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INFLAMMATORY BREAST CANCER

ABSTRACT

Inflammatory breast cancer is one of the rarest and most aggressive forms of 
breast cancer, having relatively distinct clinicopathological features and the 
lowest survival rates. It has characteristic clinical findings, but may be con-
fused with locally advanced breast cancer, which can present with the same 
physical findings. Biopsy can certainly help confirm the diagnosis. This type of 
breast cancer has not benefited significantly from the recent advances that 
have been made for the more common forms of the breast cancer. Breast 
conserving surgery for inflammatory breast cancer is contraindicated. Radical 
mastectomy alone for this disease resulted in less than a 5% survival rate at 
5 years. Currently, the management of inflammatory breast cancer requires a 
multidisciplinary approach, which combines chemotherapy, surgery, and ra-
diotherapy. This combination has improved the 5-year overall survival to 50%. 
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ÖZET

İltihabi meme kanseri (İMK), meme kanserleri arasında en nadir görülen ve 
kendine özgü patolojik yapısı ile, en düşük sağkalımı olan, en agresif seyir-
li hastalıktır. İMK’nin kendine özgü özellikleri olmasına rağmen lokal ileri 
meme kanseri ile karıştırılabilmektedir. Biyopsi tanının teyit edilmesini sağ-
lar. Meme kanserinin bu türünde, diğer yaygın görülen meme kanseri türle-
rinde olanın aksine, yeni gelişmelerden anlamlı fayda sağlanamamıştır. İMK 
için meme koruyucu cerrahi uygulanması kontrendikedir. Bu hastalık için tek 
başına radikal mastektomi uygulandığında 5 yıllık sağkalım %5’in altındadır. 
Günümüzde İMK tedavisi kemoterapi, cerrahi ve radyoterapiden oluşan mul-
tidisipliner yaklaşımı gerektirir. Bu yaklaşım 5 yıllık genel sağkalımı %50’ye 
çıkarabilmektedir. 

Anahtar sözcükler: enflamasyon, meme, kanser

1
914 yılında, ilk kez Bell tarafından “üzerindeki cildin mor 
renkte olduğu ciddi ağrılı tümör” şeklinde tanımlanmıştır 
(1). “Memenin inflamatuvar karsinomu” terimini 1924’te ilk 

kez kullanan Lee ve Tannenbaum, ciltte eritem ve portakal kabuğu 
görünümü (peau d’orange) olan, hastalığın hızlı ilerlediği ve kötü 
prognozlu olduğu 28 meme kanseri olgusu tanımlamışlardır (2). 
Karakteristik histopatolojik bulgu, bazı olgularda gözlenen der-
mal lenfatiklerin tümör embolileri ile yaygın invazyonu olarak ifa-
de edilmiştir. 

Günümüzde, Amerikan Birleşik Kanser Komitesi (AJCC) İMK’ni 
T4d olarak ve “sıklıkla memede kitle olmadan ciltte diffüz eritem, 
ödem ve peau d’orange olan klinikopatolojik bir antite” şeklinde 
sınıflandırmaktadır. Burada özellikle İMK tanısının klinik bir tanı 
olduğu, dolayısıyla klinik tablonun olmadığı durumlarda dermal 
lenfatiklerin tutulumunun tanı için yeterli olamayacağı vurgulan-
maktadır (3). 

İltihabi semptomların mekanizmasında lenfovasküler tıkanmanın 
yanı sıra, tümörden kaynaklanan veya tümörün yol açtığı bazı inf-
lamatuvar sitokinlerin etkisi olabileceği de ifade edilmektedir (4). 

Ne yazık ki, hastalığın erken tanısı mümkün olmamaktadır (önce-
sinde kendi kendine muayene, klinik muayene ve mamografide 
belirti olmamaktadır). Genellikle İMK tanısı konduğunda hastalık 
ilerlemiştir ve bu durum hasta ve hekim arasında bazı huzursuz-
luklara yol açabilmektedir. 

Epidemiyoloji

ABD’de İMK sıklığı tüm invazif meme kanserleri içinde %1-6 ola-
rak belirtilmektedir (1,4). Fas, Cezayir, Tunus ve Mısır gibi dünyanın 
belli bölgelerinde ise, meme kanserlerinin yaklaşık %10-15’ini İMK 
oluşturmaktadır (5). 

Epidemiyolojik çalışmalar, İMK insidans oranının 1988-1990 ara-
sı yılda 100.000 kadında 2.0 iken, 1997-1999’da 100.000 kadında 
2.5’a yükseldiğini göstermektedir (6). Bu değişim, bu dönemlerde 
diğer meme kanserleri tiplerinde azalma olurken meydana gel-
miş olup anlamlıdır (7). İMK sıklığı siyah ırkta (100.000’de 3.1), be-
yaz ırka göre (100.000’de 2.2) ciddi derecede yüksektir (4). Ayrıca 
bu hastalıktaki medyan yaş, İMK’li olmayan meme kanserli has-
talardan daha gençtir (58’e 63 gibi). Yine İMK’de yaşa bağlı sıklık 
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oranları 50 yaşına kadar artmakta ve daha sonra düşerken, İMK’li 
olmayan kanserli hastalarda ise bu oran 50 yaşından sonra artma-
ya devam etmektedir (4).

Amerikan Ulusal Kanser Enstitüsü’nün 1988-2000 arası verileri in-
celendiğinde, İMK’li kadınlarda medyan sağkalım süresi (2.9 yıl), 
lokal ileri meme kanserli (6.4 yıl) veya T4 olmayan meme kanser-
li hastalara (> 10 yıl) göre önemli derecede daha düşüktür (Şekil 1) 
(7). Ayrıca siyah ırkta sağkalım, beyaz ırka göre daha düşük bulun-
muştur (2 yıla 3 yıl gibi). İMK’lı ve östrojen reseptörü (ER) negatif 
olan hastalarda sağkalım, ER pozitif hastalara göre daha kötü bu-
lunmuştur. Yeni tanı konmuş İMK’lı hastaların %23’ünde metasta-
tik hastalık saptanırken, İMK’lı olmayan kanser olgularında bu du-
rum %4 gibidir (7).

Klinik özellikler

İMK hızla tipik olara 3 ayda gelişen cilt değişiklikleri ve memede 
büyüme ile karakterize bir hastalıktır. Bu hastalıkta sıklıkla üç kli-
nik varyantın olduğu düşünülmektedir: primer, sekonder ve giz-
li (okult) (Tablo 1). Gizli tipin daha iyi bir prognoza sahip oldu-
ğu düşünülmektedir (8). İMK’da duktal kanser bulunmakla bera-
ber, lobüler ve medüller kanser de bulunabilmektedir. İMK sık-
lıkla ER negatiftir (yaklaşık %83), ve yüksek nükleer grad ve di-
ğer kanser tiplerine göre daha yüksek oranda lenf nodu tutu-
lumu vardır (9). Ek olarak, İMK’da tanı sırasındaki uzak metastaz 
oranı (yaklaşık %20) , diğer kanser tiplerine göre daha yüksektir. 
Yüksek vücut kitle indeksine sahip meme kanserli hastalarda ge-
nel olarak daha kötü bir sağkalım da bildirilmiştir (10). Buna kar-
şın, Chang ve ekibi İMK’li hastalarda obezitenin sağkalımı etkile-
mediğini bildirmişlerdir (10). Ayrıca İMK’li premenopozal kadın-
larda sağkalım oranının, postmenopozal olanlara göre daha kötü 
bulmuşlardır (10).

Genel olarak, İMK tanısı kötü prognoz belirtisidir ve mortalite-
si diğer meme kanseri tiplerine göre yaklaşık iki kattır diyebiliriz. 
Meme kanserinde erken tanı, daha sınırlı cerrahi ile eşdeğer so-
nuçların alınması, radyoterapi, medikal tedavi ve hormonoterapi-
deki yeni gelişmeler, genetik çalışmalar sonucu hasta sağlığı ile il-
gili ciddi olumlu gelişmeler olmasına rağmen, İMK tedavisi ve so-
nuçlarında ne yazık ki önemli bir gelişme olmamıştır (11-16). Bu 
durum, aşağıdaki maddelerle açıklanabilir:

1. İMK’de çok erken evrede lenfovasküler invazyon veya embo-
li gelişmektedir. Bu durum, memede kitle olmasa da uzak me-
tastaz geliştirebilmektedir (17).

2. Bu lenfovasküler embolilerin olması ve hastalığın memede ya-
yılmaya eğilimli olması sonucu, meme koruyucu cerrahi bir se-
çenek olamamaktadır.

3. İMK’de aksiler lenf ganglionlarının tutulma şansı yüksek oldu-
ğu için, sentinel lenf bezi biyopsisi uygulamasının yeri yoktur.

4. İMK’de sıklıkla kitle olmamakta, hastalık lenfovasküler embo-
lilerle vücuda yayılabilmektedir. Bu bakımdan erken tanı ama-
cıyla yapılacak tarama mamografileri yararlı olmamaktadır.

5. İMK olgularının çoğu ER negatif oldukları için, tamoksifen ve 
kemoprevansiyon olguların çoğunda etkili değildir.

6. BRCA1, BRCA2 ve PTEN genetik yapıları birçok meme kanse-
rinde predispozan faktör olmalarına rağmen, İMK’de predis-
pozan faktör oldukları düşünülmemektedir.

7. İMK olgularında ciddi sayıda ER pozitif veya HER-2/neu eks-
presyonunda artış görülebilmekte ve dolayısıyla tamoksifen 
veya trastuzumab’tan yarar görmeleri beklenmesine rağmen, 
genel sağkalımın bu ve benzer tedavilerle yalnızca minimal 
düzeldiği gösterilmiştir (18). 

Ayırıcı tanı 

Karakteristik klinik bulguları olmasına rağmen, İMK lokal ile-
ri meme kanseri (LİMK) ile karıştırılabilmektedir. İyi bir anam-
nez, tedavi ve prognozunda ciddi farklılık olabilen bu iki hastalığı 

Tablo 1. İnflamatuar Meme Kanseri’nin türleri.

Tür Özellik

Primer İnflamasyon bulguları

 Memede kitle palpe edilmez

 İpsilateral aksiller lenf nodlarında büyüme

 Klinik, radyolojik ve patolojik belirsiz invazif karsinom varlığı

Sekonder Daha önce kanser bulunan memede cilt tutulumu

 Mastektomi sonrası karşı meme ya da

 Uzak ciltte nüks

 Klinik gidiş ve davranış primer İMK’ya benzer

Okult Klinik inflamasyon bulgusu yoktur

 Histolojik örneklerde dermal lenfatiklerde tümör embolisi varlığı

 Daha iyi prognozŞekil 1. Meme kanseri spesifik sağkalım eğrileri (SEER [Surveillance, 
Epidemiology, and End Results] verileri), LİMK: Lokal ileri meme kanseri, 
İMK: İltihabi meme kanseri, ms: medyan sağkalım)
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granülomatöz mastit, sistemik lupus eritematozis, ve kalsiflaksis 
sayılabilir (21,22). Bu şekilde ayırt edilmesi gereken birçok hasta-
lıkta için iyi bir anamnez, fizik muayene, görüntüleme yöntemle-
ri, gerek görülürse steroidlerle deneme tedavisi ve biyopsi tanıda 
yardımcı olacaktır. Unutulmamalıdır ki, İMK’nde tanıyı bir an önce 
koymakta hayati önem vardır.

Tanı yöntemleri 

Radyolojik çalışmalar
İMK klinik bir tanı olmasına rağmen, görüntüleme çalışmaları me-
medeki hastalığın tanımlanması, karşı memenin ve bölgesel lenf 
nodlarının değerlendirilmesi, uzak metastazın araştırılması ve te-
daviye yanıtın değerlendirilmesi bakımından hastanın tam ola-
rak incelenmesinde önemli rol oynamaktadır. Bu konuda mamog-
rafi, ultrasonografi (USG), Manyetik Rezonans (MR) ve Pozitron 
Emisyon Tomografisi –Bilgisayarlı Tomografi birlikte görüntüleme-
si (PET-BT) önemlidir.

Mamografi: İMK’nde en sık mamografik bulgular yaklaşık %83 ora-
nında ciltte kalınlaşma ve %73 oranında trabeküler distorsiyon 
şeklindedir (22). 1988- 2000 yılları arasında yapılan geniş çalışma-
larda İMK’nde mamografide kitle görüntülenmesi %16 oranında 

ayırmada önemlidir. Önceleri LİMK ve İMK’nin aynı hastalık spekt-
rumunun farklı noktaları olduğu düşünülmekteydi. Ancak, yapılan 
çalışmalar bu iki hastalık tablosunun klinik görünüm ve seyri açı-
sından farklı antiteler olduğunu ortaya koymuştur (Tablo 2).

Tedavi stratejisi olarak, her iki hastalıkta da neoadjuvan kemote-
rapi, cerrahi ve radyoterapi vardır. Ancak, uygulanan lokal teda-
vi ve beklenen sağkalım oranları farklıdır. İMK’li hastalarda bek-
lenti LİMK hastalarından daha düşüktür, mortalite İMK’lilerde 
LİMK’lilerin iki katıdır (3). Hortobagyi ve ekibinin serisinde 5 yıl-
lık genel sağkalım LİMK evre IIIA hastalarında %79, IIIB’de %44 ve 
İMK’lilerde ise %41 olarak saptanmıştır (19).

Mastit de ayırıcı tanıda önemlidir. Mastit tablosu genellikle lak-
tasyon döneminde gelişmekte, cilt değişiklikleri (kızarıklık, has-
sasiyet, ödem) ve ateş, titreme, bitkinlik ve lökositoz ile ken-
dini belli etmektedir (8). Abse gelişebilir. Mamografide normal 
bulgular veya artmış dansite görünümü, ultrasonografide art-
mış kanlanma, ciltte kalınlaşma ve abse görülebilmektedir (20). 
Mastit antibiyotik tedavisinden yarar görür, 2 haftalık tedavi-
ye cevap vermezse İMK’yi atlamamak için biyopsi yapmak ge-
reklidir. 

Radyasyon dermatiti İMK’nden ayrılması gereken diğer bir durum-
dur. Burada sadece radyasyon sahasında ve güneş yanığı şeklinde 
bir görünüm vardır. Nemli bir cilt döküntüsü gelişebilir, bu da 2-3 
haftada geçer. Ödem gelişmesi tipik değildir (8).

Ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken diğer hastalıklar meme len-
foması, Paget hastalığı, erizipel, tüberküloz, metastatik mide 
veya over kanseri, atopik dermatit, psöriazis, ekzema, idyopatik 

Tablo 2. Lokal İleri Meme Kanseri (LİMK) ile İnflamatuar Meme Kanseri’nin 
(İMK) karşılaşırılması.

LİMK İMK

Oluşumu uzun zaman alır (>3 ay) Oluşumu kısadır (<3 ay)

Dermal lenfatik tutulumu yoktur Dermal lenfatik tutulumu olasıdır

Sıklıkla hasta kitle palpe eder Hasta hızlı, ilerleyici cilt   
 değişikliklerini tarifler

Yaşlı hastalardır Genç hastalardır

ER / PR pozitifliği sıktır ER/PR negatifliği sıktır

 Sıklıkla pozitif lenf nodu tutulumu

 Sıklıkla yüksek tümör gradı 

Mikrometastaz yoktur Mikrometastaz olasıdr

Anjiyogenez ve lenfanjiyogenezde Anjiyogenez ve lenfanjiyogenezde  
artış mümkündür artış olasıdır

Her-2/neu, Rhoc GTPase ve NF-ĸB Her-2/neu, Rhoc GTPase ve NF-ĸB 
sentezinde artış mümkündür sentezinde artış olasıdır

Yaşla sıklık artar Sıklık >50 yaşta plato yapar

5 yıllık genel sağkalım %44-79 5 yıllık genel sağkalım %41

Şekil 2. İnflamatuar meme kanserinde tanı ve tedavi algoritması.
ER(+): Östrojen reseptör pozitif, PR(+): Progesteron reseptör pozitif

AnamnezFizik Muayene

Mamografi
Lezyonun tespiti

Biyopsi
(cildi içeren)

EVRELEME

Tam ya da 
kısmi yanıt

KEMOTERAPİ
Önceden taksan verilmemişse

Yanıt yok

Yanıt yok

Operabl Operabl değilRADYOTERAPİ

RADYOTERAPİ

CERRAHİ
Modifiye radikal mastektomi
Geciktirilmiş rekonstrüksiyon

Memenin korunması, 
yalnız aşağıdaki protokol

HORMONAL TEDAVİ
ER(+) ve/veya PR(+) Tümörler

İnflamatuar Meme Kanseri
TANI

NEOADJUVANT KEMOTERAPİ
Antrasiklinli ya da antrasiklin/taksan kombinasyonu + 

Transtuzumab (EEBB2 pozitif ise)
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Tedavi 

İMK’nin tedavisi son 30 yılda çok değişmiştir. Tarihi olarak, İMK’nde 
tedavi olarak sadece radikal mastektomi uygulanması 5 yıllık 
sağkalımda %5’ten daha düşük bir sonuca yol açmıştır (29,30). 
Cerrahiye radyoterapi (RT) eklenmesi, genel sağkalımda bir düzel-
meye yol açmadan lokorejyonal hastalık kontrolunu düzeltmiş ve 
bu durum İMK’nin erken aşamalarda bile sistemik bir hastalık ol-
duğunu düşündürmüştür (31,32). Ayrıca, en geniş serilerde cerra-
hi ve RT öncesi uygulanan primer sistemik kemoterapinin (KT) 5 
yıllık sağkalımı %30-50’lere taşıdığı gösterilmiştir (33,34). 

Bugün için, İMK’nin tedavisi içinde KT, cerrahi ve RT’nin bulundu-
ğu multidisipliner bir yaklaşımı gerektirmektedir (24). 

Kemoterapi 
İMK tedavisinde tanıyı takiben ilk uygulanması gereken tedavi pri-
mer sistemik tedavi (neoadjuvan KT) olmalıdır. Bunun iki ana macı 
vardır: 1. Bu hastalıkta daha çok başlarda sistemik mikrometas-
tazlar olduğu düşünülmekte kötü sağkalımda bu durumun öne-
mi vurgulanmaktadır (4,24). Metastazlara etki etmek ilk amaçtır. 
2. Tümör ve varsa aksilladaki tutulumun KT’ye verdiği cevabı gör-
mek, hastalığın ciddiyetini anlamak ve hastayı operabl hale ge-
tirmek te ikinci amaçtır. Bu konuda İtalya’da Milan Ulusal kanser 
enstitüsü (35), Teksas Üniversitesi M.D. Anderson Kanser Merkezi 
(27,36-38) , Fransız Adjuvan Çalışma Grubu GETIS 02 (34), İngiliz 
Columbia çalışması (39) gibi birçok prospektif çalışma mevcuttur.

Ana tedavi antrasiklin bazlı kombinasyon şeklindedir. Tipik ola-
rak FAC (siklofosfamid, doksorubisin, 5-florourasil) veya FEC (sik-
lofosfamid, epirubisin, 5-florourasil) tedavisi uygulanmaktadır. 
Farklı gruplar karşılaştırıldığında hastalıksız sağkalım bakımından 
ana etken, “patolojik tam cevap” olarak bulunmuştur. Uzatılmış KT 
(dört veya daha fazla kez) bu cevabın alınmasında üç veya daha 
az KT uygulanmasından daha etkili bulunmuştur (27,40,41). Klinik 
tam cevap oranı, birkaç istisna hariç patolojik tam cevap ile uyum-
ludur. Patolojik tam cevap, %13-30 arasında iken, klinik tam ce-
vap daha yüksek oranda olup %70-90 gibidir. Antrasiklinli teda-
viye taksanların (paklitaksel ve dosetaksel) eklenmesi özellikle 

gerçekleşmiştir (23). 2003-2007 arası yapılan çalışmalarda ise, bu 
oran %32’ye kadar çıkmıştır (22). Bu farkın, mamografideki geliş-
meye bağlı olduğu düşünülmektedir.

USG: İMK’nde ultrasonografi gerek memedeki lezyonun tanımlan-
masında, gerekse de bölgesel lenf nodlarının durumunun saptan-
masında faydalıdır. Farklı çalışmalarda memede kitle, yapısal dis-
torsiyon ve ciltte kalınlaşma yaklaşık %95 oranında görülmüş ve 
bölgesel aksiller lenf nodlarındaki tutulum %93 oranında sapta-
nabilmiştir (22). Ayrıca infraklavikuler, supraklavikuler ve internal 
mammarya nodlarının tutulumu da sırasıyla %50, %33 ve %13 
oranlarında saptanmıştır (24). Ultrasonografi, bazı olgularda yapı-
lacak bir biyopsi öncesi kitlenin yerinin saptanmasında da yarar-
lıdır. 

MR: MR görüntüleme İMK tanısında mamografi ve ultrasonografi-
den daha üstün bulunmuştur (20,22). Yang ve ekibinin yaptığı ça-
lışmada primer meme lezyonunun ortaya konmasında MR %100, 
PET-BT % 96, USG %95 ve mamografi de %80 oranında başarılı bu-
lunmuştur (22). MR’ın hastanın MR cihazı içinde çektiği sıkıntı, tek 
koil çapının olması ve bu nedenle çok büyük veya küçük memeli 
hastaların MR’ının çekilememesi gibi dezavantajları vardır.

PET-BT: Bu yöntem aynı görüntü üstünde fonksiyonel ve anatomik 
bir görüntüleme sağlamaktadır (25). Yang ve ekibi PET-BT’yi İMK’li 
24 hastada memedeki lezyonu tanımlamada %96 oranında başa-
rılı bulmuşlar (22), Le-Petross ve ekibi de PET-BT’nin kendi olguları-
nın %63’ünde multisentrisiteyi, %88’inde bölgesel nodal hastalığı 
ve %38’inde de uzak metastazı göstermekte başarılı bulmuşlardır. 

İMK’lı hastaların yaklaşık %25inde tanı sırasında uzak metastaz 
saptanmaktadır (26). Bu bakımdan bu hastalarda iyi bir anamnez, 
fizik muayene ve yukardaki tetkiklere ilaveten tüm vücut kemik 
sintigrafisi, toraks, karın ve baş BT tetkikleri, karaciğer enzimleri ve 
alkalen fosfataz tetkiki gerekebilir.

Biyopsi
İMK klinikopatolojik bir hastalıktır ve biyopsi kesinlikle tanıyı 
doğrulamakta önemlidir. Dermal lenfatiklerde tümör embolile-
ri olması İMK için spesifik kabul edilir; ancak, bu durum olguların 
ancak %75’ine varan oranda görülmektedir, yani tanı bu olma-
dan da konabilmektedir (8). Cerrahi cilt biyopsisi, ciltten punch 
biyopsi, palpabl kitle veya adenopati varsa bunlardan kor biyop-
si tanıda yardımcıdır. İnce iğne aspirasyon biyopsisinin yararı sı-
nırlıdır.

İMK’nde moleküler patogenez 

Primer İMK’li kadınların hemen hemen tamamında tanı sırasın-
da lenf nodu tutulumu ve yaklaşık üçte birinde de uzak metastaz 
vardır (27,28). Dolayısıyla, sağkalımı da düşük olan bir hastalıktır. 
İMK’nin bu kadar agresif seyretmesi bazı moleküler patolojik bul-
gularla açıklanabilir. İMK’indeki moleküler belirteçler Tabo 3’te ve-
rilmiştir. 

Tablo 3. İnflamatuar Meme Kanseri'nde moleküler belirteçler.

IMK  IMK dışı 

ER(-) %56(88) %36(88)

PR(-) %70(88) %49(88)

ERBB2(↑) %52(118) %25-30(119)

P53 (↑) %57(95) %37(95)

E-cadherin(↑) %100(120) %68(120)

RhoC (↑) %90(101) %38(101)

WISP3 (-) %80(101) %21(101) 

IMK: inflamatuar meme kanseri, ER: östrojen reseptör, PR: progesteron reseptör, 
(-): ekspresyonun olmaması, (↑): aşırı ekspresyon
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%11 iken, 1996-2000 yılları arasında %69’a çıkmıştır. Lokorejyonel 
nükssüz 10 yıllık sağkalım mastektomi grubunda %63, mastekto-
mi yapılmayan grupta ise %34 olarak saptanmıştır. 10 yıllık meme 
kanserine özel sağkalım mastektomi grubunda %37, meme koru-
yucu grupta ise %23 olarak saptanmış olup, bu değerler ise istatis-
tiki olarak anlamlı değildir. Tüm bulgular ve meme koruyucu cer-
rahi yapıldığında kalabilecek n hastalığın boyutu hakkında bir gö-
rüş ileri sürmenin zor olması bakımından MİK’li hastaların tedavi-
sinde Meme koruyucu cerrahiyi önermek zordur (53). Ayrıca, mas-
tektomi sonrası aynı seansta vücudun kendi dokusu veya protez 
ile rekonstrüksiyon, lokal nüks oranlarının yüksekliği, uygulanacak 
RT sonrası doku flebi veya protezin göreceği zarar, verilecek RT do-
zunun daha fazla olmasının gerekliliği bakımından önerilmemek-
tedir (54-56). Aynı şekilde hastalığın lokal kontrolu yapılamayaca-
ğından cilt koruyucu mastektomi de kesinlkle önerilmemektedir.

İMK’li hastalarda %55-85 oranında aksiler tutulum bildirilmektedir 
(1). Gerek aksiler tutulum oranlarının yüksekliği ve gerekse de lenf 
yollarının tümör hücreleri tarafından tıkalı olması bakımından ak-
sillayı değerlendirmede sentinel lenf bezi biyopsisi önerilmez, ak-
siler disseksiyon önerilir (57).

Radyoterapi 
Sistemik KT ve mastektomiyi takiben, radyasyon tedavisi metasta-
zı olmayan tüm İMK’li hastalara önerilmektedir (1). Bu tip kanser-
lerde tüm çalışmalarda olmasa da genel olarak RT’nin lokal kont-
rolu arttırdığına dair kuvvetli eğilim vardır (58,59). 

Bu konuda, Eastern Cooperative Onkoloji Grubu’nun lokal ileri 
meme kanseri olan ve 6 kez neoadjuvan kemohormonal tedavi 
sonrası progresyonu olmayan 332 kadında yaptığı çalışma değer-
lidir (59). Kadınlar yalnızca cerrahi uygulanan veya cerrahi ve son-
rasında RT uygulanan hastalar olmak üzere iki gruba ayrılmışlardır. 
9 yıllık takip sonucunda, genel sağkalım bakımından iki grup ara-
sında bir fark görülmemiştir. Ancak, lokorejyonel başarısızlık oran-
ları birinci grupta %27 iken, ikinci grupta %4 olarak saptanmıştır. 
Dolayısıyla, İMK gibi yüksek riskli meme kanseri hastalarında ek 
olarak RT önerilmektedir (60,61). 

RT uygulamasında tüm lokorejyonel bölgenin (aksilla, supra, inter-
nal mammarya, göğüs duvarı) alan içine alınması çok önemlidir.

RT uygulamasında, ciltte fibrozis, telanjiektazi, lenfödem, iç organ-
larda yapabileceği olumsuz etkiler iyi değerlendirilmeli ve gerekli 
önlemler (bölgenin fotoğrafının çekilmesi, 3 boyutlu BT ile değer-
lendirme gibi) alınmalıdır. 

Gelecekle ilgili görüşler 

İMK, genellikle erken tanı konamayan, sıklıkla tanı konduğu 
anda zaten metastaz yapmış bulunan oldukça agressif seyir-
li bir hastalıktır. Neoadjuvan KT, cerrahi ve RT’nin de içinde bu-
lunduğu kombine bir tedavi ile 5 yıllık sağkalım %50 oranına ka-
dar getirilebilmiştir. Daha etkin bir tedavi için hastalığın molekü-
ler yapısı araştırılmaktadır. Buradaki gelişmeler yeni tedavilere ışık 

tedaviye yeterli yanıt alınmayan olgularda patolojik tam cevabı 
yükseltmiş ve genel sağkalımı da 41 aydan 52 aya uzatmıştır (42).

Son 10 yılda, daha iyi sonuçlar almak amacıyla yüksek doz KT 
ve stem hücresi veya kemik iliği nakli çalışmaları yapılmıştır (43-
45). Toksisitesi yüksek olan bu yöntemde artmış yanıt gösteril-
se de genel ve hastalıksız sağkalımda fark görülmemiştir. Ayrıca 
HER-2/neu pozitif hastalarda tedaviye trastuzumab ve lapatinib 
eklenmektedir. Dawood ve ekibinin yaptığı 111 hastalık seride 
%95 klinik cevap alınmış, ancak sağkalım karara bağlanmamıştır 
(46). Neoadjuvan tedaviye ek olarak antianjiyojenik bevakizumab 
(Avastin) tedavisi, tirozin kinaz inhibitörleri gibi tedaviler de gün-
demdedir (47).

Hormonal Tedavi (HT) 
İMK’leri genellikle östrojen ve progesteron reseptör (ER ve PR) ne-
gatiftirler (48). Ancak, az sayıda ER veya PR pozitif hastada hasta-
nın menopoz durumuna göre tamoksifen veya aromataz inhibi-
törleri ile adjuvan hormonoterapi eklenmelidir (49). 

Cerrahi tedavi 
İMK’li hastalarda KT sonrası mastektominin rolü tartışmalıdır. De 
Boer ve ekibinin 54 hastalık önce neoadjuvan KT, sonrasında yal-
nız RT veya cerrahi ve RT uygulanmış serisinde cerrahinin lokal 
nüksü azaltmada bir katkısı olmadığı gösterilmiştir (50). Burada 
ilk grupta %42, ikinci grupta ise %34 gibi anlamlı farkı olmayan 
sonuçlar gözlenmiş, ayrıca hastalıksız sağkalım ve genel sağkalım 
açısından da istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmamıştır. 
Buna karşın Kell ve Morrow tarafından literatür üzerinde yapılan 
çalışma, cerrahinin hastalığın kliniği hakkında ek bilgiler sağlan-
ması, KT’ye yanıtın öğrenilmesi, ve lokal hastalık kontrolünü kolay-
laştırılması ve dolayısıyla hastanın geleceği hakkında fikir yürütü-
lebilmesi açılarından yararlı olduğunu göstermiştir (51). 

Günümüzde, üçlü tedavi (neoadjuvan KT+ cerrahi+ RT) ile ikili te-
davinin (neoadjuvan KT+ cerrahi veya RT) kıyaslandığı randomize 
bir çalışma yoktur. Bu bakımdan, KT sonrası hastalığın lokal kont-
rolunun sağlanması, hastalıksız sağkalım ve genel sağkalımın en 
iyi şekilde sağlanması açılarından tek mi yoksa ikili tedavinin mi 
verilmesinin daha etkili olacağını söylemek kolay değildir.

Cerrahi tedavi olarak, seçilecek tedavi modifiye radikal mastek-
tomidir (MRM) (50). Ameliyat, KT tamamlandıktan 2-3 hafta son-
ra yapılmalıdır. Ameliyatta sınır negatifliğinin sağlanması çok 
önemlidir, çünkü pozitif sınır olduğu zaman lokal kontrol, hasta-
lıksız sağkalım ve genel sağkalım olumsuz etkilenmektedir. Curcio 
ve ekibi İMK’li hastalarda yaptıkları çalışmada, 3 yıllık lokal kont-
rol, hastalıksız sağkalım ve genel sağkalımı negatif sınırı olanlar-
da sırasıyla %60.3, %37.5 ve %47.4 olarak, pozitif sınırı olanlarda 
ise %31.3, %16.7 ve %0 olarak saptamışlardır (52). Retrospektif 
yapılan 485 İMK’li hastayı kapsayan İngiliz Columbia çalışmasın-
da 1980-2000 yılları arasında mastektominin artan kullanımı lo-
korejyonel nükssüz sağkalımı istatistiksel olarak anlamlı derece-
de düzelttiği gösterilmiştir (39). Mastektomi oranı 1980-1985 arası 
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- Mamografide yoğunluk artışı, ciltte kalınlaşma, meme başın-
da içeri çekilme gözlenebilir. Tümör yatağının markır ile işaret-
lenmesi gereklidir.

- USG lenf nodlarını değerlendirmede yararlıdır.
- MR tanı, evreleme ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesinde 

yararlıdır.
- Sistemik değerlendirmede fizik muayene, tüm vücut kemik sin-

tigrafisi, toraks, karın ve baş bölgelerinin BT’si ve PET-BT kullanı-
labilir.

- CA 15-3 ve CEA gibi tümör belirteçleri geç nüksleri saptamak-
ta yararlı olabilir. 

- İMK tedavisinde neoadjuvan KT-cerrahi-RT ve eğer uygunsa 
HT ile birlikte kombine bir tedavi önerilmektedir.

- Standart KT antrasiklin ve taksanları kapsamaktadır.
- Cerrahi olarak MRM önerilmektedir.
- SLN biyopsisi, lenf yolları tümör embolileri ile tıkalı olup hata-

lı boyalı maddenin lenf noduna gitmesinin mümkün olama-
yabileceği bakımından ve ayrıca lenf nodu tutulumu yüksek 
oranda pozitif olup zaten aksiler disseksiyon gerekeceğinden 
önerilmemektedir.

- cERBB2 pozitif tümörü olan hastalara trastuzumab verile-
cektir.

tutabilecektir. Bugün için, bazı moleküler belirteçler (anjiojenik 
faktörler, E-cadherin ve RhoC) ortaya konmuştur. Bir antianjiojenik 
inhibitörü olan bevacizumab araştırılmaktadır. Anti-VEGF ajanları, 
farnesyl transferaz inhibitörleri araştırılmaktadır (1,62). 

Bir diğer çalışma M.D. Anderson’da yapılmakta, capecitabine 
(Xeloda) ve RT ‘nin birlikte uygulanması ile inoperabl meme kan-
serli hastaların %91 oranında operabl hale getirilebildiği ifade 
edilmektedir (63). 

Sonuç olarak; İMK’nde bugün için olumsuz olan tablo, ancak er-
ken tanı konabilir ve etkili tedaviler bulunabilirse değişebilecektir. 

Özet 

- İMK meme kanserinin en agressif bir türü olup, en kötü bir 
sonuca sahiptir. Fizik muayenede ödem, eritem ve peau 
d’orange gibi cilt değişiklikleri ile birlikte büyümüş bir meme 
mevcuttur. Bulgu ve semptomlar hızla ilerler.

- Ayırıcı tanıda mastit, travma, enflamatuvar bağ dokusu has-
talıkları, bazı malign hastalıklar düşünülmeli ve şüphe duru-
munda biyopsi yapmakta acele edilmelidir.

-  Biyopside dermal lenfatiklerin tutulması tipiktir. 
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