri 

Metakron 

Senkron 

47 (%66,2) 

24 (%33,8) 

TÜMÖR PATOLOJİLERİ 

İDK 

İnsitu duktal karsinom 

İLK 

Medullar 

Apokrin 

Musinöz 

Papiller 

Metaplastik 

 

43 (%61,4) 

9 (%12,9) 

11 (%15,8) 

1 (%1,4) 

1 (%1,4) 

3 (%4,3) 

1 (%1,4) 

1 (%1,4) 

KADRAN YERLEŞİMİ 

Dış 

İç 

Areola 

Çok odaklı 

 

38 (%55,9) 

17 (%25) 

6 (%8,8) 

7 (%10,3) 
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T EVRE 

Tis 

T1 

T2 

T3 

T4 

 

9 (%12,7) 

38 (%53,5) 

18 (%25,4) 

2 (%2,8) 

4 (%5,6) 

N EVRE 

N0 

N1 

N2 

N3 

 

48 (%68,6) 

15 (%21,5) 

4 (%5,7) 

3 (%4,3) 

EVRE 

0 

I 

II 

III 

IV 

 

9 (%12,7) 

25 (%35,2) 

27 (%38) 

8 (%11,3) 

2 (%2,8) 

Cilt Tutulumu 5 (%10,6) 

ÖR (+) 

ÖR (-) 

50 (%70,4) 

21 (%29,6) 

PR (+) 

PR (-) 

32 (%45) 

39 (%55) 

Her-2(+) 

Her-2(-) 

27 (%38) 

44 (%62) 

Kİ67 <%15 

Kİ67 ≥%15 

22 (%30,9) 

49 (%69,1) 

Ekstra kapsüler invazyon 7 (%11,3) 

LVİ  21 (%29,6) 

PNİ    7 (%9,9) 

CS (+)     11 (%15,5) 

Grad  

     I 

     II 

     III 

 

                              13 (%18,3) 

                              34 (%47,9) 

 24 (%33,8)  
İDK: İnvaziv duktal karsinom, İLK: İnvaziv lobuler karsinom, T: Tümör, Tis:insitu tümör  N:Nodal, ÖR: 

Östrojen reseptörü, PR: Progesteron reseptörü, Her-2: İnsan epidermal büyüme faktörü reseptörü-2, LVİ: 

Lenfovasküler invazyon, PNİ: Perinöral invazyon, CS: Cerrahi sınır 

 

Serimizdeki bilateral meme kanserli hastaların senkron ve metakron grup olarak 

sınıflandırılması sonrasında klinik ve tedavi özellikleri Tablo-7’da özetlenmiştir.  

Metakron tümörlerin özellikleri şu şekilde idi; birinci ve ikinci ortaya çıkan tümörün 

patolojisi sırasıyla %76,6 (n=36) ve %59,6 (n=28) oranı ile İDK idi. Birinci ortaya çıkan 

tümörün kadran yerleşimi sırasıyla; dış kadran %63,8 (n=30), iç kadran %17 (n=8), areola 

%12,8 (n=6), çok odaklı %6,4 (n=3) oranında idi. İkinci ortaya çıkan tümörün kadran yerleşimi 



38 
 

sırasıyla; dış kadran %57,4 (n=27), iç kadran %23,4 (n=11), areola %10,6 (n=5), çok odaklı 

%12,5 (n=3) oranında idi (Tablo-7). 

Birinci tümörün T evresi; Tis %0 (%0), T1 %29,8 (n=14), T2 %51,1 (n=24), T3 %10,6 

(n=5), T4 %8,5 (n=4) iken ikinci tümörün T evresi; Tis %12,8 (n=6), T1 %48,9 (n=23), T2 

%27,7 (n=13), T3 %4,3 (n=2), T4 %6,4 (n=3) oranında idi. Birinci tümörün N evresi; N0 %51,1 

(n=24), N1 %12,8 (n=6), N2 %10,6 (n=5), N3 %25,5 (n=12), ikinci tümörün N evresi; N0 %66 

(n=31), N1 %17 (n=8), N2 %10,6 (n=5), N3 %6,4 (n=3) oranında idi. Birinci tümörün evresi 

sırasıyla; evre-1 %25,5 (n=12), evre-2 % 38,3 (n=18), evre-3 %31,9 (n=15), evre-4 %4,3 (n=2), 

ikinci tümörün evresi sırasıyla, evre-0 %12,8 (n=6), evre-1 %29,8 (n=14), evre-2 %38,3 (n=18), 

evre-3 %14,9 (n=7), evre-4 %4,3 (n=2) idi (Tablo-7). 

 Birinci tümöre yapılan cerrahi %40,4 (n=19) oranında MKC, %57,4(n=27) oranında 

MRM idi. Cerrahi yapılmayan %2,1 (n=1) oranında hasta vardı. İkinci tümöre yapılan cerrahi 

% 48,9 (n=23) oranında MKC, %40,4 (n=19) oranında MRM idi. Cerrahi yapılmayan %10,6 

(n=5) hasta vardı. Birinci tümöre uygulanan aksiller yaklaşım ise, %8,5 (n=4) oranında SLNB 

iken % 89,4 (n=42) oranında AK idi. Örnekleme yapılmayan %2,1 (n=1) hasta vardı. İkinci 

tümöre uygulanan aksiller yaklaşım ise, %42,6 (n=20) oranında SLNB iken % 42,6 (n=20) 

oranında AK idi. Örnekleme yapılmayan %14,9 (n=7) hasta vardı (Tablo-7). 

Birinci tümöre neoadjuvan uygulanan kemoterapi oranı %10,6 (n=5), adjuvan 

uygulanan kemoterapi oranı %74,5 (n=35), kemoterapi uygulanmayan hasta oranı %14,9 (n=7) 

iken, ikinci tümöre uygulanan neoadjuvan kemoterapi oranı %4,3 (n=2), adjuvan uygulanan 

kemoterapi oranı %51,1 (n=24), kemoterapi uygulanmayan hasta oranı %44,7 (n=21) idi. 

Kemoterapötikler arasında birinci tümörde en sık kullanılan şema %42,6 (n=20) oranı ile 

FAC/FEC/TAC iken ikinci tümörde en sık %17 (n=8) oranında AC ve taksan kombinasyonu 

idi. Birinci tümör için adjuvan hormonoterapi uygulanan hastalar arasında, tamoksifen alan 

hasta oranı %46,8 (n=22) iken aromataz inhibitörü alan hasta oranı %53,2 (n=25), ikinci tümör 

tanısından sonra adjuvan hormonoterapi uygulanan hastalar arasında, tamoksifen uygulanan 

%17 (n=8) hasta, aromataz inhibitörü uygulanan %53,2 (n=25) hasta vardı. Birinci tümör 

tedavisinde transtuzumab uygulanan %8,5 (n=4) hasta, ikinci tümör tedavisinde %12,8 (n=6) 

alan hasta vardı (Tablo-8). Birinci tümör için radyoterapi uygulanan hasta oranı %83 (n=39), 

ikinci tümör için RT uygulanan hasta oranı %78,7 (n=37) idi. Birinci tümör ve ikinci tümör için 

sadece memeye RT alan hasta oranı sırasıyla %27,7 (n=13) ve %34 (n=16), lokorejyonel RT 

alan hasta oranı sırasıyla %55,3 (n=26) ve %44,7 (n=21) idi (Tablo-7). 
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Birinci tümörün patolojik özelliklerinde, grad I %8,5 (n=4), grad II %44,7 (n=21), grad 

III %46,8 (n=22) oranında iken, ikinci tümörde grad I %21,3 (n=10), grad II %46,8 (n=22), 

grad III %31,9 (n=15) oranında hasta vardı. Lenfovaskuler invazyonu olan hasta oranı, birinci 

tümörde %48,9 (n=23) iken ikinci tümörde %23,4 (n=11) idi. Perinöral invazyonu olan hasta 

oranı, birinci tümörde %17 (n=8), ikinci tümörde %10,6 (n=5) idi. Cilt tutulumu olan hasta 

oranı, birinci tümörde %6,4 (n=3) iken, ikinci tümörde %8,5 (n=4) idi. Opere olan hastalara 

bakıldığında cerrahi sınır pozitifliği (Cs +) olan hasta oranı birinci tümörde %10,6 (n=5) iken 

ikinci tümörde %14,9 (n=7) idi. Ekstra kapsüler invazyonu olan hasta oranı, birinci tümörde 

%14,9 (n=7), ikinci tümörde %14,9 (n=7) idi. Ki-67 oranı ≥%15 olan hasta oranı birinci 

tümörde %76,6 (n=36) iken, ikinci tümörde %14,9 (n=7) idi (Tablo-7). 

Hormon reseptör durumlarına göre, birinci tümörde ÖR (+) hasta oranı %63,8 (n=30), 

ikinci tümörde %68,1 (n=32), PR (+) olan hasta oranı, birinci tümörde %66 (n=31) iken ikinci 

tümörde %34 (n=16) idi. Her-2 (+) olan hasta oranı, birinci tümörde %12,8 (n=6), ikinci 

tümörde %19,1 (n=9) idi (Tablo-7). 

 Moleküler subtiplere bakıldığında, birinci tümörde luminal A %14,9 (n=7), luminal B 

%53,2 (n=25), Her-2 pozitif %6,4 (n=3), triple negatif %25,5 (n=12), ikinci tümörde luminal 

A %27,7 (n=13), luminal B %42,6 (n=20), Her-2 pozitif %4,3 (n=2), triple negatif %25,5 

(n=12) oranında hasta vardı (Tablo-7). 

Senkron tümörlerin özellikleri şu şekilde idi; birinci ve ikinci ortaya çıkan tümörün 

patolojisi sırasıyla %70,8 (n=17) ve %62,5 (n=15) oranı ile İDK idi. Birinci ortaya çıkan 

tümörün kadran yerleşimi sırasıyla; dış kadran %62,5 (n=15), iç kadran %8,3 (n=2), areola 

%12,5 (n=3), çok odaklı %16,7 (n=4) oranında idi. İkinci ortaya çıkan tümörün kadran 

yerleşimi sırasıyla; dış kadran %50 (n=12), iç kadran %29,2 (n=7), areola %8,3 (n=2), çok 

odaklı %12,5 (n=3) oranında idi (Tablo-7). 

Birinci tümörün T evresi; Tis %0 (%0), T1 %37,5 (n=9), T2 %54,2 (n=13), T3 %4,2 

(n=1), T4 %4,2 (n=1) iken ikinci tümörün T evresi; Tis %12,5 (n=3), T1 %62,5 (n=15), T2 

%20,8 (n=5), T3 %0 (n=0), T4 %4,2 (n=1) oranında idi. Birinci tümörün N evresi; N0 %54,2 

(n=13), N1 %20,8 (n=5), N2 %25 (n=6), N3 %0 (n=0), ikinci tümörün N evresi; N0 %79,2 

(n=19), N1 %20,8 (n=5), N2 %0 (n=0), N3 %0 (n=0) oranında idi. Birinci tümörün evresi 

sırasıyla; evre-1 %20,8 (n=5), evre-2 %41,7 (n=10), evre-3 %37,5 (n=9), evre-4 %0 (n=0), 

ikinci tümörün evresi sırasıyla, evre-0 %12,5 (n=0), evre-1 %45,8 (n=11), evre-2 %37,5 (n=9), 

evre-3 %4,2 (n=1), evre-4 %0 (n=0) idi (Tablo-7). 
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 Birinci tümöre yapılan cerrahi %37,5 (n=9) oranında MKC, %62,5 (n=15) oranında 

MRM idi. Cerrahi yapılmayan hasta yoktu. İkinci tümöre yapılan cerrahi %37,5 (n=9) oranında 

MKC, %58,3 (n=14) oranında MRM idi. Cerrahi yapılmayan %4,2 (n=1) hasta vardı. Birinci 

tümöre uygulanan aksiller yaklaşım ise, %20,8 (n=5) oranında SLNB iken %79,2 (n=19) 

oranında AK idi. Örnekleme yapılmayan hasta yoktu. İkinci tümöre uygulanan aksiller 

yaklaşım ise, %41,7 (n=10) oranında SLNB iken % 41,7 (n=20) oranında AK idi. Örnekleme 

yapılmayan %16,7 (n=4) hasta vardı (Tablo-7). 

Senkron tümörlere uygulanan kemoterapi %12,5 (n=5) oranında neoadjuvan, %75 

(n=18) oranında adjuvan idi. Kemoterapi almayan %12,5 (n=3) hasta vardır. En sık uygulanan 

kemoterapi şeması %50 (n=12) oranı ile AC ve taksan kombinasyonu idi. %29,2 (n=7) hasta 

tamoksifen almıştı. %58,3 (n=14) hasta aromataz inhibitörü kullanmıştı. Transtuzumab alan 

%20,8 (n=5) hasta vardı. Radyoterapi alan %83,3 (n=20) hasta vardı. Birinci tümöre ve ikinci 

tümöre uygulanan radyoterapi şekli ise sadece meme için sırasıyla %29,2 (n=7) ve %37,5 (n=9), 

lokorejyonel uygulanan %54,2 (n=13) ve %29,2 (n=7) hasta vardı (Tablo-8) 

Birinci tümörün patolojik özelliklerinde, grad I %12,5 (n=3), grad II %41,7 (n=10), grad 

III %45,8 (n=11) oranında iken, ikinci tümörde grad I %12,5 (n=3), grad II %50 (n=12), grad 

III %37,5 (n=9) oranında hasta vardı. Lenfovaskuler invazyonu olan hasta oranı, birinci 

tümörde %54,2 (n=13) iken ikinci tümörde %41,7 (n=10) idi. Perinöral invazyonu olan hasta 

oranı, birinci tümörde %16,7 (n=4), ikinci tümörde %8,3 (n=2) idi. Cilt tutulumu olan hasta 

oranı, birinci tümörde %8,3 (n=2) iken, ikinci tümörde %4,2 (n=1) idi. Opere olan hastalara 

bakıldığında cerrahi sınır pozitifliği (Cs +) olan hasta oranı birinci tümörde %37,5 (n=9) iken 

ikinci tümörde %16,7 (n=4) idi. Ekstra kapsüler invazyonu olan hasta oranı, birinci tümörde 

%16,7 (n=4), ikinci tümörde %16,7 (n=4) idi. Ki-67 oranı ≥%15 olan hasta oranı birinci 

tümörde %91,7 (n=22) iken, ikinci tümörde %16,7 (n=4) idi (Tablo-7). 

Hormon reseptör durumlarına göre, birinci tümörde ÖR (+) hasta oranı %75 (n=18), 

ikinci tümörde %75 (n=18), PR (+) olan hasta oranı, birinci tümörde %70,8 (n=17) iken ikinci 

tümörde %66,7 (n=16) idi. Her-2 (+) olan hasta oranı, birinci tümörde %16,7 (n=4), ikinci 

tümörde %20,8 (n=5) idi (Tablo-7). 

 Moleküler subtiplere bakıldığında, birinci tümörde luminal A %20,8 (n=5), luminal B 

%4,2 (n=1), Her-2 pozitif %75 (n=18), triple negatif %0 (n=0), ikinci tümörde luminal A %25 

(n=6), luminal B %54,2 (n=13), Her-2 pozitif %4,2 (n=1), triple negatif %16,7 (n=4) oranında 

hasta vardı (Tablo-7). 
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Tablo 7. Bilateral meme kanserli hastaların metakron-senkron durumuna göre klinik-

patolojik ve tedavi özellikleri 

 Metakron 

birinci  tümör 

Senkron  

Birinci 

tümör 

p 

değeri 

Metakron 

ikinci tümör 

Senkron 

ikinci tümör 

p 

değeri 

TÜMÖR 

PATOLOJİLERİ 

   İDK 

   Özel tip 

 

 

36 (%76,6) 

11 (%23,4) 

 

 

17 (%70,8) 

7 (%29,2) 

 

 

0,598 

 

 

28 (%59,6) 

19 (%40,4) 

 

 

15 (%62,5) 

9 (%37,5) 

 

 

0,245 

KADRAN 

YERLEŞİMİ 

   İç kadran 

   Dış kadran 

   Areola 

   Çok Odaklı 

 

8 (%17) 

30 (%63,8) 

6 (%12,8) 

3 (%6,4) 

 

 

2 (%8,3) 

15 (%62,5) 

3 (%12,5) 

4 (%16,7) 

 

 

 

0,464 

 

11 (%23,4) 

27 (%57,4) 

5 (%10,6) 

4 (%8,5) 

 

7 (%29,2) 

12 (%50) 

2 (%8,3) 

3 (%12,5) 

 

 

 

0,871 

T EVRE 

   Tis 

   T1 

   T2 

   T3 

   T4 

 

0 (%0) 

14 (%29,8) 

24 (%51,1) 

5 (%10,6) 

4 (%8,5) 

 

0 (%0) 

9 (%37,5) 

13 (%54,2) 

1 (%4,2) 

1 (%4,2) 

 

 

0,674 

 

6 (%12,8) 

23 (%48,9) 

13 (%27,7) 

2 (%4,3) 

3 (%6,4) 

 

3 (%12,5) 

15 (%62,5) 

5 (%20,8) 

0 (%0) 

1 (%4,2) 

 

 

 

 

0,736 

N EVRE 

   N0 

   N1 

   N2 

   N3 

 

24 (%51,1) 

6 (%12,8) 

5 (%10,6) 

12 (%25,5) 

 

13 (%54,2) 

5 (%20,8) 

6 (%25) 

0 (%0) 

 

 

 

0,030 

 

31 (%66) 

8 (%17) 

5 (%10,6) 

3 (%6,4) 

 

19 (%79,2) 

5 (%20,8) 

0 (%0) 

0 (%0) 

 

 

0,203 

EVRE 

   0 

   I 

   II 

   III 

   IV 

 

0 (%0) 

12 (%25,5) 

18 (%38,3) 

15 (%31,9) 

2 (%4,3) 

 

0 (%0) 

5 (%20,8) 

10 (%41,7) 

9 (%37,5) 

0 (%0) 

 

 

 

0,715 

 

6 (%12,8) 

14 (%29,8) 

18 (%38,3) 

7 (%14,9) 

2 (%4,3) 

 

3 (%12,5) 

11 (%45,8) 

9 (%37,5) 

1 (%4,2) 

0 (%0) 

 

 

 

0,432 

GRAD 

   I 

   II 

   III 

 

4 (%8,5) 

21 (%44,7) 

22 (%46,8) 

 

3 (%12,5) 

10 (%41,7) 

11 (%45,8) 

 

0,864 

 

10 (%21,3) 

22 (%46,8) 

15 (%31,9) 

 

3 (%12,5) 

12 (%50) 

9 (%37,5) 

 

 

0,654 

LVİ 23 (%48,9) 13 (%54,2) 0,677 11 (%23,4) 10 (%41,7) 0,230 

PNİ 8 (%17) 4 (%16,7) 0,970 5 (%10,6) 2 (%8,3) 0,600 

Cilt Tutulumu 3 (%6,4) 2 (%8,3) 0,761 4 (%8,5) 1 (%4,2) 0,499 

CS (+) 5 (%10,6) 9 (%37,5) 0,007 7 (%14,9) 4 (%16,7) 0,649 

ÖR (+) 

ÖR (-) 

30 (%63,8) 

17 (%36,2) 

18 (%75) 

6 (%25) 

0,341 32 (%68,1) 

15 (%31,9) 

18 (%75) 

6 (%25) 

0,546 

PR (+) 

PR (-) 

31 (%66) 

16 (%34) 

17 (%70,8) 

7 (%29,2) 

0,678 16 (%34) 

31 (%66) 

16 (%66,7) 

8 (%33,3) 
0,009 

Her-2(+) 

Her-2(-) 

6 (%12,8) 

41 (%87,2) 

4 (%16,7) 

20 (%83,3) 

0,655 9 (%19,1) 

38 (%80,9) 

5 (%20,8) 

19 (%79,2) 

0,866 

Kİ67 <%15 

Kİ67 ≥ %15 

11 (%23,4) 

36 (%76,6) 

2 (%8,3) 

22 (%91,7) 

0,120 23 (%48,9) 

24 (%51,1) 

9 (%37,5) 

15 (%62,5) 

0,360 

Ekstrakapsuler 

İnvazyon 

7 (%14,9) 4 (%16,7) 0,845 7 (%14,9) 4 (%16,7) 0,845 

MOLEKÜLER 

SUBTİPLER 

   Luminal A 

   Luminal B 

   Her-2 pozitif 

   Triple negatif 

 

 

7 (%14,9) 

25 (%53,2) 

3 (%6,4) 

12 (%25,5) 

 

 

5 (%20,8) 

1 (%4,2) 

18 (%75) 

0 (%0) 

 

 

 

0,208 

 

 

13 (%27,7) 

20 (%42,6) 

2 (%4,3) 

12 (%25,5) 

 

 

6 (%25) 

13 (%54,2) 

1 (%4,2) 

4 (%16,7) 

 

 

 

0,787 
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Tablo 7 (devamı). Bilateral meme kanserli hastaların metakron-senkron durumuna göre 

klinik-patolojik ve tedavi özellikleri 

 Metakron 

birinci  

tümör 

Senkron  

Birinci 

tümör 

p 

değeri 

Metakron 

ikinci tümör 

Senkron 

ikinci 

tümör 

p 

değeri 

Ekstrakapsuler İnvazyon 7 (%14,9) 4 (%16,7) 0,845 7 (%14,9) 4 (%16,7) 0,845 

MOLEKÜLER 

SUBTİPLER 

   Luminal A 

   Luminal B 

   Her-2 pozitif 

   Triple negatif 

 

 

7 (%14,9) 

25 (%53,2) 

3 (%6,4) 

12 (%25,5) 

 

 

5 (%20,8) 

1 (%4,2) 

18 (%75) 

0 (%0) 

 

 

 

0,208 

 

 

13 (%27,7) 

20 (%42,6) 

2 (%4,3) 

12 (%25,5) 

 

 

6 (%25) 

13 (%54,2) 

1 (%4,2) 

4 (%16,7) 

 

 

 

0,787 

CERRAHİ TİPİ 

   MKC 

   MRM 

Cerrahi Uygulanmayan 

 

19 (%40,4) 

27 (%57,4) 

1 (%2,1) 

 

9 (%37,5) 

15 (%62,5) 

0 (%0) 

 

 

0,736 

 

23 (%48,9) 

19 (%40,4) 

5 (%10,6) 

 

9 (%37,5) 

14 (%58,3) 

1 (%4,2) 

 

 

0,310 

AKSİLLER YAKLAŞIM 

   SLNB 

   AK 

   Örnekleme yok 

 

4 (%8,5) 

42 (%89,4) 

1 (%2,1) 

 

5 (%20,8) 

19 (%79,2) 

0 (%0) 

 

 

0,272 

 

20 (%42,6) 

20 (%42,6) 

7 (%14,9) 

 

10 (%41,7) 

20 (%41,7) 

4 (%16,7) 

 

0,981 

RADYOTERAPİ ALAN 39 (%83) 20 (%83,3) 0,970 37 (%78,7) 16 (%66,7) 0,371 

RADYOTERAPİ ŞEKLİ 

   Sadece meme 

   Lokorejyonel 

 

13 (%27,7) 

26 (%55,3) 

 

7 (%29,2) 

13 (%54,2) 

 

0,991 

 

16 (%34) 

21 (%44,7) 

 

9 (%37,5) 

7 (%29,2) 

 

0,380 

İDK: İnvaziv duktal karsinom, T:Tümör, N:Nodal, MKC: Meme koruyucu cerrahi, MRM: Modifiye radikal 

mastektomi, SLNB: Sentinel lenf nodu biopsisi, AK: Aksiller küretaj, LVİ: Lenfovasküler invazyon, PNİ: 

Perinöral invazyon, CS: Cerrahi sınır, ÖR: Östrojen reseptörü PR: Progesteron reseptörü Her-2: İnsan epidermal 

büyüme faktörü reseptörü-2  

 

 

Tablo 8. Metakron ve senkron tümörlere uygulanan kemoterapötikler, hormonoterapi ve 

transtuzumab 

 Metakron birinci 

tümör 

Metakron ikinci 

tümör 

Senkron 

tümörler  

KEMOTERAPİ 

ÖZELLİKLERİ 

  Neoadjuvan 

   Adjuvan 

   Yok 

 

5 (%10,6) 

35 (%74,5) 

7 (%14,9) 

 

2 (%4,3) 

24 (%51,1) 

21 (%44,7) 

 

3 (%12,5) 

18 (%75) 

3 (%12,5) 

KEMOTERAPÖTİKLER 

   AC+Taksan 

   FAC/FEC/TAC 

   CMF 

   Pertuzumab+Taksan 

   PAKLİTAKSEL 

   Kemoterapi yok 

   Diğer  

 

13 (%27,7) 

20 (%42,6) 

3 (%6,4) 

1 (%2,1) 

0 (%0) 

7 (%14,9) 

3 (%6,4) 

 

8 (%17) 

4 (%8,5) 

0 (%0) 

0 (%0) 

2 (%4,3) 

21 (%44,7) 

12 (%25,5) 

 

12 (%50) 

6 (%25) 

2 (%8,3) 

0 (%0) 

1 (%0) 

3 (%12,5) 

0 (%0) 

Tamosifen alan  

Tamoksifen almayan 

22 (%46,8) 

25 (%53,2) 

8 (%17) 

39 (%83) 

7 (%29,2) 

17 (%70,8) 

Aromataz inhibitörü alan 

Aromataz inhibitörü almayan 

25 (%53,2) 

22 (%46,8) 

25 (%53,2) 

22 (%46,8) 

14 (%58,3) 

10 (%41,7) 

TRANSTUZUMAB alan 4 (%8,5) 6 (%12,8) 5 (%20,8) 
AC: Adriamisin ve siklofosfamid, FAC: Florourasil, adriamisin, siklofosfamid FEC: Florourasil, Epidoksorubisin, 

siklofosfamid TAC:Dosataksel, adriamisin, siklofosfamid, CMF: Siklofosfamid, metotreksat, fluorourasil, 
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Metakron ve senkron bilateral meme kanseri hastalarımızın sağkalım süreleri de ayrı 

ayrı hesaplanmıştır. Hastalıksız sağkalım süreleri; senkron 132,77±30,76 ay (72,4-193,0 ay), 

metakron 170,74±14,59 ay (142,14-199,33 ay) (p=0,143), genel sağkalım süreleri; senkron 

164,86±30,65 ay (104,78-224,94 ay), metakron 215,04±10,66 ay (194,13-235,94 ay) (p=0,027) 

saptanmıştır (Şekil 5 ve 6).  

 

 

Şekil 5. Bilateral grupta metakron ve senkron ayrımı sonrası hastalıksız sağkalım grafiği 

 

 

Şekil 6. Bilateral grupta metakron ve senkron ayrımı sonrası genel sağkalım grafiği 

 

p=0,027 

p=0,143 
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Son adımda, bilateral meme kanserini senkron ve metakron olarak unilateral meme 

kanseri ile kıyaslamasını yaptık. Hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım sürelerini ayrı ayrı 

hesapladık ve kıyasladık (Tablo 9-10, Şekil 7-8) 

 

Tablo 9. Unilateral, senkron ve metakron meme kanseri hastalıksız sağkalım süreleri ve 

karşılaştırılması 

Unilateral meme 

kanseri 

132 ay±13 ay (105-159 ay) 

Senkron meme 

kanseri 

132 ay±30 ay (72-193 ay) 

Metakron meme 

kanseri 

170 ay±14 ay (142-199 ay) 

 

p değerleri 

Unilateral meme 

kanseri 

 

Senkron meme kanseri Metakron meme kanseri 

Unilateral 

meme 

kanseri 

 0,770 0,257 

Senkron 

meme 

kanseri 

0,770  0,143 

Metakron 

meme 

kanseri 

0,257 0,143  

 

 

Şekil 7. Unilateral meme kanseri, senkron bilateral meme kanseri, metakron bilateral 

meme kanseri hastalıksız sağkalım eğrisi.  
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Tablo 10. Unilateral, senkron ve metakron meme kanseri genel sağkalım süreleri ve 

karşılaştırılması 

Unilateral meme 

kanseri 

170 ay±14 ay (142-198 ay) 

Senkron meme 

kanseri 

164 ay±30 ay (104-224 ay) 

Metakron meme 

kanseri 

215 ay±10 ay (194-235 ay) 

 

p değerleri 

Unilateral meme 

kanseri 
                    Chi-square 

Senkron meme kanseri 

                     
                    Chi-square 

Metakron meme kanseri 

 
                       Chi-square 

Unilateral 

meme 

kanseri 

  0,872  0,015  

Senkron 

meme 

kanseri 

0,872    0,027 4,87 

Metakron 

meme 

kanseri 

0,015 5,91 0,027 4,87   

 

 

Şekil 8. Unilateral meme kanseri, senkron bilateral meme kanseri, metakron bilateral 

meme kanseri genel sağkalım eğrisi.  
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Bilateral meme kanserleri içerisinde senkron meme kanserine sahip olmak, hem 

hastalıksız sağkalım hem de genel sağkalım süreleri açısından unilateral meme kanserine göre 

daha kısaydı. Hastalıksız sağkalım gruplar arası kıyaslamada istatistiki olarak fark göstermez 

iken genel sağkalım süreleri istatiksel olarak anlamlı idi (Tablo 9-10).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



47 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TARTIŞMA 

 

Meme kanseri, kadınlar arasındaki kanserler içinde birinci sırada yer alırken kanserden 

ölüm sıralamasında ise akciğer kanserinden sonra 2. sırada yer almaktadır(109). Meme kanserli 

hastalarda en sık görülen ikinci malignite karşı meme karsinomudur. Tek taraflı meme kanseri 

olan kadınların, meme kanseri tanısı almamış kadınlara göre 2-6 kat daha fazla karşı taraf meme 

kanseri geliştirme riskine sahip olduğu bildirilmiştir. Meme kanserinde bilateralite oranı 

literatürde %1.4-11.8 oranında bildirilmektedir (110). 

Bilateral meme kanseri, genellikle ilk tümörün teşhisinden sonraki 3 ay içinde senkron 

veya daha fazla bir süre içinde metakron olarak iki şekilde ortaya çıkabilmektedir (111). 

Bilateral meme kanseri için risk faktörlerini belirlemek, az sayıdaki epidemiyolojik çalışma 

nedeniyle bugüne kadar mümkün olamamıştır. Literatürdeki az sayıdaki çalışmada; ailede 

meme kanseri öyküsü, ilk tanıda genç yaş veya BRCA1 veya BRCA2 genlerinde bir germ-line 

mutasyonu risk faktörleri olarak belirtilmektedir (109-112) . Bilateral meme kanserinin klinik 

ve patolojik özelliklerini analiz eden sınırlı sayıda çalışma vardır. İnsidans oranları ve 

bilateralitenin hastalıksız ya da genel sağkalıma etkisi tartışmalıdır. Ayrıca ister senkron ister 

metakron olsun, bilateral meme kanserinin prognostik önemi hakkında çelişkili veriler 

mevcuttur. Bilateral meme kanseri insidansını ve risk faktörlerini ele alan bir dizi Batılı çalışma 

ile Asyalı çalışma arasında birçok fark olduğunu görüyoruz(113-122) . Senkron veya metakron 

bilateral meme kanseri oluşumunun sağkalımı etkileyip etkilemediği açık değildir. Bazı 

çalışmalar bilateral meme kanserli hastalarda daha kötü sağkalım bulmuş iken (123-125), 

diğerleri tek taraflı ve iki taraflı meme kanserli hastalarda benzer sağkalım oranları göstermiştir 

(126-133).   
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Toplumsal farklılıklar da göstermiş olması ve literatür bilgisinin çelişkili olması 

nedeniyle özellikle ülkemize ait bilateral meme kanseri bilgisinin de çok sınırlı olması bizi bu 

çalışmayı yapmaya sevk etmiştir. Bu amaçla öncelikle, meme kanseri hastalarından oluşan 

geniş serimizin uzun ve sıkı takip süresine sahip olması, elde edeceğimiz bilginin sorularımıza 

yanıt olacağını düşündüğümüzden çalışmamızın datasını büyük bir itina ve titizlikle SPSS 

datası olarak dökümünü yaptık.  Unilateral ve bilateral meme kanseri hastalarımızın 

klinikopatolojik özelliklerini, sağkalım sürelerini inceledik ve karşılaştırmasını yaptık. Ayrıca 

senkron ve metakron bilateral meme kanserli hastalardaki sağkalım sürelerini kıyasladık ve 

sağkalım üzerine etki edebilecek klinikopatolojik özellikleri araştırdık. 

Serimizdeki 1959 meme kanserli hastanın, 71’i (%3,6) bilateral meme kanseri tanısı 

almıştı. Metakron bilateral meme kanseri %2,4 iken, %1,2’si senkron bilateral meme 

kanserinden oluşmaktaydı. Bilateral meme kanserli hastaların içindeki oranı ise %66,2’si 

(n=47) metakron, %33,8’i (n=24) senkron idi. Bilateral meme kanseri insidansımız, özellikle 

senkron bilateral meme kanseri oranı, daha çok batı serilerine ait oranlara benzerdi (111, 120-

122). 

Serimizdeki unilateral ile bilateral meme kanseri kıyaslamasındaki klinikopatolojik ve 

tedavi özellikleri arasındaki kıyaslamada saptadığımız farklılıklar; tümörün sağ-sol yerleşimi, 

nodal evre, uygulanan lokal cerrahi şekli, ÖR (+)’liği, moleküler subtip, nüks oranı ve metastaz 

yeri istatistiki olarak anlamlıydı (Tablo 4) . Bilateral meme kanserinde sol meme başlangıcı 

(%62), N0 nodal evre (%52,1), operasyon şekli olarak mastektominin (%59,2) daha sık tercih 

edildiğini, ÖR (+)’lik oranının (%67,6), subgrup sıklığında Luminal B (%60,6) olma oranının 

daha yüksek olduğunu saptadık. Evre en sık %40,8 oranı ile evre-2 idi. Histopatolojik grad, 

%46,5 oranı ile grad 3 idi.  Lokal cerrahi tipi, aksiller cerrahi yaklaşım, kemoterapi şeması, RT 

alması, Her-2 pozitifliği ise anlamlılığa yakın istatistiki farklılık içermekteydi. Nüks (%31) ve 

metastaz (%29,6) oranları ile istatistiki anlamlılık düzeyinde farklı olmasına rağmen genel 

sağkalım sürelerinde unilateral ve bilateral meme kanseri arasında farklılık tespit edilmedi.  

İkinci adımda; meme kanseri için prognostik önemi olan faktörlerin farklılığı ve 

bilateral meme kanseri hasta sayısının unilateral meme kanseri sayısından daha az olması 

nedeniyle iki grup arasındaki ölçümün hata oranını azaltmak için bakılan propensity skor 

analizini kullandık. İstatistikte propensity skor iki grup arasındaki değişkenleri dengeleyerek 

yapıldığı için kıyaslamanın daha az hata ile yapılmasını sağlayacaktır. 

 Literatür çalışmaları, propensity skor ve bu skorlar yardımıyla yapılan eşleştirme, 

tabakalara ayırma ve regresyon düzeltmesi yöntemlerinin son yıllarda özellikle tıp biliminde 
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kullanımında ciddi artışlar gösterdiğini ortaya koymuştur. Propensity skor lojistik regresyon ya 

da diskriminant analizi yardımıyla, gruplara ait belirlenen ortak değişkenlerin tamamının 

hesaplamaya dahil edildiği bir olasılık değeridir. Bu değer her bir birim için hesaplanır ve 

birimin ilgili grupta olma olasılığını verir. Skorların en önemli özelliği hesaplanma sırasında 

değişken sayısında herhangi bir kısıtlamanın olmaması ve homojen grupların elde edilmesidir. 

Dolayısı ile sapması azalmış sonuçların elde edilmesi sağlanmış olur (134-139). 

Heriki grup arasındaki istatistiki anlamlılık düzeyinde 6 özellik üzerinden eşleştirme 

yapıldı. Tümörün hangi memede yerleştiği, aksiller nodal tutulum, HER2 ve ÖR pozitiflik 

durumu, subgrup ve nüks ya da metastaz gelişim sıklığı kriterleri kullanılarak gruplar arası 

denge oluşturuldu (Tablo-4). 

Propensity skora göre; 71 bilateral meme kanserli hastanın karşısına 71 unilateral meme 

kanseri alınmış ve analiz edilmiş, hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım süreleri yeniden 

hesaplanmıştır. 

Propensity skora göre yapılan eşleştirmede gruplar arası karşılaştırma Tablo 5’de 

gösterildiği gibi olmuştur. Hasta özelliklerine bakıldığında, T evre, evre, aksiller cerrahi 

yaklaşımı, kemoterapi verilme zamanı, kemoterapi şeması, tamoksifen kullanım süresi, RT 

uygulanması, cilt tutulumu varlığı ve PR (+)’liği anlamlı bulundu. 

Cs (+)’liğinin senkron meme kanserli hastalarda daha yüksek oranda olması da dikkat 

çekiciydi. Bu hastaların büyük bir kısmında mastektomi tercih edildiği ve her iki meme aynı 

anda opere edildiği için hem cerrahın hem de hastanın ikinci bir cerrahi morbidite yaratmamak 

ve adjuvan tedavinin başlanmasında gecikme olmaması amacıyla tercih edilmemiş olabilir. 

Aksiller cerrahi yaklaşımda ise AK oranı unilateral ve bilateral meme kanserinde 

sırasıyla %45,1 ve %85,9 idi. Hem lokal cerrahi hem de aksiller cerrahi açısından bilateral 

meme kanseri grubunda daha agresif olan cerrahi yaklaşımlar tercih edilmişti. Ancak tümörün 

özelliklerine bakıldığında, unilateral meme kanserli hastaların hem T evresi hem de TNM total 

evrelemesi bilateral meme kanseri hastalarla kıyaslandığında propensity skor analizine 

sokulmuş olsa bile daha ileri evre olduğu saptanmıştır (Tablo-5). Bu yüzden neoadjuvan 

kemoterapi seçeneği unilateral meme kanserli hastalarda daha sık tercih edilmiştir (sırasıyla 

unilateral meme kanserinde %23,9, bilateral meme kanserinde %11,3, p=0,005). 

Unilateral meme kanserinde lokal ileri evre olma durumu nedeniyle RT uygulama 

sıklığı bilateral meme kanserine oranla daha yüksek oranda olmuştur. RT, unilateral meme 

kanserinde %94,4, bilateral meme kanserinde %83,1 oranında uygulanmıştır (p=0,034). RT 

şekli ise unilateral meme kanserinde sıklıkla lokorejyonel RT şeklinde olmuştur (sırasıyla 



50 
 

unilateral meme kanserinde %60,6 ve bilateral meme kanserinde %54,9 oranında, p=0,102). 

Bilateral meme kanserinde en sık metastaz yeri literatürle uyumlu olarak %14,1 ile kemik 

bölgesi oluştur. 

Her iki grup arasındaki propensity skor analizinin sonucunda hastalıksız sağkalım ve 

genel sağkalım süreleri unilateral meme kanserinde daha düşük bulunmuştur. Aynı zamanda 

genel sağkalım süresinde istatistiki anlamlılık düzeyinde farklı idi. Propensity skor analizine 

göre bilateral meme kanseri sağkalıma prognostik olarak olumsuzluk katmamıştır.  

Bu analizin ardından bilateral meme kanseri grubunu mercek altına aldık. Senkron 

bilateral meme kanserinde hastalıksız sağkalım, metakron meme kanseri ile kıyaslandığında 

daha düşük ancak anlamlı değildi. Genel sağkalım ise senkron meme kanserinde daha düşük ve 

anlamlıydı. Bunun nedeni irdelendiğinde Tablo-7’da gösterildiği gibi senkron bilateral meme 

kanserinde Cs (+)’liği, lenf nodu tutulum sayısı, PR (+)’liği istatistiksel anlamlılık düzeyinde 

farklı bulunmuştur. İstatistiksel olarak anlamlı, tümöre ait özelliklerine bakıldığında senkron 

meme kanserli hastalarda, metakron meme kanserli hastalara göre daha düşük sağkalıma sahip 

olmasının nedeni, metakron meme kanserli hastaların onkoloji kliniğinde takiplerinin (fizik 

muayene, yıllık mamografi) düzenli aralıklarla yapılıyor olması gösterilebilir. Teorik olarak, 

senkron bilateral hastalığı olan kadınlar, aynı zamanda metakron hastalığı olan kadınlara göre 

daha yüksek bir tümör yüküne sahiptir, bu da hayatta kalma olasılıklarını tehlikeye atabilir. Bu 

durum, Carmichael ve diğerleri (126) tarafından desteklenmiştir. 

Senkron bilateral meme kanserinin, bilateral meme kanseri grubu içinde farklı sağkalım 

göstermesi, bilateral meme kanseri grubunun prognostik önemini gizleyebilir. Bu yüzden 

serimizin analizinde 3. bir adım olarak unilateral meme kanseri, metakron bilateral meme 

kanseri, senkron bilateral meme kanseri olarak serimizi üç gruba bölerek gerçekleştirdik (Tablo 

9-10). 

Senkron bilateral meme kanseri hem metakron bilateral meme kanserinden hem de 

unilateral meme kanserinden daha düşük sağkalım süresi göstermiştir. Senkron bilateral meme 

kanseri hastalıksız sağkalım süresi en düşük (Şekil 7) olarak saptanmıştır. Ancak diğer gruplar 

ile kıyaslandığında bu fark istatistiki anlamlılık düzeyinde olmamıştır. Genel sağkalım 

süresinde ise en düşük yine senkron bilateral meme kanserinde saptandığı gibi, bu farklılık 

istatistiki anlamlılık düzeyinde olmuştur. Analizin üç gruba ayrılarak yapılması sonrası 

özellikle genel sağkalım sürelerinde metakron bilateral meme kanseri hem unilateral meme 

kanserinden hem de senkron bilateral meme kanserinden istatistiki anlamlılık düzeyinde daha 

uzun saptanmıştır. Bir önceki adımda unilateral meme kanseri sağkalım eğrisinde en aşağıda 
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seyrederken, grubu üçe ayırarak analiz ettiğimizde, en aşağıda seyir gösteren grup senkron 

bilateral meme kanseri olmuştur (Şekil 8).   

Serimizdeki bilateral meme kanserinin prognoza olan katkısını araştırırken, unilateral 

meme kanserine göre olumsuz bir katkısı olmamıştır. Ancak bilateralitenin aynı anda ya da 

farklı bir zamanda gelişme durumu prognostik olarak önemli bulunmuştur. Aynı anda gelişen 

senkron bilateral meme kanseri kötü prognostik bir faktör olarak belirlenmiştir. Klinik ve tedavi 

özelliklerine göre kıyaslandığında; Senkron bilateral meme kanserli hastalarda istatistiki 

anlamlılık düzeyinde, N2 hastalığın daha yüksek oranda, cerrahi sınır poziflik oranının daha 

yüksek olması neden olmuş olabilir. HER2 oranının istatistiki anlamlılık düzeyinde olmasa da 

daha yüksek olması ve bu yüzden transtuzumab alma oranının da yüksek olmasına neden 

olmuştur.  

Literatür incelemesinde, serimizdeki sonuçları destekleyen çalışmalarda da (5, 140); 

senkron bilateral meme kanserli hastalardaki genel sağkalım süresi daha kısa olarak 

bildirilmiştir. İlave olarak Jobsen JJ ve ark senkron bilateral meme kanseri insidansının modern 

görüntüleme tekniklerine rağmen insidansları artsa da senkron tümörlerin daha az sıklıkta 

görüldüğünü de belirtmişlerdir.   

Senkron bilateral meme kanserinin prognostik önemine dair uluslararası kanıtlar tutarlı 

olmamasına rağmen, unilateral meme kanserine kıyasla eşdeğer veya daha kötü bir sağkalım 

görülmektedir (126, 131-133, 141, 142). Kötü prognozun nedeni anlamak için, yaklaşık %1'lik 

küçük insidans oranı nedeniyle hiçbir zaman randomize denemelere veya büyük araştırmalarına 

sahip olamayacağımızdan, henüz keşfedilmemiş genetik faktörlerin etkili olabileceği ve 

araştırmaların bu yöne evrilmesi konusunda yorum yapmaktadırlar (5). 

Bilateral meme kanseri, unilateral meme kanseri ile kıyaslandığında nadir görülen ve 

standart bir tedavi modalitesi olmaması nedeniyle hasta bazlı, multimodal tedavi edilmesi 

gereken bir hasta grubudur.  Serimizde bilateral meme kanseri oranı %3,6 idi. Hastaların 

%2,4’ü metakron, %1,2’si senkron bilateral meme kanseri hastasından oluşmaktaydı. Hasta 

sayısının az olmasına rağmen propensity skor analizi ile eşleştirildiğinde, genel sağkalımın en 

düşük olduğu hasta grubu senkron bilateral meme kanseri hasta grubu olmuştur. Klinik ve 

histopatolojik özellikler literatürde çok çeşitli olduğundan senkron bilateral meme kanseri için 

risk analizi yapabilmek mümkün olamamaktadır. Bu nedenle senkron bilateral meme kanserli 

hastalar için cerrahi ve adjuvan tedavinin titiz bir şekilde planlanması ve modifikasyonu çok 

önemlidir. Gelecek yıllarda tespit edilebilecek genetik faktörün keşfedilmesi de bu hasta grubu 

için ayrıca önemli olacaktır.  
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SONUÇLAR 

  

Unilateral ve bilateral meme kanserli hastalarda prognostik faktörlerin araştırılması ve 

bu gruplar arasında sağkalım oranlarını değerlendirmek amaçlı yapılan çalışmamızda; 

1. Serimizdeki 1959 meme kanserli hastanın, 71’i (%3,6) bilateral meme kanseri tanısı 

almıştı. 

2. Unilateral ile bilateral meme kanseri kıyaslamasındaki klinikopatolojik ve tedavi 

özellikleri arasındaki kıyaslamada saptadığımız farklılıklar; tümörün sağ-sol yerleşimi, 

nodal evre, uygulanan lokal cerrahi şekli, ÖR (+)’liği, moleküler subtip, nüks oranı ve 

metastaz yeri istatistiki olarak anlamlı saptandı. 

3. Nüks (%31) ve metastaz (%29,6) oranları ile istatistiki anlamlılık düzeyinde farklı 

olmasına rağmen genel sağkalım sürelerinde unilateral ve bilateral meme kanseri 

arasında farklılık tespit edilmedi. 

4. Propensity skora göre yapılan eşleştirmede hasta özelliklerine bakıldığında, T evre, 

evre, aksiller cerrahi yaklaşımı, kemoterapi verilme zamanı, kemoterapi şeması, 

tamoksifen kullanım süresi, RT uygulanması, cilt tutulumu varlığı ve PR (+)’liği 

anlamlı bulundu. 

5. Cs (+)’liğinin senkron meme kanserli hastalarda daha yüksek oranda bulundu. 

6. Her iki grup arasındaki propensity skor analizinin sonucunda hastalıksız sağkalım ve 

genel sağkalım süreleri unilateral meme kanserinde daha düşük bulunmuştur. 

7. Propensity skor analizine göre bilateral meme kanseri sağkalıma prognostik olarak 

olumsuzluk katmamıştır. 
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8. Senkron bilateral meme kanserinde hastalıksız sağkalım, metakron meme kanseri ile 

kıyaslandığında daha düşük ancak anlamlı değildi. Genel sağkalım ise senkron meme 

kanserinde daha düşük ve anlamlıydı. 

9. Senkron bilateral meme kanseri hem metakron bilateral meme kanserinden hem de 

unilateral meme kanserinden daha düşük sağkalım süresi göstermiştir. Senkron bilateral 

meme kanseri hastalıksız sağkalım süresi en düşük (Şekil 7 ve Tablo 9) olarak 

saptanmıştır, fakat istatistiki anlamlılık saptanmamıştır. Genel sağkalım süresinde ise 

en düşük yine senkron bilateral meme kanserinde saptandığı gibi, bu farklılık istatistiki 

anlamlılık düzeyinde olmuştur (Tablo 10 ve Şekil 8). 
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ÖZET 

 

Çalışmamızın amacı unilateral ve bilateral meme kanserli hastalarda prognostik 

faktörlerin araştırılması ve bu gruplar arasında sağkalım oranlarını değerlendirmektir.  

Bu amaçla Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dalı’nda 

Temmuz 1999- Aralık 2019 arasında takip edilen invaziv karsinom tanısı olan 1959 hasta 

çalışmaya dahil edildi.  

Hastalar unilateral ve bilateral meme kanseri olmak üzere iki gruba ayrıldı. Bu hastaların 

klinik, histopatolojik ve tedavi özelliklerine kıyaslamalı olarak bakıldı. Hastalıksız sağkalım ve 

genel sağkalım süreleri hesaplandı. Öncelikle unilateral grupta 1959 hasta ve bilateral grupta 

71 hasta olmak üzere özellikleri incelendi. Bu grup arasında hastalıksız sağkalımda anlamlı fark 

bulunurken, genel sağkalımda anlamlı bir fark bulunmadı (Şekil 1-2) 

Daha sonrasında hastalar ilk analizde istatistiki anlamlılık izlenen kriterler (aksiller 

nodal durum, subgrup, nüks/metastaz durumu, ÖR durumu, Her-2 durumu ve tümör kadran 

yerleşimi) ele alınarak randomize dağıtıldı ve propensity skor analizinde incelendi. Hastalıksız 

sağkalımda anlamlı fark bulunmazken, genel sağkalımda bilateral meme kanserli hastalar 

lehine anlamlılık bulundu (şekil 3-4).  

Metakron ve senkron bilateral meme kanserli hastalar kendi içlerinde tekrardan analize 

dahil edildi. Bu grup içerisinde hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım süreleri hesaplandı. 

Hastalıksız sağkalımda anlamlı fark bulunmazken, genel sağkalımda metakron meme kanserli 

hastaların lehine anlamlılık bulundu (Şekil 5-6) 

Bilateral meme kanserini senkron ve metakron olarak unilateral meme kanseri ile 

kıyaslamasını yaptık. Hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım sürelerini ayrı ayrı hesapladık ve 

kıyasladık. Unilateral, senkron ve metakron meme kanseri için sırasıyla hastalıksız sağkalım 
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süreleri 132 ay±13 ay, 132 ay±30 ay ve 170 ay±14 ay, genel sağkalım süreleri sırasıyla 170 

ay±14 ay, 164 ay±30 ay, 215 ay±10 ay idi.  Bilateral meme kanserleri içerisinde senkron meme 

kanserine sahip olmak hem hastalıksız sağkalım hem de genel sağkalım süreleri açısından 

unilateral meme kanserine göre kısa bulundu. 

Bilateral meme kanseri, unilateral meme kanseri ile kıyaslandığında nadir görülen ve 

standart bir tedavi modalitesi olmaması nedeniyle hasta bazlı, multimodal tedavi edilmesi 

gereken bir hasta grubudur. Yaptığımız çalışmada özellikle senkron meme kanserli hastalarda 

sağkalım sürelerinin daha kısa bulunması nedeniyle bu hastaların tedavisinin titiz bir şekilde 

planlanması önemlilik arz etmektedir.  

Literatürde bilateral meme kanseri ve tedavisi ile ilgili randomize çalışma sayısı yeterli 

miktarda bulunmamaktadır. Bu nedenle randomize çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: bilateral meme kanseri, hastalıksız sağkalım, genel sağkalım, 

prognostik faktörler 
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COMPARISON OF PROGNOSTIC FACTORS AND SURVIVAL RATES 

IN UNILATERAL AND BILATERAL BREAST CANCER 

 

SUMMARY 

 

The aim of our study is to investigate the prognostic factors in patients with unilateral 

and bilateral breast cancer and to evaluate the survival rates between these groups. 

For this purpose, 1959 patients diagnosed with invasive carcinoma who were followed 

up between July 1999 and December 2019 at the Department of Radiation Oncology, Trakya 

University Faculty of Medicine, were included in the study. 

Patients were divided into two groups as unilateral and bilateral breast cancer. The 

clinical, histopathological, and treatment characteristics of these patients were comparatively 

examined. Disease-free survival and overall survival were calculated. Firstly, the characteristics 

of 1959 patients in the unilateral group and 71 patients in the bilateral group were examined. 

While a significant difference was found in disease-free survival between these groups, no 

significant difference was found in overall survival (Figure 1-2). 

Subsequently, patients were randomized based on criteria (axillary nodal status, 

subgroup, recurrence/metastasis status, ER status, Her-2 status, and tumor quadrant location) 

that showed statistical significance in the first analysis and were examined in propensity score 

analysis. While no significant difference was found in disease-free survival, a significant 

difference was found in overall survival in favor of patients with bilateral breast cancer (Figure 

3-4). 
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Patients with metachronous and synchronous bilateral breast cancer were included in 

the analysis again within their own group. Disease-free survival and overall survival were 

calculated for this group. While no significant difference was found in disease-free survival, a 

significant difference was found in overall survival in favor of patients with metachronous 

breast cancer (Figure 5-6). 

We compared bilateral breast cancer as synchronous and metachronous with unilateral 

breast cancer. We calculated and compared disease-free survival and overall survival 

separately. Disease-free survival times for unilateral, synchronous and metachronous breast 

cancer were 132 months±13 months, 132 months±30 months, and 170 months±14 months, 

overall survival times overall survival times were 170 months±14 months, 164 months±30 

months, and 215 months±10 months, respectively.  Having synchronous breast cancer among 

bilateral breast cancers was found to be shorter in terms of both disease-free survival and overall 

survival compared to unilateral breast cancer (Table 9-10, Figure 7-8). 

Bilateral breast cancer is a rare patient group compared to unilateral breast cancer and 

requires patient-based, multimodal treatment due to the lack of a standard treatment modality. 

In our study, especially the finding of shorter survival times in patients with synchronous breast 

cancer emphasizes the importance of carefully planning the treatment of these patients. 

There is an insufficient number of randomized studies in the literature on bilateral breast 

cancer and its treatment. Therefore, there is a need for randomized studies. 

Keywords: bilateral breast cancer, disease free survival, overall survival, 

progsnostic factors 
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