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Inflamatuvar Meme Kanseri Serimiz:
Tek Merkez Deneyimi

Inflammatory Breast Cancer: Single Center Experience
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Umut KEFELI', Metin KEMENT2, Mahmut GUMUS'
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OzET

Inflamatuvar meme kanseri (IMK), meme kanserlerinin %1-6’sini olugturup, lokal ileri meme kanserine gére daha kétii prog-
nozludur. IMK’li 41 hasta retrospektif olarak dederlendirildi. Hastaliksiz sagkalim (DFS), genel sagkalim (OS) ve prognostik fak-
térler univariyete analiziyle degerlendirildi. Hastalarin median yasi 46 idi. Tani sonrasi 28 (%68) hasta opere olabildi. Yirmi bir
(%51) hastaya median iki kiir neoadjuvan kemoterapi (KT) verilmisti. Adjuvan KT olarak antrasiklinli ve taksanli rejimler kullanil-
misti, %66 hasta adjuvan radyoterapi verilmisti. Median 19 ay takip edilen hastalarin ti¢ yillik OS ve DFS oranlari sirasiyla %81
ve %49.8 idi. Median DFS 28.8 ayken, median OS zamanina ulasilamadi. Univariyete analizinde, neoadjuvan KT OS'u, periné-
ral invazyon, c-erbB2 pozitifligi ise DFS’yi predikte eden fakidrler olarak bulundu (p< 0.05). Multivariyete analizinde ise sagkalim
predikte eden faktor saptanmadi (p> 0.05). Yeni gelismelere ragmen, IMK giiniimiizde halen hizli progresyon ve uzak metastaz
yapma riskine sahiptir. Daha fazla hasta sayisi iceren calismalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Inflamatuvar meme kanseri, prognoz, sagkalim.

SUMMARY

Inflammatory breast cancer (IBC) is the %1-6 of breast cancer and had a worse prognosis than locally advanced breast can-
cer. Forty-one patients with IBC were analysed retrospectively. Disease free survival (DFS), overall survival (OS), prognostic fac-
tors were evaluated by univariety analysis. Median age of patients was 46. After the diagnosis, 28 patients underwent mastec-
tomy. Median two cycles of neoadjuvant chemotherapy (CT) was given to 51% patients. Taxanes and antracyclines included regi-
mens were given as adjuvant CT and also adjuvant radiotherapy was given 66% of patients. For the 19 months of follow-up time,
three years OS and DFS rates were 81% and 49.8% respectively. Median DFS was 28.8 months, median OS was not reached.
We found that neoadjuvant CT was related OS, perineural invasion, c-erbB2 expression was related with DFS by univariety
analysis (p< 0.05). Hovewer, there was not any prognostic factor related survival by multivariety analysis. IBC still has bad prog-
nosis, larger studies with more patients are needed.

Key Words: Inflammatory breast cancer, prognosis, survival.

GiRIS IMK hizli progrese oldugundan erken taninip tedavi
planlanmasi 6nemlidir (1). IMK, inflamatuvar olmayan
meme kanserlerine (IOMK) (50-64 yas) gére daha
geng yaslarda (50-58 yas) gortlmektedir (4).

Inflamatuvar meme kanseri (IMK) tim meme kan-
serlerinin %1-6’s1 olup, memenin benign hastaliklarin-
dan ayirimi 6énemlidir (1-3). Ele gelen bir kitle olmadan
diftiz eritem ile prezente oldugundan hasta tarafindan iIMK histopatolojik olarak dermal lenfatiklerin
dnemsenmeyip, gec tani konulmasina neden olabilir (1). timoér embolisi ile invazyonu sonucu klinik olarak
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memede hassasiyet, Uzerindeki ciltte endlrasyon ve
beraberinde palpe edilebilen kitlenin olmayisi ile
karakterizedir (1,2,5). Bu semptomlar hizla progrese
olur ve tani konuldugunda cogunlukla aksiller lenf
nodu tutulumu pozitiftir (6). IMK’yi TNM sinflamasina
goére T4d olarak siniflandirilir (7). IMK’lerinin 2/3'G
ylksek dereceli olup, anjiyolenfatik invazyon da siktir
(3). IOMK ile karsilastiriidiginda, éstrojen reseptérleri
(ER) daha fazla negatiftir (%60) ve c-erbB2 daha
fazla pozitiftir (3).

IMK tedavisinde multimodalite yaklagim énemlidir.
Lokal ve uzak niiks riski ylksek oldugundan ilk asa-
mada mastektomi yapilamayabilir ve bu hastalarda
preoperatif antrasiklin ve/veya taksan kombinasyonlu
kemoterapi (KT) standart bir yaklagimdir (8). KT'den
6nce kor biyopsi ile tani kesinlestirilip, hormon resep-
tor ve c-erb2 durumu belirlenir (1). Yanit veren hasta-
larda modifiye radikal mastektomi ve aksiller lenf
nodu diseksiyonu (MRM-ALND), lokorejyonel radyo-
terapi (RT) uygun adjuvan hastalarda KT ve hormo-
noterapi verilir (3).

Tani konuldugunda %25 hastada uzak metastaz
mevcut olup, median genel sagkalim (OS) 2.9 ay-4.2
yil arasinda degismektedir (9). Cerrahi ve RT sonrasi
bes yillik sagkalim orani %15ten azdir (3).
Multimodalite tedaviye ragmen, (g yillik OS oranlari,
iOMK’'de %85 iken, IMK'de %40 civarindadir (3).
iOMK’de kullanilan prognostik faktérlerin, IMK'de kul-
lanimi guctar, en 6nemli faktdrler olan tUmér boyutu
IMK’de tam olarak belirlenemedigi gibi diger bir faktér
olan aksiller lenf nodu pek cok IMK’de mevcuttur (3).

Biz calismamizda 41 IMK olgumuzu ve sagkalim-
la ilgili prognostik faktdrleri retrospektif olarak deger-
lendirdik.

HASTALAR ve YONTEM

2005-2008 tarihleri arasinda SB Dr. Litfi Kirdar
Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji
Kliniginde takip ve tedavi edilen 41 IMK’li hasta ret-
rospektif olarak degerlendirildi. Hastalarin klinik bilgi-
leri dosyalari taranarak elde edildi. Tim hastalarda
klinik olarak IMK tanisi konularak mamografi ve
meme ultrasonografisi (USG) ile degerlendirildikien
sonra “tru-cut” biyopsisi yapildi. Rutin biyokimya, tam
kan sayimi ve uzak metastaz arastirilmasi icin akci-
ger grafisi, Ust batin USG ve gerekli hastalarda toraks
ve batin bilgisayarli tomografi tetkikleri yapildi. Bir
kisim hastaya neoadjuvan antrasiklinli ve/veya tak-
san iceren KT verildikten sonra tim hastalar operas-
yon icin degerlendirildi. Opere olabilen hastalarda,
operasyon preparatlari histopatolojik olarak incelen-

dikten sonra, timdér boyutu, derece, lenf nodu tutulu-
mu, perivaskdler ve perinéral invazyon durumu, hor-
mon reseptdr ve c-erbB2 durumlari degerlendirildi.
Hastalar TNM siniflamasina gbre evrelendirildi.
Operasyon sonrasi hastalara KT ve sonrasinda lokal
RT uygulandi. Tedaviye yanit, fizik muayene ve rad-
yolojik gérintllemelerle degerlendirildi. Klinik tam
yanit, primer timdérin klinik muayene ve radyolojik
olarak tamamen kaybolmasi, klinik parsiyel yanit, cilt
degisikliklerinde, klinik veya radyolojik olarak 6lcile-
bilen timdr kitlesinde en az %50 azalma olarak kabul
edildi (10). Uygun olan hastalara hormonoterapi veril-
di. Hastalar tc aylik araliklarla lokal ve uzak metastaz
taramasi igin takibe alindi.

istatistiksel Yontem

Tum istatistik analizler SPSS 15.0 kullanilarak
yapildi. Tanimlayici parametreler, %95 glven arali-
ginda ortalama =+ standart sapma olarak belirtildi.
Hastaliksiz sagkalim (DFS), nlks tarihi ile tam yanit
tarihi arasindaki stre, OS ise son muayene tarihi
veya herhangi bir sebeple 6lum tarihi ile tani tarihi
arasindaki sire olarak tanimlandi. DFS ve OS
Kaplan-meiere analizi ile hesaplandi. DFS veya OS
ile iliskili prognostik faktdrler univariyete analizinde
“long-rank” testi ile karsilastirildi. Multivariyete analizi
ile sagkalimi predikte eden faktdrler degerlendirildi. <
0.05 olan p degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

BULGULAR

Toplam 41 IMK'li hastay! retrospekiif olarak
degerlendirdigimizde, hastalarin median yasi 46 idi;
hastalarin 33 (%80)’l 65 yas altinda, sekizi 65 yas ve
Uzerinde olup, 20 (%49) hasta premenopoze, 21
(%51) hasta ise postmenopozeydi. Bilateral meme
kanseri olan iki hasta varken, 21 hastada timér sol
memede (%51), diderlerinde ise (%44) sag memede
lokalizeydi. “Tru-cut” biyopsi ile tani konulduktan
sonra, 28 (%68) hasta opere olabildi, 13 (%32) hasta
ise progresif hastalik nedeniyle opere olamadi.
Bunlarin sekizinde basglangicta uzak metastaz mev-
cuttu ve sadece sistemik tedavi verildi. Opere edilebi-
len 33 hastanin 30 (%91)'una MRM vyapilirken, 4
(%9) hastaya meme koruyucu cerrahi (MKC) yapildi .
Histopatolojik incelemede, hastalarin %93'i invaziv
duktal karsinoma olup, daha sonra sirasiyla invaziv
lobller (%5) ve mikst tip (%2) saptandi. Hastalarin
%71’inde timoér derecesi 2 iken geriye kalanlarda
(%29) derece 3 olarak saptandi. TUm hastalara klinik
olarak tani konulmus olup, ayni zamanda histopato-
lojik incelemede de dermal lenfatiklerde invazyon
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(DLI), 28 (%68) hastada saptanmisti. Lenfovaskiiler
invazyon ve perindral invazyon varliginin oranlari da
siraslyla; %71 ve %54’ti. Opere olabilen hastalarin
%32 (9)’sinde tutulan aksiller lenf nodu sayisi < 4 iken
(N1), %47 (13) hastada 4-10 lenf nodu tutulumu (N2)
%21 (6 olgu) hastada ise > 10 lenf nodu pozitif (N3)
saptandi. Hormon reseptdér boyama sonucu, 30
(%73) hastada ER, 32 (%78) hastada da progesteron
reseptort (PR) pozitif bulundu. C-erbB2 ekspresyo-
nu, 8 (%20) hastada pozititken, digerlerinde negatif
saptandi. Lokal ileri hastalik nedeniyle hastalarimizin
21 (%51)’i median iki kir (1-3) neoadjuvan KT aldi, 15
(%36) hasta antrasiklinli, 6 (%15) hasta ise taksan
iceren KT rejimi aldi. Neoadjuvan KT sonrasi, 14
(%67) hastada tam yanit (CR) elde edildi. Adjuvan KT
olarak median dort kir (2-11); 6 (%15) hastaya antra-
siklinli tedavi verilirken, 35 (%85) hastaya antrasiklin
ve taksan kombinasyonu verildi. 27 (%66) hasta ope-
rasyon sonras! lokal kontrol amaciyla RT aldiktan
sonra, olgularin %29’unda 5 (%23) hastada adjuvan,
7 (%77) hastaya da metastatik hastalik nedeniyle
trastuzumab verildi. Uygun hastalara hormonoterapi
verilerek, median 19 ay boyunca hastalar takip edildi.
Tablo 1’de hastalarin karakteristik 6zellikleri 6zetlen-
mistir. Hastalarin t¢ yillik OS ve DFS oranlari sirasiy-
la; %81 ve %49.8 olarak bulundu (Sekil 1,2). Median
DFS zamani 28.8 ay iken, median OS zamanina ula-
silamadi. Univariyete analizinde OS ve DFS ile
menopoz durumu, timér lokalizasyonu, derece, DL,
lenfovaskiler invazyon ER, PR durumu, yas, cikari-
lan lenf nodu sayisi, tutulan lenf nodu sayisi ve timor
boyutu arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
bulunmazken (p> 0.05), neoadjuvan KT (p< 0.05)
OS'u, perindral invazyon (p= 0.02), c-erbB2 pozitifligi
(p< 0.01) ise DFS'yi predikte eden fakitrler olarak
bulundu (Tablo 2). Univariyete analizinde pozitif bulu-
nan parametreler icin multivariyete analizi yapildigin-
da, istatistiksel olarak anlamli sagkalim predikie eden
anlamli herhangi bir fakiér saptanmadi (p< 0.05).

TARTISMA

Yeni gelismelere ragmen, IMK hizli progresyon ve
uzak metastaz yapma riskine sahiptir (10). Tani
konuldugunda %70 hastada uzak metastazsiz lokal
ileri hastalik mevcut olup, kiratif kombine tedavilere
adaydir (10). Meme kanserinde yas, menapoz duru-
mu ve sagkalim ile ilgili pek cok calisma olup, bir kis-
minda genc hastalarin prognozlarinin daha kéti oldu-
du, bir kisminda perimenopoze hastalarin sagkalim-
larinin daha iyi oldugu bazi calismalarda da yas ve
prognoz arasinda iliski olmadigi belirtilmigtir (11-15).
Mathew ve arkadaslari, IOMK’de T1, T2 ve T3 timor-

Tablo 1. inflamatuvar meme kanserli hastalarin
o6zellikleri.
Hasta sayisi Yo

Yas

< 65 33 80

=65 8 20
Menopoz durumu

Premenopoz 20 49

Postmenopoz 21 51
Tumor iokalizasyon

Sag meme 18 44

Sol meme 21 51

Bilateral 2 5
Operasyon

Var 28 68

Yok 13 32
Histolojik tip

Invaziv duktal 32 78

Invaziv lobtler 2 5

Mikst tip 1 2

Inflamatuvar 6 15
Derece

2 29 71

3 12 29
Radyoterapi

Var 27 66

Yok 13 34
Dermal lenfatik invazyon

Var 28 68

Yok 13 32
Ostrojen reseptorii

Pozitif 30 73

Negatif 11 27
Progesteron reseptoérii

Pozitif 32 78

Negatif 9 22
c-erbB2

Pozitif 8 20

Negatif 33 80
Neoadjuvan KT

Var 21 51

Yok 20 49
Lenfovaskiiler invazyon

Var 29 71

Yok 5 12

Bilinmeyen 7
Perindral invazyon

Var 22 54

Yok 9 22

Bilinmeyen 10

lerde yas ile sagkalim arasinda iligki yokken, T4
timorlerde 40 yasin altinda sagkalimin daha kétl
oldugunu géstermislerdir (16). Saydam ve arkadasla-
rn 46 IMK ile 121 IOMK'li hastayr karsilastirmig,
IMK’nin daha geng yasta oldugunu ve daha fazla lenf
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Sekil 1. Genel sagkalim egrisi.
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Sekil 2. Hastaliksiz sagkalim egrisi.

nodu metastazi ile beraber oldugunu gdéstermislerdir
(17). Bizim calismamizda ortanca yas 46 olup, hasta-
larin hemen hemen yarisi premenopozeydi (%49).
Calismamizda yas veya menapoz durumu ile sagka-
lim arasinda bir iliski saptanmadi.

iIMK’'de standart tedavi yaklagimi multidisipliner
olarak neoadjuvant KT, cerrahi, adjuvan KT, RT ve
hormonoterapi olup, bes yillik sagkalim %20-30’lar
civarindadir (5,18,19). Hasta sayisinin az olmasi
nedeniyle genis klinik calismalar yapilamadigindan
prognostik ve prediktif faktdrlerle ilgili veriler azdir, bu
sebeple son yillara kadar IMK'de tedavilerle ilgili
gelismeler mevcut degildir (5). Zell ve arkadaglarinin
yaptigl analizde IMK’li hastalarin %75’ine cerrahi
yapilabilirken, %81 olgu KT, %49 olgu ise RT alabil-
miglerdir (5). Bizim serimizde, literattirle uyumiu ola-
rak %68 hastaya cerrahi yapilabildi, %51 hasta neo-

adjuvan KT alirken, %66 hastaya lokal RT verildi. RT
lokal kontrolli saglamada etkiliyken, sagkalim tzerine
etkisi gdsterilememigtir (6). Biz de literatiirle uyumlu
olarak RT ile sagkalim arasinda bir iliski bulamadik.
Bristol ve arkadaglarinin 256 IMK’li hastay1 degerlen-
dirdigi calismada, hastalarin %95’i neoadjuvan KT
almig olup, hastalarin %21’inde klinik CR saglamis-
lardir ve neoaduvan KT sonrasi CR, OS ve DFS'yi
predikte eden faktdr olarak bulunmustur (10). Diger
bir calismada yine antrasiklin ve taksanla neoadjuvan
KT sonrasi patolojik CR orani %12-33 olarak bildiril-
mistir (20). Antrasiklinler ve taksanlar primer meme
kanserinde oldugu gibi IMK’'de de standart kemotera-
pétiklerdir (6). Neoadjuvan KT alan hastalarin %36°sI
antrasiklinli, %15’ ise taksan iceren KT rejimi aldi,
bizim serimizde ise ancak hastalarin %51’i neoadju-
van KT almis olmasina ragmen, hastalarin %67’sinde
CR saglandi. Neoadjuvan trastuzumab kullanimiyla
ilgili son yillarda calismalar mevcut olup, bir kisminda
neoadjuvan KT'ye trastuzumab eklenmesinin patolo-
jik tam yanit ve DFS'yi artirdidi gdsterilmisken, bir kis-
minda neoadjuvan tedavi ile DFS arasinda iliski bulu-
namamistir (21-23). Hastalarimizin higbirinde neoad-
juvan trastuzumab kullanilmamigti. Univariyete anali-
zinde, OS ile neoadjuvan KT alinmasi istatistiksel ola-
rak anlamli bulunurken, neoadjuvan KT tipi ile farkli-
lik saptanmadi. Bu iliski multivariyete analizinde de
gosterilemedi. CR oranimiz ylksek olsa da sagkalim-
la arasinda anlamii iligki bulunamadi (p> 0.05).
Literatlrle aramizdaki bu farklilik, calismamizda
muhtemelen kisa takip stremizde tek merkezli az
sayida hasta dahil edilmesine baglanabilir. Ayrica,
toplumumuzda hastalar daha ¢ok genel cerrahiden
onkolojiye opere olduktan sonra refere edildigi icin
neoadjuvan KT verebildigimiz olgu sayisi azdir.

Geleneksel olarak IMK'de MKC tercih edilmez-
ken, Chen ve arkadaglari 24 iIMK’li olguyu sunmus,
17 hastada MRM uygulamigken, yedi hastada MKC
yapmiglardir ve neoadjuvan KT sonrasi, 12 (%50)
hastada CR elde etmiglerdir (24). Bizim serimizde
benzerdir (%91 MRM, %9 MKC). Hastalarimizda,
operasyon sonrasi aksiller lenf nodu tutulumu, %68
olguda = 4 lenf nodu olup, literatir ile uyumlu bulun-
mustur (10). Bertucci ve arkadaglarinin 74 IMKli
hasta iceren calismasinda hastalarin ¢odunlugu
aksiller lenf nodu pozitif olup, invaziv duktal karsinom
histolojisinde, ylksek dereceli ve hormon reseptorleri
negatifken, c-erbB2 ekspresyonu ylksek saptanmis-
tir (%43) (19). Bizim serimizde de yaklasik %95 has-
tanin histopatolojik tipi invaziv duktal karsinomdu.
Derecesi 2 olan hastalarin orani %71 iken 3 olanlarin
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Tablo 2. Sagkalim ve hastaliksiz sagkalimla iligkili faktérler.

Median Median
Genel sagkalim (ay) p Hastaliksiz sagkalim (ay) P

Yas
<65 NA 0.5 44 0.91
=65 27.7

Menopoz durumu
Premenopoz NA 0.84 28.8 0.55
Postmenopoz 27.7

Timor lokalizasyon
Sagd meme NA 0.35 28.8 0.63
Sol meme 27.7
Bilateral

Operasyon
Var NA 0.19 28.8 0.63
Yok

Histolojik tip
Invaziv duktal NA 0.08 0.93
invaziv lobdiler
Mikst tip
Inflamatuvar

Derece
2 NA 0.24 44 0.58
3 277

Radyoterapi
Var NA 0.12 28.8 0.45
Yok 76.2

Dermal lenfatik invazyon
Var NA 0.73 NA 0.1
Yok 18.4

Ostrojen reseptorii
Pozitif NA 0.87 44 0.27
Negatif 11

Progesteron reseptori
Pozitif NA 0.14 28.8 0.61
Negatif 8.5

c-erbB2
Pozitif NA 0.87 1.6 < 0.001
Negatif 28.8

Neodjuvan KT
Var NA < 0.05 28.8 0.77
Yok 76.2

Lenfovaskiiler invazyon
Var NA 0.59 NA 0.18
Yok

Perindral invazyon
Var NA 0.81 18.4 0.02
Yok 762

Cikarilan In sayisi
<10 NA 0.14 2710 0.54
=11 44

oranl %29 idi. Literatlirde c-erbB2 ekspresyonunun
iIMK'de IOMK’ye gére daha yilksek oldugu gésteril-
migtir ki bu da daha agresif meme kanseri fenotipiyle
iligkilidir (5,17,25,26). Bununla beraber IMK'de c-
erbB2 durumunun sagkalimla iliskisini arastiran cok

az sayida galisma vardir (5). Dawood ve arkadaslari
c-erbB2 pozitif oldugu halde tedavi almayan IMK’li
hastalarla IOMK'li olgulari karsilastirdiginda DFS’de
fark bulamamistir (27). Sawaki ve arkadaglarn da c-
erbB2 ekspresyonunun iIMK’de prognostik bir faktor
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olmadigini géstermistir (28). Bizim serimizde ise, c-
erbB2 ekspresyonu %20 hastada pozitif bulundu,
ayrica univariyete analizinde c-erbB2 ekspresyonu ile
sagkalim arasinda iligki bulunmazken, DFS ile istatis-
tiksel olarak anlamli iligkili saptandi (p< 0.01) ama bu
iliski multivariyete analizinde gosterilemedi (p> 0.05).
Literattrle uyumsuzlugun bu sebebinin muhtemelen
hasta sayimizin az olmasindan ileri geldigini distnu-
yoruz. Ayrica c-erbB2 pozitif olan hastalarimizin
sadece 5 (%62.5)’i adjuvan trastuzumab tedavisi ala-
bildiginden, c-erbB2 ekspresyonu pozitif olanlarda
DFS daha kisa bulunmus olabilir. Literatirde ER, PR
ekspresyonunun iIMK’de daha diisiik oldugu gésteril-
mistir (IMK'de %56-45 iken lokal ileri meme kanserin-
de %67-54). Bizim hasta grubumuzda %73 ER, %78
PR pozitifligi saptadik. Bu yukseklik hasta grubumu-
zun yetersizligine bagl olabilecegi gibi, kendi seri-
mizdeki lokal ileri meme kanserli hastalarda da, hor-
mon reseptdr ekspresyonu yiksek olabilecegine bag-
lanabilir. ileride, olgu sayimizi artirarak IOMK’li hasta-
larla karsilastirmali yapacagimiz calismalara ihtiyag
vardir.

DLI IMK’de patognomik olup, klinik inflamasyon
bulgulariyla birliktedir (3). IMK'de %80 hastada
DLi’nin mevcut oldugu gésterilmistir (3,29). DLI tani
icin sart olmayip, kétl prognoz géstergesi oldugu da
tartismalidir (30,31). Piere ve arkadaglari klinik olarak
tani konulan IMK’de prognozun, yalniz patolojik ola-
rak tani konulanlardan daha kétlu oldugunu gdster-
mislerdir (32). Bonnier ve arkadaslari DLI olup infla-
masyon bulgulari olsun veya olmasin sagkalimi ben-
zer sekilde kétii olup, DLI olmadan inflamasyon mev-
cut olan olgularda, daha iyi sagkalim oldugunu soyle-
miglerdir (33). Bizim hastalarimizin hepsinde infla-
masyon bulgulari mevcut olup, %68 hastada DLI sap-
tandi fakat sagkalim acisindan aralarinda fark bulu-
namadi (p> 0.05). Bizim hastalarimizin tamamina kli-
nik olarak tani konulmus olup, ayni zamanda histopa-
tolojik incelemede de DLI, saptanan hasta orani %68
idi ancak patolojik olarak tani konulan hastamiz
yoktu. Ayni zamanda sagkalimla DLI arasinda iligki
saptanmadi.

Literatirde, lenfovaskdler ve perindral invazyonun
aksiller lenf nodu tutulumu ve dolayisiyla meme kan-
serinde kotl prognostik fakidr oldugu gdsterilmis
olup, biz de hastalarin %71’inde lenfovaskuler invaz-
yon ve %54’lnde perindral invazyon saptadik (34).
Tek basina IMK'de perinéral veya lenfovaskiiler
invazyonla ilgili veri bulunamamistir. Duraker ve arka-
daslari 377 meme kanserini incelemis, %26 hastada
perindral invazyon saptamis ve sagkalimla iligkili

olmadigini godstermislerdir (35). Calismamizda da
univariyete analizinde perindral invazyon ile DFS ara-
sinda iliski saptanirken, lenfovaskuler invazyon ile
iliskili bulunmadi. Bu korelasyon multivariyete anali-
zinde gosterilemedi (p> 0.05). Hasta sayimizi artirdi-
gimizda, prognostik faktorlerle iligkili anlamli sonuglar
bulacagimizi dustinmekteyiz.

IMK, IOMK ile karsilastiriidiginda daha kétil sag-
kalima sahiptir (6). Low ve arkadaslari iOMK’de 10
yilik OS orani %44.8 iken, iIMK’de bu orani %26.7
olarak bulmuslardir (p= 0.03) (36). MD. Anderson
Kanser Enstitlisiinde 635 lokal ileri meme kanserin-
den 214 IMK olan grupta 90 aylik takipte median OS
42 ay iken, median progresyonsuz sagkalim 24 ay
olarak bulunmus (diger grupta 60 aya 35 ay).
Multimodalite tedaviye ragmen, tc¢ yillik OS oranlari,
iOMK'de %85 iken, IMK'de %40 civarindadir (3).
Bizim hastalarimizda takip stresinin kisaligi nedeniy-
le median sagkalima ulasilamamis olsa da, U¢ yillik
OS ve DFS oranlari sirasiyla; %81 ve %49.8 olarak
bulundu. Fakat karsilastirdigimiz kontrol grubu olma-
digindan IMK’li hastalarin IOMK’lerinden daha kétii
sagkalima sahip oldugunu sdyleyemiyoruz. Ayrica (g
yilik OS’un literatirden daha fazla olmasinin bir
nedeni de %68 hastada patolojik olarak tani dogru-
lanmis olup digerlerinde sadece klinik olarak IMK
tanisi konulmustur, bu da IMK tanisinda patolojinin
daha 6nemli olabilecegini dustndurebilir.

Sonuc olarak, IMK meme kanserinin az bir kismi-
ni olusturdugundan, sagkalimi predikie eden prog-
nostik verilerle ilgili bir standart yoktur. Genis kap-
samli ve kontrol grubu ile karsilastirmah yeni klinik
calismalara ihtiya¢ vardir.
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