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OZET

Amag: Meme kanserinin misindz alt tipi sik olmasa da mediastinal kalsifiye
lenfadenopatiye neden olabilir. Bu ¢alismada meme kanseri olgularinda bilgisayarl
tomografide kalsifiye mediastinal LAP sikliginin degerlendirmesi ve mediastinal
kalsifiye lenfadenopati varligir ile meme kanseri arasindaki iligkinin arastirilmasi

amaglanmstir.

Metod: Saglik Bakanlhigi Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Radyoloji Klinigi’ne Ekim 2017 ile Kasim 2018 tarihleri arasinda ¢esitli kliniklerden
toraks bilgisayarli tomografisi ¢ektirmek igin gonderilen 200 meme kanseri hastasi
ile kanser saptanmayan 200 kadin hastanin (kontrol) tomografi goriintiileri

retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Katilimecilarin yas ortalamasi 52,15+£14,23 yildir. BT'de mediastinal
kalsifiye LAP olan 63 hasta vardir. Meme kanseri olanlarda BT'de mediastinal
kalsifiye LAP oran1 (n=52; %26) meme kanseri olmayanlara (n=11; %5,5) gore
anlamli olarak daha yiiksektir. Meme kanseri olup BT'de mediastinal kalsifiye LAP
olanlarin 38’inde uzak organ metastazi varken, 14’linde uzak organ metastazi
yoktur. Ortalama LAP boyutu 15,22+3,92 mm olarak bulundu. LAP boyutu 10-15
mm arasinda olan 35 hasta, 15-20 mm arasinda olan 21 hasta ve >20 mm olan 7 hasta
vardi. Meme kanseri ile mediastinal LAP boyutu arasinda anlaml iligki

bulunamamustir.

Sonug: Meme kanseri olanlarda BT’ de kalsifiye LAP daha sikti ancak meme
kanseri ile mediastinal LAP boyutu arasinda anlamli iligki bulunamamistir. Meme
kanseri ile subkarinal, alt paratrakeal, tst paratrakeal ve diger istasyonlar oranlari
arasinda anlamli iliski bulunamamustir. Sonug¢ olarak, meme kanseri ile LAP

lokalizasyonu arasinda anlamli iligki yoktur.

Anahtar Kelimeler: lenfadenopati, meme, subkarinal, tomografi
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ABSTRACT

Aim: Although the mucinous subtype of breast cancer is uncommon, it may cause
mediastinal calcified lymphadenopathy. In this study, it was aimed to evaluate the
frequency of calcified mediastinal LAP in patients with breast cancer on computed
tomography and to investigate the relationship between the presence of mediastinal
calcified lymphadenopathy and breast cancer.

Method: The tomography images of 200 breast cancer patients and 200 female
patients (control) without cancer who were sent to the Ministry of Health Sakarya
University Training and Research Hospital Radiology Clinic between October 2017
and November 2018 to have thorax computed tomography were analyzed
retrospectively.

Results: The average age of the participants was 52.15 + 14.23 years. There are 63
patinets with mediastinal calcified LAP on CT. Mediastinal calcified LAP rate on
CT (n = 52; 26%) was significantly higher in patients with breast cancer than those
without breast cancer (n = 11; 5.5%). Of those with breast cancer and mediastinal
calcified LAP on CT, 38 had distant organ metastasis, while 14 had no distant organ
metastasis. The average LAP size was found to be 15.22 + 3.92 mm.There were 35
patients with LAP size between 10-15 mm, 21 patients between 15-20 mm and 7
with > 20 mm. No significant relationship was found between breast cancer and

mediastinal LAP size.

Conclusion: On CT, mediastinal calcified LAP was more than in patient with breast
cancer than those without breast cancer. No significant relationship was found
between breast cancer and mediastinal LAP size. There was no significant
relationship between breast cancer and the rates of subcarinal, lower paratracheal,
upper paratracheal and other stations. In conclusion, there is no significant

relationship between breast cancer and LAP localization.

Keywords: lymphadenopathy, breast, subcarinal, tomography
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1. GIRIS ve AMAC

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen malignite olup; kadinlarda goriilen biitiin
kanserlerin yaklasik %30’unu ve kansere bagli mortalitelerin yaklasik %18’ini

olusturmaktadir (1).

Meme kanseri gelismekte olan iilkelerde hizla artis gostermektedir. Bu sebeple meme
kanserinin erken tanis1 ve tedavisi, etyolojisi ve genetik alt yapisina yonelik bir cok
aragtirma yapilmaktadir (2). Yapilan calismalar her 8-10 kadindan bir tanesinin

hayat1 boyunca meme kanserine yakalanacagini gostermektedir (3).

Mediastinal lenfadenopatiye (LAP) neden olan durumlar oldukca fazladir. En sik
goriilen sebepleri inflamatuar, enfeksiydz hastaliklar ve primer veya metastatik

akciger timorleridir (4-6).

Toraks bilgisayarli tomografi (BT), mediastinal LAP’larin incelenmesinde 6ncelikli
goriintliileme yontemidir. Bilgisayarli tomografinin; lenfadenopati lokalizasyonu, say1
ve ebatlarinin saptanmasinda oldukg¢a yiiksek bir tanisal dogrulugu bulunmaktadir (9-
12). Bununla birlikte Manyetik Rezonans Goruntileme (MRG), pozitron emisyon

tomografisi (PET) ve endoskopik ultrasonografi (EUS) yardimci1 modalitelerdir (7,8).

Meme kanseri nedeniyle tedavi edilen hastalarin %2’ sinde mediastinal istasyonlarda
LAP gelismektedir. Takip sirasinda yapilan goriintiileme tetkiklerinde yeni gelisen

mediastinal LAP’ lar 6ncelikle metastaz olarak kabul edilmelidir (13).

Meme kanserinin musindz alt tipi mediastinal kalsifiye lenfadenopatiye neden

olabilir ancak sik izlenmemektedir (14, 15).

Biz bu calismada BT’ de meme kanseri olan hastalarda BT de mediastinal kalsifiye
LAP sikligin1 tespit etmek ve meme kanseri olmayan olgularla karsilastirmak,
mediastinal kalsifiye lenfadenopati varligi ile meme kanseri arasindaki iligkiyi

arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. MEME EMBRIiYOLOJISi

Meme bezleri, 6zellesmis ve modifiye apokrin bir ter bezidir. Intrauterin ilk 6 hafta
boyunca, meme tomurcuklari epidermisten altindaki mezensime dogru biiylimeye
baslar ve 6. haftada govdenin anterolateralindeki ektodermden mezensime dogru
penetrasyon ile meme gelisimi baslar. Bu degisikliklerin nedeni, mezensimden
kaynaklanan indiktif etkidir (16).

Meme bezleri epidermisin bant tarzinda kalinlagmasi sonucu ¢izgi seklinde gelisir.
Bu cizgi 7 haftalik bir embriyoda, govdenin her iki yaninda ektodermal katlanti
seklinde uzanir (17).

Besinci aydan itibaren 15-20 tane solid kordon, dermisin konnektif dokusundan iceri
dogru tomurcuklanip bilyiir. Primer meme tomurcuklarinin her biri kisa siire i¢ginde
sekonder meme tomurcugunu olusturur, bunlar da biiyiiyiip siit kanallarin1 meydana
getirir. Fetal hayat siiresince primitif siit kanallar1 biliylimeye devam eder. Bu
kanallasma fetal dolasima katilan seks hormonlar1 ile indiiklenir. Bu sekilde

dogumda sayilar1 yaklasik 15-20” yi bulan meme duktuslar1 olusmus olur (18).

Fetal yasamin sonunda epitelyal filizler kanal haline gelip laktifer6z duktuslar
olusturur. Solid tomurcuklanmalar ise kii¢iik duktuslarini ve alveoluslar1 olusturur.
Dogumdan hemen sonra laktifer6z duktuslarin agildiklar1 ¢ukurlar, alt taraftaki

mezenkimin proliferasyonu ile meme basini olusturur (18).

Fetal hayatin 32-40. haftalar1 arasinda meme dokusunda lobiiloalveolar yapilar
meydana gelir, areolar kompleks gelisip pigmente olur. Oncesinde kabarik olan
primordiyum yassilagip keratinlesir, sonrasinda duktuslarin a¢ildig1 ve daha sonra

meme bagini olusturacak ¢okiintii meydana gelir (16, 19).

Yenidoganlarda meme uglar1 cukur seklinde olup iyi gelismemistir. Genellikle
dogumdan sonra kisa siire iginde meme ¢ukurlarindan yukari yiikselir. Bu duruma,
areolanin ¢evresindeki bag dokusunun proliferasyonu neden olur. Yenidoganlarda siit
kanallarinin aksine alveoller bulunmaz. Kanallarin dallanmasi puberte Oncesinde

azdir. Puberte boyunca kizlarda hizli biiylime gosterir. Bu durum hem meme



bezlerinin gelisimine hem de yag dokusu ve stromal dokunun birikmesine bagl

olusur. Erkeklerin ise siit kanallar1 rudimenter sekilde kalir (16).

2.2. MEME ANATOMISI

Kadinlarda meme anterior gogiis duvarmin subkutanoz tabakasi ile pektoralis major
kasi1 arasinda bulunmaktadir. Ust sinir1 ikinci veya {i¢lincii kostanin iist kismi, alt
sinirt ise altincr kosta hizasidir. Dis sinir1 6n ya da orta aksiller hatta olup i¢ sinir1

sternumun kenarina denk gelir (20, 21).

Serratus anterior, pektoralis major, rektus abdominis kasmin kranial pargasinin

fasyasi ve eksternal oblik kaslar ile posteriorda iliskisi vardir (22).

Meme st dis kadranda Spence’in aksiller kuyrugu olarak pektoralis major kasinin
inferior kenar1 boyunca aksillaya dogru uzanir. Bu uzant1 el ile hissedilebilen kitle
olusturabilir. Meme dokusundan orjin alan kitleler genellikle iist dis kadranda

izlenmektedir (21, 23, 24).

Derin kisimda, memenin yaklasik %75’ lik kism1 major pektoral kasin iizerinde

bulunmaktadir (20, 25).

Meme yiizeyel kisimdan derine dogru 4 kisimdan meydana gelir. En yiizeyel kisimda
cilt, areola ve papilla bulunmaktadir. Sonra sirasi ile cilt alt1 tabaka, glanduler doku
ve retromammarian doku bulunur. Meme cildinin kalinligi 0.5-2 mm arasinda
degismektedir (22).

Memenin dis kesiminin orta-asagi tarafinda ‘papilla mamma’ bulunur. Bu ¢ikintinin
tizerinde gozle goriilebilen siit kanallariin agildigr yaklagik 15-25 adet orifis
bulunur. Papillanin ¢evresinde pigmente goriiniimde ve 1-2 cm genisliginde ‘areola
mamma’ vardir. Areolanin yiizeyindeki multipl ve diizensiz kabarciklar

‘Montgomery tiiberkiilleri’ olarak adlandirilmaktadir (22, 26).

Memenin cilt- cilt alt1 dokusundan sonraki kismi {iggen goriinimdeki meme
parankimidir. Meme parankiminde salg1 elemanlari, bag ve yag dokusu bulunur. Bu

dokular1 makroskopik ayirt etmek zordur (20).



Yiizeyel fasyanin ylizeyel veya subkutan tabakasindan baslayan fibroz lifler cilde ve
meme bagina uzanmaktadir. Bu lifler memenin st tarafinda Cooper ligamentlerini

meydana getirir (20).

Cooper ligamanlari cilt ile ylizeyel fasyanin siiperfisiyel katmani arasinda uzanip
meme parankimini saran, cilde dik sekilde yonelen fibréz bantlardir. Uggen sekildeki
bu yapilanmalar lob ve lobiilleri, diger ismiyle ‘glandula mamma’y1 cilde baglar. Bu

yapilarin uzantilarina ‘‘Duret Crestleri’” adi verilir (20).

Malign tiimorlerin Cooper ligamanlarini infiltre etmesinin sonucu olarak veya bagka
sebeplerle gelisen fibrozis nedeniyle deride ice ¢ekilmeler meydana gelir ve bu
portakal kabugu goriinlimiinii olusturur. Malignitelere cevap olarak olusan bu
desmoplastik reaksiyon yakin duktuslarda duvar kalinlagmalari olusturur. Zamanla
kisalmalar meydana gelir ve meme basinda cekintiler ve sekil degisiklikleri olusur
(21).

Mammografi degerlendirmesinde Cooper ligamanlarinda ve arteriyel yapilardaki

kalsifikasyonlarin meme kanseri ile karigtirllmamalari 6nemlidir (21).

Normal meme dokusu bilateral ve simetrik yapidadir, simetride bozulma goérilmesi

meme kanserine isaret edebilir (27).

2.3. MEME HISTOLOJiSi

Meme dokusu histolojik olarak, farkli boyutlarda ve degisken dagilim gdsteren,
yaklagik 15-20 lobdan meydana gelen, birbirleri ile keskin sinirlari olmayan modifiye
bir ter bezidir. Loblarin her biri lobar duktus, dallanan lobiil ve duktuslar denilen
parankimal elemenlardan, yag ve fibroz doku denilen destekleyici stromal
dokulardan meydana gelir. Terminal duktolobidler Gnite (TDLU) memenin
fonksiyonel Unitesidir ve lobullerin ekstraterminal duktusundan meydana gelir.
Meme kanserlerinin birgogu bu iiniteden koken almaktadir. Lobar duktuslarda ektazi,
duktal papillom goriilebilir. Salgi kanallar1 papilla mamma ¢evresinde radyal sekilde
yerlesmis olup On kadranda daha az sayida bulunur. Bu kanallar proksimalde
bulunan kanallara gore daha genis olup ‘siniis duktus laktiferi’ olarak

adlandirilmaktadir (28).



Yiizeyelden derin bolgeye dogru meme {i¢ bolgeye ayrilir. Yiizeyelde premammer ya
da diger adiyla subkutan bolge bulunur. Bu bdlgeden agirlikli olarak sebase kist,
lipom gibi cilt lezyonlari orjin alir, gercek meme lezyonlarinin goriilmesi beklenmez.
Ortadaki boliim mammer bolge olarak adlandirilir. Mammer fasyalarin 6n ve arka
kisimlar1 arasinda yer alir. Bu bolgede duktuslar ve dallari, terminal duktolobiiler
iinitelerin ¢ogu ve stromal fibroz elemanlar bulunur. En derinde ise retromammer
bolge bulunur, bu bolge vaskiiler, lenfatik damarlar ve yag dokusundan zengindir.
Ultrasonografi sirasinda mamografiden farkli olarak basi nedeniyle yassilasip gogiis
duvarina yaklasir. Gercek meme lezyonlarinin ¢ogu mammer bolgeden orjin alip
diger bolgeleri sekonder olarak etkiler. Mammer fasya memeyi sarar ve oldukga sert
yapidadir. Invaziv maligniteye stromal fibroz dokulara kiyasla daha direnclidir.

Mammer fasyanin anterior boliimii Cooper ligamani olarak devam eder (28).
2.4. MEMENIN FiZYOLOJISi

Memenin fizyolojik durumu yasa bagl olarak farkliliklar gostermektedir. Her bir
meme lobu bagimsiz birer birlesik alveoler bezdir. Her lobun bagimsiz bir ekskretuar
kanal1, her kanalin da papillada ayr birer acilis deligi bulunmaktadir. Bu kanallar
meme basi diizeyinde yilizeye dik olup perifere dogru gidildik¢e radyal tarzda
acilarak ilerler ve areolanin altinda siniis laktiferi denilen bolgede genislerler. Geride
kalan kanallar alt dallara boliinerek ekstralobiiler terminal duktuslar vasitasiyla
lobiillere baglanmaktadir. Dogum yapmamis bir kadinin meme parankiminde
lobuller birbirlerinden uzak ve periferik yerlesimlidirler. Istirahat halindeki meme

dokusunda lobuller igerisinde az sayida asiniis bulunmaktadir (28).

Meme kanallarinin epitel dokusu her menstriiel siklusta hormonal etkiyle farkliliklar
gosterir.  Siklusun 8. giliniinden itibaren meme dokusu biiylimeye baslar ve
premenstriiel donemde yaklasik %50’ lik bir hacim artis1 meydana gelir. Bu hacim
artigindan vaskiiler yapilardaki dolgunluk ve interlobiiler 6dem sorumludur. Odem

siklusun yaklasik 8. giiniinde ¢oziiliir, meme en kii¢iik boyutuna ulagir (28).

Gebelik gerceklesirse implantasyon ile birlikte memenin hem histolojik hem de
makroskopik yapisinda degisiklikler meydana gelir. Meme gebelik boyunca
blylmeye devam eder ve boyutunun 2-3 katina ulasabilir. Areola belirgin hale gelir

ve renginde koyulagma izlenir. Bu pigmentasyon areolanin komsulugunda da



goriilmeye baslar ve ‘sekonder areola’ olusumuna neden olur. Areolada montgomery
tiiberkiilleri meydana gelir. Dolgunlasan venler meme cildinde goriiniir hale gelmeye

baslar (28).

Meme dokusunda terminal ve lobiiler kanallarin epiteli oncelikle korpus luteum
hormonlari, sonrasinda ise plasental hormonlar sayesinde prolifere olur ve yeni
kanallar meydana gelir. Bu kanallar ¢ok sayida asiniis torbacigi icermektedir. Meme
lobiilleri hem sayica artis gosterir hem de boyutlar1 artar. Boylelikle yag ve bag
dokunun yerini alir. Asiniislerde bulunan glandiiler hiicreler 6. ayin sonunda
kolostrum salgilamaya baslar, bu s1vi protein yoniinden olukg¢a zengindir. Kolostrum,
icerdigi maternal antikorlar sayesinde yenidoganlarda pasif immunite saglar. Gebelik
boyunca 0strojen ve progesteron hormonlarinin etkisi ile prolaktin ve dolayisiyla siit
sekresyonu baskilanir. Bu baski dogumdan hemen sonra ortadan kalkar ve sit
tiretimi baslar. Siit salgilanmas1 emme ile koreledir. Emme ile meme basi uyarilir, 6n
hipofizden prolaktin, arka hipofizden oksitosin salgilanir. Prolaktin siitiin
uretilmesinden, oksitosin ise siitiin disar1 atilmasimdan sorumludur. Oksitosin bunu
meme duktuslarin1 saran miyoepitelyal hiicreleri kontrakte ederek gerceklestirir.
Emzirme sonlandiginda ise glandiiler yapilar regrese olur ve meme dokusu yavas
yavas eski haline doner ancak asla dogum yapmamis bir kadin memesi gibi olmaz

(28).

Dogum sonras1 2 veya 3. gilinde asiniis hiicreleri gebelik oncesindeki gibi kiiboidal
sekline geri doner. Areola kiiglilmeye ve pigmentasyonu azalmaya baslar. Meme
dokusunda menopozdan sonra yavas yavas senil involiisyon meydana gelir. Bu

involiisyon tamamen olmaz, bazi lobiiller kiiciiliip daginik yerlesimli hale gelir (28).

2.5. MEMENIN VASKULER YAPILARI VE INNERVASYONU

Meme internal torasik (mammarian) arterden, aksiller arterlerin dallarindan (lateral
torasik arter, {ist torasik arter, torakoakromial trunkusun pektoral dallar1 ve

subskapuler arter) ve posterior interkostal arterlerden beslenir (29).

Internal mammarian arterin 2, 3 ve 4. interkostal araliktan ¢ikan dallari memenin
medial kismin1 besler. Eksternal mammarian (lateral torasik) arter, superior torasik
arter, posterior interkostal arterin 2, 3 ve 4. interkostal araliktaki dallar1 ve

torakoakromial arter memenin lateral kisimlarini besler (30).



Areola ve meme basi 3-5. seviyedeki anterior interkostal arterlerden beslenir (31).
Subareolar vendz pleksus memenin vendz drenaj sisteminin temelini olusturup arter
traselerini izleyip memeyi drene eder. Memenin siiperfisiyel fasyasinin altinda
bulunan subkutanéz venler iki farkli sekilde dizilim gosterir. Transvers sekilde
dizilim gosterenler vena torasika internaya, longitudinal sekilde dizilim gosterenler
ise boynun alt kesimindeki ytizeyel venlere dokulurler. Memenin medial kesimindeki
venler vena torasika internaya, lateraldeki venler ise aksiller vene drene olur.
Posterior interkostal venler ve subkutan yuzeyel ventz pleksus da memenin

drenajina katki saglamaktadir (32).
Memenin derin kisminda bulunan venler 3 ana gruba ayrilir;

1. Memenin en biiyiikk veni vena torasika internanin 1, 2 ve 3. interkostal araliktaki

perforan dallaridir. Akcigere vendz emboliler bu yolla meydana gelir.
2. Aksiller vene bosalanlar memenin arterlerine eslik eden venlerdir.

3. Memenin bazi venleri, iist interkostal venlere ve dolayisiyla superior vena kavaya

bosalir (32).

Meme kanserinin uzak metastazlarin1 belirleyebilmek i¢in memenin vendz drenaj

sistemini ve dagilimlarini bilmek 6nemli yere sahiptir (26).

Bastsmon, vertebral venlerin femurun Gst kesimlerini, pelvisi, omuz eklemini
olusturan kemikleri ve kranyumu da drene ettiklerini gostermistir. Meme kanseri bu
yolla kan sistemik dolagima katilmadan kafa kemiklerine, pelvise ve vertebralara
metastaz yapabilmektedir. Bu vendz sistemde kapakgiklar bulunmamaktadir.
Dolayistyla akim her iki yonde olabilecegi gibi staz gelisimi de oldukca kolaydir.
Meme kanseri portal ven sistemi ile sistemik venlerin yaptig1 anastomozlar nedeniyle
karacigere metastaz yapabilir. Bu anatomozlar vena gastrika sinistra ile 6zefagus alt
ucundaki azigos veni ve ligamentum falsiforme hepatis venleri ile epigastrik ven
arasindadir. Memenin innervasyonu genellikle 4-6. interkostal sinirlerin anterior ve
lateral dallar ile olmaktadir. Serratus anterior kasini innerve eden nervus torasikus
longus aksiller diseksiyonda oldukc¢a onemlidir. Hasarlanmas1 durumunda serratus

anterior kasiin paralizisine ve “skapula alata ” durumunun olusmasina yol agabilir

(26).



2.6. MEMENIN LENFATIK DRENAJI

Memenin lenfatik drenaji esas olarak aksiller lenf nodlarina dogrudur. Ancak internal
mammarian arter boyunca lokalize lenf nodlarina da akim mevcuttur. Yapilan
caligmalarda sadece aksillaya drenaj %80-97, aksilla ve internal mammarian lenf
nodlarina drenaj %20-25, sadece internal mammarian lenfatik zincire akim ise %3-6
oraninda saptanmistir. Lenfatik sistemi temel olarak yiizeyel ve derin lenfatik sistem
olmak tlizere ikiye ayirabiliriz. Memede yiizeyel lenfatik pleksuslar, interlobiiler bag
dokusunda, subareoler bolgede ve laktifer duktuslarin duvarlarinda bulunmaktadir.
Bu bolgede subepitelyal veya dermal pleksus ve subdermal pleksus olmak Uzere iki
adet lenfatik ag mevcuttur. Dermal pleksusda kapak bulunmamaktadir, dolayisiyla
lenf akim1 her yone olabilir. Subdermal pleksusda kapak bulundugundan akim tek
yonliidiir. Lenfatik drenajin yonli subareolar pleksustan internal mammarian ve

aksiller lenf nodlarina dogrudur (26).

Memenin derin lenfatikleri: Periduktal lenfatikler meme lobdllerinin cevresinde sekiz
adet ince bir ag meydana getirir. Bu agdan orjin alan ¢ok sayida toplayici lenfatik
trunkus bulunur. Meme i¢indeki lenf akimi derin subkutandz lenfatik sistemden
sentrifugal sekilde aksiller ve internal mamarian lenf nodlarina dogru oldugu

seklindedir (28).

Aksiller lenf nodlari: Memeden gelen lenf akiminin en 6nemli istasyonu aksiller lenf
nodlandir. Aksiller lenfatik sistem meme kanserinin yayilma derecesini belirlemek

amaciyla alt1 alt gruba ayrilarak incelenebilir (26):

1. Mammaria eksterna lenf nodlari: Major pektoral kasin lateral kenarinda bulunur.
Bu lenf nodlarindan c¢ikan efferent lenfatikler genellikle santral lenf nodlarina

ulasmaktadirlar.

2. Skapuler nodlar: Subskapular venin orjininden latissimus dorsi kasi ile birlesim

yerine ulasir ve gégiis duvarinin lateralinde bulunurlar.

3. Santral nodlar: Aksillanin santralinde bulunan biiyiik ¢apli lenf nodlaridir. Bu
sayede kolayca palpe edilebilirler. Metastazlar siklikla bu lenf nodlarina dogru

olmaktadir. Bunun sebebi diger lenfatik gruplarin drenajinin bu nodlara olmasidir.



4. Interpektoral (Rotter) nodlar: Majoér ve mindr pektoral kaslarin arasinda

bulunurlar.
5. Aksiller ven nodlari: Bu nodlar aksiller veni ¢evrelerler.

6. Subklavikuler nodlar: Aksillanin en iist kisminda torakoakromial venin orjininin

medial tarafinda bulunan birkag¢ adet lenf nodudur.

Cerrahlar lenf nodlarini ti¢ diizeye ayirmis olup isimlendirme aksiller ven ve minor
pektoral kas ile olan iligkilerine gore yapilmistir. Diizey I lenf nodlar1 minor pektoral
kasin lateralinde, aksiller venin inferior kisminda bulunurlar. Diizey II lenf nodlari
mindr pektoral kasin arkasinda, aksiller venin medialinde bulunurlar. Diizey III lenf
nodlar1 ise minér pektoral kasin mediali ile 1. kostanin arasinda bulunan apikal lenf

nodlaridir (29).

Mamaria interna lenf nodlari: Diafragmanin iist kismindaki preperikardial lenf
nodlarindan orjin alir. Toplayici lenfatik sistem yoluyla falsiform ligament iizerinden
karacigerin On-iist kismi, diafragmanin anterioru, rektus abdominis kasinin st kismi1
ve rektus kilifi, meme parankiminin alt-i¢ kadrani preperikardial lenf nodlarina drene
olmaktadir. Preperikardial lenf nodlarindan orjin alan internal mammarian lenfatikler
sternumun her iki yanindan yukar1 dogru ¢ikarlar. Parasternal alandaki interkostal
ekstraplevral yagli doku igindeki internal mammarian lenf nodlarinda sonlanirlar.

Drenajlar sol tarafta duktus torasikusa, sagda ise duktus lenfatikusa olmaktadir (28).

2.7. LENFATIK SISTEM

Lenfatik sistem esas olarak drenaj sistemidir. Hiicre ve dokularin arasindaki sivilart
drene ederek venoz sisteme aktarir ve kardiyovaskiiler sisteme destek olur. Lenfatik
sistemi, lenfatik dokular ve lenf damarlart meydana getirir. Lenfatik damarlar
epidermis, kil, tirnak, kemik, kemik iligi, kikirdak, merkezi sinir sistemi, beyin zari,
kornea, orbita, i¢ kulak disinda tiim organlarda bulunur. Lenfatik dokular1 esas olarak
lenf nodlari, timus ve dalak olusturur. Lenfatik sistem immunolojik savunmada

oldukga 6nemlidir (33, 34).
2.7.1. Lenfatik Sistemin Gelisimi

Lenfatik sistem gestasyonun 6. haftasinin sonuna dogru kardiyovaskiiler sistemden

sonra gelismeye baglar. Lenfatik damarlar ven endotelinin kese seklindeki



olusumlarindan ya da bdlgesel mezenkimal dokudan kaynaklanir. Sonug olarak ikiser
tane iliak ve juguler, birer tane retroperitoneal ve sisterna sili olmak {izere total
olarak alti adet primer lenf kesesi meydana gelir. Lenfatik keseler sayisiz lenf
kanallar1 ile birlesir. Bu kanallar anastomoz yaparak duktus torasikusu meydana

getirir. Duktus torasikusun ise vendz sistemle baglantisi vardir (16, 35).

Mezensimal hiicreler lenfatik keselere girip ag seklsnde bolinlr ve lenf sinuslerini
meydana getirir. Cevrede bulunan diger mezensim hiicreleri de lenf nodlarinin

kapsiiliinii ve ¢cevredeki konnektif dokuyu olusturur (36, 37).
2.7.2. Lenfatik Sistemin Fonksiyonu

Hucre ve dokular arasindaki sivinin olusumuna kapillerlerden doku araligina gegis
yapan sivi katki saglamaktadir. Fazla sivi lenfatik damarlar ile vendz sisteme doner.
Bu dongu ile hiicre ve dokularin arasindaki sivinin basinct dengede tutulur.
Karacigerde ve ince barsakta Uretilen buyuk molekilli maddeler ve proteinler doku
stvisina gecip lenfatik damarlar vasitasiyla kan dolasimina geri alinir. Normal
sartlarda giinliik lenf akim1 2-4 litre arasinda degisir. Bu sayede bir glinde sistemik
dolasgima donen protein miktar1 toplam plazma proteinlerinin yaklasik %50 sine

denk gelir (38).

Lenf sivisi kan plazmasina benzeyen, 10kosit i¢eren renksiz bir sivi olup lenf akigini
saglamaktadir. Kan plazmasia kiyasla tuz ve albiiminden fakirdir. Hiicreler arasi
stvinin lenfatik kapiller endotelinden gecisi sonucu meydana gelir. Lenfatik sivinin
olusumunu arttiran esas faktor doku i¢i basing artisidir. Lenfatik sivinin igerigi
lenfatik sistemin reaksiyonlarina, fizyolojk olaylara ve bulunduklari anatomik
bolgeye gore degisiklik gosterir. Barsaklardan gelen “lakteal” isimli lenfatik
damarinin igindeki sivi “silus” adi verilen beyaz ve bulanik goériinlimde, emiilsiyon
seklinde yag tanecikleri icerir. Lenfatik siv1 vendz sisteme dokiilmeden dnce siniisler

tarafindan siiziilerek temizlenmektedir (35, 38).
2.7.3. Lenfatik Sistemi Olusturan Yapilar

Lenf akimi1 dncelikle kapillerlerde baslayip lenfatik damarlarda devam eder ve vendz
sisteme aktarilir. Lenfatik doku ve organlar timus, tonsilla, lenf nodlar1 ve dalaktir

(40, 41).
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2.7.3.1. Lenf Kapillerleri

Lenf kapillerleri hucreler ve dokular arasi sivi iletiminin temelini olusturur, perifer
kisimlarda kan damarlar1 ve dokular arasindaki sivi ile baglantist bulunmamaktadir.
Liimenleri diizensiz ve kan kapillerlerinden daha genistir. Duvart molekiil yapisi
blylk maddelerin gecmesine izin verecek o6zelliktedir. Lenf kapillerleri kapakg¢ik
bulundurmayan aglar seklinde birlesirler. Bu aglar lenfatik damarlara acilip lenf
nodlarina dogru seyir gosterir. Cilt ve cilt altt doku, miik6z ve ser6z membranlar,

gland yapilar1 ve sinovyum lenf kapillerleri a¢isindan oldukca zengindir (35, 42, 43).
2.7.3.2. Lenfatik Damarlar

Kiiciik capli venlere benzeyen lenfatik damarlar lenf kapillerlerinin birlesmesi ile
olusur. Duvar yapis1 vene gore daha ince olup diiz kas ve bag dokusu icerir. Kapak
sayis1 venlere gore daha fazladir ve bu sayede lenf sivisinin akimi merkeze dogru
olmaktadir. Lenfatik damarlarin her biri ayr1 olarak ilerleyip lenf nodlarina acilirlar.
Afferent lenfatik damarlar lenf nodlarina gelerek kapsiilii deler ve daha kiiciik dallara
ayrilir. Lenfatik sivi lenf nodunun kanallarinda siiziiliip partikiillerinden arindirilir.
Efferent lenfatik damar ise lenf sivisini lenf nodundan bosaltir, afferent lenfatikler ile

benzer yapida olup caplari daha genistir (35, 43- 46).
Lenfatik damarlar yiizeyel ve derin olmak iizere ikiye ayrilir:

1. Ylzeyel lenfatik damarlar: Cilt- cilt alt1 dokuda seyrederler, birbirleriyle birleserek
derin lenfatik damarlara agilirlar. insan viicudunda bulunan yiizeyel lenfatik damarlar
ti¢ gruba ayrilir. Birinci grubu bas, boyun ve yiizden gelenler olusturur ve bunlar
servikal lenf nodlarina gider. Ikinci grupta (st ekstremite ile gévdenin umblikusun
yukarisinda kalan kismindan gelenler bulunur, bunlar da aksiller lenf nodlarina
acilirlar. Ugiincii grubu, gdvdenin umblikus hizasinin asagisindan, alt ekstremite ve

dis genital organlardan gelen lenfatikler olusturup inguinal lenf nodlarina acilirlar
(35, 38, 39).

2. Derin lenfatik damarlar: Yiizeyel ve derin fasyanin arasinda bulunur. Biiyiik ¢aph
kan damarlarina komsu olarak seyrederler. Duvar yapilar1 ylizeyel lenfatiklere gore
daha kalin olup bag ve duz kas dokusu igerir. Baslangic noktalar1 genellikle

eklemlerin sinovyal membranlaridir. Biiyiik ¢apli lenfatik damarlarin limeni
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tamamen dolu degildir, kronik bir tikaniklik varsa o zaman tamamen dolu hale gelir
(34, 38, 39).

Lenfatik damarlar birleserek daha biiyiik c¢apli lenfatik damarlara drene olan
trunkuslart meydana getirir. Duktus torasikus, duktus lenfatikus dexter ve sisterna sili

insan viicudunda bulunan baslica biiyiik lenfatik damarlardir (35).
2.7.3.3. Duktus Torasikus

Yetiskin bir insanda ¢ap1 38-45 cm arasinda degisir. Seyri genellikle kivrintili olup
belli bolgelerde bogumlanarak devam eder. Baslangic noktasi 1. ve 2. lumbal
vertebra hizasinda olup buradan boyun kokiine uzanim gostermektedir. Seyri
boyunca ¢ok sayida dallara ayrilir ve ag seklinde bir goriinim kazanir. Duktus
torasikus ¢ok sayida kapakeik icerir ancak en 6nemlisi sonlandigi bolgede bulunan
ve lenfatik sivinin kan akimima karigmasini 6nleyen kapakgiktir. En sik karsilagilan

varyasyonu ¢ift duktus torasikustur (46- 48).

Duktus torasikus, sag akciger, sag kalp, karacigerin diafragmatik yiizii ve bas-boyun

haricindeki viicut bolgelerinden lenfatik sivilari toplar (47).

Duktus torasikus seyri boyunca dort boliime ayrilir. Bunlar pars servikalis, arkus

duktus torasis, pars torasika ve pars abdominalistir (37-39, 46- 48).

Pars torasikanin posterior komsulugunu vertebral kolon ve sag interkostal arterler,

anterior komsulugunu ise diafragma, 6zefagus ve perikard olusturmaktadir (46).

Duktus torasikus, diger ismiyle Pirogow agisi olan angulus venosus sinistraya
acilmaktadir. Buras1 ayn1 zamanda subklavyen ven ile internal juguler venin birlesim

lokalizasyonudur (35, 43).
2.7.3.4. Duktus Lenfatikus Dexter

Boyun kokiinde bulunan, yaklasik 1.3 cm uzunlugundaki lenfatik damardir. Sag

angulus venosusa drene olur (46).

Duktus lenfatikus dexter, bag ve boynun sag kismindan trunkus jugularis dexter ile,
sag iist ekstremiteden trunkus subklavius dexter ile, toraksin sag yarisindan, sag
akcigerden, sag kalpten ve karacigerin bir kismindan trunkus bronkomediastinalis

dexter ile lenf almaktadir (37, 47).
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2.7.3.5. Sisterna Sili (Pecquet Sisternasi)

Duktus torasikus ile kiyaslayinca daha genis olan kese benzeri bir yapidir. Birinci ve
ikinci lumbal vertebra seviyesinde bulunur. Trunkus intestinalis, trunkus lumbalis
dexter ve sinisterin birlesmesi ile meydana gelir. Yaklasik 6—7 ¢cm uzunlugundadir.
Trunkus lumbalisler pelvik organlardan ve pelvik duvardan, alt ekstremitelerden,
bobreklerden, adrenal glandlardan ve karin duvarinin bir kismindan gelen derin
lenfatikleri toplamaktadir. Trunki intestinales ise karin i¢i organlarin ¢ogundan gelen
lenfatikleri toplar. Baz1 durumlarda varyasyonel olarak sisterna sili bulunmaz. Bunun

yerine birkag¢ kok olarak baslayan duktus torasikus ayni gorevi iistlenir (34, 42).
2.7.3.6. Lenf Nodulleri

Lenf nodiilleri oval sekilli, boyutlar1 1-25 mm araliginda ve kapsiillii yapilar olup
lenfatik damarlarin seyri boyunca dizilirler. Aksiller, servikal ve inguinal bdlgede,
biiyiik damarlarin cevresinde ve mezenterde genellikle gruplar halinde bulunurlar.
Biiyiik olan lenf nodlarinda efferent lenfatiklerin ¢iktig1 hilum bulunur, buradan ayni

zamanda kan damarlar1 da gegmektedir (41, 49, 50).

Lenf nodlarinin korteksi ve medullasi bulunur. Bu iki tabakayi retikiiler bag dokusu
doldurur. Korteks lenf folikiillerini icerir. Bu folikiiller ise lenfoblastlarin bulundugu

germinal merkezleri icermektedir (42).

Lenf nodiilleri bol miktarda makrofaj, T ve B lenfosit icererek antikor olustururlar.
Ayrica partikiilleri siizen bir filtre gérevi goriir. Malign hiicreler, patolojik ve enfekte
yapilar lenf nodiillerinin igerisindeki akim yavas oldugundan buralarda tutunup

inflamasyon olustururlar (50-52).

Lenf sistemini genel olarak inceledigimizde lenfatik sivi ana lenfatik kanala ulasana
dek en az bir lenf nodundan geger. Istisna olarak 6zefagus, karacigerin ligamanlari ve
tiroid glanddan c¢ikan lenfatik damarlar lenf nodlarina ugramadan direkt olarak

duktus torasikusa drene olurlar (38, 39).
2.7.3.7. Timus

Gogiis boslugunda 6n-lst mediastinumda bulunan, tgunct yutak kavsinden orjin
alan primer lenfoid organdir. Manubrium sterninin posteriorunda, perikardin

anteriorunda yer alir. Timusun boyutlarinda yasla birlikte kiigiilme meydana
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gelmektedir. Bu kiiclilme 0Ozellikle puberteden sonra belirginlesir. Timusun

parankimi azalmaya basladik¢a yerini adipdz doku almaktadir (40, 52-54).

Timusun gorevi kemik iliginde iiretilen lenfositleri T lenfositlere dontistiirmektir. Bu
sekilde hiicresel immuniteyi olusturur. Medullasindan lenfopoetin salgilayarak
lenfosit iiretimine katki saglar. Yenidoganlarda lenfoid organlarin gelismesi icin

onemli yere sahiptir (40).
2.7.3.8. Tonsilla

Tonsillalar gozle goriilebilen mukozal lenfoid dokulardir. Tonsillalar nazofarenks ve

orofarinkste bulunurlar (39, 41).
2.7.3.9. Dalak

Lenfoid organlar arasinda en biiyiik olanidir. Diafragmanin altinda ve intraperitoneal
yerlesimlidir. Hilusu disinda tiim kisimlar1 periton ile ortiiliidiir. Vaskiiler yapilarca

zengindir (55, 56).

Fibroz yapida bir kapsiil ile ¢evrili olup parankiminde lenfatik damar igermemektedir

(55).

Dalak parankimi kirmizi ve beyaz pulpadan olusmaktadir. Beyaz pulpa, santral arter
cevresinde bulunan, dalagin T ve B lenfositler iceren lenfoid dokusudur. Kirmizi
pulpa ise eritrosit iceren vendz siniizoidlerden meydana gelmektedir. Dalagin

lenfatik damarlari periarteriyel dokudan baslayip hilustan dalagi terk eder (55, 56).
2.7.4. Lenf Nodunun Radyolojik Degerlendirmesi
2.7.4.1. Ultrasonografi

Ultrasonografi  aksiller, servikal lenf nodlar1 gibi ylizeyel bolgelerin
degerlendirilmesinde oldukca faydali olmasma karsin retroperiton, mediasten ve
derin pelvik bolge gibi alanlarda sinirli kullanim alanina sahiptir. Aksiller ve servikal
lenf nodlarinin degerlendirilmesinde benign-malign ayrimi %89- %94 oraninda
yapilabilir. Ultrasonografide normal bir lenf nodu poligonal ya da oval sekilli
izlenmelidir. Hilumunda yag ekojenitesi bulunmalidir. Lenf nodunun korteksi ince
olmali, ekojenitesi homojen ve hipoekoik gortlmelidir (Resim 1). Doppler

ultrasonografi degerlendirmesinde hiler vaskiilarite bulunmalidir. Lenf nodunun
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boyut degerlendirmesinde kisa ¢ap Ol¢limii esas alinir. Mediastinal istasyonlarda
parakardiak bolgede 8 mm, subkarinal bélgede 12 mm, retrokural bolgede 6 mm,
geri kalan mediastinal istasyonlarda simir 1 cm kabul edilir. Aksiller ve servikal lenf

nodlarmin kisa ¢ap1 en fazla 10 mm olmalidir (57).

Resim 1. Benign 6zellikli bir lenf nodunun sonografik gértinimi (57).

2.7.4.2. Kesitsel Goruntileme

Lenf nodlarmin anatomik degerlendirmesinde BT ve MRG o6nemli yere sahiptir.
Bunun en o©nemli nedeni degerlendirmenin uygulayan kisiden bagimsiz
yapilabilmesidir. BT ya da MRG degerlendirmelerinde lenf nodunun morfolojisi,
boyutu, sinyal intensite ve dansite farkliliklari, kontrastli tetkiklerde ise
kontrastlanma paternleri incelenmelidir (57).

Normal lenf nodu kesitsel goriintiilemelerde keskin kenarli ve diizgiin sinirli, uniform
kalinlikta goriinmelidir. Kortekslerinin dansitesi veya intensitesi homojen olmalidir.
Cogu benign o6zellikli lenf nodunun kesitsel gorlntilemelerinde santral bolgesinde
yagh hilus izlenmektedir (Resim 2). Benign lenf nodlarinin sekli genellikle ovaldir
ancak bulunduklar lokalizasyona gore farklilik gosterebilir. Malign ozellikli lenf
nodlart oval seklini kaybetmeye baglar ve yuvarlaklik indekslerinde artis izlenir.

Kortekslerinde ekzantrik hipertrofi gordltr (57).
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Resim 2. Aortokaval bolgede santralinde yag dansitesi izlenen benign lenf nodunun
kontrastlt abdomen BT tetkikinde goriiniimii (57).

2.7.5. Lenfadenopati
2.75.1. Tanmmi

Lenfadenopati, bir antijene yanit olarak normal lenfositlerde ve makrofajlarda bir
artisa ikincil gelisen, retikiiloendotelyal sistemi i¢eren lenf nodlarindaki biiyiimeyi ve
kivamindaki degisimi yansitir. Cocuklarda lenfadenopatilerin ¢ogu, viral
enfeksiyonlar gibi benign, kendi kendini sinirlayan hastaliklara bagli gelisir.
Lenfadenopatiden sorumlu olan daha az yaygin diger etyolojiler, lenf nodundaki bir
enfeksiyona (lenfadenit), neoplastik lenfositlere veya makrofajlara (lenfoma) veya
depo hastaliklarinda (Gaucher hastalig1) metabolit yliklii makrofajlara yanit olarak

enflamatuar hiicrelerin nodal birikimini icerir (58, 59).

Lenf nodlar1, dalak, tonsiller, adenoidler ve Peyer plaklari ile birlikte, antijeni hiicre
dis1 sividan filtreleyen oldukg¢a organize, bagisiklik sisteminin merkezi olarak
degerlendirilir. Yiiksek konsantrasyonda lenfosit ve antijen sunan hicrelerle dolu
olan lenf nodu, deri veya gastrointestinal sistem yoluyla erisim saglayan antijenleri
almak icin ideal bir organdir. Lenf nodlar1 6nemli 6lgiide biliylime ve degisim
kapasitesine sahiptir. Lenf nodunun boyutu, kisinin yasma, viicutta bulundugu
konuma ve onceki immiinolojik olaylara baglidir. Yenidoganlarda lenf nodlar1 zar
zor algilanir, ancak cocuklugun ilerleyen donemlerine kadar toplam lenf nodu

kitlesinde progresif bir artis goriiliir (58, 59).
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Yetiskinlerde lenfadenopati, genellikle bir veya daha fazla lenf nodunun kisa
ekseninin 10 mm' den biyiik boyuta sahip olmasi olarak kabul edilmektedir. Palpe
edilebilen supraklavikiler, popliteal ve iliak lenf nodlar1 ve 5 mm' den blyik
epitroklear lenf nodlar1 anormal kabul edilir. Sert veya kecelesmis lenf nodlari,
malignite veya enfeksiyona isaret edebilir. Cogu cocugun anterior servikal, inguinal
ve aksiller bolgelerde, yetiskin standartlarina gore degerlendirildiginde lenfadenopati
olarak nitelendirilebilecek palpe edilebilen lenf nodlarina sahip oldugu bilinmelidir.
Lenfoid kitle dogumdan 8-12 yasina kadar sirekli artar ve ergenlik déneminden
itibaren ilerleyici atrofiye ugrar. Kiigiik ¢ocuklarda 2 cm kadar biiyiik 6n servikal
lenf nodlari, 1 cm kadar biyik aksiller lenf nodlar1 ve 1,5 cm ¢apinda inguinal lenf
nodlar1 normal kabul edilir ve genellikle ileri degerlendirme gerekli degildir.
Bununla birlikte, daha kiclk (<0,5 cm) supraklavikiler veya epitroklear
lenfadenopatinin varligr malignite ile iligkili olabilir ve daha ileri degerlendirmeyi
gerektirir. Yenidoganlarda genellikle kiigiik lenfadenopatiler (<0.5 cm) mevcuttur
ancak inflamasyon odagi ile iligkili olmayan daha biiyiik lenf nodlar1 daha ileri

degerlendirme yapilmasi i¢in bir gostergedir (58, 59).
2.75.2. Lenf nodu sitolojisi

Lenf nodlarinin sitopatolojisinden once, normal lenf nodu sitolojisini tanimlamak
gerekir. Normal lenf nodlarindan gelen aspiratlar, kiiciik lenfositlerin baskin hiicre
oldugu (tlim hiicrelerin ylizde 80'inden fazlasi) karisik hiicre popiilasyonlar: igerir.
Kigik lenfositler, soluk bazofilik sitoplazma ve yuvarlak, yogun boyanmis
nukleuslar iceren yaklagik 8 ila 10 um capindaki yuvarlak hiicrelerdir. Niikleolus
nadiren goriiliir. Prolenfositler, normal lenf nodlarinda en yaygin ikinci hiicre tipini
olusturur. Prolenfositler daha biyiiktir (10 ila 15 pum capinda) ve daha fazla
vezikiler niikleus ve daha bol miktarda bazofilik sitoplazma igermektedir. Kiglk
lenfositlerde oldugu gibi niikleoluslar goriilmez. Lenfoblastlar, goriilen tim
hiicrelerin %1 veya daha azin1 olusturur ve prolenfositlerden bile daha az yaygindir.
Lenfoblastlar, tek ila ¢oklu niikleoluslarin goriildiigii, biiyiik soluk vezikiiler
niikleuslar igeren biiyiik hiicrelerdir (¢ap1 30 pum'ye kadar). Sitoplazma nispeten

yetersiz ve bazofiliktir (60).
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Lenfositik hiicrelere ek olarak lenf nodu aspiratlarinda az sayida bagka hiicre tipleri
de gorulebilir. Plazma hicreleri, mast hicreleri ve makrofajlarin timi diisiik
sayilarda goriilebilir. Makrofajlar genellikle ¢ok aktiftir ve hiicresel birikintiler veya
kahverengi-siyah hemosiderin (demir) granulleri igeren sitoplazmik vakuoller icerir.
Nadiren notrofiller de goérilebilir (60).

2.75.3. Lenfadenopati sitopatolojisi

Hiperplastik lenf nodlar1 morfolojik olarak normal lenf nodlarina benzerdir ¢tlinkii
yukarida bahsedilen popiilasyonlarin tiimii goriiliir. Bununla birlikte, farkli hiicre
tirlerinin goreceli sayilarinda bir degisiklik vardir. Kiiglik lenfositler baskin olmaya
devam eder, ancak genel olarak hiicre popiilasyonlari 'sola kaymistir'; artan sayida
prolenfosit ve lenfoblast mevcuttur. Ayrica normal lenf nodu aspiratlarinda nadiren
karsilasilan mitotik figiirler biraz daha sik goriilmektedir. Basit lenf nodu hiperplazisi
nadiren goriiliir. Cok daha yaygin olarak gbzlemlenen bir fenomen, reaktif lenf nodu
hiperplazisidir. Reaktif hiperplazi, ilgili lenf nodunun antijenik uyarilmasi anlamina
gelir. Sitolojik olarak reaktif hiperplazi, basit hiperplazinin tum 6zelliklerini sergiler.
Bununla birlikte, ¢arpict 6zellik, ¢ok sayida plazma hiicresinin ve plazmasitoid
prolenfositlerin ve lenfoblastlarin varligidir. Yani, plazma hiicrelerine farklilasan
onctler bulunur. Bazi durumlarda, ¢ok sayida vakuol (muhtemelen immiinoglobulin
ile dolu) iceren plazma hiicreleri gozlenir. Ayrica immiinoglobulin kristalleri i¢eren

hiicreler de gbzlemlenebilir (60).

Lenf nodlarinin enflamatuar lezyonlar1 (lenfadenit), lenf nodunu infiltre eden baskin
enflamatuar hticre tipine gore nétrofilik, mikst, makrofajik veya granilomat6z olarak
siiflandirilabilir. Notrofilik lenfadenit aspiratlar1 ¢ok sayida nétrofil icerir ve bu
durumlarda bakteriyel ajanlardan her zaman siiphelenilmelidir. Mikst lenfadenit hem
notrofil hem de makrofaj sayisinda artis sergiler ve genellikle notrofilik
enflamasyona gore daha az siddetli irritasyonla iliskilidir. Mikst lenfadenite
genellikle lenfoid elementlerin reaktif hiperplazisi eslik eder. Makrofajik lenfadentit,
nodal makrofaj sayilarinda belirgin bir artis ile karakterizedir. Graniilomat6z
lenfadenit, enflamatuar dev hicrelerin veya epiteloid hicrelerin veya her ikisinin

varlig1 ile karakterize edilen 6zel bir makrofajik enflamatuar yanit formudur. Hem
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makrofajik hem de graniilomatdz lenfadenitte sistemik mikotik ajanlar veya yabanci

cisimler gibi etiyolojik ajanlar aranmalidir (60).

Lenf nodlarindaki neoplastik siiregler, primer veya metastatik olabilir. Primer
neoplastik hastalikta (malign lenfoma) ¢arpici sitolojik 6zellik, anormal lenfoblastlar
veya prolenfositler olarak smiflandirilabilen, dikkate deger Olgiide homojen bir
yuvarlak hiicre popiilasyonunun varhigidir. Hiicre tipinin bu tekdiizeligi, normal
nodlarda ve neoplastik olmayan reaksiyonlarda gorilen heterojen hicre
poptilasyonlari ile keskin bir tezat olusturur. Bu lenf nodlar1 incelendiginde, degisken
hiicre boyutu, degisken niikleer boyut, degisken niikleer/sitoplazmik oran, biiyiik
belirgin nukleoluslar ve belirgin sitoplazmik bazofili ve vakuolasyon dahil olmak
Uzere birgcok nukleer ve sitoplazmik malignite Kkriteri gorllebilir. Metastatik
neoplastik hastalik, sitolojik olarak lenf nodu aspiratlarinda anormal bir hicre
popiilasyonunun varligi ile karakterize edilir. Metastatik odaklar, ig seklindeki
hiicrelerden (sarkom), yuvarlak veya oval hucrelerin kiimelerinden veya
tabakalarindan (karsinom) veya tek tek yuvarlak veya oval hiicrelerden (mastositoma
gibi ayr1 hiicre tiimdrleri) olusabilir. Primer neoplastik hastalikta oldugu gibi,

anormal hiicre popiilasyonunda cesitli malignite kriterleri tanimlanmalidir (60).
2.75.4. Lenfadenopati tipleri ve nedenleri

Yillik agiklanamayan lenfadenopati insidansi %0,6'dir. Bu vakalarin yalmizca %1,1'1
malignite ile iligkilidir, ancak bu oran ilerleyen yasla artar. Kanserler, aciklanamayan
lenfadenopatisi olan 40 yas ve istii hastalarin %4' tinde tanimlanmigken 40 yasindan
kiigiiklerin %0,4' iinde saptanmistir. Lenfadenopati ¢ogu hastada benigndir ve kendi
kendini smnirlar. Etyolojiler arasinda malignite, enfeksiyon ve otoimmin
bozukluklarin yani sira ilaglar ve iatrojenik nedenler bulunur. Tek basina hikaye ve

fizik muayene genellikle lenfadenopatinin nedenini belirler (58).

Nedeni bilinmediginde, lenfadenopati lokalize veya generalize olarak siniflandirilir.
Lokalize lenfadenopatili hastalar, lenfatik drenaj modellerine goére tipik olarak ilgili
bolge ile iliskili etyolojiler agisindan degerlendirilmelidir. iki veya daha fazla ilgili
bolge tutulumu olarak tanimlanan generalize lenfadenopati, genellikle altta yatan
sistemik hastalig1 gosterir. Malignite icin risk faktorleri arasinda 40 yas iistii, erkek

cinsiyet, beyaz 1rk, lenf nodlarinin supraklavikiiler konumda olmasi ve ates, gece
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terlemeleri ve aciklanamayan kilo kayb1 gibi sistemik semptomlarin varlig1 yer alir.

Yaklasim, klinik prezentasyon, lenfadenopatinin konumu ve altta yatan risk

faktorlerine bagli olarak kan testleri, goriintiileme ve biyopsiyi igerebilir. Biyopsi

secenekleri arasinda ince igne aspirasyonu, kalin igne biyopsisi veya acik eksizyonel

biyopsi bulunur. Lenfadenopati nedenleri ve ayirici tanisi detayli olarak Tablo 1 1°de

verilmistir (58).

Tablo 1. Lenfadenopati nedenleri

Agrih Agrisiz
Lokalize e Deri enfeksiyonu e Tuberkiloz
lenfadenopati | e  Farenjit e Sarkoidoz
e Oral/genital herpes e Sistemik lupus eritematoz
o Kedi tirmig1 hastaligi (tipik e Metastazlar
olarak servikal veya aksiller e Rezidiiel lenf nodlar (bir
adenopati) enfeksiyonun iyilesmesinden
e Lenfogranilom venereum sonra)
(buboes)
e Sankroid
e Kawasaki hastaligi (genellikle
tek tarafli servikal
lenfadenopati)
e Mononiikleoz (bilateral
servikal lenfadenopati)
o Kizamikgik (6zellikle
postaurikiler lenfadenopati)
e Kabakulak
Generalize e Viral enfeksiyonlar e Maligniteler
lenfadenopati o CMV o Malign lenfoma (Non-
(>2 komsu o HIV Hodgkin ve Hodgkin
olmayan lenf o Kabakulak, kizamik, lenfoma)
nodu grubu) kizamikgik o LoOsemi
o Sugicegi e Otoimmin
e Bakteriyel enfeksiyonlar o Immiin kompleks hastaliklar
o Listeriyoz (ilag veya alerji nedeniyle)
o Bruselloz e Sjogren sendromu
o Frengi e Digerleri
e Paraziter enfeksiyonlar o Lizozomal depo hastaligi:
o Sitma Gaucher hastaligi, Niemann-
o Sistozomiyaz Pick hastaligi, Fabry hastaligi
o Viseral leishmaniasis o Hipertiroidizm
o Toksoplazmoz o Amiloidoz
o Sarkoidoz
o Tiuberkiloz
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2.7.5.5. Lenf nodlar lokalizasyonlari

Lenf nodlar1 viicudun her yerinde bulunur ve gruplara ayrilir. Erigkinde yaklasik 450
adet lenf nodu vardir. Aksiller, servikal ve inguinal lenf nodlar1 gibi bazi lenf nodlar1
biiytidiigiinde (ve bazen biiyiimeden de) elle hissedilebilir. Lenf nodlarinin ¢ogu,
paraaortik lenf nodlar1 ve trakeobronsiyal lenf nodlari gibi viicuttaki diger ana
yapilara bitisik konumda bulunur. Lenfatik drenaj modelleri kisiden kisiye farklilik
gosterir ve hatta ayni viicudun her iki tarafinda asimetriktir. Kan-beyin bariyeri ile
vlcuttan ayrilan merkezi sinir sisteminde lenf nodlart bulunmaz. Merkezi sinir
sistemindeki meningeal lenfatik damarlardan gelen lenf, derin servikal lenf nodlarina
drene olur. En siklikla biiyliyen lenf nodlari boyunda (boynun o6n tarafinda,
yanlarinda ve kulaklarin arkasina dogru uzanan sekilde boynun arkasinda bir lenf
nodu zinciri bulunur), ¢ene altinda, aksilla ve inguinal bélgede bulunmaktadir.
Ayrica toraks (mediastinal lenf nodlar1) ve karin boélgesinde (mezenterik lenf
nodlar1), bazen rontgen veya BT taramalarinda saptanan biiyiik lenf nodu gruplar
bulunur (61, 62).

]7 Cervical

:’— Supraclavicular
i
{‘C\ 3 Axillary

Mediastinal

Supratrochlear

Mesenteric

Inguinal

Femoral

Sekil 1. Lenf nodlar1 lokalizasyonlar1 (mayoclinic.org/lypmh-node-clusters)
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2.75.6. Kalsifiye lenfadenopati

Kalsifiye lenf nodlar1 diizenli veya diizensiz, kaba kenarli veya karnabahar
goriiniimlii olmak gibi farkli konfiglirasyonlara sahip olabilir. Boyutlar1 birkag
milimetreden birka¢ santimetreye kadar degisir. Kalsifiye lenfadenopati tipik olarak
lenf nodu hastaliginin bir belirtecidir ve onceki graniilomat6z hastalik en yaygin
etyolojidir. Bununla birlikte hem benign hem de malign surecgler, lenf nodu
kalsifikasyonu ile iligkilendirilmistir. Benign nedenlerden bazilar1 histoplasmosis,
tiberkiloz, koksidioidomikoz ve aspergilloz gibi enfeksiydz etyolojileri ve silikoz
gibi diger benign enflamatuar etyolojiler gibi non-enfeksiytz nedenleri igerir.
Kalsifiye lenf nodlar1 i¢in ayiric1 tanida tedavi edilmis lenfoma, metastatik tiroid
karsinomu, musindz adenokarsinom ve nadiren skuamoz hicreli karsinom da
bulunmaktadir (63).

Lenf nodu Kalsifikasyonlari, ¢ogunlukla onceki graniilomatéz enfeksiyonlardan,
ozellikle tiiberkiiloz ve histoplasmosisten kaynaklanir. Daha az yaygin diger nedenler
sarkoidoz, silikoz, amiloidoz ve lenfomalarin tedavisine (radyasyon tedavisi veya
kemoterapi) ikincil kalsifikasyonlardir. Ancak bazi hastalarda, kalsifikasyonlar1 daha
spesifik kilan Ozelliklere sahip lenf nodu kalsifikasyonlar1  bulunabilir;
kalsifikasyonlar, yumurta kabugu kalsifikasyonlar1 sergileyenler de dahil olmak
tizere, c¢oklu zincirli lenf nodlarin1 igerebilir. Coklu zincirleri etkileyen
kalsifikasyonlar gézlendiginde, sarkoidoz ve silikozis ayirici tanilar listesinin basinda
gelir. Goriintiilemeyle ayirt etmek ¢ok zor olabilir ¢iinkii her iki hastalik da kiiciik
nodiiller, kiimelenmis kitleler ve amfizem alanlar1 ile ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle,
silikozlu hastalarin ¢ogunun bu tiir bir maruziyetle ilgili mesleki faaliyetlerde
bulundugu goéz oniline alindiginda, silika tozuna maruz kalmanin klinik gegmisini

arastirmak ¢ok dnemlidir (64).

2.8. MEDIASTEN ANATOMISI

Mediasten yukarida boyun kokiinden asagida diafragmaya kadar uzanir. Her iki
yanda plevralar ile sarili olan mediasten hareketli bir bolgedir. Anteriorda sternum,

posteriorda torakal vertebralar ile komsudur. Esas olarak inferior ve superior olmak
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iizere iki kistma ayrilmaktadir. Inferior mediasten ise ii¢ boliime ( 6n, arka ve orta)

ayrilir (45).

Ust mediastenin superior sinirini torasik ¢ikis, inferior sinirin1 transvers torasik plan,
lateral sinirin1 plevralar, anterior sinirini manubrium sterni, posterior smirini ise ilk
dort torakal vertebra korpusu olusturur. Ust mediastende trakea, timus, 6zefagus,
arkus aorta, brakiosefalik trunkus, sol subklavyen ve sol ana Kkarotid arter,
brakiosefalik venler, vena kava superior, duktus torasikus, her iki taraftaki vagal ve
frenik sinirler, kardiyak ve rekdrrent laringeal sinir bulunur. Orta mediasteni
perikardial kese sekillendirir. Kalp ve biiylikk damarlarin ¢ikislarini, pulmoner
trunkusu, pulmoner venleri ve vena kava superioru, frenik, vagal ve sempatik

sinirleri icermektedir (72).

Anterior mediastenin posterior sinirini perikard, lateral simirini plevralar, anterior
siirint sternum ve sol 5, 6 ve 7. kostal kartilajlar olusturmaktadir. Timus, parasternal
lenf nodlart ve internal torasik vaskiiler yapilar igerir. Anterior mediastende sinir
dokusuna ait herhangi bir yap1 bulunmamaktadir. Posterior mediastenin anterior
smirint perikard, posterior sinirin1 5-12. torakal vertebra korpusu, superior sinirini
transvers torasik plan, inferior sinirin1 diafragmanin torasik yiizeyi, lateral sinirini ise
plevralar olusturmaktadir. Igerisinde torasik aort, dzefagus, azigos ve hemiazigos

veni, vagal sinir ve duktus torasikus bulunmaktadir (72).

2.9. MEDIASTINAL LENF NODU iSTASYONLARI

Mediasten igerdigi organlar, vaskiiler yapilar ve sinirler disinda lenfatik yapilar
acisindan da zengindir. Bazi mediastinal organlarm, bazi infradiafragmatik
bolgelerin, boyundaki yapilarin, meme Vve gogiis duvarimin lenfatik drenaji
mediastinal lenf nodlarina olmaktadir. Mediastinal lokalize inflamatuar hastaliklarda,
uzak organlardan gelen metastazlarda ve primer lenfatik malignitelerde
lenfadenopatiler gelisir. Ozellikle akciger ve 6zefagus kanserlerinde tan1 konulmast

ve tedavinin planlanmasi agisindan mediastinal lenf nodlart 6nemli bir yer sahiptir
(72).
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Mediastinal lenf nodlar1 lokalizasyonlarina gore 14 tane alt gruba ayrilir (72).
istasyon 1 (sol/ sag): Alt servikal, supraklavikuler ve sternal lenf nodlar:

o Ust sinir: Krikoid kartilajin alt smir1
e Altsinir: Torasik inlet

e Trakea 1R ve 1L olmak lizere trakea tarafindan 2 boliime ayrilir.

Istasyon 2 (sol/ sag): Ust paratrakeal lenf nodlar

e Ust sinir: Akciger apeksi, torasik inlet
e Trakeanin sol lateral sinir1 tarafindan sag ve sol olarak ayrilir.

e 2R’ nin alt sinirint sol brakiosefalik ven ile trakeanin ayriminin alt kenari

olusturur.

e 2L’ nin alt simirin1 aortik arkusun tist kenar1 olusturur.
Istasyon 3A/ 3P: Pretrakeal ve retrotrakeal lenf nodlar

e Ust sinir: Torasik inlet
e Alt sir: Karina

e 3A: Prevaskiiler alan; sagda superior vena cava, solda sol ana karotid

arterin anteriorunda ve sternumun posteriorunda kalan alandir.

o 3P: Retrotrakeal alan
Istasyon 4 (sag/ sol): Alt paratrakeal lenf nodlar:

e Sag ve sol bolgenin ayrimi trakeanin sol lateral kenarma gore yapilir.

e 4R: Ust smirini sol brakiosefalik ven ile trakeanin ayriminin alt kenari, alt

sinirini azigos venin alt kenari olusturur.

e 4L: Ust simirm aortik arkusun iist kenari, alt stnirmi sol ana pulmoner

arterin list kenar1 olusturur.
Istasyon 5: Subaortik lenf nodlar1 (Aortopulmoner vpencere)

e Ligamentum arteriosumun lateralinde kalan alandir.
e Ust smirini aortik arkusun alt kenar1 olusturur.

e Alt sinirini sol ana pulmoner arterin tist kenar1 olusturur.
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Istasyon 6: Paraaortik lenf nodlari, asendan aorta ya da frenik bélge

e Asendan aorta ve aortik arkusun anterior ve lateralinde kalan alandur.
e  Ust simirmi aortik arkusun iist kenarindan gegen ¢izgi olusturur.

e Alt sinirin1 aortik arkusun alt kenar1 olusturur.
Istasyon 7: Subkarinal lenf nodlar

e  Ust sinirini1 karina olusturur.

e Alt simirim1 solda alt lob bronsunun (st kenari, sagda bronkus

intermediusun alt kenar1 olusturur.
Istasyon 8 (sag/ sol): Paraozefageal lenf nodlar: (karina altinda kalan bélge)

e Ust sinirmi 7. istasyon olusturur.

e Alt sinirin1 diafragma olusturur.
Istasyon 9 (sag/ sol): Pulmoner ligaman lenf nodlar

e Pulmoner ligament icerisinde uzanan alandir.
e  Ust sinirmi inferior pulmoner ven olusturur.

e Alt sinirin1 diafragma olusturur.
Istasyon 10 (sag/ sol): Hiler lenf nodlar

e Anabrons ve hiler damarlarin koklerinin etrafinda bulunan alandir.

e Ust siirim1 sagda azigos venin alt kenar1, solda pulmoner arterin iist

kenar1 olusturur.

Istasyon 11: interlobar lenf nodlar

e Lober bronslarin orjinlerinin arasinda kalan alandir.
Istasyon 12: Lobar lenf nodlar1

e Lober bronslarin kenarinda bulunan alandar.
Istasyon 13: Segmental lenf nodlari

e Segmental bronslarin etrafinda bulunan alandir.
Istasyon 14: Subsegmental lenf nodlar

e Subsegmental bronglarin etrafinda bulunan alandir.
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Sekil 2. Amerikan Toraks Toplulugu’nun bolgesel istasyon semasi (72)

(a) Mediastinal lenf nodu istasyonlarini frontal projeksiyonda gésteriyor. Ao= arkus aorta,
PA= Ana pulmoner arter. (b) Mediastinal lenf nodlarinin sol anterior oblik projeksiyonu.
Istasyonlarin agiklamasi asagida verilmistir

X: supraklavikuler nodlar, 1: en yuksek mediastinal nodlar 2R: sag iist paratrakeal nodlar,
2L: sol Ust paratrakeal nodlar, 3: prevaskiler ve retrotrakeal nodlar, 4R: sag alt paratrakeal
nodlar, 4L: sol alt paratrakeal nodlar, 5: aortapulmoner nodlar, 6: anterior mediastinal
nodlar, 7: subkarinal nodlar diigiimler, 8: paradzefagial diigiimler, 9: supraklavikuler nodlar,
10R: sag trakeabrongial nodlar, 10L: sol peribronsial nodlar, 11R: sag intrapulmoner nodlar,
11L: sol intrapulmoner nodlar, 12R: sag lobar nodlar, 12L: sol lobar nodlar, 13R: sag
segmental nodlar, 13L: Sol segmental nodlar, 14: superior diyafragmatik nodlari

2.10. MEDIASTINAL LENFADENOPATILER

Mediastinal lenfadenopatiler en sik orta mediastende ve visseral kompartmanda
(6zellikle aortopulmoner, subkarinal ve sag alt paratrakeal bolgede) izlenmekle
birlikte tim boéltmlerinde gorilebilir. Lenf nodunun kapsuliinde patolojik bir proges

varsa lenf nodunda boyut artis1 izlenir (73).

Mediastinal lenfadenopatiler yumusak doku dansitesinde olup genellikle yuvarlak
sekillidirler. Cevresinde bulunan yapilarla arasinda yag planlar1 bulunmalidir.
Lenfadenopatiler cogunlukla grup halinde bulunurlar. Malign 6zellik kazanmaya

baslamis bir lenf nodunun santralindeki yag dansitesi kaybolmaya baslar. Santral
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kesiminde nekrozu diigiindiirecek bir diigiik ateniiasyon goriilmesi fungal

enfeksiyonlari, aktif tiiberkiilozu ya da maligniteleri akla getirmelidir (73).

Benign Ozellikteki bir lenf nodu kontrastli BT’ de minimal bir kontrast tutulumu
gosterebilir fakat malign bir lenfadenopatide belirgin bir kontrastlanma beklenir.
Hastada renal yetersizlik, iyotlu kontrast madde alerjisi, mediastinal lezyonun
vaskiiler veya gogiis duvari tutulumu siiphesi varsa, norojenik tiimorlerde “kum
saati” tarzinda bir intraspinal komponent varsa ve lezyon kistik ise MRG fayda
saglayabilmektedir (73).

2.10.1. Mediastinal Lenfadenopati Etyolojileri

Mediastinal lenf nodlar akcigerler, kalp, timus ve torasik 0zefagus dahil torasik i¢
organlar1 drene eder. Bu nodlar fiziksel muayene ile dogrudan gosterilemediginden,
patolojileri dolayli olarak degerlendirilmelidir. Supraklavikiiler lenfadenopati siklikla
mediastinal lenfadenopati ile iligkilidir. Mediastinal lenfadenopatiler 6ksiiriik, hiriltili
solunum, disfaji, hemoptizi ile hava yolu erozyonu, atelektaziye ve superior vena

kava sendromunu olusturan biiyiik damarlarin tikanmasina neden olabilir (59).

Mediastinal lenf nodu biiylimesi, kendi basina veya diger akciger patolojileri ile
birlikte ¢ok g¢esitli patolojilerden kaynaklanabilir. Kisa aks ¢apt 10 mm’ i
gecmemelidir. Mediastinal lenfadenopati tabiri, "mediastinal lenf nodu blytmesi" ile
birbirinin yerine kullanilsa da bunlar esanlamli terimler degildir ve bunun farkinda
olmak Onemlidir. Biiylimiis mediastinal lenf nodlarinin hepsi degil ama pek ¢ogu
patolojiktir ve bunun tersine normal boyutlardaki bazi mediastinal nodlarda
lenfadenopati bulunabilir. Baz1 durumlarda mediastinal lenf nodunun bizzat kendisi
patoloji barindirmaz ve 6rnegin bir bakteriyel pndmoniye sekonder, reaktif olarak
biiyiiyebilir. Bu durumda enfeksiydz ajan nodu infiltre etmez. Ama bundan farklh
olarak tiiberkiilozda mikobakteriler mediastinal lenf nodlarin1 da infiltre edebilir.
Mediastinal lenfadenopati, Hodgkin lenfoma vakalarinin %85' inden fazlasinda
goriilirken buna kiyasla non-Hodgkin lenfoma vakalarmin %45' inde bulunur.

Dahasi, Hodgkin lenfomada diizenli ve progresif bir biiylime paterni mevcuttur (65).
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Mediastinal lenfadenopati nedenleri ¢ok ¢esitlidir ve asagidakileri igermektedir (65):

e Sarkoidoz
e Primer akciger kanseri
e Diger bolgelerden mediastene metastatik maligniteler

o Yaygmn
»  QOzofagus kanseri
=  Meme kanseri
= Tiroid kanseri
o Daha az yaygin
= Malign plevral mezotelyoma
=  Timik epitelyal timor
e Mediastinal lenfoma
o Birincil mediastinal buytk B htcreli lenfoma
e Kaposi sarkomu
e Bazi pulmoner lenfoid bozukluklar
o Castleman hastalig:
o Lenfomatoid granilomat6z
o Anjiyoimminoblastik lenfadenopati (AILD)
e Enfeksiyoz etiyoloji
o Pulmoner enfeksiyon, 6r. Pnémoni, akciger tuberkilozu
o Torasik histoplasmosis
e Mesleki akciger hastaligi
o Silikoz
o Komiir is¢isi pndmokonyozu
o Kronik berilyum akciger hastalig
e Interstisyel akciger hastaliginda mediastinal lenfadenopati
e Romatoid artritin pulmoner bulgusu (nadir)
e Skleroderma/ CREST sendromu
e Konjestif kalp yetmezligi
e Torasik amiloidoz

e Tlacla iliskili, or. fenitoin, metotreksat
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Yukarida sayilan mediastinal lenfadenopati nedenlerinden bazilar1 mediastende
kalsifiye lenfadenopatilere sebep olabilir. Yaygin nedenler arasinda enfeksiy6z
graniilomat6z hastaliklar (tiiberkiiloz ve histoplasmosis), sarkoidoz, silikoz ve tedavi
edilmis lenfoma bulunur. Yaygin olmayan nedenler arasinda ise Pneumocystis
jiroveci pnomonisi, metastazlar [tiroid karsinomu (papiller ve meduller alt tipler),
bazi miisindz timdr metastazlar (miisinéz over kistadenokarsinomu, miisindz kolon
adenokarsinomu), osteojenik sarkom, akciger kanseri (yaygin degildir, metastatik
bronsiyal karsinoid tiimorlerde goriilebilir)], amiloidoz, skleroderma ve Castleman
hastaligi bulunmaktadir (66).

2.11. MEDIASTINAL GRANULOMATOZ HASTALIKLAR

Granililomatoz hastaliklar benign mediastinal lenfadenopatinin en sik karsilasilan
nedenidir. Dines ve arkadaslar1 mediastinal graniilom bulunan hastalarin %40
oraninda asemptomatik olduklarini ortaya koymustur. Graniilomlar genel olarak
nekroze, nekroze olmayan ya da yabanci cisim seklinde siiflandirilir. Goriintiileme
tetkiklerinde solid lezyon seklinde izlenirler. Kalsifikasyon goriilme siklig1 yaklasik
%350’ dir (74).

Lenf nodunun endojen ya da eksojen bir ajana karsi vermis oldugu yanit sonrasi
lenfadenopati meydana gelir. Bu ajanlar mikroorganizmalar, yabanci cisimler,

immiin sistem bozukluklar1 ve malignitelerdir (74, 75).
2.11.1. Tuberkiloz
2.11.1.1. Tuberkdiloz etkeni ve patofizyolojisi

Tiiberkiiloz Mycobacterium tuberculosis basilinin neden oldugu enfeksiyoz

hastaliktir (62). Mikobakteriler aside direngli basiller olarak siniflandirilir (63).

Tiiberkiiloz enfeksiyonunun nasil sonuclanacagi konak savunma sisteminin giiciine
baghdir (69). Enfekte olan hastanin bagisiklik sistemi normal ise basillerin
cevresinde graniillom meydana gelecektir (70). Hastanin bagisiklik sistemi saglam ise
fibrozis ve akabinde kalsifikasyonlar gelisir. Immun sistemi baskilanmis bireylerde

ise primer ilerleyici tiiberkiiloz gelisir (71, 72).
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211.1.2. Klinik tam

Latent tiiberkiilloz evresinde hastalar asemptomatik olup bulastirict degildirler.
Ancak, basiller 6mir boyu canliliklarini korurlar, immun sistem baskilandiginda

aktif hastaliga yol acarlar (76).

Primer akciger tiiberkiilozu subklinik de olsa, basillerin akciger lenfatiklerine

yayilmasi ile mediastinal LAP goriilebilir (66).

2.11.1.3. Radyolojik tan1

Radyolojik degerlendirme tiiberkiiloz hastalarinin  hem takibi hem de
komplikasyonlarin izlenmesi agisindan oldukca Onemlidir. Pulmoner tiiberkiiloz
degerlendirilmesinde ilk goriintiileme yontemi akciger radyografisidir. Ancak gézden
kagabilecek lezyonlar1 saptamak veya komplikasyonlar1 goriintiileyebilmek amaciyla

BT genellikle gerekmektedir (78).

Toraks BT tiiberkiilozun etkili tanis1 ve tedavisini yonetmek agisindan Onemli
bulgular saglamaktadir. Toraks BT’ de konsolidasyon veya kavitasyon aktif
tiiberkiiloz bulgularidir. Bunun disinda tomurcuklanmis aga¢ bulgusu da aktif

hastaligin en 6nemli radyolojik bulgularindandir (resim 3) (81).

Resim 3. Toraks BT’ de tomurcuklanmis agag¢ imajlar1 (96)
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Resim 4. Tiiberkiilozda kaba kalsifikasyon i¢eren bilateral mediastinal lenf nodlari
(97)

2.11.2. Sarkoidoz
2.11.2.1. Tamim ve epidemiyoloji

Sarkoidoz, etyolojisi net bilinmeyen ve kazeifikasyon gdstermeyen granilomattz
inflamasyonlar ile seyreden multisistemik bir hastaliktir (94). En sik akciger, cilt ve

g6z tutulumu gorilse de bir gok organ ve sistemi tutabilmektedir (95, 96).

2.11.2.2. Pulmoner sarkoidoz

Sarkoidozda en sik tutulan organlar akcigerler ve mediastinal lenf nodlaridir (70).

2112.3. Tam
Sarkoidoz tanis1 koymak i¢in multidisipliner bir yaklagim gerekir. Tani1 konabilmesi
icin 3 kriter kullanilmaktadir. Bunlar klinik ve radyolojik uyumluluk, histopatolojik
olarak saptanmis non-kazeifiye graniilom varligi ve benzer bulgular1 olan bagka

hastaliklarin ekartasyonudur (69, 70).

Goriintiileme olarak posteroanterior akciger grafisi ve bazi durumlarda da yiiksek

rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi (YRBT) gerekir (69).

Histopatolojik tan1 i¢in tutulan organlarin en az birinden biyopsi alip non-kazeifiye

grantlom varligin1 gostermek yeterlidir (71).
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2.11.2.4. Radyolojik Degerlendirme
Sarkoidoz tanist konmus hastalarin yaklasitk %90’inda pulmoner tutulum
goriilmektedir (72). Hastalarin ¢ekilen akciger radyografilerinde bilateral hiler
lenfadenopati gorilmesi tipiktir (73).

2.11.25. Bilgisayarh Tomografi
Tipik lenfadenopati paternleri : Sarkoidozda en sik goriilen LAP paterni bilateral,
diizgiin sinirlt ve simetrik olup agirlikli olarak hiler ve sag paratrakeal yerlesimlidir
(79, 80). Hastalarin yaklasik yarisinda subkarinal, sol paratrakeal, aortopulmoner

pencere ve prevaskgler bolgede LAP izlenmektedir (81).

Spesifik bir semptomu ya da bulgusu bulunmayan olgularda bilateral hiler

lenfadenopatinin en olasi nedeni sarkoidozdur (82).
2.11.3. Silikozis

Silisyum dioksit molekiilleri tarafindan olusan silika, yaygin bulunan, kolay
ulagilabilen, ucuz bir mineraldir. Bu molekiiller fibrinojenik 6zellik gosterip 6zellikle

akcigerlerde geri doniisiimsiiz fibrozise yol agabilmektedir (86-88).

Solunan havadaki silika partikiillerinin konsantrasyonu silikozis gelisimindeki en
onemli etkendir (89). Silikozis, akciger iist loblarda fibrozise neden olan kronik
inflamatuar bir hastaliktir (90). Hiler lenf nodu tutulumu ¢ogu hastada bulunmaktadir

(91).

YRBT’de en sik saptanan bulgular 1 cm’ den kiigiik nodiillerdir (resim 5) (92, 107).
Bu nodiiller birlesme gosterip masif fibrozise kadar ilerleyebilir. En sik izlenen
radyolojik bulgulardan bir tanesi ise duzensiz kenarli dallanmalar gdsteren
sentrilobuler dansitelerdir (93, 94).

Mediastinal lenfadenopati, 6zellikle yumurta kabugu tarzinda periferik kalsifikasyon
gosteren kalsifiye lenfadenopati, plevral kalsifikasyon ve kalinlagmalar silikoziste

izlenebilecek diger radyolojik bulgulardir (95-106).
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Resim 5. Akciger parankimindeki ¢ok sayida milimetrik ¢apli nodiiliin aksiyal ve
koronal BT imajlarinda goriiniimii (107).

2.11.4. Diger sebepler

Mediastinal bodlgede granilomatéz nedenli lenfadenopati yapan diger nedenler

sistemik skleroz, kardiyak yetmezlik ve amiloidozdur (108).

2.12. MEDIASTINAL KALSIFIYE LENFADENOPATI YAPAN
MALIGN HASTALIKLAR

Mediastinal lenfoma, lenfomalar igerisinde gorece olarak sik izlenir. Sekonder olarak
gorlilebilecegi gibi primer olarak mediastinal kokenli de olabilir. Lenfomalarin
yaklasik %10’ u primerdir, bunlarin da biiyiikk kismin1 Hodgkin lenfoma olusturur.
En fazla anterior mediasten ve paratrakeal lenf nodlar1 etkilenir. izole hiler tutulum
nadirdir. Lenf nodlarinda kalsifikasyon tedavi edilmis lenfoma olgularinda izlenir.
Kalsifikasyonlarin morfolojisi degiskendir, diizensiz ve diffiiz tarzda olabilecegi gibi

yumurta kabugu seklinde olabilir (109).

Tiroid papiller karsinomu genellikle bolgesel lenf nodu tutulumu ile gitse de

mikrokalsifikasyonlar iceren mediastinal metastaz da yapabilir (110).

Ayrica miisindz over kistadenokarsinomu, osteojenik sarkom ve bronsial karsinoid
tiimorler de mediastinal bolgede kalsifikasyon igeren lenf nodu metastazi yapabilirler

(110).
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2.13. MEME KANSERI

2.13.1. Epidemiyoloji

Ozellikle son yillarda meme kanseri diinya c¢apinda epidemiyolojik bir problem
haline gelmistir. Kadinlarda goriilen en sik kanserdir; Kuzey Avrupa ve Amerika
Birlesik Devletleri’ nde ozellikle biiyiik bir toplum sagligi sorunudur. En fazla
mortalite oran1 Ingiltere’ den verilmekte olup 27.7/100000° dir (111). Meme kanseri
gelismis tlilkelerde daha fazla gorilmektedir (112). Dlnya genelinde her yil yaklasik
500000 kadinin meme kanseri nedeniyle yasamlarin1 kaybettigi tahmin edilmektedir
(113). Mammografinin tarama nedeniyle kullanima girmesinden sonra meme kanseri
tespit hizinda artis izlenmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’ nde insidans yilda

yaklasik %1 oraninda artig gostermistir (111).

Ulkemizde ise her yil 10.000° den fazla kadin meme kanserine yakalanmakta ve
yilda yaklasik 4.500 kadin bu nedenle hayatin1 kaybetmektedir (114).

2.13.2. Risk Faktorleri
2.13.2.1. Cinsiyet

Kadin olmak tek basina risk faktoriidiir. Bunun sebebi meme dokusunun kadinlarda
daha fazla olmasi ve Ostrojen baskisi ile meme kanseri arasinda iliski bulunmasidir

(115).

2.132.2. Aile Oykisi

Ailede bir veya birden fazla birinci veya ikinci derece akrabalarinda meme kanseri
tespit edilmesi kalitsal meme/over kanseri sendromu olarak adlandirilir. Kiz kardeste,
anne veya kizinda meme kanseri bulunan kadinlarin meme kanserine yakalanma riski

yaklagsik 2,5-3 kat artmaktadir (115).

2.13.2.3. Genetik ve Kalitsal Nedenler

BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyonu tasiyicilarinin meme ve over kanseri gelisimi
acisindan risk altinda olduklari bir¢ok ¢aligmada gosterilmistir (116, 117). Bu genin

ailevi meme ve over kanseri gelisiminde etkili oldugu kabul edilmektedir (118).
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2.13.2.4. Kalitsal Sendromlar

Herediter Meme- Over Kanseri Sendromlu kisilerin BRCA 1 geninde mutasyon
bulundugu kabul edilir ve ortalama 70 yillik yasam boyunca meme kanseri gelisme

riski yaklasik % 56- 85” tir (104).

BRCA 2 geninde mutasyon olmasi durumunda meme Kkanseri premenopozal
donemde erken yasta ortaya ¢ikmakta ve genellikle bilateral baslangi¢ gosterir (108).
Li-Fraumeni Sendromu premenopozal meme kanseri, sarkom, beyin tumorleri,
lI6semi/lenfoma ve adrenokortikal birlikteligiyle karakterizedir (109). Cowden
Sendromu, otozomal dominant nadir bir sendrom olup, multipl mukokitanoz
hematom, tiroid timori ve memede fibrokistik degisiklikler bir arada goriiliir. Bu
sendroma sahip kadinlarin yaklasik yarisinda meme Kanseri gelismesi nedeniyle siki
takip, hatta profilaktik bilateral mastektomi oOnerilmektedir (110). Meme kanseri
ayrica Muir sendromu Ve ataxia-telenjektazi gibi ailesel sendromlarin bir pargasi

olarak da gorulebilir (111).

2.13.2.5. Menars Yasi ve Menopoz

Meme kanseri riskini artiran nedenlerin ¢ogu kadinlarin yagamindaki jinekolojik ve
endokrinolojik olaylarla baglantilidir. Menars yas1t meme kanseri gelisme riskini
etkileyen bir faktordiir. Erken menars ve ge¢ menopoz bu saymin artist anlamina
gelmekte ve yaklasik olarak riski %30- 50 oraninda artirmaktadir. Buna karsin geg

menars ve erken menopoz da bu riski ayni oranda azaltmaktadir (119-123).

2.13.2.6. Hamilelik — Laktasyon — Diisiikler
Ik olarak Mac Mahan hamileligin ve ilk hamilelik yasmin meme kanseri gelisme
riski ile iligkili olduguna dikkat ¢ekmis ve hi¢ dogum yapmamis kadinlarda kanser
riskinin dogum yapmis kadinlara gore 1.4 kat fazla oldugunu belirtmistir. Dogum
sayisindaki artisin meme kanseri riskinde hafif bir azalmaya neden oldugu

bildirilmis, her iki dogumda bir riskin %15 azaldig1 6ne siiriilmistiir (113).

Ayrica 4-12 ay arast emziren kadinlarda riskin %11, iki sene veya daha fazla
emzirenlerde ise %25 oraninda azaldigi gosterilmistir (114). Emzirmenin meme
kanseri riskini azalttig1 bilinmektedir (115). Emzirmeyen kadinlarda meme kanseri

riskinin yiiksek oldugu da bilinmektedir (116).
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2.13.2.7. Oral Kontraseptifler

Oral kontraseptif kullaniminin kadinlarda meme kanseri riskini artirdigina dair kesin

bir kanit yoktur (124-128).

2.13.2.8. Hormon Replasman Tedavisi

Hormonlarin 6zellikle de Ostrojenlerin meme dokusunu uzun siire etkilemesinin
meme kanseri riskini artirdigi bilinmektedir. Erken menars, ge¢ menapoz, dogum
yapmama ya da ilk dogumu 30 yasindan sonra yapma 6strojenlerin meme dokusunu
etkileme siirecini uzatir. Bu nedenle ge¢ menars, 30 yas Oncesi dogum, emzirme ve

erken menopozun meme kanseri riskini azalttigi diisiiniilmektedir (129).

2.13.2.9. Beslenme

Diinya iizerinde meme kanseri goriilme sikliginin iilkeden iilkeye degismesi ve goc
eden insanlarda artan meme kanseri sikliginin sadece genetik nedenlerle
aciklanamamasi, dikkatlerin ¢evresel etkenler ve Ozellikle beslenme Uzerine
toplanmasina neden olmustur (Liften zengin gidanin biliyer sistemden barsaga
dokiilen dstrojenlerin reabsorbsiyonunu inhibe ederek meme kanseri olusumuna karsi
koruyucu bir etkisinin olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Hayvan ¢alismalarinda da liften

zengin besinlerin meme timori sikligini azaltti§i gosterilmistir (117).

2.13.2.10. Vitaminler

A vitamininin i¢inde bulundugu karotenoidler antioksidan o&zelliklere sahip
olduklarinda DNA hasarina yol agan reaktif oksijen radikallerine karsi hiicresel
savunmayi artirabilirler (130). A vitamininin meme kanseri olusumu konusundaki
koruyucu etkisinin degerlendirildigi bir meta analizde A vitamininin anlamli bir
koruyucu etkiye sahip oldugu gosterilmistir (120). Yine antioksidan etkiye sahip olan
E vitamini ile yapilan c¢alismalarda meme kanseri konusunda koruyucu bir etki
gozlenmemistir (131). Amerika Birlesik Devletleri’ nde yapilan bir ¢calismada uzun

stire C vitamini alanlarin 14 yillik takibi sonucunda risk azalmasi gézlenmemistir
(132, 133).
2.13.2.11. Alkol Alimi

Cesitli epidemiyolojik ¢aligmalarda alkol aliminin kadinlarda meme kanseri gelisme
riskini artirdig1 bildirilmistir. Bu risk artist miktara baghdir. Erken yasta alkole

baslamak 6nemli bir risk faktorii olabilir. Premenopozal kadinlarda alkol alimi total
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ostrojen diizeylerinin ve Ostrojen biyoyararlaniminin artisina yol acgar. Alkol alim1 ve
postmenopozal obezite birlikteligi plazma 0Ostrojen diizeylerinde degisiklige yol
acarak meme kanseri gelisme riskine katkida bulunabilir. Son zamanlarda yapilan
epidemiyolojik ¢aligmalar, alkol alimina bagli meme kanseri gelisme riski artiginin

folat alimi ile azaltilabilecegini gdstermistir (134).

2.13.2.12. Radyasyona Maruz Kalma

Iyonize radyasyon maruziyeti meme kanseri igin bilinen bir risk faktortidiir. Atom
bombasina maruz kalanlarda ve dogum sonrasi mastit, akne, hirsutizm gibi
nedenlerle radyoterapi alanlarda diisiik veya orta derece radyasyon dozlarindan sonra

meme kanseri gelisme riskinde artis gézlenmistir (134).

2.13.2.13. Sigara

Sigara dumaninda meme kanseri ile iligkili yirmiden ¢ok etken madde oldugu
bilinmektedir. Mevcut arastirmalar, aktif sigara igmenin premenopozal ve
postmenopozal meme kanseri riskini arttirdigi, pasif sigara iciminin de premenopozal
meme kanseri riskini arttirdigin1 gostermektedir. Risk artigi, genetik yatkinlig1 olan

kadinlarda daha fazladir (134).
2.13.3. Memenin Benign Lezyonlari
2.13.3.1. Fibrokistik Hastalik

Meme Kistleri 35- 50 yas araligindaki kadinlarda en sik karsilasilan benign meme
lezyonlaridir. Fibroz bag dokuda asir1 proliferasyon, loblllerde ve duktus epitelinde
hiperplazi izlenir. Kistler radyolojik olarak yuvarlak, duzgin, keskin konturlu ve
ovoid sekillidir. Multilokiile kistler ise lobule konturludur. Basit kistler sonografik
olarak tamamen anekoik, internal eko veya septa igermeyen, ince duvarli
lezyonlardir. Kist igerisinde ekojenik partikiillerin bulunmast kanamaya ve
enfeksiy6z duruma bagli olabilir, Kist duvarinda bulunan solid komponentler ise

intrakistik papillom ve papiller karsinomu diigiindiirmelidir (135-138).

2.13.3.2. Fibroadenom

Memenin en sik goriilen benign solid lezyonudur. En sik 20-30 yaslar1 arasinda
karsilagilir. Hormonal farkliliklara duyarlidir, gebelik doneminde genellikle biiytirler.

Mamografide fibroadenomlar oval, yuvarlak veya lobiile sekilli, keskin sinirlt
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dansiteler seklinde izlenirler. Kalsifikasyonlar1 genellikle kaba veya patlamis misir
seklindedir. Genellikle homojendirler, kalsifikasyonu ve hiyalin matriksi fazla ise

posterior akustik gélgelenme olusacagi i¢in maligniteyi diglamak zorlasir (138).

2.13.3.3. Intraduktal Papillom
Genellikle areolaya yakin laktiferdz duktuslar igerisinde ve subareolar bolgede
goriiliirler. Duktal epitelin hiperplastik proliferasyonudur. En sik ge¢ reprodiiktif ve

postmenapozal donemde karsilagilir. Ser6z veya kanli meme basi akintisinin en sik

karsilasilan nedenidir (139-141).

2.13.3.4. Fibroadenolipom (Hamartom)
Cogunlukla orta yas kadinlarda goriillen yavas biiyliyen mobil lezyonlardir.
Lipomat6z doku igerisindeki fibroz ve adenomatéz doku proliferasyonlar seklinde
goralurler. Mamografide fibréz ve yag dokunun birbirinden ayirt edilmesi sonucu
goriintiisii patognomoniktir. Genellikle diizgiin konturlu olup igerigine baglh olarak

sonografide heteroejn eko paternde gordlir (138).
2.13.3.5. Sklerozan Adenozis

Terminal duktolobdler lnite igerisindeki epitelyal-myoepitelyal komponentlerin ve
bag dokusunun prolifere olmasi sonucu gelisir. Mikrokalsifikasyon  iceren
parankimal distorsiyon veya kotii sinirh kitle seklinde izlenip malign lezyonlarin

ayirict tanisina girer (138).

2.13.3.6. Radyal Skar

Sklerozan adenozisin bir varyantidir. Capt 1 cm’ den biiylik oldugunda kompleks
sklerozan lezyon olarak adlandirilir. Mamografide tipik olarak ayr1 bir kitle
olusturmayan santral radyoliisen alan, parankimal distorsiyon veya asimetrik dansite
seklinde izlenirler. Spikiile malign lezyonlardan fark: santral radyoliisen alana sahip

olmasidir (138).

2.13.3.7. Yag Nekrozu
Genellikle gecirilmis meme operasyonlar1 sonrasi veya travmaya sekonder olarak
gelisir. Mamografide diizgiin konturlu yag kistinden diizensiz konturlu kitleye kadar

farkl sekillerde izlenebilirler. Meme basinda retraksiyona yol acarak meme kanserini

taklit edebilir (141).
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2.13.3.8. Mastit ve Abse

Akut mastit genellikle laktasyonda goriiliir. Mamografide parankimde yaygin bir
dansite artis1 ve ciltte kalinlasma izlenir. Abse ise mamografide diizensiz konturlu
kitle ve cevresinde distorsiyon goérulir. Ultrasonografide ise solid- Kistik

komponentler izlenir ve posterior akustik golgelenme olusur (141).

Granlilomatoz mastit sebebi bilinmeyen, memenin nadir gorilen inflamatuar bir
hastaligidir. Genellikle gen¢ kadinlarda ve hamilelik sonrasi karsilasilir. Klinik ve

radyolojik olarak meme kanserini taklit eder (141).
2.13.4. Memenin Malign Lezyonlari- Karsinoma In Situ
2.13.4.1. Duktal Karsinoma in Situ

Duktal karsinoma in situ (DKIS), diger adiyla intraduktal karsinom, bazal membrana
invazyon gostermeyen, meme duktusuna sinirli malign hiicre proliferasyonudur.
Farkl1 biyolojik ve patolojik davranis 6zellikleri iceren lezyonlardan olusur (135).
Mamografi degerledirmelerinde meme kanserlerinin  yaklagik  %15-20’sini
olusturmaktadir (136). DKIS Invaziv meme kanserinin prekiirsér lezyonudur.
Lezyonlarin yaklasitk % 40-45° inin invaziv kansere progrese oldugu
diisiiniilmektedir. Bu yiizden DKIS'in erken tanis1 invaziv tiimdre progresyonu ve
dolayisiyla  mortalite oranlarin1  azaltir. Tedavisinde cerrahi rezeksiyon

uygulanmaktadur (137).

Mammografi  incelemelerinde  mikrokalsifikasyon seklinde ortaya ¢ikar.
Mammografinin tarama amagh kullanilmasiyla birlikte DKIS tani sikligi artmugtir.

Saptanan malign lezyonlarin yaklasik %30 kadarini in situ lezyonlar olusturur (135).

DKIS siklikla 40-60 yas arasinda goriilmektedir. Siklikla asemptomatik olup bazi
olgularda ele gelen kitle ya da meme bas1 akintis1 olusturabilmektedir. Ele gelen kitle

lezyon gevresinde olusan periduktal inflamasyon nedeniyle olusmaktadir (136).

DKIS baz1 olgularda Paget hastalig1 seklinde prezente olabilmektedir. Bu durumda
intraduktal veya invaziv duktal kanser meme basinda cilt dokusuna ulasip kasinti,

eritem, Ulserasyon gibi semptomlara yol agmaktadir (136).

DKIS mikroskopik yapisina gore komedo ve non-komedo olmak uzere iki gruba

ayrilmaktadir. Komedo DKIS en malign formu olup agirlikli olarak solid komponent
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ve belirgin nekrozdan olusur. Invaziv maligniteler gibi davranip anjiyogenezi
indiikler (138). DKIS derecelendirme sisteminde lezyonun cerrahi smira olan
uzakligi, patolojik 6zellikleri ve hastanin yas1 olmak iizere 4 ana parametre kullanilir.

Bu sayede hastalar lokal rekiirrens riski agisindan risk gruplarina ayrilir (135).

DKIS farkli meme lobiillerinde mutlipl tutulum yapabilir. Multisentrisite timor
boyutu ile orantilidir. Belirgin  bir DKIS lezyonunda mikroinvazyon
izlenebilmektedir. Bu durum lezyonlarin hem derecesine hem de yayginligina

baglidir. Ayrica invaziv duktal karsinom ile birlikte de gorilebilmektedir (135).

Mikrokalsifikasyonlar hiicre nekrozu sonucu olusan distrofik kalsifikasyonlardir.
DKIS “y” seklinde duktus boyunca uzamp ince lineer sekilde dallanan
mikrokalsifikasyonlar  yapabilir ancak, mamografide saptanan her

mikrokalsifikasyonu DKIS olarak yorumlamak dogru degildir (139).

Bazi DKIS olgularinda kiime seklinde nodiiller, yapisal distorsiyon ya da asimetrik
opasite gibi baska mamografik bulgular izlenebilir. Radyolojik bulgular DKIS
subtipine gore degiskenlik gosterir. Nekroz igermeyen lezyonlarda mamografide
bulgu goriilmeyebilir (139). Solid lezyon gelismis ise USG ile saptanabilir, yliksek

frekansl prob ile bazi olgularda mikrokalsifikasyonlar goriintiilenebilir (140).

DKIS’da MRG’nin sensitivitesi %40-100 arasinda degiskenlik gdsterir. Ancak
mamografide siipheli kalsifikasyon varlifinda rutin olarak 6nerilmez, bu durumda
oncelikle biyopsi yapilmalidir. DKIS lezyonlart dinamik kontrasth MRG’de
genellikle kitlesel olmayan kontrastlanma seklinde bulgu verir. Uygun teknikle

yapilan bir MRG incelemede DKIS boyut ve uzanimlari daha net degerlendirilir
(141).

Kuhl ve arkadaslar1 DKIS saptamada mamografinin sensitivitesini %56, MRG’ nin
ise %92 olarak gdstermistir. Ayrica MRG sensitivitesinin yiiksek dereceli DKIS
lezyonlarinda daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur (142).

2.13.4.2. Lobiiler Karsinoma in Situ

Lobiiler karsinoma in situ (LKIS), DKIS lezyonlarmin aksine yiiksek riskli olarak
degerlendirilir. Genellikle premenopozal donemde ve insidental olarak saptanirlar.

Yaklasik %80 multisentrisite ve %30-40 oraninda bilateralite goriilmektedir.
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Mamografide genellikle bulgu vermezler. Bazi olgularda lobiiler kalsifikasyon

odaklar1 izlenebilir. invaziv karsinoma déniisme oram %25-35" tir (143).

LKIS olgularinda gelisen invaziv kanserlerin lobiiler kokenli olma riski 3 kat fazla
olsa da ¢ogu yine de invaziv duktal karsinomdur (143). Bu olgular tani sonrasinda
yakin takip ve yillik izlem gerektirir. Aile 6ykiisii mevcut ise takipleri meme MRG
ile yapilmalidir (135).

2.13.5. Memenin Malign Lezyonlar1 — Invaziv Kanserler
2.135.1. Invaziv Duktal Karsinom

Terminal duktal lobuler Uniteden koken alan, memenin malign invaziv epitelyal
tiimoridiir. En sik izlenen invaziv meme karsinomu alt grubu olup tim meme kanseri
olgularinin yaklasik %60-80’inini olusturur. Biiylik ¢cogunlugu makroskopik olarak
irreguler konturlu noduler lezyon ya da spikile konturlu kitle lezyonu olarak izlenir
(144).

Mamografide siklikla spikiile veya nodiiler biiylime paternine sahip diizensiz sinirh
kitleler seklinde bulgu verirler. En sik yliksek dansiteli spikiiler, diizensiz sinirh kitle
seklinde izlenir, mikrokalsifikasyonlar yaklagik %30 olguda goriiliir. Yapisal
distorsiyon ve meme dokusunda asimetri eslik edebilir. Cilt kalinlagmasi, ciltte veya
meme basinda ¢ekinti ya da aksiller lenfadenopati gibi sekonder bulgular da
goriilebilir. USG’de ¢evresinde desmoplastik reaksiyona bagli hiperekojen halo
izlenebilir. Hipoekoik ve heterojen igyapida goriilebilirler. Goglis duvarma dik yani
vertikal yerlesim gosterirler. Klinik baki bulgularina paralel olarak USG probu
altinda hareketli ve elastik olmayan lezyonlardir (145).

Diffiiz biiylime paterni gosteren duktal karsinomlarin goriintiileme yOntemleri ile
saptanmas1 gligtiir ve mamografik olarak mikrokalsifikasyonun eslik etme olasilig1
diisiiktiir. Bu zeminde lokalize kitle lezyonu olusmadig: siirece MM ya da USG ile
malignite varlig1 saptanamaz ve bu olgularin tanisinda MRG inceleme 6nem tasir

(146).

MRG ile invaziv duktal karsinomlar siklikla spikiile ya da diizensiz konturlu, fokal
kontrast tutan kitle olarak izlenirler. Ancak ozellikle kiiciik lezyonlarda yaniltic

olarak daha diizgiin sinir izlenimi alinabilmektedir. Nadiren lobiile veya oval
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sekildedirler. Heterojen icyap1 ve postkontrast periferik halkasal kontrastlanma sik
goriilmekte olup, bu ozellikler malignite lehinedir. Kinetik degerlendirmede erken

donemde yogun kontrastlanma ve ge¢ donemde hizli yikanma o6zelligi veya plato

dikkati ceker (144).

2.13.5.2. Invaziv Lobiiler Karsinom

Ikinci en sik goriilen invaziv kanser tipidir, tiim invaziv meme karsinomlarinin
yaklagik %5-15’ini olusturur. Olgularin yaklasik %25’inde tim6r meme dokusunu
diffiz olarak infiltre edip ¢ok az desmoplazi olusturdugu igin mikroskobik olarak

ayirt etmek zor olabilir (147).

Invaziv lobiiler karsinomun klinik ve mamografik tanis1 duktal tip karsinomlara gore
daha giictiir. Bu da hastaligin bilyiime paterninden kaynaklanir. Invaziv lobiiler
karsinomda olgularin  yaklasik iicte birinde kitlesel formda lezyon
saptanabilmektedir, diizensiz sinirli ya da konturlar1 ortiilen kitle olarak karsimiza
¢ikabilir. Ancak, bu histolojik tipteki pek c¢ok lezyon siklikla yaygin infiltratif
blylme paterni nedeniyle mamografide silik bulgular gosterir. Bazen tek bulgu
olarak yapisal distorsiyon izlenebilir. Dansitesi meme dokusuna es veya daha diisiik
oldugundan mamografide kolaylikla gozden kacabilir (148). Mamografinin
duyarliligi Munot’un sonuglarinda ise %50 olarak bildirilmektedir. Bu nedenle USG

ve MRG lezyonlarin saptanmasinda 6nemli katki saglar (149).

Invaziv lobiiler kasinomda mikrokalsifikasyon ¢ok beklenmez. Saptanan
kalsifikasyonlar siklikla eslik eden lezyonlara aittir. Bazi olgularda meme
karsinomunun indirekt bulgular1 goriilebilir. MM ve USG bu lezyonun boyutlarini
genellikle oldugundan daha kiigiik olarak degerlendirmektedir. Hastaligin bilateral ve
multisentrik olma olasilig1 da yiiksek olup, %6-8 arasinda bildirilmektedir. Tani
aninda sik saptanan lenf bezi tutulumu da koti prognozun gostergesidir. USG,
MM’de gizli kalan lezyonlar1 aciga ¢ikarabilmektedir. Olgularin %60°1 USG’de tipik
olarak hipoekoik, heterojen i¢ yapida, diizensiz sinirh, posterior akustik golgelenme
gosteren lezyonlardir. Hiperekoik i¢ yap1 goriilme orani invaziv duktal karsinomdan

fazladir (145).

Invaziv lobiiler karsinom icin duyarliligi en yiiksek olan gériintiileme yontemi

MRG’dir (%88-93). MRG’de sekilsiz, 1sinsal sinirli lezyonlar olarak goriilebilir.
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Kitlesel olmayan kontrastlanma ile ortaya ¢ikma oranlari daha yiiksektir. Kitlesel
olmayan kontraslanma bdlgesel, duktal, lineer veya difftiz olabilir. Yine halkasal
kontrastlanma ve g¢evresel 6dem de daha seyrektir. T2 agirlikli serilerde glandiiler
doku ile izointens veya hipointenstir. Dinamik inceleme sonrasi yapilan kinetik
incelemede pik intensitenin invaziv duktal karsinoma gore daha ge¢ oldugu ve hizli

yikanma bulgusunun daha seyrek goriildiigii dikkati cekmektedir (150).

2.135.3. Tubuler Karsinom

Tiim invaziv meme karsinomlarimin %0,8-2,3’linii olusturur. Tiimor dokusunun
%75’1ni tiibiiler yapilarin olusturdugu invaziv duktal karsinomdur. Prognoz oldukca
tyidir. Genellikle yavas biiyiir ve metastazlar1 diger invaziv kanser formlarindan daha
az sikliktadir. Uzun spikiilasyonlar ve mikrokalsifikasyonlar iceren kigik
timorlerdir (151).

Genelde iyi diferansiye ve iyi prognozlu olan bu lezyonlar mamografik taramada 1
cm altinda saptanan, kiiciik diizensiz siirli, konturunda 1sinsal uzanimlar gosteren,
nadiren de yuvarlak veya oval gorilebilen kitlelerdir. Yapisal bozulma, asimetrik

dansite ve mikrokalsifikasyon ile de karsimiza ¢ikabilirler (151).

Lezyonlar USG' de genellikle giicliikle belirlenen kiiclik hipoekoik lezyonlardir.
Isinsal uzanimlari olan spikiile kontur ve posterior akustik golgelenme gosterirler.
Lezyonlar diger yontemlerde de oldugu gibi, MRG’de uzun isinsal uzanimlar
seklinde izlenirler. Genellikle kiigiik, heterojen i¢yapida, yavas kontrastlanan tip 1
egrisi gosteren lezyonlardir. Geg¢ kontrastlanmasi ile saptanmalari giigliik yaratabilir.

Radyolojik goriiniimiiniin radyal skara benzemesi yaninda, 6zellikle postmenapozal

kadinlarda radyal skar zemininde tiibiiler karsinom birlikteligi de goriilebilmektedir.

Radyal skar bu nedenle cerrahi eksizyon gerektirir (152).

2.13.5.4. Meduller Karsinom
Meduller karsinom memenin ender, iyi prognozu ile klinik yénden énem kazanan bir
tirtidiir. Serilerde goriilme oran1 %5’in altinda bildirilmektedir. Ortalama goriilme
yast 50 olup 20-70 yaslar1 arasinda ortaya ¢ikabilir. Otuz bes yasindan geng

kadinlarda goriillen meme tiimorlerinin %11°1 mediiller kanserdir. Bilateral olma

orani %3-18 olarak bildirilmektedir (152).
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Mediiller karsinomlar MM’de yuvarlak veya oval, lobiilasyon gdsterebilen,
genellikle iyi siirli nonkalsifiye kitle olarak izlenirler. Bu 6zellikleri ile birgok
lezyonla karisabilirler. Ince lobiilasyonlar spikiilasyona benzer gériiniim
olusturabilir. Lezyonlarin bazilar1 diizgiin sinir birlikteliginde parsiyel halo bulgusu
da gosterebilirler. Tim malign lezyonlar gibi MM’de orta veya yuksek dansite
gostermektedirler. Kalsifikasyon gostermemesi ayirici tanida kullanilabilecek baslica
ozelliklerindendir. Sonografik olarak kistler ile karisacak sekilde oldukca hipoekoik
olabilir (153). Cevreye dogru biiylimesi infiltrasyondan ¢ok cevre dokuyu itme
seklindedir. Santral enfarkt veya kistik dejenerason varligina bagli heterojen, nodiiler

bir igyap1 6zelligi gosterebilir. Internal septalar1 bulunmaz (154).

2.13.5.5. Misintz Karsinom

Misin Ureten bezlerle karekterize invaziv meme kanseri alt tipidir. Kolloid karsinom,
mukoid veya jelatindz karsinom olarak da bilinir. Belirgin ekstraselltler stromal
miisin tiretimi ile karakterize tiimorlerdir (155). MM’de siklikla iyi smirli, ytliksek
dansiteli kitleler olarak gorulirler. Lezyonun kontur 6zellikleri mikrolobilasyon
gosterebilir. Mikrokalsifikasyon gelisimi olduk¢ca nadirdir. Atipik miisindz
karsinomlar miisin igerigi az olup 1sinsal siir gosterebilirler, bu tiir lezyonlar miisin
iceren invaziv duktal karsinom olarak kabul edilirler. Miisin igerigi yiiksek
lezyonlarin daha diisiik dansitede olduklar1 bilinmektedir (156). (USG’de bulgular
tipik olmay1p hipoekoik, posterior akustik giiclenme veren kitlelerdir. Cevre dokudan
cok az farklilasirlar, fibroadenomlarla karisabilirler (155). Saf miisindz karsinomlar
MRG’de lobiile, oval veya yuvarlak, diizgiin sinirli lezyonlardir. T2 agirlikl serilerde
genellikle kistik lezyon benzeri yiliksek intensite gdsterirler. Nedeni hem su hem de
miisin igerigine sahip olmasidir. Tiimor alanlar1 miisin iceriginde adaciklar tarzinda
goriilebilirler ve heterojen igyapr izlenebilir. Tiimor periferik yerlesimli ise halkasal
intensite artimi1 saptanabilir. Sinyal intensite egrisi ise siklikla tip 1 progresif egridir

(157).

2.135.6. Metaplastik Karsinom

Metaplastik karsinomlar Diinya Saglik Orgiitii (DSO) siniflamasina gore metaplastik
karsinom, skuamoz ve/veya mezenkimal farklilagma ve adenokarsinom alanlarinin

birlikte goriildiigii heterojen bir neoplazi grubudur (158).
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Metplastik karsinomlar genellikle diizensiz sinirli olarak izlenirler. Mamografide
genellikle yiiksek dansitelidirler. Bazilar1 ossedz farklilasma gosterip kalsifikasyon
icerebilir. Sonografik incelemede heterojen ekojenitede, solid ve Kistik alanlar iceren
kompleks lezyonlar olarak izlenirler (159). MRG’de T2 agirlikli sekanslarda diizgiin

ancak bazen diizensiz sinirli ve intensitesi yiliksek lezyonlar olarak saptanirlar (160).

2.13.5.7. inflamatuar Karsinom

Memenin inflamatuar karsinomu invaziv meme kanserinin az gorilen bir formudur.
Siklig1 %1-4 oranlarinda bildirilmektedir. Patolojik olarak meme cilt lenfatiklerinin
tutulusu ile karakterizedir ve malign lezyon herhangi bir histolojik alt tipte olabilir.
En sik invaziv duktal karsinom ile birliktedir. Klinik olarak, memede diffliz 6dem
bulgulari, buna bagl portakal kabugu goriiniimii, agr1 ve eslik eden eritem, 1s1 artisi
klasik bulgularidir. Bu bulgular bazi olgularda memenin inflamatuar patolojilerini
taklit edebilir. Olgularin bilyiik cogunlugunda aksiller lenf bezi tutulumu mevcuttur
ve prognozu olumsuz etkiler. En sik goriilme yas1 45- 54 olarak bildirilmektedir.
Kesin tani patolojide cilt lenfatiklerinin tutulumu ile konur (161). MM’de en 6nemli
bulgular, 6dem paternini yansitan Ccilt kalinlagmasi, parankimde trabekiiler
kalilasmalar ve diffiiz artmis meme dansitesidir. Inflamatuar karsinomda &dem
nedeniyle dansitesi artmis ve trabekiiler kabalasma gosteren memede, MM’de

parankim icinde gizlenebilecek malign lezyon US ile ortaya konabilir (161).

Inflamatuar meme karsinomunda biiyiimiis agrili ve hassas meme yapisi nedeniyle
MM tetkiki sinirli kalabilmektedir. MRG meme icindeki lezyonu ve eslik eden
bulgular1 gostermede tercih edilir (145).

2.13.5.8. Filloides TUmor

Memenin filloid timord tum primer meme neoplazmlarinin %0,5’ini olusturan ve
periduktal stromadan kaynaklanan nadir gorilen meme timoridir. Filloid timorleri
genelde 35-55 yas aras1 kadinlarda gortliir. Hastalar siklikla uzun siiredir var olan bir
kitlenin aniden biiylimeye baslamasi yakinmasiyla bagvururlar. Filloid tlimorlerde
%23-50 arasinda degisen sikliklarda malin transformasyon goriildiigii bildirilmistir
(162). MM’de filloid tiimorler, keskin smirli yuvarlak ya da lobiile sekilli bazen
cevresinde halo gosteren Kitlesel bir opasite seklinde izlenirler. Kalsifikasyon

nadirdir. Filloid timorler ortalama 4-5 cm arasinda biiyiikliige sahiptir. Biiyiikk boyut
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malignite potansiyelini arttirir. Yapisal distorsiyon, ciltte kalinlagma veya meme
basinda retraksiyon genellikle izlenmez. Aksiller lenfadenopati goriilmesi nadirdir
(163). USG’de lezyonlar yuvarlak, oval ya da makrolobiile sekilli ve duzgin
konturludur. Hipoekoik, posterior akustik glglenme veren, kistik alanlar bulunduran
oldukga biiyiik boyutlara ulagabilen solid kitlelerdir. Biiyiik boyut ve belirgin kistik
alanlar maligniteyi distindiiriir. Malign filloid tiimorler sonografide benign
formlaria gore daha az keskin konturlara sahip, posterior akustik gélge vermeyen,
heterojen internal ekojeniteler iceren mikst kitleler seklinde izlenebilir (164).
MRG’de T2 agirlikli gorintulerde, kistik alanlar igeren, heterojen sinyal
intensitesinde, septasyonlu kitleler filloid tiimorleri disiindiirtir. Biiyiik tiimorlerde
solid papiller ¢ikintilarin kistik alanlara dogru olusturdugu tipik "yapraksi” patern
goriilebilir. Dinamik kontrastli goriintiilemede anjiogeneze bagli erken ve hizh
kontrastlanma izlenir. Kinetik incelemede tip 2 ya da tip 3 egri paterni goriilebilir
(165).

2.135.9. Memenin Diger Malign Tiimorleri

Paget hastalifi meme kanserlerinin %1-3 kadarini olusturur. Duktal kanserlerin
duktus boyunca ilerleyerek areola ve meme basinin epidermis katmanini infiltre
etmesi sonucu meydana gelir. Mamografi incelemesinde areola ve meme basinda cilt
kalinlagmasi, retraksiyon, mikrokalsifikasyonlar ve yapisal distorsiyon alanlari
izlenebilecegi gibi %22-50 hastada normal de olabilir. Sonografik incelemede
subareolar yerlesimli diizensiz sekilli kitle ve duktal ektaziler goriilebilir. MRG
lezyonlar1 saptamada daha sensitiftir, diger modalitelerde bulgu vermeyen
lezyonlarin preoperatif goriintiilenmesi icin olduk¢a faydalidir. Meme bas1 ve
areolada cilt kalinlagsmas1 ve patolojik kontrastlanma ve diizensiz sekilli kontrast

tutan lezyonlar izlenebilmektedir (166).

Meme lenfomasi ¢ok nadir karsilasilan tiimorlerdendir. Genellikle non-Hodgkin
tipindedir. MRG incelemesinde dinamik kontrastli sekanslarda gii¢lii ve hizh
kontrast tutulumu gosterir. T1 agirlikli sekanslarda diizensiz ve hipoitens lezyonlar
olarak goriintiilenir. Meme lenfomasinin MRG goriiniimii dinamik sekanslarda hizli
ve gli¢lii kontrast tutulumu gosteren, T1 agirlikli goriintiilerde hipointens diizensiz
siirlt lezyonlar seklindedir. Bazi olgurda halka seklinde kontrastlanma da izlenebilir
(167).
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Memenin primer sarkomlar: (fibrosarkomlar) nadiren karsimiza ¢ikar. Fibroadenoma
benzemekle birlikte daha hizli biiylime gosterir ve konturlar1 daha diizensizdir.
Anjiyosarkomlar ise genellikle memeden orjin almayip diger organlardan memeye
yayilim gosterir. Prognozlari kotlidiir. Vaskiilarizasyonlar1 yiiksek oldugundan

belirgin sekilde kontrast tutarlar (168).

Meme malignitelerinin yaklasik %]1-2’ sini memeye metastazlar olusturur. En sik
kars1 memeden metastaz izlenir. Bunun disinda malign melanom, lenfoma, akciger
kanseri, yumusak doku sarkomlari, mide, over ve serviks maligniteleri memeye
metastaz yapabilmektedir. Metastazlar genellikle diizensiz konturlu soliter kitleler

seklinde karsimiza ¢ikar (138).
2.13.6. Memede Goruntuleme Yontemleri
2.13.6.1. Mamografi

Mamografi memenin kas, yag ve gland yapilarin1 incelemek amaciyla kullanilan, X
1s1n1 atenuasyon farki temel prensibine dayanan bir goriintiileme yoOntemidir.
Mamografi ucuz olmasi, kolay ulasilabilir olmasi, tarama yontemi olarak
kullanilabilmesi, kisa tarama suresi ile memenin primer goruntileme yontemidir.
Giliniimlizde mamografi diagnostik veya tarama amacgli olarak kullanilabildigi gibi,
stereotaktik ~ biyopsi  gibi  girisimsel  yontemlerde  kilavuzluk  amaciyla

kullanilmaktadir (169).

Ileri yas hastalarda glandiiler meme dokusunun azalip, yag dokusunun artmasina
bagl olarak mamografik duyarlilik ve dolayisiyla lezyon saptama orani da artar.
Ancak gen¢ kadinlarda dens meme dokusuna bagli kanser tespit etme duyarlilig
diismektedir. USG ve MRG gen¢ hastalarda, mamografinin dens memelerde

duyarliliginin daha az olmasi nedeniyle daha sik kullanilmaktadir (170).

Mamografi, klinik olarak meme kanserinin saptanmasinda etkinligi kanitlanmis bir
yontemdir. Tarama mamografisinin, etkinligini arastirmak i¢in yapilan ¢alismalarda
mamografik tarama ile saptanan meme kanseri olgularinda mortalitenin en az %25—

40 oraninda diistiigii saptanmugtir (171).
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Genellikle meme kanserinin daha sik goriilmeye baslandigi 40 yas iizeri kadinlarda
tarama mamografisi uygulanmaktadir. 50 yas lizerinde ise her y1l mamografik tarama

onerilmektedir (172).

Ailesinde meme kanseri goriilen ve meme kanseri agisindan riskli grupta olanlarda
taramaya daha erken baslanilabilir. Ancak tarama baslangi¢ yasi konusunda net bir
konsensus yoktur. Genellikle Onerilen ise ailesinde meme kanseri olan bir kadinin,
kanser saptanan akrabasinin saptanma yasindan 10 yas Once taramaya baglanmasi

seklindedir (173).

Kraniokaudal ve medio-lateral oblik ¢ekimler rutin mamografi tetkikinde bagvurulan
iki temel projeksiyondur. Bu iki pozisyondaki grafilerin yeterli olmadigi durumlarda
problem c¢ozicu ek pozisyonlar eklenmelidir. Bunlar spot kompresyon, spot

magnifikasyon, 90 derece gercek lateral grafilerdir (174).

Mamografide saptanabilecek bulgular arasinda kitle, kalsifikasyon, asimetri, yapisal
bozulma, ciltte ve meme basinda meydana gelen degisiklikler ile aksiller lenf nodlar1
bulunur. Mikrokalsifikasyonlar ve diizensiz sinirl kitle lezyonlari, meme kanserinin
mamografik iki primer bulgusudur. 0,15 mm’den kii¢iik kalsifikasyonlar mamografi
ile gosterilebilmeli ve yliksek kontrast rezoliisyonu saglanarak kitle lezyonlar1 ayirt
edilebilmelidir. Bunlar saglanirken bir memeye verilen radyasyon dozu 3.0 Mgy’den
az olmalhdir. Dijital mamografi cihazlari bu sartlarin saglanabilmesi igin

gelistirilmigtir (175).

Diisiik radyasyon dozu, dijital goriintli lizerinde degisiklik yapilarak kontrast ve
parlaklik seviyelerinin ayarlanabilmesi, secilen bdolgelerin magnifikasyonunun
yapilabilmesi, goriintiileri saklama kolayligi ve dijital subtraksiyon ydntemlerinin
uygulanabilmesi dijital mamografinin avantajlaridir. Maliyetin yiiksek olmasi,
uzaysal rezoliisyonun anolog mamografilere oranla daha az olmasi, elde edilen
bilgilerin goriintiiye doniistiiriilmesi ya da ekranda yansitilmasi sirasinda bilgi kaybi

gozlenebilmesi ise yontemin dezavantajlaridir (176).

Meme kanserinin tespitini belirleyebilmek amaciyla yeni mamografik teknikler
gelisgtirilmistir. Tomosentez bu yeni tekniklerden biri olup, digital mamografi
sistemlerinde yer alan bir yazilimdir. Dens memelerde lezyon karakterizasyonu ve

kanser saptama duyarlilig1 mamografiden daha yiiksektir. Diger bir goriintiileme
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yontemi olan kontrastli digital mamografi ise damarlanma ve kontrast tutulumu
ozelliklerinin incelendigi bir yontem olup lezyon boyutlart ve tiimor yayilimi daha

iyi degerlendirilebilmektedir (177).

2.13.6.2. Ultrasonografi

USG, ses dalgalarinin kullanildig1, radyasyon icermeyen noninvaziv bir goriintiilleme
yontemidir. Lezyonlarin kistik-solid ayrimi yapilmasinda olduk¢a basarili bir
yontemdir. USG dens meme paterni nedeniyle mamografide gortilemeyen kitlelerin
arastirllmasinda, yerlesimi nedeniyle mamografide goriillemeyen kitlelerin
degerlendirilmesinde kullanilir. Ayrica geng, gebe veya laktasyonda olan hastalarda
palpabl  kitlelerin  arastirilmasinda, apse tanisinda, erkek memesinin
degerlendirilmesinde ve girisimsel yontemlerde kilavuz olarak kullanilmaktadir.
Mikrokalsifikasyonlar: tespit edememesi USG’nin en énemli limitasyonudur. Ayrica
zaman alic1 bir yontem olmasi ve uygulayici bagimli olmasi diger limitasyonlaridir.
Transdiiserin yer degistirmesi ile meme pozisyonunda degisiklikler olabilir ve buna
bagli olarak dokularin akustik o6zellikleri, lezyonlarin lokalizasyonlar1 degisebilir.
Bunu Onlemek i¢in inceleme teknikleri gelistirilmistir. En pratik ve sik kullanilan
teknikte her iki kol bas hizasina kaldirilir. incelemeye sol aksilladan baslanir, daha
sonra sirasi ile sol meme, sag aksilla ve sag meme incelenir. Inceleme periferden
meme ucuna dogru saat yoniinde radyal sekilde yapilir. En sonunda tespit edilen
lezyonlar tekrar incelenir. Palpasyon ve USG inceleme ayni1 anda, palpasyon yapan el

onde trandiiser arkada olacak sekilde yapilir. (178, 179).

Amerikan Radyoloji Koleji’ ne gére (American College of Radiology - ACR) meme
USG mamografide saptanan lezyonlarin solid-kistik ayriminin yapilmasi, mamografi
goriintii alanmma girmeyen veya meme dansitesi nedeniyle mamografide
goriintiilenemeyen ele gelen lezyonlarin degerlendirilmesi, ele gelen kitle sikayeti
olan 30 yas alt1 hastalarda, gebelik ve laktasyon donemindeki hastalarda, mastit ve
abse gibi inflamatuar durumlarda, meme implantlar1 ve iliskili problemlerin

incelenmesi ve girisimsel islemlere rehberlik amaciyla yapilmalidir (180).

Invaziv meme kanserlerinde, hatta insitu karsinomlarda anormal neovaskilarite
izlenmektedir. Doppler USG, malign kitlelerde yeni damar olusumu prensibine

dayanarak, benign ve malign kitlelerin ayiriminda kullanilmaktadir. Doppler USG ile
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irreguler, penetran, santral veya periferal damarlanma malign meme Kitleleri
diisiindiiriirken, kitlelerin avaskiiler veya hipovaskiiler olmasi daha ¢ok benign meme

kitlelerine isaret eder (181).

Spektral doppler incelemelerinde tiimoral damarda rezistif indeks degerinin 0.85’in

iizerinde saptanmasi, malignite agisindan anlamli olarak degerlendirilmektedir (182).

2.13.6.3. Manyetik Rezonans Goruntileme

Manyetik rezonans gorlntileme ilk kez 1979 yilinda meme lezyonlarini

gorinttlemek icin kullanilmistir (183).

MRG, viicuda elektromanyetik dalgalarin gonderilip geriye donen sinyallerin
toplanmasi esasina dayanir. Donen sinyaller bilgisayarda islenerek goriintii
olusturulur. Iyonizan radyasyon igermemektedir. Diger modalitere kiyasla en énemli
avantaji yumusak doku kontrastinin yiiksek olmasidir. Manyetik rezonans
goriintiileme meme kanseri acgisindan yiiksek riskli bireylerde tarama, meme kanseri
hastalarinda preoperatif evreleme, aksiller malign LAP bulunan hastalarda memede
primer odagi belirleme, multisentrisite ve multifokalitenin varligin1 saptama, erken
postoperatif donemde rezidiel timér ve meme koruyucu cerrahiden sonra lokal
rekiirrensi  saptama ayrica meme implantlarim1  degerlendirme amaci ile

kullanilmaktadir (184, 185).

Manyetik rezonans gorintillemede hastalarin vicudunda metalik implant,
pacemaker, ferromanyetik klipsler bulunmasi kontrendikasyon teskil eder. Ancak
memeye yerlestirilen klipsler kontrendikasyon olusturmaz fakat klipslere baglh
gelisen sinyal void artefaktlar nedeniyle operasyon lojunda bulunan kiiglik lezyonlar
g0zden kacabilir (186).

MRG meme karsinomlarinin ilk gostergelerinden olan mikrokalsifikasyonlar
saptamak ac¢isindan yetersizdir. Bu durum MRG’ nin en onemli limitasyonudur

(187).

Meme kanseri degerlendirmesinde en yiiksek duyarlili§a sahip goriintiileme yontemi
MRG olup genellikle %90’1n iizerindedir (188). Ozgiilliigii ise %37-97 arasinda
degismektedir. Bu durum gereksiz biyopsilere yol agabilmektedir (189). Hormonal

degisikliklerden dolay1 normal fibroglandiiler doku ve bir¢cok benign meme lezyonu
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kontrast tutabilmektedir, bu da 6zgiilliik araliginin genis olmasina sebep olur (190).
MRG’ nin menstriiel siklusun 7-10. giinler arasinda yapilmasi hormonal sebeplerden
kaynaklanan kontrastlanmalarin minimal olmasini1 saglar. MRG’ nin hormon

replasman tedavisinden en az 6 hafta sonra yapilmasi onerilir (188).
2.13.7. Meme Goriintileme Raporlama ve Veri Sistemi (BIRADS)

BIRADS mamografi, ultrasonografi ve manyetik rezonans goriintiileme raporlarinda
standardizasyon saglamak ve bulgularin yorumlanmasinda karigikli§i 6nlemek igin
hazirlanmig bir sistemdir. BIRADS sayesinde klinisyenlerle daha iyi iletisim
kurulmakta ve gereksiz biyopsi oranlar diisiiriilmektedir. BIRADS, gériintiilemede
meydana gelen teknolojik gelismelere, tan1 ve tedavideki degisen yaklasimlara,
ihtiya¢ ve Onerilere gore devamli gelistirilen ve yenilenen bir sistemdir. 2013 yilinda

en giincel versiyonu olan 5. edisyonu ¢ikmigtir (191).

2.13.7.1. Mamografik BIRADS

BIRADS'a gore ilk olarak mamografide meme yapisi; tama yakin yagl, dagmik
fibroglanduler, heterojen dens ve dens olarak dort gruba ayrilmistir. Bu dort tip
meme parankim paternine gére mamografinin tanisal dogruluk orani degismektedir.
Tama yakin yagli memede sensitivite %80'e ulagirken, dens memede bu oran %30'a
diismektedir (192).

BIRADS smiflamasinda mamografide kalsifikasyonlar boyut, morfoloji ve
dagilimlarina gore raporlanirken; yumusak doku lezyonlar1 sekillerine, smir
ozelliklerine ve dansitelerine gore raporlanir. Bir lezyon tek bir projeksiyonda
goriliiyorsa dansite ya da asimetri, iki farkli projeksiyonda goriiliiyorsa kitle olarak

tanimlanir (193).

Tablo 3. BIRADS sisteminde (5. edisyon) dort tip meme paterni ve tanisal dogruluk
uzerine etkileri (194).

BIRADS Parankim Dansitesi Tamisal Dogruluk
A Tama yakin yagl Cok ylksek

B Daginik fibroglandiiler Y iiksek

o Heterojen dens Sinirh

D Dens Sinirh
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Tablo 4. BIRADS Mamografi (5.edisyon) terminolojisi, kalsifikasyon tanimlayicilart
(194).

A. Tipik benign kalsifikasyonlar

- Cilt kalsifikasyonlar1

- Vaskiiler kalsifikasyonlar

- Kaba ya da patlamis misir benzeri kalsifikasyonlar

- Blyuk, cubuk benzeri kalsifikasyonlar

- Yuvarlak kalsifikasyonlar

- Cevresel kalsifikasyonlar

- Kalsiyum situ

- Siitiir kalsifikasyonlari

- Distrofik kalsifikasyonlar

B. Siipheli kalsifikasyonlar

- Amorf ya da belirsiz kalsifikasyonlar

- Kaba heterojen kalsifikasyonlar

- Ince pleomorfik kalsifikasyonlar

- Ince gizgisel ya da ince dallanan kalsifikasyonlar

C. Kalsifikasyonlarin dagilimi

- Diffiiz/daginik kalsifikasyonlar

- Bolgesel

- Cizgisel

- Segmental

- Grup ya da kiime yapan kalsifikasyonlar

BIRADS 5. edisyonda yumusak doku lezyonlar1 degerlendirilmesinde de bazi
degisiklikler yapilmistir. Yapilan degisiklikler sunlardir;

- Kitlelerin sekli kismindan lobiiler ifadesi kaldirilmistir. Bunun nedeni ise; benign

bir bulgu olmasina ragmen mikrolobiiler ile karistirilma ihtimalidir.

- Global ve fokal asimetri olarak 6zel olgular icerisinde yer alan asimetriler, yeni bir
gruba alinmistir. Bu grup icerisinde asimetri, global asimetri, fokal asimetri ve yeni

gelisen asimetri yer almaktadir.

- Soliter dilate duktus ve intramamaryan lenf nodu 0zel olgular grubundan ¢ikarilmis

ve ayri bir kategoriye alinmistir.

- Eslik eden bulgular grubunda yer alan cilt lezyonlar1 da ayr1 bir kategoriye
almmustir (191).
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Tablo 5. Mamografik BIRADS (5.edisyon) terminolojisi (194)

A. Kitleler D. Asimetriler

1. Sekil -Asimetri

-Oval -Global asimetri
-Yuvarlak -Fokal asimetri

-Sekilsiz -Yeni gelisen asimetri

2. Kenar ozelligi E. Intramammaryan lenf nodu
-Keskin F. Cilt lezyonu

-Ortil G. Soliter dilate duktus
-Mikrolobdile H. Eslik eden 6zellikler
-Silik -Cilt retraksiyonu
-Spikule -Meme bas1 retraksiyonu
3. Dansite -Cilt kalinlasmasi
-Hiperdens -Trabekiiler kalinlasma
-Izodens -Aksiller lenfadenopati
-Hipodens -Yapisal bozulma

-Yag dansitesinde

I. Lezyon lokasyonu

B. Kalsifikasyonlar -Lateralite
C. Yapisal Distorsiyon -Saat kadrani
-Belirgin bir kitle olmaksizin parankim distorsiyonu -Derinlik

-Meme basindan uzaklik

Tablo 6. BIRADS degerlendirme kategorileri (194)

BIRADS KATEGORILERI Malignite olasiligi
0 -

1 (Negatif) 0

2 (benign) 0

3 (biiyiik olasilikla benign) 0-2

4 (stipheli anormallik) 3-95
-4A (Diisiik siiphe) 2-10
-4B (Orta siiphe) 10-50
-4C (Yiiksek siiphe) 51-95
5 (Biiyiik olasilikla malign) >95

6 (Biyopsi ile tan1 almig malignite) 100
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BIRADS kategorilerine gore dneriler su sekilde yapilmaktadir (194)

Kategori 0: Mamografi ile degerlendirme yetersizdir. Taniya varmak i¢in eski

tetkikleriyle karsilastirma ya da ek tetkiklerin yapilmasi onerilir.

Kategori 1: Negatif mamografidir. Benign veya malign bir patolojinin izlenmedigi

durumlarda kullanilir, rutin mamografi kontrolleri 6nerilir.
Kategori 2: Benign bulgular izlenir, rutin mamografi kontrolleri énerilir.

Kategori 3: Buyuk oranda benign bulgular gérulir. Kisa donem takip onerilir, izleme
stiresi 6 aydir. Bu gruba giren lezyonlar %2’nin altinda malignite olasilig1 iceren
lezyonlar olmalidir. Bu gruba giren 3 06zellikli bulgu vardir. Bunlar; kalsifiye
olmayan keskin simrli Kkitleler, fokal asimetriler ve grup Yyapan noktasal
kalsifikasyonlardir. Izleme sirasinda biiyiime gosteren lezyonlara biyopsi
yapilmalidir. 2 yillik izlem suresinde blyume goéstermeyen lezyon benign kabul
edilerek kategorisi BIRADS 2’ye diisiiriilebilir.

Kategori 4: Siipheli gorlinim anlamina gelir. Klasik malignite bulgusu bulunmayan
ancak malignite olasiligi %2’den fazla olan lezyonlardir. Bu kategori diisiik, orta,
yiiksek stipheli olarak ii¢ alt kategoriye ayrilmaktadir. 4A lezyonlarda malignite riski
%2-10, 4B lezyonlarda malignite riski %10-50, 4C lezyonlarda ise malignite riski

%50-95°dir. Bu gruptaki lezyonlar i¢in girisimsel tan1 yontemleri 6nerilmektedir.

Kategori 5: Yiiksek oranda malignite siiphesi bulunan lezyonladir. Malignite
acisindan tipik bulgular1 olan malignite olasiligt %95’in lzerindeki lezyonlardir
(spikiile konturlu yiiksek dansiteli kitle, segmental veya lineer dagilim gosteren ince
lineer kalsifikasyonlar, irregiiler sekilli spikiile kitle iizerine siliperpoze pleomorfik

kalsifikasyonlar).

Kategori 6: Biyopsi ile kanitlanmig malign lezyonlardir.
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2.13.7.2. Ultrasonografik BIRADS

Tablo 7. Ultrasonografik BIRADS (5.edisyon) terminolojisi (194)

A. Doku yapisi

C. Kalsifikasyonlar

1. Homojen yag dansitesinde kalsifikasyonlar

1. Kitle icerisinde

2. Homojen fibroglandiiler kalsifikasyonlar

2. Kitle disinda

3. Heterojen yapida

3. Intraduktal kalsifikasyonlar

B. Kitleler D. Eslik eden 6zellikler
1. Sekil 1. Yapisal bozulma
-Oval 2. Duktal degisiklikler
-Yuvarlak 3. Cilt degisiklikleri
-Irregiiler -Cilt kalinlagmast

2. Oryantasyon -Cilt retraksiyonu
-Paralel 4, Odem

-Antiparalel 5. Vaskularite

3. Kenar o6zelligi -Yok

-Keskin -Internal

-Silik -Rim

-Agil 6. Elastikiyet
-Mikrolobiile -Yumusak

-Spikiile -Orta

4. Eko paterni -Sert

-Anekoik E. Ozel olgular
-Hiperekoik 1. Basit kist

-Kompleks kistik nodiil 2. Mikrokist kiimesi
-Hipoekoik 3. Komplike kist
-Izoekoik 4. Ciltte kitle

-Heterojen 5. Yabanci cisim, implant
5. Posterior dzellikler 6. Intramammaryan lenf nodu
-Posterior 6zellik yok 7. Aksiller lenf nodlari
-Glclenme 8. Vaskuler anormallikler
-Golgelenme - Arteriovendz malformasyonlar

-Kombine patern

- Mondor hastalig1

9. Postoperatif sivi kolleksiyonu

10. Yag nekrozu

2.13.7.3. Meme MRG Raporlama ve BIRADS Simiflamasi

ACR Uluslararast Meme MRG Calisma Grubu’nun hazirladigit ACR BIRADS MRG

Atlast’nin en giincel hali 5. baskis1 olup 2014 yilinda yayimlanmistir (Tablo 8). Bu

terminoloji meme lezyonlarini esas olarak morfolojilerine ve dinamik kontrastlanma

paternlerine gore siniflamaktadir (195).
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Tablo 8. ACR BIRADS Atlas1 5. baski, MRG Terminolojisi (195).

Odak (Fokus)

-Yer kaplayici lezyona uymayan 5 mm’den kii¢iik nodiiler kontrast tutulumu

Kitle

Sekil (oval/yuvarlak/diizensiz)

Kenar (dlizgtin/diizensiz/spikiile)

Internal kontrast tutulumu (homojen/heterojen/halkasal kontrastlanma/koyu internal septasyonlar)

Kitlesel olmayan kontrast tutulumu (Kitle olmaksizin memede bir blgenin,
¢evre dokudan farkli paternde kontrast tutulumu gostermesi)

Dagilim (fokal/lineer/segmental/bdlgesel/multipl bolgesel/diffiiz)

Internal kontrast tutulum paternleri (homojen/heterojen/ardisik nodiiler (clumped)/
kiimelesen halkasal (clustered ring)

Iliskili bulgular

Meme basi ¢ekintisi

Meme bas! invazyonu

Ciltte gekinti

Cilt kalinlagsmasi

Cilt invazyonu- Direkt invazyon/Inflamatuar kanser

Aksiller adenopati

Pektoral kas invazyonu

Gogiis duvari invazyonu

Yapisal distorsiyon

2.13.8. Memede Biyopsi Teknikleri

2.13.8.1. Ince igne Aspirasyon Biyopsisi (IiIAB)
20-25 Gauge kalinliginda igneli enjektorler kullanilir. Sert fibrotik lezyonlarda
yetersiz materyal olasiliginin artmasi1 nedeniyle ve tecriibeli radyolog ile sitolog
olmadig1 durumlarda yontemin basar1 oran1 diiser. In-situ ve invaziv karsinom [IAB
ile giivenle ayirt edilemez. Bu nedenle gogu merkezde giiniimiizde IIAB yerine kalin
igne biyopsileri tercih edilmektedir. IIAB'nin en yararli oldugu endikasyon ise

koleksiyon ve kistlerin aspirasyonudur (196-200).

Lezyonun icindeyken igneye farkli acilar verilebilmesi, lokal anestezi
gerektirmemesi, ucuz, agrisiz Ve hizli olmasi {IAB'nin en 6nemli avantajlaridir.
Islemin olas1 komplikasyonlari ise hematom, mastit ve ¢ok nadiren pnémotorakstir
(201). IIAB'nin en 6nemli limitasyonlari; yetersiz materyal ya da yanlis negatif sonug
oraninin yiiksek olusu ve sitolojik olarak in-situ ve invaziv timor ayriminin net

olarak yapilamamasidir (202).
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2.13.8.2. Kor Biyopsi

Perkitan kor biyopsi icin memede 14 Gauge uzun atisl igneler altin standarttir. USG

esliginde yapilmaktadir. Dogru tanmi icin en az 4 ya da 5 Ornekleme yapilmasi

onerilmektedir (201).

Benign lezyonlarda cerrahi gerekliligini ortadan kaldirmasi, malign lezyonlarda iki
cerrahi girisimi teke indirmesi, daha ucuz olmasi, daha az invaziv ve
komplikasyonlarinin nadir olmasi, preoperatif hasta hazirligi gerektirmemesi kor
biyopsinin eksizyonel biyopsiye baslica iistiinliikleridir. Memede deformasyona

neden olmadig1 i¢in daha sonraki mamogram yorumlamasini etkilemez (203).

Kor biyopsinin 1IAB’ye iistiinliikleri ise tami igin yeterli doku elde edilmesi,
patologun daha spesifik tanilar koyabilmesi, in-Situ karsinomu invaziv karsinomdan

ayirt edebilme yetenegi ve deneyimli sitologa ihtiya¢ gostermemesidir (204).

Doku kalinlig1 az olan memelerde ya da ¢ok yiizeysel lezyonlarda biyopsi ignesinin

atigina yetecek doku kalinliginin olmamasi yontemin dezavantajlaridir (205).

2.13.8.3. Vakum Destekli Biyopsi

10 Gauge vakum destekli sistemler, tek kullanimlik steril prob ve nonsteril bir prob
stiriciiden olusmaktadir. USG ve stereotaktik yontemle uygulanabilir. Vakum
destekli biyopsi ignenin tek girisi ile donerek doku alinmasini saglar. Bu teknik
probu 360 derece dondiirerek ¢ok sayida doku érneklerinin hizli bir sekilde otomatik
alimmasina izin verir vé daha fazla miktarda doku alinmasini saglar. Daha hizh
olmasi, tek seferde daha fazla doku Ornegi elde edilmesi, kor biyopsi
uygulamalarinda zorluk nedeni olan ¢ok yiizeysel lezyonlarda ve ¢ok kiglk
memelerde rahatlikla kullanilabilmesi standart kor biyopsiye uUstlnlikleridir.
Maliyetinin ve kanama riskinin kor biyopsiye gore daha fazla olmasi baslica
dezavantajlaridir (206).
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2.13.8.4. Preoperatif Lezyon Lokalizasyonu ile Eksizyonel Biyopsi

Tercih edilen yontem tel ile isaretlemedir ve bu islem mamografi (stereotaksi) ve
USG esliginde yapilir. Tel ile lokalizasyonda iglerinde uglar1 ¢engel ya da J sekilli
teller olan igneler kullanilir. Igne lezyon hizasina kadar ilerletildikten sonra tel
icinden ilerletilerek serbestlestirilir. Tel meme dokusuna dokunduktan sonra igne
geri cekilir. Cerrahi eksizyon sonrasinda cerrahi girisime son vermeden once ¢ekilen
spesimen grafileri ile lezyonun tam olarak ¢ikarilip ¢ikarilmadigi kontrol edilmelidir.
Radyografiler bu is icin tasarlanan spesimen radyografi cihaz1 ile ya da mamografi
cihazinda magnifikasyonlu ya da magnifikasyonsuz teknik kullanilarak elde
edilebilir. Eger lezyon tam cikarilmigsa biyopsiye son verilir, lezyon tam olarak
¢ikarilmamus ise telin durumuna goére lokalizasyonu tariflenir (207). Hematom,
pndmotoraks, vendz tromboz, skar, enfeksiyon, cerrahi eksizyon sirasinda telin
migrasyonu, telin kesilmesi, cengelin pektoral fasyaya takilmasi islemin bazi

komplikasyonlaridir (208).

Eksizyonel biyopsi benign ¢ikan lezyonlarda tedaviyi de beraberinde getirirken,
malign diisiiniiliip meme koruyucu ameliyati planlanan hastalarda da meme i¢in
yapilacak islemin bitirilmis olmasini saglar. Malign diisliniilen ve meme koruyucu
cerrahi planlanan hastalarin eksizyonel biyopsilerinde lezyon, etrafinda makroskopik

olarak selim goriilen meme dokusu ile birlikte ¢ikarilmalidir (209).

2.13.9. Meme Kanseri Evrelemesi
Meme kanseri evrelemesi tedavinin planlanmasi ve prognozu 6n gérme agisindan

onemlidir. Ayrica farkli tedavilerin karsilagtirilmasini da saglar (210, 211).

1960 yilindan itibaren yaklasimin standardize edilebilmesi icin evrelemede TNM
sistemi kullanilmaya baglanmistir. T; tiimor boyutunu, N; bolgesel lenf nodu

tutulumunu, M ise uzak metastazlar1 gosterir (212).
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Tablo 9. Meme Kanseri TNM Siniflandirmasi, AJCC Kanser Siniflama Dokiimani
(212).

Simiflama Tanim
Primer Timor (T)
X Primer tiimor degerlendirilemiyor
TO Primer tlimor géruntilenemiyor
Tis Karsinoma in situ
Tis (DKIS) Duktal karsinoma in situ
Tis (LKIS) Lobuler karsinoma in situ
Tis (Paget) Paget hastalig1 (timdr eslik etmeyen)

(Paget hastalig1 ve eslik eden tiimdr var ise timoriin boyutuna gore siniflandirilir

T1 Tiimér 2 cm “den kiiglik ise

T1lmic Mikroinvazyon 0,1cm’den kiigiik ise
Tla Tlimdriin en genis ¢ap1 0,1 cm ile 0,5 cm arasinda
Tlb Tiimdriin en genis ¢ap1 0,5 cm ile 1 cm arasinda
Tic Tiimdriin en genis ¢ap1 1,0 cm ile 2 cm arasinda
T2 Tiimoriin en genis ¢apt 2 cm ile 5 cm arasinda
T3 Tiimoriin en genis ¢ap1 5 cm “‘den bilyiiktiir
T4 Timdr ¢api ne olursa olsun gogiis duvart, r .
cilt invazyonu veya asagidakilerden herhangi biri var ise
T4a Pektoral kasi icermeyen gogiis duvari invazyonu
Tab Odem (por_takalnkabugu goriiniimil) veya _ . o
meme cildinde iilserasyon veya ayn1t memede satellit deri nodiillerinin olmas1
T4c T4a ve T4b‘nin bir arada olmasi
T4d Inflamatuar kanser
Bolgesel lenf nodlart (N)
Nx Bolgesel lenf nodlart degerlendirilemiyor
NO Bolgesel lenf nodu metastazi yok
N1 Sadece ipsilateral mobil aksiller lenf nodlarina metastaz
Ipsilateral aksiller lenf nodlarina metastaz veya
N2 aksiller lenf nodu metastazi olmadan ipsilateral internal
mammarian nod metastazi
N2a Ipsilateral aksiller lenf nodu metastazi
N2b Aksiller nod metastazi olmadan, klinik olarak belirgin olan

ipsilateral internal mammarian nod metastazi

Ipsilateral infraklavikular lenf nodu metastazi veya klinik olarak
belirgin ipsilateral internal mammarian lenf nodu metastazi ve

N3 eslik eden aksiller lenf nodu metastazi; veya ipsilateral supraklavikuler
lenf nodu metastaz1 ve/veya aksiller veya

internal mammarian lenf nodu metastazi

N3a Ipsilateral infraklavikular lenf nodu metastazi ve aksiller lenf nodlari
N3b ipsi.lateral internal mammarian lenf nodu metastazi ve
aksiller lenf nodlart
N3c Ipsilateral supraklavikular lenf nodu metastazi
Uzak metastaz (M)
MXx Uzak metastaz degerlendirilemiyor
MO Uzak metastaz yok
M1 Uzak metastaz var

2.139.1. Meme Tumorleri ve Lenf Nodu Tutulumu
Meme kanserinin yayilabilecegi ve biiylimeye baslayabilecegi ilk yerlerden biri,
yakindaki lenf nodlaridir. Aksiller bolgede bulunan ve meme kanserine en yakin lenf

nodlari, genellikle meme kanserinin meme diginda biliylimeye baslayacag: ilk yerdir
(67, 68).
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Lenf nodlarinin tutulup tutulmadigini belirlemek icin bir veya birka¢ aksiller lenf
nodu eksize edilerek mikroskop altinda incelenmesi gerekmektedir. Lenf nodlar1 iki
farkli sekilde kontrol edilebilir. En yaygin ve en az invaziv yontem sentinel lenf nodu
biyopsisidir. Digeri ise aksiller lenf nodu diseksiyonu olarak adlandirilir. Sentinel
lenf nodu, kanser hiicrelerinin birincil timdrden yayilma olasilig1 en yiiksek olan ilk
lenf nodu olarak tanimlanir. Bazen birden fazla sentinel lenf nodu olabilir. Erken
evre meme kanserini eksize etmek icin yapilan ameliyat sirasinda sentinel lenf nodu
cikarilarak patolojik incelemesi yapilir. Bu islem sentinel lenf nodu biyopsisi olarak
adlandirilir. Biyopsi sonuglart ka¢ tane lenf nodunun ¢ikarildigini ve kaginin
tutuldugunu gosterecektir. Pozitif lenf nodu varligir kanserin kemikler, karaciger,
akcigerler ve beyin gibi diger organlara da yayilmis olabilecegi anlamina gelir ve bu

durum ileri inceleme i¢in bir endikasyon olusturur (69).

Agrinin azalmasi ve daha uzun bir yasam siiresinin saglayacagi faydalarn ile
tedavinin neden olacagi olumsuzluklari dengelemek icin, rasyonel bir tedavi
programi yapilmasi gerekmekte ve bu da timor-nod-metastaz (TNM) evrelemesine
dayanmaktadir (67). Lenf nodu tutulumu meme kanseri evrelemesinde ve dolayisiyla
tedavi yaklagiminda belirleyici rol oynar. Ayrica aksiller lenf nodu tutulumu meme
kanserinde en 6nemli ve bagimsiz prognostik faktor olarak kabul edilmektedir.
Aksiller lenf nodlar1 pozitif olan hastalarda, negatif aksiller lenf nodlar1 olan
hastalara gére bes yillik sagkalim oran1 azalmustir. Ilgili aksiller lenf diigiimlerinin
sayist ne kadar yiiksekse, hastaligin tekrarlama sansi1 o kadar yiiksektir (70). TNM
evrelemesine gore, ka¢ adet lenf nodunun kanser hiicresi icgerdigine ve pozitif
nodlarin tiimoérden ne kadar uzakta bulunduguna bagli olarak N1, N2 veya N3 olarak

degerlendirilir. Lenf nodu tutulumu yoksa NO olarak kabul edilir (
Tablo 2) (71).

Tablo 2. Meme kanserinde lenf nodu evrelemesi

Lenf Nodu Durumu Tanim
NO Negatif (metastaz icermez)
N1 Kanser, kolun altindaki veya meme igindeki 1-3 adet lenf nodunda bulunur.
N2 Kanser, kolun altindaki veya meme i¢indeki 4-9 adet lenf nodunda bulunur.
Kanser, kolun altinda 10 veya daha fazla lenf diiglimiinde bulunur veya
N3 klavikula altina veya iistiine yayilmstir.
Aksiller nodlarda ve memedeki lenf nodlarinda da metastaz bulunabilir.
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2.13.10. Meme Kanserinde Tedavi

Hastada meme kanseri saptandiginda oncelikle klinik evreleme yapilir, sonrasinda
tedavi yaklasimi multidisipliner olarak belirlenir. Cogu hastada ilk tedavi cerrahi
yontemlerle yapilir. Tiimdriin boyutu biiylikse, kii¢iiltmek icin dncelikle neoadjuvan
kemoterapi uygulanir ve timdriin boyutu cerrahiye uygun hale getirilir. Cerrahiden
sonra tumor, aksiller diseksiyon materyali veya sentinel lenf nodu patolojik olarak
incelenir. Tedavinin bundan sonraki asamasi hastay1 radyoterapi, adjuvan kemoterapi

ve hormon tedavisi agisindan degerlendirmektir (211).

Hastalar TNM evrelemesine gore DKIS, erken evre ve lokal ileri meme kanseri ve

metastatik hastalik olarak 4 gruba ayrilir ve bu evrelere gore tedavi planlamasi

yapilir (213).

DKIS olgularinda cerrahi segenekleri meme koruyucu cerrahi ya da mastektomidir.
Lezyon 4 cm'den kiiclik, unifokal ise ve operasyon sonrasi iyi kozmetik sonug elde
olunacaksa meme koruyucu cerrahi uygulanir. Bunun aksi durumlarda mastektomi

uygulanir (211).

Evre 1 ve 2 meme kanserleri erken evre meme kanseri olarak tanimlanir. Erken evre
meme kanserlerinde tru-cut biyopsi sonrasi tani aldiktan sonra meme koruyucu
cerrahi ya da mastektomi uygulanir. Meme koruyucu cerrahi i¢in iyi kozmetik sonug
saglanamayacag1 diisliniilen erken evre meme kanseri hastalarinda tiimoér boyutunu

kiigiiltmek icin 6nce neoadjuvant tedavi diisiiniilmelidir (211).

Lokal ileri meme kanseri varliginda hastalar 6nce neoadjuvan kemoterapi ve/ veya
hormonoterapi ile tedavi edilirler. Tedaviye iyi yanit alinan hastalarda sonraki adim
cerrahi tedavidir. Hatta bazi hastalarda meme koruyucu cerrahi bile
uygulanabilmektedir. Neoadjuvan tedavi Oncesi tiimdrler USG esliginle klips ile
isaretlenmelidir. Ciinkii neoadjuvan tedaviye iyi yanit veren hastalarda tedavi sonrasi
timorii gormek zorlasabilmektedir. Cerrahi tedavi sonrasi tedaviye adjuvan

kemoterapi ve hormonoterapi ile devam edilir (211).
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3. GEREC VE YONTEM

Saglik Bakanlign Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji
Klinigi’ ne Ekim 2017- Kasim 2018 tarihleri arasinda cesitli kliniklerden toraks
bilgisayarli tomografisi ¢ektirmek i¢in gonderilen meme kanseri olan ve olmayan

200’ er kadin hastanin tomografi goriintiileri retrospektif olarak incelendi.

Mediastinal lenfadenopati olusumunu etkileyeceginden meme kanseri disinda

herhangi bir bagka organ malignitesi olan hastalar ¢aligma disinda birakildi.

Calisma igin higbir hastaya yeni bir toraks tomografisi ¢ektirilmedi. Hastanemizin

sistemindeki mevcut tomografi gorintdleri incelendi.

Calismaya alinan olgularin demografik verileri, yapilmis olan goriintiileme

yontemleri ve sonuglart hastane otomasyon kayitlarindan elde edildi.

Calisma icin Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu Baskanligi’ndan 26.10.2018 tarihli
71522473/050.01.04/233 say1 numarast ile etik kurul onay1 alinmigtir.

Meme kanseri hastalarinin tan1 almadan once c¢ekilen toraks tomografileri
mediastinal istasyonlar yonunden incelendi. Mediastinal bdlgelerdeki kaba

kalsifikasyon igeren lenf nodlar1 degerlendirildi.

Meme kanseri olmayan ve ¢esitli kliniklerden yonlendirilen ve okstiriik, nefes darligi
gibi sikayetler nedeniyle toraks tomografisi cekilen hastalarin goriintileri de
mediastinal istasyonlardaki kaba kalsifikasyon igeren lenf nodlar1 ydniinden

degerlendirildi.

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 17.0 programi yardimiyla gerceklestirilmistir.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram grafikleri ve Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayici analizler sunulurken ortalama, standart
sapma, ortanca degerler kullanilmistir. Kategorik degiskenler Pearson Ki Kare Testi
ile karsilagtirildi. P-degerinin 0.05’in altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak

anlamli sonuglar seklinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi’ ne

cesitli kliniklerden gonderilen yaglari 18- 80 arasinda degisen 200 meme kanseri

hastas1 ve 200 meme kanseri olmayan kadin hasta dahil edildi. Katilimcilarin yas

ortalamasi 52,1+14,2 yildir. BT'de mediastinal kalsifiye lenfadenopatisi olan 63 kisi

vardir. LAP boyutu 10-15 mm arasinda olan 35 kisi, 15-20 mm arasinda olan 21 kisi

ve >20 mm olan 7 kisi vardir. Meme kanseri olup BT'de mediastinal kalsifiye LAP

olanlarin 38’inde uzak organ metastazi varken 14’iinde uzak organ metastazi yoktur.

Premenopoz olan 171 kisi, postmenopoz olan 229 kisi vardir.

Tablo 10. Calismaya katilanlarda meme kanseri, yas, BT'de mediastinal kalsifiye
LAP, LAP boyutu, Uzak organ metastazi ve Menopoz oranlari

n %
. Y ok 200 (50,00)
Meme kanseri ar 500 (50,00)
35 ve alt1 63 (15,75)
Yas 36-60 aras1 223 (55,75)
61 ve Uzeri 114 (28,50)
. - - Negatif 337 (84,25)
BT'de mediastinal kalsifiye LAP Boitif 63 (15.75)
10-15 mm 35 (55,56)
LAP boyutu (mm) 15-20 mm 21 (33,33)
> 20 mm 7 (11,12)
Negatif 14 (26,92)
Uzak organ metastazi Boitif 38 (73.08)
M q Premenopoz 171 (42,75)
enopoz durumu Postmenopoz 229 (57,25)
Tablo 11. Calismaya katilanlarin yas ve LAP boyutu ortalamalari
Ortzs.s. Medyan
Yas 52,1+14,2 52,00
LAP boyutu (mm) 15,2+3,9 15,00

63



Meme kanseri ile yas gruplart karsilastirllmis ve meme kanseri varligi ile yas
gruplar1 arasinda anlamli iligki olmadig1 goriilmiistiir.
Tablo 12. Meme kanseri ile yas gruplarinin karsilastirilmasi
Meme kanseri
Var Yok p
n % n %

35 ve altl 29 | (145) | 34| (17,0)
Yas 36-60 arast 116] (58,0) | 107| (53,5) | 0,637

61 ve Uzeri 55| (27,5) | 59 | (29,5)
Ki-Kare Testi

Meme kanseri ile BT'de mediastinal kalsifiye LAP arasinda iliski incelenmis ve

anlamli sonu¢ bulunmustur. Buna gére meme kanseri olanlarda BT'de mediastinal

kalsifiye LAP oran1 (%26,00) meme kanseri olmayanlara gore daha yiiksektir.

Tablo 13. Meme kanseri ile BT'de mediastinal kalsifiye LAP karsilastirmasi

Meme kanseri

Var Yok p
n % n %
. - . Negatif 148| (74,0) |189| (94,5
BT'de mediastinal kalsifiye LAP Bozitif 52 | (26,0) | 11| (55) <0,001

Ki-Kare Testi

Meme kanseri ile LAP boyutu arasindaki iligski incelenmis ve anlamli fark olmadigi

saptanmuistir.

Tablo 14. Meme kanseri ile LAP boyutunun karsilastirilmasi

Meme kanseri

Var Yok p
n % n %
10-15 mm 29 | (55,7) | 6 | (54,5)
LAP boyutu (mm) 15-20 mm 17| (326) | 4 | (36,3) | 0,957
>20 mm 6 | (115 | 1 (9,0

Ki-Kare Testi
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Meme kanseri ile menopoz durumu arasindaki iliski incelenmis ve anlamli fark

olmadig1 goriilmiistiir.

Tablo 15. Meme kanseri ile menopoz durumunun karsilastirilmasi

Meme kanseri

Var Yok p
n % n %
Premenopoz 81| (40,5) | 90 | (45,0)
Menopoz durumu Postmenopoz | 119] (59,5) |110] (55,0) | ©-°63

Ki-Kare Testi

Meme kanseri ile Subkarinal, Alt paratrakeal, Ust paratrakeal ve Diger istasyonlar
oranlar1 arasinda anlaml iliski bulunmamastir.
Tablo 16. Meme kanseri ile Subkarinal, Alt paratrakeal, Ust paratrakeal ve Diger

istasyonlarin karsilastirilmasi

Meme kanseri
Var Yok p
n % n %
Subkarinal 9 (17,3) 3 (27,2)
Alt paratrakeal 13 (25,0) 5 (45,4) 0.245
Ust paratrakeal 20 (19,2) 1 (9,1) ‘
Diger istasyonlar 10 (38,4) 2 (18,1)

Ki-Kare Testi

5. TARTISMA ve SONUC

Meme kanseri olan olgularin toraks BT’ sinde kalsifiye mediastinal LAP sikliginin
degerlendirilmesini ve mediastinal kalsifiye lenfadenopati varligi ile meme kanseri
arasindaki iliskiyi arastirmayi amaglayan bu calismada Saglik Bakanligi Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi’ne Ekim 2017- Kasim
2018 tarihleri arasinda ¢esitli kliniklerden toraks bilgisayarli tomografisi ¢ektirmek
icin gonderilen, 18-80 yas araliginda, meme kanseri olan 200 kadin hasta ile 200

saglikl kadinin tomografi goriintiileri retrospektif olarak incelendi.
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Mediastinal lenfadenopatilerin, akciger grafisinde tespit edildiklerinde daha ileri
tetkikler yapilmasini gerektiren patolojiler olduklar1 ifade edilmektedir (214).
Mediastinal LAP saptanan hastalarda, enfeksiydz, granilomatéz ve malign
hastaliklar gibi altta yatan birgok sebep olabilir. Fizik muayene ve anamneze ek
olarak ileri goriintiileme teknikleri yapilmaktadir. Bir¢ok hasta i¢in bundan sonraki
ilk basamak toraks BT incelmesi olmaktadir. BT taramasi hem LAP hem de
parankim dokusunun daha iyi degerlendirilmesini saglar (214). BT’de saptanan
bulgulardan biri de kalsifiye LAP’lardir. Kalsifiye LAP’lar non-spesifiktir ve hicbir
sikayeti olmayan, gen¢ ve saglikli bireylerde dahi saptanabilmektedir (215).
Kalsifiye mediastinal LAP’larin yaygin nedenleri arasinda histoplasmosis,
tiiberkiiloz, sarkoidoz, silikoz, tedavi edilmis lenfoma yer alirken daha az yaygin
nedenleri arasinda Pneumocystis pndmonisi, amiloidoz, akciger kanseri, meme
kanseri ve diger malinitelerin metastazlari bulunur (66). Meme kanseri hastalarinda
lenf nodu metastazlari ve uzak metastazlarin prognostik énemi vardir. Bu yilizden
meme kanseri hastalarinda toraks goriintiilemesi ile lenf nodlart da
degerlendirilmektedir. Ancak toraks BT’de mediastende saptanan  kalsifiye
LAP’larin hepsi meme kanseri metastazi degildir ve baska durumlara bagl olarak da
ortaya ¢ikabilmektedir (216). BT de saptanan mediastinal kalsifiye LAP’lara biyopsi
yapmadigimizdan dolay1r calismamiz LAP’larin etyolojilerinin ortaya konmasi
acisindan kisitlilik icermektedir. Meme kanseri olan olgularda mediastinal LAP’lar
siklikla arastirilmis ancak, tersten bir bakisla, mediastende saptanan kalsifiye
LAP’lart olan olgularda bunlarin meme kanseri ile iliskisi net olarak ortaya

konmamustir ve bizim ¢alismamiz bu konuda literatiire nemli bir katki yapmaktadir.

Mediastinal lenf nodlar1 fiziksel muayene ile dogrudan gosterilemediginden,
bliyiimeleri dolayli olarak, mesela BT ile degerlendirilmektedir. Bu nodlar
akcigerler, kalp, timiis ve yemek borusu dahil torasik i¢ organlar1 drene eder. Bu
nedenledir ki meme kanserinde mediastinal lenf nodu metastazlar1 daha nadir
goriilmektir. Ayrica mediastinal LAP yapan ¢ok sayida neden oldugundan BT’de
saptanan bu LAP’larin meme kanseri iliskisini de net olarak sOylemek miimkiin
degildir ve biyopsi ile kesin cevap alinabilir (59). Mediastinal LAP yapan nedenler
ve mediastinal LAP varliginin meme kanseri varligi acgisindan bir anlami olup

olmadigi da bilinmemektedir. Bu agidan yaptigimiz analizlerde, BT'de mediastinal
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kalsifiye LAP olan 63 kisi varken meme kanseri olanlarda BT'de mediastinal
kalsifiye LAP oran1 (n=52; %26) meme kanseri olmayanlara (n=11; %5,5) gore
anlamli olarak daha yiiksekti. Meme kanserinde mediastinal lenf nodlarina
metastazin ¢ok sik olmadigi bilinmektedir (217). O halde bizim g¢alismamizda
saptanan LAP’larin hepsinin metastatik olmadig1 agiktir. Ancak hastalarda LAP
oraninin saglikli kisilere nispeten anlamli olarak daha yiiksek ¢ikmasi da 6nemli bir
bulgudur. Amerikan Ortak Kanser Komitesi’nin (American Joint Committee on
Cancer - AJCC) belirledigi uluslararas1 lenf nodu kalsifikasyonuna gore hiler ve
mediastinal lenf nodlarinin varligi, boyutlar1 ve yerlesimleri daha ¢ok akciger kanseri
ile iliskilendirilmistir (218). Ancak bazi otoriteler meme kanseri i¢in de bir iligki
kurulabilecegini belirtmistir (6). Literatliirde bizim g¢aligmamiza benzer bir analiz
yapan calismaya rastlamadik ancak bazi calismalarda ifade edildigine goére meme
kanseri hastalarinda, metastaz tespit edilmese de ipsilateral mediastinal lenf
nodlarinin kontralateral tarafa gore daha siklikla tutuldugu ifade edilmistir (219).
Meme kanseri hastalarinda saptanan mediastinal lenf nodlarinin en yaygin sebebinin
ise sarkoidoz oldugu birgok vaka raporu ve arastirma makalesinde gosterilmistir
(219-222). Bir diger bulgumuza goére, meme kanseri olup BT'de mediastinal kalsifiye
LAP olanlarin 38’inde (%73,08) uzak organ metastazi varken 14’iinde (%26,92)
uzak organ metastazi yoktu. Bir onceki bulgumuza benzer sekilde bu bulgumuz
agisindan da literatiirde bilgi bulamadik. Biz, calismamizda saptanan mediastinal
LAP’lara biyopsi yaparak metastaz acisindan degerlendirmedik. Fakat ihtimallerden
birisi odur ki, bu LAP’lardan bazilar1 metastaz olabilir. Eger bu varsayim dogru ise
mediastinal lenf nodlarina metastaz yapmis olan meme kanseri uzak organlara da
yapmis olabilir ve bu nedenle mediastinal LAP olanlarda uzak organ metastazi daha

yiiksek bulunmus olabilir diisiincesindeyiz.

Mediastinal lenf nodu metastazlari, siirveyans sirasinda meme kanserli hastalarin
sadece %?2'sinde ortaya c¢ikmaktadir. Bir mediastinal LAP, siirveyans sirasinda BT
taramas1 yoluyla goriintiilenebilir. Mediastinal LAP, malignite icin siipheli ise,
patolojik bir tan1 koymak i¢in lezyondan yeterli doku elde etmek dnemlidir, ¢link
daha ileri tedavi planlar1 bu sonuglara baghdir (217). LAP boyutlar1 da bu agidan
onemlidir. Ancak boyutlar tek basina malign veya benign ayrimi yaptirmaz ciinkii

benign hastaliklar da mediastinal LAP yapabilmektedir. Ayrica normal boyutlardaki
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LAP’larda da metastaz olabilir. Normal mediastinal lenf nodlarinin boyutlari
istasyona gore farklilik gostermektedir. Alt paratrekeal ve subkarinal nodlar 11
mm’ye kadar dlgiilebilmektedir. Ust mediasten ve iist paratrekeal nodlar genellikle
daha kugcuktur ve 7 mm’ye kadar Olciilebilir. Sag hiler ve peridzofageal nodlar 10
mm, sol hiler periézofageal nodlar 7 mm’ye kadar normal olarak 6lgiilebilir. Olgiimii
basitlestirmek i¢in paratrekeal, hiler, subkarinal, paradzofageal, paraaortik ve
subaortik bolgelerdeki nodlar 10 mm’yi ge¢misse artitk normal olmadigr kabul
edilmektedir (6). Metastaz varli§1 veya yoklugunun LAP boyutuyla iligkisi hakkinda
cok calisma vardir. Fakat, metastaz varligi veya yoklugu bir tarafa, mediastinal
kalsifiye LAP’larin boyutlar1 ile meme kanseri varligi arasinda bir iliski olup
olmadigr ¢ok az sorgulanmustir. Biz de calismamizda bu agidan baktigimizda,
ortalama LAP boyutu 15,22+3,92 mm olarak bulundu. LAP boyutu 10-15 mm
arasinda olan 35 kisi, 15-20 mm arasinda olan 21 kisi ve >20 mm olan 7 kisi vardi.
Meme kanseri ile mediastinal LAP boyutu arasinda anlamli iliski olmadig1 saptandi.
Benzer bir analiz yapan bir ¢alismada 43 meme kanseri hastasinin 13’tinde (%30,2)
BT’de mediastinal LAP saptanmis, biyopsi sonucunda bu hastalarin 5’inde (%38,5)
malin ve 8’inde (%61,5) benin oldugu bulunmus, malin ve benin LAP’lar ayr1 ayri
analiz edildiklerinde malin olanlarin anlamli olarak daha biiyiik olduklar1 goriilmiis
ancak genel olarak bakildiginda LAP boyutu ile meme kanseri varligi arasinda
anlamli iliski tespit edilmemistir (217). Yakin tarihli ve genis capli bir bagka
calismada BT’de saptanan mediastinal LAP’lar1 olan 1075 hasta analiz edilmis,
bunlara sonrasinda biyopsi yapilmig, bu hastalardan 356’sinn (%33.1) benin
karakterli oldugu, ¢ok az bir kisminda meme kanseri tespit edildigi ve LAP boyutlari
ile, meme kanseri dahil, malinite varlig1 arasinda anlamli iligki olmadig1 goriilmiistiir
(223). Benzer sekilde mediastinal LAP olan 100 hastanin dahil edildigi bir calismada
7 hastada meme kanseri tespit edilmis ve LAP boyutlar1 incelenmis ancak LAP
boyutu ile meme kanseri arasinda anlamli bir iliskiden bahsedilmemistir (224). Bazi
vaka raporlar1 beraber degerlendirildiginde de bu sonuglar1 destekledigi

gorilmektedir (225-227).

Memenin lenfatik drenaji temel olarak ii¢ yol izlemektedir. Bunlar aksiller,
transpektoral ve internal mammarian lenf yollaridir (6). Meme kanserinde lenf nodu

tutulumu siktir ve evreleme icin ¢ok énemlidir. En siklikla tutulan lenf nodlar ise
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aksiller lenf nodlart iken mediastinal lenf nodlar1 daha nadiren tutulmaktadir (228).
Bu nedenledir ki literatirde meme kanseri hastalarinda mediastinal lenf nodlarinin
lokalizasyonlarini1 arastiran az sayida calisma vardir. Calismalarin ¢ogu vaka
raporlarindan ibarettir. Biz, ¢alismamizda bu agidan bir inceleme yaptik ancak meme
kanseri ile subkarinal, alt paratrakeal, Ust paratrakeal ve diger istasyonlar oranlari
arasinda anlamli iliski bulamadik. Yani meme kanseri ile LAP lokalizasyonu
arasinda anlaml iligki yoktu. Bizim ¢alismamizla benzer sekilde bir ¢alismada meme
kanseri olan olgularda mediastinal LAP’lar hastalarin yaklasik %30’unda saptanirken
istasyonlar arasinda farklilik saptanmamistir (217). Eski tarihli ve genis kapsamli bir
calismada torakal LAP’lar1 olan 1071 hasta incelenmis, bunlardan meme kanseri
olanlarda (n=248) mediastinal lenf nodu tutulumu sadece 3 hastada oldugu ve
bunlarin da paratrekeal istasyonda oldugu goriilmiistiir (229). Yakin tarihli bir
calismada meme kanseri olgularinda lenf nodu tutulumlar1 BT ile arastirilmis ve 37
hastadan 21’inde hem hiler hem de mediastinal bolgede LAP saptanmistir.
Mediastinal bolgedeki LAP’larin ¢ok bllyuk kismi paratrekeal istasyona yerlesmistir
(230). Mediastinal lenf nodlar1 ve tutulumlarina deginen bir textbook, meme kanseri
olan vakalarda nadiren tutulum oldugunu ve oldugunda ise daha cok anterior
mediasteni tutabilecegini belirtmistir (231). Bir bagka arastirma makalesinde de
mediastinal istasyonlar arasinda istatistiksel fark saptanmamistir (232). Bir vaka
caligmasinda subkarinal ve diger istasyonlarda LAP’lar saptanirken aralarinda
istatistiksel olarak fark goriillmemistir (233). Bir baska raporda ise LAP’lar daha ¢ok
subkarinal ve paratrekeal bolgede saptanmistir (234). Bunlara benzer sekilde
literatiirde bir¢ok vaka raporu vardir ve bunlarin hepsini beraber degerlendigimizde
de mediastinal LAP’larin yerlesimi agisindan 6ne ¢ikan bir istasyon gorilmemektedir
(233-236).

Meme kanserinde en 6nemli risk faktorlerinden biri de yastir ve ilerleyen yas, meme
kanseri i¢in en bliyiik risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Bunun baslica nedenleri
arasinda ilerleyen yas ile birlikte genetik hasarlarin daha yaygin ve kolay ortaya
cikmasi sayilmaktadir. Aslinda siirekli olarak viicudumuzda mutasyonlar ortaya
¢ikmakta ancak bunlar diizeltilmektedir. ilerleyen yas ile DNA tamir mekanizmalar
efektivitesini yitirmektedir. Meme kanserleri i¢in en yiiksek risk grubunu 50 yas ve

iizerindekiler olusturmaktadir ancak meme kanserleri giderek daha erken yaslarda
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gorilme egilimi gostermektedir (237). Bu verileri destekler sekilde bizim
caligmamizda da katilimcilarin yas ortalamasi 52,1+14,2 yildi. Amerikan Kanser
Dernegi verilerine gore invazif meme kanseri olan kadinlarin sadece 1/8’1 45 yasin
altinda iken bu hastalarin 2/3’ 55 yas veya lstlindedir (238). Bu nedenle 50 yas
iistiindeki bireylerde meme kanseri erken tanisi i¢in tarama yapilmasi 6nerilmektedir
(237). Ancak literatiirdeki bu verilerin aksine bizim ¢alismamizda meme kanseri
varligi ile yas gruplar arasinda (<35, 36-60, >61) istatistiksel olarak anlamli iliski
yoktu. Bu durum oOrneklemimizin nispeten kiigilk olmasina baglanabilir diye

diisiinmekteyiz.

Onceki calismalardan elde edilen kanitlar kadilarm, kadin cinsiyet hormonlarina ne
kadar uzun siire maruz kalirlarsa (vlcutta Uretildiklerinde veya ila¢c olarak
alindiklarinda), meme kanseri gelistirme olasiliklarinin da o kadar yiiksek oldugunu
gostermektedir. Menopozun kendisi kanser gelistirme riskinin artmasiyla iligkili
degildir. Bununla birlikte, kadinlarda meme kanseri riski ge¢ menopoza girmekle
birlikte artar. Ne kadar ge¢ menopoza girilirse risk de o derece ylkselir. Clnki
Ostrojene maruziyet siiresi artmaktadir. Ayni nedenle erken menars da riski
artirmaktadir. Ek olarak, menopoz semptomlarini azaltmak igin kullanilan bazi
ilaclar, bir kisinin kanser riskini artirabilir veya azaltabilir. Menopoz semptomlari
olan postmenopozal kadinlara hormon replasman tedavisi (HRT) verilmektedir.
Kadinlar, Ostrojen ve progestin kombinasyonu ile HRT'de ne kadar uzun sire
kalirlarsa, meme kanseri tanist alma sanslarinin da o kadar yuksek olabilecegi ifade
edilmektedir (239). Bu konunun 6nemi nedeniyle literatirde menopoz - meme
kanseri iligkisi sik¢a arastirilmistir. Bu nedenle biz de calismamizda menopoz
durumu ile meme kanseri iliskisini analiz ettik. Calismamizda meme kanseri olup
premenopoz olan 81 kisi (%40,5) ve postmenopoz olan 119 kisi (%59,5) vardi.
Meme kanseri ile menopoz durumu arasinda anlamli iligski olmadig1 goriildii. Meme
kanserinin menopoz durumu ile iliskisini irdeleyen bir meta-analizde, 35 Ulkede
yapilmis 117 ¢alismadan toplam 118.964 meme kanseri vakasi ile 306.091 saglikli
kontrol analiz edilmistir. Bu analizde meme kanseri olan kadinlarin 49.666’si
(%41,7) premenopozal, 9.519’u (%0,8) perimenopozal ve 59.779’u (%50,3)
postmenopozal donemde olarak saptanmistir. Oranlar bizim ¢alismamizdan farkli

olsa da, bizim ¢alismamizla benzer sekilde, menopoz durumu ile meme kanseri
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arasinda anlamli iligki saptanmamistir. Fakat burada da ortaya konmustur ki geg
menopoza girmek meme kanseri riskini belirgin artirmakta ve ayni yasta olan, biri
premenopoz ve digeri postmenopozdaki iki kadindan, premenopozda olant meme
kanseri agisindan %40 daha fazla riske sahiptir (240). Bir baska ¢aligmada benzer
sekilde meme kanseri olan kadinlarin %52’sinin postmenopozal dénemde ve

%48’inin premenopozal donemde oldugu ve meme kanseri ile menopoz durumu
arasinda anlamli iliski olmadig1 goriilmiistiir (241). Bir bagka calismada da meme
kanseri hastalarinin %42.7'si premenopoz ve %57.3"i postmenopoz olarak bulunmus
ve menopoz durumu ile meme kanseri arasinda iliski saptanmamistir. Pre- ve
postmenopozal kadinlar ayri ayri kendi i¢lerinde analiz edildiklerinde ise her iki
grupta da ayni faktorlerin risk olusturdugu gorilmiistiir (241). Genel olarak meme
kanseri vakalarinda postmenopozal donemdeki kadinlarin daha yiiksek oranlarda

¢ikmasinin nedeni, kanaatimiz odur ki, ilerlemis yas faktortidiir.

Bu calismanin bazi kisithiliklar1 da vardir. Oncelikle ¢alismamiz tek merkezde ve
nispeten diisiik hasta sayisi ile yapilmis retrospektif ve kesitsel tipte bir calismadir.
Ayrica hastalarda saptanan mediastinal LAP’larin nedenlerine yonelik, 6rnegin bir
metastaz olup olmadiklar1 agisindan, ileri tetkikler yapilmamistir. Tim bunlara
ragmen c¢alismamiz yeni bir bakis acisiyla bazi sorulara cevap aramis ve literatiire
onemli katkilar yapmistir. Bundan sonraki asamada daha biiyiik hasta gruplarinda,

cok merkezli ve genis kapsamli ¢aligmalar yapilmas1 6nem arz etmektedir.
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SONUCLAR

Meme kanseri olan ve olmayan olgularin toraks BT de kalsifiye mediastinal LAP

sikliginin degerlendirilmesini ve mediastinal kalsifiye lenfadenopati varligi ile meme

kanseri arasindaki iliskiyi aragtirmay1 amaglayan ve Saglik Bakanlig1 Sakarya

Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Radyoloji Klinigi’ne Ekim 2017- Kasim

2018 tarihleri arasinda yiiriitiilen bu calismada 6zetle su sonuglara ulagilmistir:

Meme kanseri olan 200 kadin hasta ile 200 saglikli kadin olmak tizere toplam
400 katilimce1 bulunmaktadir.

Katilimcilarin yas ortalamasit 52,1+14,2 yild1.

Meme kanseri varligi ile yas gruplar1 arasinda (<35, 36-60, >61) istatistiksel
olarak anlamli iligki yoktu (p: 0,637).

Meme kanseri olup premenopoz olan 81 kisi (%40,5) ve postmenopoz olan
119 kisi (9%59,5) vardi.

Meme kanseri ile menopoz durumu arasinda anlamli iliski olmadigi goriildii
(p: 0,363).

BT'de mediastinal kalsifiye LAP olan 63 kisi vardi.

Meme kanseri olanlarda BT'de mediastinal kalsifiye LAP oran1 (n=52; %26)
meme kanseri olmayanlara (n=11; %5,5) gore anlaml olarak daha yiiksekti
(p<0,001).

Meme kanseri olup BT'de mediastinal kalsifiye LAP olanlarin 38’inde
(%73,08) uzak organ metastazi varken 14’iinde (%26,92) uzak organ
metastazi yoktu.

Ortalama LAP boyutu 15,2+3,9 mm olarak bulundu.

LAP boyutu 10-15 mm arasinda olan 35 kisi, 15-20 mm arasinda olan 21 kisi
ve >20 mm olan 7 kisi vardi.

Meme Kkanseri ile mediastinal LAP boyutu arasinda anlamli iliski olmadig1
saptandi (p: 0,957).

Meme kanseri ile subkarinal, alt paratrakeal, Ust paratrakeal ve diger
istasyonlar oranlar1 arasinda anlamli iliski bulunmadi. Bir diger deyisle,

meme kanseri ile LAP lokalizasyonu arasinda anlamli iligki yoktu (p: 0,245).
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