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ÖZET

Bulgu ve belirtileri ile daha çok mastit gibi bir meme enfeksiyonu izlenimi 
veren infl amatuvar meme kanserleri (İMK) meme kanserlerinin en az görülen 
tipidir. Sıklıkla altında bir kitle olmaksızın memede ödem, eritem, hassasiyet 
gelişmesi ve memenin hızla büyümesini içeren klinik bulgularla tanı konur. 
İMK’nin klinik görünümü dermal lenfatik damarlardaki tümör embolilerine 
bağlı olarak ortaya çıkar. İMK belirgin klinikopatolojik özellikleri nedeniyle 
non-infl amatuvar lokal ileri evre meme kanserlerinden ayrılır. İMK’nin prog-
nozu kötüdür. 

Meme kanserinin bu agresif formunun tedavisinde kemoterapi, cerrahi teda-
vi, radyoterapi ve hormon tedavisini içeren birçok yöntem kullanılır. İMK’nin 
en önemli tedavisi preoperatif kemoterapi uygulamasıdır. Neoadjuvan kemo-
terapi ile belirgin remisyon sağlandıktan sonra lokal kontrol için cerrahi teda-
vi ve radyoterapi yapılmalıdır. Son iki dekadda İMK’li olguların lokal kontrol 
oranlarında hızlı bir artış sağlanmış olmasına rağmen en yüksek lokal kontro-
lü sağlayacak en iyi tedavi yöntemi konusu hala tartışmalıdır. 

Bu makalede İMK’li hastalarda hastalığın lokal kontrolünde cerrahi tedavinin 
rolünü ve etkisini belirlemek için konu ile ilgili literatürleri inceledik. 

Anahtar sözcükler: infl amatuvar, meme kanseri, cerrahi

INFLAMMATORY BREAST CANCER: ROLE OF SURGICAL THERAPY 
FOR LOCAL CONTROL OF THE DISEASE

ABSTRACT

Infl ammatory breast cancer (IBC) is a less common type of breast cancer which 
usually presents with signs and symptoms that more closely resemble a breast 
infection like mastitis. It is diagnosed based on clinical signs of a rapidly en-
larging, tender, erythematous, edematous breast that often presents without 
an underlying breast mass. The clinical presentation of IBC is due to tumor 
emboli within dermal lymphatic vessels. IBC is a distinct clinicopathologic en-
tity separate from noninfl ammatory locally advanced breast carcinoma. IBC 
have a poor prognosis. 

Treatment for this aggressive form of breast cancer is multi-modal, and in-
cludes chemotherapy, surgery, radiation therapy, and hormonal therapy. 
Preoperative chemotherapy is of great importance in the treatment of IBC. 
Surgery and radiotherapy should be delivered for local control after getting 
fair remission with neo-adjuvant chemotherapy. Although local control rates 
for patients with IBC have dramatically improved over the last two decades, 
controversy stil exists as to the treatment regimen necessary to best provide 
optimal local control. 

We analyzed the relevant literature in this article to designate the role and 
eff ectiveness of surgical treatment for local control in patient with IBC.

Key words: infl ammatory, breast cancer, surgery

S
on derece saldırgan seyreden infl amatuvar meme kanser-
leri (İMK) ilk kez 1814 yılında Sir Charles Bell (1) tarafından 
“memede daha önceden bir bulgu olmaksızın başlayan, tü-

mör üzerindeki ciltte morarmaya ve ağrıya neden olan bir hasta-
lık” olarak tanımlandı. Uzun süre tek tedavi yöntemi olarak cerrahi 
tedavi (CT) uygulandı ancak yalnızca mastektomi ile tedavi edilen 
bu olgularda ortalama yaşam süresi oldukça kısa idi (2-6). 1943 yı-
lında Haagensen ve Stout (7) bu hastalığın tanı kriterlerini bu gün 
kullandığımız şekliyle belirlediler. Diğer meme kanserleri yanı sıra, 
1943 yılından sonra radyoterapinin (RT) İMK’li olgular için de kul-
lanılmaya başlanması ile İMK’li olguların aslında inoperabl olduğu 
ve tek tedavi yönteminin RT olduğu kabul edilmeye başlandı (7,8). 

Sadece RT ile tedavi edilen bu olgularda hastalığın “lokal kontrolü” 
konusunda belirgin bir ilerleme sağlandığı ve hastalıksız yaşam 
süresinin arttığı gösterilirken, RT uygulamasındaki gelişmelere 
rağmen, sağkalım süresinde artış sağlanamadığı belirlendi. RT ile 
tedavi edilen bu olgularda ortalama yaşam süresi 4-20 ay arasın-
da idi (9-11). Ancak son 20 yıldır lokal ileri evre (stage IIIa) meme 
kanserlerli olgularda, daha yakın zamanlarda ise İMK’li olgularda 
neoadjuvan (indüksiyon) kemoterapi (KT) uygulanması ile drama-
tik klinik cevap alındığı ve hastaların ortalama yaşam süresinde 
belirgin artış olduğu, aynı zamanda, bu hastaların çoğunda tü-
mör kitlesinde küçülme ve meme volümünde azalma sağlandı-
ğı gösterildi (12). Bunun bir sonucu olarak “negatif cerrahi sınırlı 
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mastektomi” yapılabilmesi açısından daha uygun hale gelen bu 
hastalarda, hastalığın lokal kontrolünü sağlamak amacıyla, RT’ye 
ilaveten cerrahi rezeksiyonun da gerekli olup olmadığı yeniden 
tartışılmaya başlandı. 

Klinik özellikler

Çoğu zaman belirgin kitle olmaksızın memede hızla başlayan ısı 
artışı, kızarıklık ve ödem (Peau d’orange) ile kendisini gösteren 
İMK’leri tüm meme kanserlerinin %1-6’sını oluşturur (2,13-16). 
Kanserin kısa sürede meme dokusuna yayılması sonucu memede 
endürasyon ile birlikte hastalık yaygın hale gelir (8). Meme birkaç 
hafta içinde şişerek eski halinin 2-3 katı büyüklüğüne ulaşabilir. 

İMK meme kanserleri içinde prognozu en kötü olan kanserdir (14). 
Tedavileri benzerlik gösterse de, biyolojik farklılıkları nedeniyle 
İMK’li olguları lokal ileri evre meme kanserlerli olgulardan ayırmak 
gerekir. Sağlıklı bir memede hastalığın birden başlaması İMK’nin 
çok önemli bir özelliğidir (15,17-20). Bu tipik klinik görünüm ve 
memedeki hızlı büyüme lokal ileri evre meme kanserlerinin se-
konder infl amatuar formundan İMK’nin ayrılmasına yardımcı ola-
bilir (2,21). İMK diğer meme kanserlerine göre daha genç kadın-
larda görülür (13). Meme muayenesi ve radyolojik incelemelerde 
hastada belirgin bir tümör saptanamayabilir (14-16). Yaygın meme 
tutulumuna bağlı olarak İMK’li kadınların çoğunda tanı esnasında 
aksiller lenf nodu ele gelebilir ve her dört hastanın yaklaşık olarak 
birinde ise uzak metastaz saptanır (2,21,22). İMK’lerinin 2/3’ü ileri 
evrededirler ve bu oran diğer meme kanserlerinde görülenden 
çok fazladır (2,23).

Görüntüleme 

Belirgin semptomları olan tüm hastalar için meme görüntülemesi 
yapılmalıdır. Meme ultrasonu ve mammografi de sınırları belirgin 
bir kitle yerine nonspesifi k bulgular görülebilir. Mammografi k gö-
rünümünde İMK’li hastaların ancak yarısından daha azında sınırları 
ortaya konabilen kitle saptanabilir. İMK’li hastaların mammografi k 
görünümü de diğer meme kanserlerinin mammografi k görünü-
münden farklıdır (24,25). Bununla birlikte, İMK’li hastaların çoğun-
da meme cildinde kalınlaşma, meme dokusu hacminde artış, bağ 
dokusunda kalınlaşma ve aksiler adenopati gibi diğer anormal 
bulgular da saptanabilir (25).

Biopsi 

İMK’nin tanısı ince iğne aspirasyon biopsisi (İİAB) veya daha bü-
yük iğne kullanılarak yapılan doku biopsisi (core iğne biopsisi) 
ile konabilir. Bu metodlar genellikle insizyonel veya eksizyonel 
biopsiye tercih edilir. İİAB ile genellikle tümör evresi ve hormon 
reseptör tayini için gereken örneklemin alınması mümkün olmaz. 
Buna karşılık Kamer ve arkadaşları (26), İMK klinik şüphesi halinde 
İİAB yerine vakum destekli kalın iğne biopsi tekniği (Thick-needle 
vacuum assisted biopsy technique) ile tümör embolilerini belirle-
meye yetecek kadar cilt ve histopatolojik incelemeye yetecek ka-
dar meme dokusunun alınabildiğini bildirdi. Benzer şekilde, doku 
biopsisinin avantajları da alınan materyalin büyüklüğü nedeniyle 
tümör özelliklerinin ortaya konabilmesi, tümör evrelendirmesinin 

ve hormon reseptör tayininin yapılabilmesidir. Bu nedenle bu has-
talara cerrahi girişim gerekmeksizin RT ve/veya KT ve/veya hor-
mon tedavisi (HT) kararı verilebilir. Belirgin derecede deri ödemi 
ve peau d’orande bulgusu olan hastaların bir kısmında cilt biopsisi 
alınarak da tanı konabilir. 

Patolojik özellikler 

Klinik olarak enfl amasyon bulguları yanı sıra, cilt biopsilerinin his-
topatolojik incelemesinde cildin yüzeyel damarlarında tümör em-
bolilerine bağlı yaygın lenfovasküler invazyon görülmesi tanı için 
oldukça önemlidir (21). Ancak alınan örneklerin heterojen olması 
sebebiyle İMK’li olguların %75’inden daha azında ciltteki lenfatik 
invazyonun gösterilebildiği bildirilmiştir (27). İMK’li olgularda len-
fatik damarlar dışında cilt invazyonu sık görülmez. Bu özellik se-
konder İMK’lerinin primer İMK’den ayrımı için çok önemlidir (28). 
Diğer yandan dermal lenfafi k invazyon tüm meme kanserlerinin 
alt gruplarında da görülebilir (29). Ciltteki lenfatik invazyona bağlı 
lenf akımındaki obstrüksiyon klinik olarak memede kızarıklık ve 
şişliğin ortaya çıkmasından sorumludur. Bununla birlikte tanı daha 
çok klinik görünümle konur ve histopatolojik olarak ciltteki lenfa-
tik invazyonun saptanamaması İMK tanısını dışlamaz (8,39,30). 

Evrelendirme

Bu hastalar için multidisipliner yaklaşım çok önemlidir. Genel cer-
rah, radyasyon ve tıbbi onkolog tarafından hasta değerlendirilme-
si ve İMK’nin lokal ileri evre diğer meme kanserlerinden ayrımının 
yapılması gerekir. Karşı meme de değerlendirilmeye alınmalıdır. 

İMK’li hastaların %20-30’unda tanı sırasında uzak metastaz sapta-
nır. Kemikler, akciğerler ve karaciğer İMK’nin en sık metastaz yap-
tığı alanlarıdır (2,21,28). Hastaların tümüne kemik sintigrafi si, tora-
ko-abdomino-pelvik tomografi  yapılmalı ve verilecek KT’nin olası 
kardiyak yan etkileri nedeniyle hasta detaylı kardiyak incelemeye 
alınmalıdır (31).

İMK’li olgularda fi zik muayene ile olguların %50’sinden fazlasında 
lenf nod durumu hakkında fi kir edinilebildiğinden, bu lenf nod-
ları için preoperatif dönemde ayrıca bir sitolojik değerlendirme 
çoğu zaman gerekmez (30,32,33). Hastalıklı memede genellikle 
ele gelen bir kitle olmamasına rağmen memenin sınırları belirgin 
kahverengimsi cilt endürasyonunun klinik görünümü baz alınarak 
lezyonlar T4d olarak sınıfl andırılmaktadır. American Joint Commis-
sion on Cancer’a göre, T4 lezyonda nodal tutulum ve uzak metas-
taz yoksa stage IIIb veya IIIc, eğer nodal tutulum ve uzak metastaz 
varsa stage IV olarak evrelendirilir (22,34). 

Multidisipliner tedavi

Başlangıç tedavisi
İMK’li olguların acil cerrahi tedavisi gerekmemektedir. Bu aşama-
da memedeki hastalığın yaygın olması çoğu zaman cerrahi te-
davinin başarısını engelleyecek teknik zorluklara (negatif cerrahi 
sınırın sağlanamaması gibi) neden olur. Acil cerrahi uygulanan 
olgularda lokal nüksün ve uzak metastazların daha sık görüldüğü 
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bildirilmiştir (33). Bunun yerine günümüzde neoadjuvan KT stan-
dart uygulama haline gelmiştir. Neoadjuvan KT’nin amacı mikro-
metastazların tedavisini sağlamanın yanı sıra tümörü küçülterek 
hastanın operabl hale gelmesine de yardım etmektir. Östrojen 
reseptörü (ÖR) pozitif olan hastalarda başlangıç “tümör küçültücü” 
tedavi olarak KT yerine anti-östrojen tedavi de uygulanabilir. An-
cak KT veya HT nodal veya meme içindeki hastalığın kontrolünü 
sağlamakta çoğu zaman yetersiz kalır. Bu nedenle tedaviye uygun 
endikasyonu olan hastalar için RT ve/veya CT’nin de eklenmesi 
gerekir. Bu nedenle İMK tedavisi için farklı merkezlerde bu tedavi 
rejimlerinin (KT, HT, CT, RT) değişik kombinasyonlarını içeren farklı 
protokoller kullanılmaktadır. 

Kemoterapi
İMK’li hastalarda neoadjuvan tedavinin gerekliliği konusunda ne-
redeyse tam bir fi kir birliği oluşmuştur. Ancak maksimum tümör 
cevabı alınıncaya kadar tedavinin kaç defa tekrarlanacağı konu-
sunda fi kir birliği yoktur (35). KT’ye klinik cevabın %50-90, tam pa-
tolojik cevabın ise %10-20 arasında olduğu bildirilmiştir (36).

Hormon tedavisi
Diğer tedavilerle birlikte yapılan HT’nin hem hastalığın lokal kon-
trolünün sağlanmasında hem de hastalıksız yaşam süresinin daha 
da uzamasında etkisinin olduğu gösterilmiştir (37). Tamoksifen 
kullanımının kontrendike olduğu hastalarda aromataz inhibitörle-
ri kullanılmaktadır. Hormon reseptör pozitif hastalarda aromataz 
inhibitörleri kullanıldığında neoadjuvan KT yapılan hastalardaki 
kadar klinik cevap alındığı da bildirilmiştir (38).

Cerrahi tedavi
İMK’li hastalarda neoadjuvan KT’sine çok hızlı klinik cevap alınma-
sı ve tümör evresinin düşmesi nedeniyle hastalığın lokal kontrolü 
için RT ile birlikte cerrahi yöntemlerin de uygulanmasının ilave 
avantajlar sağlayıp sağlamayacağı gündeme gelmiştir. Çünkü ne-
oadjuvan KT ile tümör kitlesinde ve hacmindeki düşüş, hastaların 
çoğu için yeterli cerrahi rezeksiyona imkan sağlamaktadır (22). An-
cak bazı araştırıcılara göre İMK’li hastalarda neoadjuvan KT’si son-
rası CT+RT yapılmış hastalar ile sadece RT yapılmış hastalar ara-
sında sağkalım oranları arasında fark yoktur ve bu nedenle İMK’li 
hastalara rutin olarak mastektomi yapmak endike değildir (39,40). 
Benzer şekilde Ueno ve arkadaşları da (24) neoadjuvan KT + RT + 
adjuvan KT protokolü ile İMK’li hastalarda 5 yıllık sağkalım oranının 
%40, 10 yıllık sağkalım oranının %33, ortalama yaşam süresinin 37 
ay olduğunu ve mastektomi yapılan veya yapılmayan hastalarda 
bu sonuçların değişmediğini bildirdi. Buna karşılık başka araştırıcı-
lar mastektomi yapılmasının hastalığın lokal kontrolünün sağlan-
masında ve böylece yaşam süresinin uzamasında ilave avantajlar 
sağladığını bildirilmektedir (41,42). Fleming ve arkadaşları (42) 
neoadjuvan KT’ye klinik olarak cevap alınmış hastalarda mastek-
tomi yapılmasının RT ve KT’nin etkinliğini artırdığını, bu hastalar-
da lokal nüksün daha az görüldüğünü ve hastalığa spesifi k yaşam 
süresinin uzadığını bildirdi. Curcio ve arkadaşları ise (22) 90 olguyu 
içeren çalışmalarında mastektomi ile “yalnızca negatif cerrahi sınır 
sağlanan olgularda” yaşam süresinin arttığı ve lokal nüks oranının 
azaldığı bildirilmiştir. Chevallier ve arkadaşları da (43) KT+RT uygu-

lanan hastalarda lokal nüks oranının %50 olduğunu, ancak, KT+CT 
yapılan olgularda bu oranın %34’e düştüğünü bildirdi. Giordano 
ve arkadaşlarına (8) göre neoadjuvan KT sonrası İMK’li hastalara 
RT, cerrahi veya ikisi birden uygulanarak lokal tedavinin yapılma-
sı gerekir. Ancak hastalığın lokal kontrolünün sağlanmasında bu 
lokal tedavilerden hangisinin daha etkili olduğu belirgin değildir. 
Diğer yandan, neoadjuvan KT’sinden sonra hastaların bir kısmında 
hastalığın iyice sınırlanmış olması ve bir kısmında ise mastektomi 
yapılmışcasına sonuç alınması nedeniyle bu hastalarda mastekto-
minin sağladığı ilave avantajları araştırmak oldukça zordur. Perez 
ve ark (10) KT+RT uyguladıkları olgularda lokal nüks oranının %63 
olduğunu, buna karşılık KT+CT+RT uyguladıkları hastalardaki lo-
kal nüks oranını %21 olarak bulduklarını bildirdi. Benzer şekilde 
Brun ve arkadaşları (44) KT+RT yapılan hastalarda lokal nüks ora-
nının %54, KT+RT ve daha sonra CT yaptıkları hastalarda ise %20 
olduğunu bildirdi. Bu sonuçlar neoadjuvan KT sonrası CT ve RT’nin 
birlikte uygulanmasının hastalığın lokal kontrolüne yönelik güçlü 
bir yaklaşım olduğunu gösterir.

Neoadjuvan KT sonrası hangi hastaların ve ne zaman CT’ye alına-
cakları da tartışmalıdır. Neoadjuvan KT sonrası İMK’li hastalardaki 
karakteristik cilt değişikliklerinin düzeldiğinin ve objektif verilerle 
hastalığın optimal remisyonunun sağlandığının gösterilmesi ha-
linde bu hastaların cerrahi için değerlendirilmesinin gerektiğini 
ve hastalara önce modifi ye radikal mastektomi ve takiben RT ya-
pılmasının uygun bir yaklaşım olacağını bildirdi (31,42). Mastek-
tomi ve aksiller lenf diseksiyonu sonrası yapılan histopatolojik in-
celeme sonuçlarına göre tedaviye hormonoterapi de eklenebilir 
(41,42). İMK’li hastalarda lokal ileri evre meme kanserli hastalara 
göre daha fazla oranda lokal nüks gelişir. Lokal nüks en sık ciltte 
ve daha az oranda alttaki kas ve göğüs duvarında ortaya çıkar. Bu 
nedenle İMK’li olgularda lokal ileri evre meme kanserlerine göre 
daha agresif tedavi yapılması gerekir. Defektin büyüklüğüne bağlı 
olarak defekti kapatma sırasında sütür hattında gerginlik olması 
riski göz önüne alınmalı, mastektomi sırasında cilt olabildiğince 
geniş çıkarılmalıdır. Bu kadar geniş rezeksiyona rağmen olguların 
ancak %75’inde negatif cerrahi sınır sağlanabildiği bildirilmektedir 
(22). Negatif cerrahi sınırı sağlamak için yapılan geniş rezeksiyon 
sonrası ortaya çıkan defekt çok büyükse ve gerginliksiz primer sü-
türasyona izin vermiyorsa, defekti kapatmak için cilt fl apleri veya 
miyokütanöz fl aplerin kullanılması gerekebilir. Neoadjuvan KT 
sonrası çok iyi derecede klinik ve radyolojik cevap alınmışsa, bazı 
merkezlerde bu olgulara mastektomi yerine meme koruyucu cer-
rahi de yapılmaktadır (41). 

Mastektomi yapılan İMK’li olgularda aksiller diseksiyonun gerek-
liliğine yönelik deneyimler de sınırlıdır (45). Araştırıcıların çoğu 
KT’ye cevap vermiş İMK’li hastalara yapılan mastektomi sırasında 
aksiller lenf diseksiyonu yapılmasını da önermektedir (10,42,46). 
Ancak sentinel lenf nodu negatif olmasına rağmen, aksiller lenf 
nodu pozitif bulunan hastaların oranının yüksek olması nedeniyle 
sentinel lenf nodu tutulumunun aksiller evrelemedeki güvenilirli-
ği düşüktür ve bu nedenle İMK’li hastalarda sentinel lenf nod di-
seksiyonu yapılması önerilmemektedir (8,45). 
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Radyoterapi
İMK’li hastalarda RT’nin amacı uzun dönem lokal kontrolü sağ-
lamaktır. RT; hormon reseptör negatif hastalar için olduğu kadar 
KT alamayacak hastalar için de bir tedavi seçeneğidir. İMK’li has-
talardan cerrahi planlanmayan (hatta neoadjuvan KT yapılama-
yan) hastalar için direkt olarak memeye, aksiller ve supraklavikular 
boşluklara uygulanır. Neoadjuvan KT sonrası mastektomi yapılmış 
hastalarda RT’nin göğüs duvarına ve supraklavikular boşluğa ya-
pılması önerilir (31). Çünkü lokal nükslerin %70’inden fazlasının 
bu alanlarda ortaya çıktığı ve RT ile olguların 2/3’ünde bu riskin 
engellendiği bildirilmiştir (47,48). Aksillada nükse çok az oranda 
rastlandığı için bu alanın rutin olarak RT planına dahil edilmesine 
gerek yoktur. Diğer yandan diseke edilmiş aksillaya uygulanan RT 
sonrası seroma gelişimi riski %30 daha fazladır (31). 

Metastatik infl amatuvar meme kanserlerine yaklaşım

Hastalığın tanısı ile birlikte metastaz saptanan olgularda hastalı-
ğın kürü mümkün değildir. Bu durumda hastalığın bölgesel iler-
lemesinin önüne geçilerek hastanın yaşam kalitesinin artırılması 
hedefl enmelidir. Bu durumda tedavi planları hastadan hastaya 
değişiklik gösterir. Çok yaygın metastaz saptanan hastalarda ön-
celikle sistemik tedaviler yapılır. Daha sonra palyatif amaçlı lokal 
tedaviler eklenebilir (31).

Değişik tedavi protokolleri ve erken/geç dönem sonuçlar

Attia-Sobol ve arkadaşları (49) İMK’nin tedavisinde neoadjuvan 
KT sonrası hangi tedavilerin yapılacağının belirlenmesinde neoa-
djuvan KT ile elde edilen klinik cevabının esas alınması gerektiğini 
bildirmektedir. Buna göre neoadjuvan KT sonrası tam veya tama 
yakın remisyon saptanan olgularda RT+KT, diğer olgularda ise 
RT+CT+KT yapılmasını önermektedir. Bu çalışmada neoadjuvan 
KT’ye tam veya tama yakın klinik cevap alınan olgularda RT+KT 
sonrası lokal nüks oranının %15, neoadjuvan KT’ye klinik cevap 
alınamayan olgularda RT+CT+KT ile %27 bulunması, neoadjuvan 
tedaviye klinik cevabın hastalığın lokal kontrolündeki belirleyici 
etkisini de ortaya koymaktadır (49). 

Perez ve arkadaşları (10) KT ve/veya RT yapılan olgularda 5 yıllık 
hastalıksız yaşam süresinin %6 ve 5 yıllık sağkalım süresinin %16 
olduğunu, ancak KT sonrası CT ve takiben RT yapılan olgularda ise 
%40’ında 5 yıllık hastalıksız yaşam süresine ulaşıldığını ve 5 yıllık 
toplam sağkalım süresinin %38 olduğunu bildirdi. Bu çalışmada 
neoadjuvan KT+RT protokolüne CT eklenmesi halinde lokal kon-
trol oranını yaklaşık 3 kat, 5 yıllık hastalıksız yaşam süresi yaklaşık 7 
kat ve 5 yıllık sağkalım süresinin yaklaşık 2.5 kat daha iyi bulundu. 
Bu sonuçlar CT’nin hastalığın lokal kontrolünü sağlamada güçlü 
bir role sahip olduğunu, bunun bir sonucu olarak, uzun dönem 
sonuçlara da olumlu katkılar sağladığını göstermektedir.

Pierce ve arkadaşları ise (50) neoadjuvan KT ve hormon tedavisi 
sonrası İMK’li hastaların klinik cevabının değerlendirilmesini, tam 
remisyon saptanırsa biopsi yapılmasını ve eğer biopsi negatif ise 
RT, biposi pozitif ise CT ve takiben RT yapılmasını önermektedir. 
Bu yaklaşımla tam remisyon düşünülen ve biopsi sonucu negatif 

bildirilen olgularda RT sonrası lokal nüks oranı %16, biopsi sonucu 
pozitif bildirilen olgularda CT ve takiben RT yapılması halinde %4 
olarak bulundu. Bu sonuçlar hastalığın lokal kontrolünü sağlamak 
için RT’nin CT ile kombine edilmesi gerektiği görüşünü destekle-
mektedir. Buna karşılık Shaff er ve arkadaşları (51) KT+CT+KT ya-
pılan hastaların hiçbirinde lokal kontrolün sağlanamadığı, ancak 
KT+CT+KT+RT protokolü ile lokal nüks oranının çok düşük seviye-
lere (%7) çekilebildiğini bildirdi. Bu sonuçlar ise RT’nin hastalığın 
lokal kontrolündeki önemini göstermektedir. Buna karşılık Koh ve 
arkadaşlarına göre (52) KT+CT+KT yapılan olgularla KT+CT+KT+RT 
yapılan olgular arasında lokal nüks oranı açısından çok büyük fark 
yoktur (%17.5’e karşılık %13.9). 

Kombine tedaviye rağmen ortaya çıkan nükslerin %60’ı hem lokal 
hem uzak nüks şeklindedir. Nükslerin %21’i sadece lokal, %19’u sa-
dece uzak nüks olarak kendini gösterir. Uzak nüks en sık kemikler ve 
takiben akciğerlerde, lokal nüks ise en sık göğüs duvarı ve takiben 
supraklavikuler lenf bezlerinde görülür. Buna karşılık aksiler lenf be-
zinde lokal nüks oranı göreceli olarak daha düşüktür (%7) (22). 

Chevallier ve arkadaşları (43) KT+RT uygulanan hastalarda 5 yıllık 
hastalıksız yaşam süresinin %22 ve 5 yıllık sağkalım süresinin %30 
olduğunu bildirdi. KT+CT yapılan olgularda ise bu oranlar %47 ve 
%55 idi. Bu çalışma RT ve CT’nin etkisini ayrı ayrı değerlendirmek 
açısından önemlidir. 

Literatürde İMK’lerinin tedavisi sonrası lokal nüks, hastalıksız 
sağkalım ve sağkalım oranları konusunda çok farklı sonuçlar bil-
dirilmektedir. Bunun nedenleri i) yakın zamana kadar İMK’lerinin 
lokal ileri evre meme kanserleri ile birlikte değerlendirilmesi ii) ret-
rospektif çalışmalardaki veri kayıpları olması iii) hasta gruplarının 
homojen olmamasıdır. İMK’lerinin tedavisinde kullanılan değişik 
yöntemlere ve ulaşılan sonuçlara ait literatür bilgileri tablodadır. 

Prognostik faktörler

İMK için spesifi k prognostik faktörler tanımlanmamıştır (30). Baş-
langıçta tümörün büyüklüğü ile kötü prognoz arasında ilişkili 
kurulmuştur (53,54). Ancak bu kıstas çok kullanışlı değildir çünkü 
İMK’li olgularda ölçülebilir tümöre nadiren rastlanır (8,30). 

İMK’li hastalar için en belirgin prognostik faktör tanı sırasında lenf 
nod tutulumunun olmasıdır. Lenf nod tutulumu olan İMK’li has-
talardaki hastalıksız yaşam ve sağkalım süresi lenf nod tutulumu 
olmayanlardan daha kısadır (8,30,32,33,55-58). 

İMK tanısını koymak için şart olmasa da, histopatolojik incele-
mede ciltte lenfatik invazyonun gösterilmesi kötü prognoza işa-
ret eder (13,27). Bu incelemede İMK’lerin %60’ından fazlasında 
hormon reseptör ekspresyonu saptanırken lokal ileri evre meme 
kanserlerinin çoğunda ÖR pozitif bulunur (2,15,17,23). Paradiso 
ve arkadaşlarının (17) çalışmasında lokal ileri evre meme kanser-
lerinde ÖR pozitifl iği %64, progesteron reseptör pozitifl iği %51 
iken, İMK’li olgularda bu oranlar sırasıyla %44 ve %30 olarak bu-
lundu. Curcio ve arkadaşlarının (22) çalışmasında ise ÖR pozitifl ik 
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oranı %51, progesteron reseptör pozitifl ik oranı %43 bulundu. ÖR 
negatif olması bazı araştırıcılara göre kötü prognostik faktördür 
(2,23,32,46,55,59,64). Ancak diğer araştırıcılar reseptör pozitifl iği 
ile prognoz arasında ilişki kuramamışlardır (17,60). 

Neoadjuvan KT yapılması ne KT’ye tam veya kısmi klinik cevap 
alınmasının en iyi prognostik faktör olduğu konusunda fi kir birliği 
vardır (30,46,61). İMK’lerinde neoadjuvan KT’ye cevap oranı %33-
90 arasındadır (61). Buna karşılık, tablo 1’de görüldüğü gibi, neo-
adjuvan KT sonrası uygulanan diğer tedavi protokollerinden lokal 
kontrol, hastalıksız yaşam ve sağkalım süresi üzerine hangisinin 
daha etkili olduğu “açıkça” belli değildir. Bu nedenle neoadjuvan 
KT sonrası belirgin klinik iyileşme elde edilen hastalarda hastalığın 
lokal kontrolünü sağlamak için RT ile birlikte CT’nin birlikte uygu-
lanması tedavide boşluk yaratmayacaktır (8). 

Sonuç

İMK’nin tedavisi son 3 dekadda oldukça değişmiştir (2). Önceleri 
tek tedavi yöntemi olarak bu hastalara mastektomi uygulanıyordu 
ancak cerrahi sonrası sağkalım oranları çok düşük idi (21). Benzer 
şekilde RT ile veya RT ve cerrahinin birlikte uygulandığı lokal te-
davilerle hastalığın lokal kontrol oranlarında belirgin iyileşme ol-
masına rağmen bu yaklaşımlarla uzun süreli sağkalım konusunda 
başarı sağlanamadı (2-6,9-11). Fakat aktif KT rejimlerinin gelişti-
rilmesi ve bunun lokal tedaviler ile kombinasyonu sonucu meme 
kanserlerinin bu saldırgan tipine yakalanmış hastalarda yaşam 
süresinin belirgin derecede uzadığı ve hastaların 1/3’ünde 5 yıllık 
sağkalım süresine ulaşılabildiği bilinmelidir. (2,46,61). Neoadjuvan 
KT’ye klinik cevap alınmış ve cerrahi için uygun İMK’li olgularda, 
tedavi protokolündeki RT’nin yanına CT’nin de eklenmesi ile has-
talığın lokal kontrolüne yönelik daha iyi sonuçlar elde edilebilir.

Tablo 1. İnflamatuvar meme kanserlerinde uygulanan değişik tedavi protokollerinin sonuçları

Araştırıcı (kaynak) Hasta
 sayısı

Çalışma sonucu

Perez (5) 179 Neoadjuvan KT’ye mastektomi eklenmesi ile daha iyi HYS, neden-spesifik YS ve LN oranları

Perez (10) 121 KT RT protokolüne CT eklenmesiyle daha düşük LN, daha yüksek 5 yıllık HYS ve YS oranları

Chang (14) 177 Şişman postmenapozal İMK’li kadınlar için daha kısa YS oranı

Ueno (24) 178 Kombine tedavi yöntemlerinde 15 yıllık HYS %28, tek yöntemler ile 15 yıllık HYS <%5

Fleming (42) 178 RT’ye mastektomi eklenmesi ile daha iyi LN oranı

Chevallier (43) 60 KT RT protokolünde KT CT protokolüne göre daha yüksek LN, daha düşük 5 yıllık HYS ve YS oranları

Brun (44) 26 KT  RT  interstisiyel RT protokolüne göre KT  RT  CT protokolünde daha az LN oranı

Attia-Sobol (49) 109 KT  tam veya tama yakın remisyon  RT  CT olan olgularda KT  diğer hastalar  RT+CT  KT 
olgulara göre daha az LN oranı

Pierce (50) 84 KT+HT tam remisyon var  CT  RT protokolünde KT+HT  tam remisyon yok  RT protokolüne 
göre daha az LN, daha fazla 5 yıllık HYS, daha düşük 5 yıllık YS oranları

Schafer (51) 21 KT  CT  KT protokolüne göre KT  CT  KT  RT protokolünde daha az LN oranı

Koh (52) 106 KT  RT  KT protokolüne göre KT  CT  KT  RT protokolünde LN daha yüksek, daha düşük 5 
yıllık HYS ve YS oranları

Liauw (53) 61 Tümör çapı <4 cm ve cerrahi yapılan olgularda hastalığın daha iyi lokal kontrolü ve neden-spesifik YS 
oranı 

Palangie (55) 223 İndüksiyon KT ile daha hızlı ve tam remisyon, daha iyi HYS oranı

Liao (62) 115 Mastektomi sonrası günde 2 kez 66 Gy radyasyon ile daha düşük LN, daha yüksek 5 yıllık HYS ve YS 
oranları

Bertucci (63) 74 Yüksek doz KT ile konvansiyonel KT’ye göre daha yüksek 5 yıllık HYS ve YS oranları

Panades (64) 485 Neoadjuvan KT’ye mastektomi ve RT eklenmesi ile daha iyi LN oranı

Buchholz (65) 12 KT  RT ile daha iyi YS oranı

HYS: hastalıksız yaşam süresi  YS: Yaşam süresi  LN: Lokal nüks  KT: kemoterapi
CT: Cerrahi tedavi  RT: Radyoterapi  HT: Hormon tedavisi
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