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0ZET

Bulgu ve belirtileri ile daha ¢ok mastit gibi bir meme enfeksiyonu izlenimi
veren inflamatuvar meme kanserleri (IMK) meme kanserlerinin en az goriilen
tipidir. Sikhikla altinda bir kitle olmaksizin memede ddem, eritem, hassasiyet
gelismesi ve memenin hizla biiyiimesini iceren klinik bulgularla tani konur.
iMK'nin klinik griiniimii dermal lenfatik damarlardaki tiimor embolilerine
bagh olarak ortaya gikar. IMK belirgin klinikopatolojik ozellikleri nedeniyle
non-inflamatuvar lokal ileri evre meme kanserlerinden aynilir. IMK'nin prog-
nozu kétiidiir.

Meme kanserinin bu agresif formunun tedavisinde kemoterapi, cerrahi teda-
vi, radyoterapi ve hormon tedavisini iceren bircok yontem kullanilir. iMK'nin
en onemli tedavisi preoperatif kemoterapi uygulamasidir. Neoadjuvan kemo-
terapi ile belirgin remisyon saglandiktan sonra lokal kontrol iin cerrahi teda-
vi ve radyoterapi yapiimalidir. Son iki dekadda iMK'li olgularin lokal kontrol
oranlarinda hizl bir artig saglanmis olmasina ragmen en yiiksek lokal kontro-
lii saglayacak en iyi tedavi yontemi konusu hala tartismalidir.

Bu makalede iMK'li hastalarda hastaligin lokal kontroliinde cerrahi tedavinin
roliinii ve etkisini belirlemek icin konu ile ilgili literatiirleri inceledik.

Anahtar sozciikler: inflamatuvar, meme kanseri, cerrahi

leri (IMK) ilk kez 1814 yilinda Sir Charles Bell (1) tarafindan

“memede daha dnceden bir bulgu olmaksizin baslayan, ti-
mor Uzerindeki ciltte morarmaya ve agriya neden olan bir hasta-
lik” olarak tanimlandi. Uzun siire tek tedavi yontemi olarak cerrahi
tedavi (CT) uygulandi ancak yalnizca mastektomi ile tedavi edilen
bu olgularda ortalama yasam siiresi oldukca kisa idi (2-6). 1943 yi-
linda Haagensen ve Stout (7) bu hastaligin tan kriterlerini bu giin
kullandigimiz sekliyle belirlediler. Diger meme kanserleri yani sira,
1943 yilindan sonra radyoterapinin (RT) iMK'li olgular icin de kul-
laniimaya baslanmasi ile IMK'li olgularin aslinda inoperabl oldugu
ve tek tedavi yonteminin RT oldugu kabul edilmeye baslandi (7,8).

Son derece saldirgan seyreden inflamatuvar meme kanser-
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Inflammatory 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. IBCis a distinct clinicopathologic en-
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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 1BC.
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
effectiveness of surgical treatment for local control in patient with IBC.
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Sadece RT ile tedavi edilen bu olgularda hastaligin “lokal kontroli”
konusunda belirgin bir ilerleme saglandigi ve hastaliksiz yasam
sUresinin arttigi gosterilirken, RT uygulamasindaki gelismelere
ragmen, sagkalim siresinde artis saglanamadigi belirlendi. RT ile
tedavi edilen bu olgularda ortalama yasam stiresi 4-20 ay arasin-
da idi (9-11). Ancak son 20 yildir lokal ileri evre (stage llla) meme
kanserlerli olgularda, daha yakin zamanlarda ise IMK'li olgularda
neoadjuvan (indiiksiyon) kemoterapi (KT) uygulanmasi ile drama-
tik klinik cevap alindigi ve hastalarin ortalama yasam siiresinde
belirgin artis oldudu, ayni zamanda, bu hastalarin cogunda tu-
mor kitlesinde kiigclilme ve meme voliimiinde azalma saglandi-
g1 gosterildi (12). Bunun bir sonucu olarak “negatif cerrahi sinirh
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mastektomi” yapilabilmesi agisindan daha uygun hale gelen bu
hastalarda, hastaligin lokal kontroliinli saglamak amaciyla, RT'ye
ilaveten cerrahi rezeksiyonun da gerekli olup olmadigi yeniden
tartisiimaya baslandi.

Klinik 6zellikler

Cogu zaman belirgin kitle olmaksizin memede hizla baslayan isi
artisl, kizariklik ve 6dem (Peau d'orange) ile kendisini gosteren
iMK'leri tiim meme kanserlerinin %1-6'sini olusturur (2,13-16).
Kanserin kisa stirede meme dokusuna yayllmasi sonucu memede
enddrasyon ile birlikte hastalik yaygin hale gelir (8). Meme birkag
hafta icinde siserek eski halinin 2-3 kati biytkligtine ulasabilir.

IMK meme kanserleri icinde prognozu en kétii olan kanserdir (14).
Tedavileri benzerlik gosterse de, biyolojik farkliliklari nedeniyle
IMK'li olgulari lokal ileri evre meme kanserlerli olgulardan ayirmak
gerekir. Saglikli bir memede hastaligin birden baslamasi IMK'nin
cok onemli bir 6zelligidir (15,17-20). Bu tipik klinik gériinim ve
memedeki hizli buytime lokal ileri evre meme kanserlerinin se-
konder inflamatuar formundan iIMK'nin ayrilmasina yardimci ola-
bilir (2,21). IMK diger meme kanserlerine gére daha gen¢ kadin-
larda gorilir (13). Meme muayenesi ve radyolojik incelemelerde
hastada belirgin bir timor saptanamayabilir (14-16). Yaygin meme
tutulumuna bagh olarak iIMK'li kadinlarin cogunda tani esnasinda
aksiller lenf nodu ele gelebilir ve her dért hastanin yaklasik olarak
birinde ise uzak metastaz saptanir (2,21,22). iMK'lerinin 2/3'l ileri
evrededirler ve bu oran diger meme kanserlerinde goriilenden
cok fazladir (2,23).

Gorilintiileme

Belirgin semptomlari olan tiim hastalar icin meme goériintiilemesi
yapilmalidir. Meme ultrasonu ve mammografide sinirlari belirgin
bir kitle yerine nonspesifik bulgular gorilebilir. Mammografik g6-
riinimiinde IMK'li hastalarin ancak yarisindan daha azinda sinirlar
ortaya konabilen kitle saptanabilir. IMK'li hastalarin mammografik
gorinimu de diger meme kanserlerinin mammografik gorini-
miinden farklidir (24,25). Bununla birlikte, IMK'li hastalarin cogun-
da meme cildinde kalinlasma, meme dokusu hacminde artig, bag
dokusunda kalinlasma ve aksiler adenopati gibi diger anormal
bulgular da saptanabilir (25).

Biopsi

IMK’nin tanisi ince igne aspirasyon biopsisi (iiAB) veya daha bii-
yik igne kullanilarak yapilan doku biopsisi (core igne biopsisi)
ile konabilir. Bu metodlar genellikle insizyonel veya eksizyonel
biopsiye tercih edilir. iiAB ile genellikle tiimér evresi ve hormon
reseptdr tayini icin gereken 6rneklemin alinmasi miimkiin olmaz.
Buna karsilik Kamer ve arkadaslari (26), IMK klinik stiphesi halinde
iIAB yerine vakum destekli kalin igne biopsi teknigi (Thick-needle
vacuum assisted biopsy technique) ile timor embolilerini belirle-
meye yetecek kadar cilt ve histopatolojik incelemeye yetecek ka-
dar meme dokusunun alinabildigini bildirdi. Benzer sekilde, doku
biopsisinin avantajlari da alinan materyalin biyikligu nedeniyle
timor 6zelliklerinin ortaya konabilmesi, timor evrelendirmesinin
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ve hormon reseptdr tayininin yapilabilmesidir. Bu nedenle bu has-
talara cerrahi girisim gerekmeksizin RT ve/veya KT ve/veya hor-
mon tedavisi (HT) karari verilebilir. Belirgin derecede deri 6demi
ve peau d'orande bulgusu olan hastalarin bir kisminda cilt biopsisi
alinarak da tani konabilir.

Patolojik 6zellikler

Klinik olarak enflamasyon bulgulari yani sira, cilt biopsilerinin his-
topatolojik incelemesinde cildin ylizeyel damarlarinda timér em-
bolilerine bagh yaygin lenfovaskdler invazyon goriilmesi tani igin
oldukca 6nemlidir (21). Ancak alinan 6rneklerin heterojen olmasi
sebebiyle IMK'li olgularin %75'inden daha azinda ciltteki lenfatik
invazyonun gdsterilebildigi bildirilmistir (27). IMK'li olgularda len-
fatik damarlar disinda cilt invazyonu sik goriilmez. Bu 6zellik se-
konder iMK'lerinin primer IMK'den ayrimi icin cok énemlidir (28).
Diger yandan dermal lenfafik invazyon tiim meme kanserlerinin
alt gruplarinda da gériilebilir (29). Ciltteki lenfatik invazyona bagh
lenf akimindaki obstriiksiyon klinik olarak memede kizariklk ve
sisligin ortaya ¢cikmasindan sorumludur. Bununla birlikte tani daha
cok klinik goértiniimle konur ve histopatolojik olarak ciltteki lenfa-
tik invazyonun saptanamamasi IMK tanisini dislamaz (8,39,30).

Evrelendirme

Bu hastalar icin multidisipliner yaklasim ¢cok énemlidir. Genel cer-
rah, radyasyon ve tibbi onkolog tarafindan hasta degerlendirilme-
si ve IMK'nin lokal ileri evre diger meme kanserlerinden ayriminin
yapilmasi gerekir. Karst meme de degerlendirilmeye alinmalidir.

IMK’li hastalarin %20-30'unda tani sirasinda uzak metastaz sapta-
nir. Kemikler, akcigerler ve karaciger IMK'nin en sik metastaz yap-
tigialanlandir (2,21,28). Hastalarin timuine kemik sintigrafisi, tora-
ko-abdomino-pelvik tomografi yapilmali ve verilecek KT'nin olasi
kardiyak yan etkileri nedeniyle hasta detayh kardiyak incelemeye
alinmahdir (31).

iMK'li olgularda fizik muayene ile olgularin %50'sinden fazlasinda
lenf nod durumu hakkinda fikir edinilebildiginden, bu lenf nod-
lan icin preoperatif donemde ayrica bir sitolojik degerlendirme
¢ogu zaman gerekmez (30,32,33). Hastalikh memede genellikle
ele gelen bir kitle olmamasina ragmen memenin sinirlari belirgin
kahverengimsi cilt endiirasyonunun klinik gériinimu baz alinarak
lezyonlar T4d olarak siniflandiriimaktadir. American Joint Commis-
sion on Cancer'a gore, T4 lezyonda nodal tutulum ve uzak metas-
taz yoksa stage lllb veya lllc, eger nodal tutulum ve uzak metastaz
varsa stage IV olarak evrelendirilir (22,34).

Multidisipliner tedavi

Baslangi¢ tedavisi

IMK'li olgularin acil cerrahi tedavisi gerekmemektedir. Bu asama-
da memedeki hastaligin yaygin olmasi cogu zaman cerrahi te-
davinin basarisini engelleyecek teknik zorluklara (negatif cerrahi
sinirin saglanamamasi gibi) neden olur. Acil cerrahi uygulanan
olgularda lokal niikstin ve uzak metastazlarin daha sik gorildugu
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bildirilmistir (33). Bunun yerine giinlimiizde neoadjuvan KT stan-
dart uygulama haline gelmistir. Neoadjuvan KT'nin amaci mikro-
metastazlarin tedavisini saglamanin yani sira timoru kigilterek
hastanin operabl hale gelmesine de yardim etmektir. Ostrojen
reseptérii (OR) pozitif olan hastalarda baslangic “timér kiictiltiici”
tedavi olarak KT yerine anti-6strojen tedavi de uygulanabilir. An-
cak KT veya HT nodal veya meme icindeki hastaligin kontrolinii
saglamakta cogu zaman yetersiz kalir. Bu nedenle tedaviye uygun
endikasyonu olan hastalar icin RT ve/veya CT'nin de eklenmesi
gerekir. Bu nedenle IMK tedavisi icin farkli merkezlerde bu tedavi
rejimlerinin (KT, HT, CT, RT) degisik kombinasyonlarini iceren farkli
protokoller kullaniimaktadir.

Kemoterapi

iMK'li hastalarda neoadjuvan tedavinin gerekliligi konusunda ne-
redeyse tam bir fikir birligi olusmustur. Ancak maksimum timor
cevabr alinincaya kadar tedavinin ka¢ defa tekrarlanacagi konu-
sunda fikir birligi yoktur (35). KT'ye klinik cevabin %50-90, tam pa-
tolojik cevabin ise %10-20 arasinda oldugu bildirilmistir (36).

Hormon tedavisi

Diger tedavilerle birlikte yapilan HT'nin hem hastaligin lokal kon-
troliinlin saglanmasinda hem de hastaliksiz yasam siresinin daha
da uzamasinda etkisinin oldugu gdsterilmistir (37). Tamoksifen
kullaniminin kontrendike oldugu hastalarda aromataz inhibitorle-
ri kullanilmaktadir. Hormon reseptor pozitif hastalarda aromataz
inhibitorleri kullanildiginda neoadjuvan KT yapilan hastalardaki
kadar klinik cevap alindigi da bildirilmistir (38).

Cerrahi tedavi

iIMK'li hastalarda neoadjuvan KT’sine cok hizli klinik cevap alinma-
si ve timor evresinin diismesi nedeniyle hastaligin lokal kontroli
icin RT ile birlikte cerrahi yontemlerin de uygulanmasinin ilave
avantajlar saglayip saglamayacadi glindeme gelmistir. Clinkl ne-
oadjuvan KT ile timor kitlesinde ve hacmindeki disls, hastalarin
cogu icin yeterli cerrahi rezeksiyona imkan saglamaktadir (22). An-
cak bazi arastiricilara gére IMK'li hastalarda neoadjuvan KT'si son-
rasi CT+RT yapilmis hastalar ile sadece RT yapilmis hastalar ara-
sinda sagkalim oranlari arasinda fark yoktur ve bu nedenle iIMK'li
hastalara rutin olarak mastektomi yapmak endike degildir (39,40).
Benzer sekilde Ueno ve arkadaslari da (24) neoadjuvan KT + RT +
adjuvan KT protokolii ile IMK'li hastalarda 5 yillik sagkalim oraninin
%40, 10 yillik sagkalim oraninin %33, ortalama yasam siiresinin 37
ay oldugunu ve mastektomi yapilan veya yapilmayan hastalarda
bu sonuclarin degismedigini bildirdi. Buna karsilik baska arastirici-
lar mastektomi yapilmasinin hastaligin lokal kontrollniin saglan-
masinda ve bdylece yasam siresinin uzamasinda ilave avantajlar
sagladigini bildirilmektedir (41,42). Fleming ve arkadaslari (42)
neoadjuvan KT'ye klinik olarak cevap alinmis hastalarda mastek-
tomi yapilmasinin RT ve KT'nin etkinligini artirdigini, bu hastalar-
da lokal niikstin daha az goriildiiglini ve hastaliga spesifik yasam
stiresinin uzadigini bildirdi. Curcio ve arkadaslari ise (22) 90 olguyu
iceren calismalarinda mastektomi ile “yalnizca negatif cerrahi sinir
saglanan olgularda” yasam siiresinin arttigi ve lokal niiks oraninin
azaldigi bildirilmistir. Chevallier ve arkadaslari da (43) KT+RT uygu-
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lanan hastalarda lokal niiks oraninin %50 oldugunu, ancak, KT+CT
yapilan olgularda bu oranin %34’e dustiigini bildirdi. Giordano
ve arkadaslarina (8) gére neoadjuvan KT sonrasi IMK'li hastalara
RT, cerrahi veya ikisi birden uygulanarak lokal tedavinin yapilma-
si gerekir. Ancak hastaligin lokal kontroliiniin saglanmasinda bu
lokal tedavilerden hangisinin daha etkili oldugu belirgin degildir.
Diger yandan, neoadjuvan KT'sinden sonra hastalarin bir kisminda
hastaligin iyice sinirlanmis olmasi ve bir kisminda ise mastektomi
yapilmiscasina sonug alinmasi nedeniyle bu hastalarda mastekto-
minin sagladigi ilave avantajlari arastirmak oldukca zordur. Perez
ve ark (10) KT+RT uyguladiklari olgularda lokal niiks oraninin %63
oldudunu, buna karsilik KT+CT+RT uyguladiklari hastalardaki lo-
kal niiks oranini %21 olarak bulduklarini bildirdi. Benzer sekilde
Brun ve arkadaslan (44) KT+RT yapilan hastalarda lokal niiks ora-
ninin %54, KT+RT ve daha sonra CT yaptiklari hastalarda ise %20
oldugunu bildirdi. Bu sonuglar neoadjuvan KT sonrasi CT ve RT'nin
birlikte uygulanmasinin hastaligin lokal kontroliine yoénelik gliclu
bir yaklasim oldugunu g0sterir.

Neoadjuvan KT sonrasi hangi hastalarin ve ne zaman CT’ye alina-
caklari da tartismalidir. Neoadjuvan KT sonrasi IMK'li hastalardaki
karakteristik cilt degisikliklerinin diizeldiginin ve objektif verilerle
hastaligin optimal remisyonunun saglandiginin gésterilmesi ha-
linde bu hastalarin cerrahi icin degerlendirilmesinin gerektigini
ve hastalara 6nce modifiye radikal mastektomi ve takiben RT ya-
pilmasinin uygun bir yaklasim olacagini bildirdi (31,42). Mastek-
tomi ve aksiller lenf diseksiyonu sonrasi yapilan histopatolojik in-
celeme sonuglarina gore tedaviye hormonoterapi de eklenebilir
(41,42). IMK'li hastalarda lokal ileri evre meme kanserli hastalara
gore daha fazla oranda lokal niiks gelisir. Lokal niiks en sik ciltte
ve daha az oranda alttaki kas ve g6gus duvarinda ortaya cikar. Bu
nedenle IMK'li olgularda lokal ileri evre meme kanserlerine gére
daha agresif tedavi yapilmasi gerekir. Defektin biytikligline bagh
olarak defekti kapatma sirasinda sitlr hattinda gerginlik olmasi
riski g6z 6ntine alinmali, mastektomi sirasinda cilt olabildigince
genis cikarilmalidir. Bu kadar genis rezeksiyona ragmen olgularin
ancak %75'inde negatif cerrahi sinir saglanabildigi bildiriimektedir
(22). Negatif cerrahi siniri saglamak icin yapilan genis rezeksiyon
sonrasi ortaya ¢ikan defekt ¢cok biiylkse ve gerginliksiz primer su-
tlirasyona izin vermiyorsa, defekti kapatmak icin cilt flapleri veya
miyokitandz flaplerin kullanilmasi gerekebilir. Neoadjuvan KT
sonrasi ¢ok iyi derecede klinik ve radyolojik cevap alinmissa, bazi
merkezlerde bu olgulara mastektomi yerine meme koruyucu cer-
rahi de yapilmaktadir (41).

Mastektomi yapilan IMK'li olgularda aksiller diseksiyonun gerek-
liligine yonelik deneyimler de sinirlidir (45). Arastiricilarin ¢ogu
KT'ye cevap vermis IMK'li hastalara yapilan mastektomi sirasinda
aksiller lenf diseksiyonu yapilmasini da 6nermektedir (10,42,46).
Ancak sentinel lenf nodu negatif olmasina ragmen, aksiller lenf
nodu pozitif bulunan hastalarin oraninin yiiksek olmasi nedeniyle
sentinel lenf nodu tutulumunun aksiller evrelemedeki gtivenilirli-
i duistiktiir ve bu nedenle iIMK'li hastalarda sentinel lenf nod di-
seksiyonu yapilmasi 6nerilmemektedir (8,45).
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Radyoterapi

iIMK'li hastalarda RT'nin amaci uzun dénem lokal kontrolii sag-
lamaktir. RT; hormon reseptor negatif hastalar icin oldugu kadar
KT alamayacak hastalar icin de bir tedavi secenegidir. IMK'li has-
talardan cerrahi planlanmayan (hatta neoadjuvan KT yapilama-
yan) hastalar icin direkt olarak memeye, aksiller ve supraklavikular
bosluklara uygulanir. Neoadjuvan KT sonrasi mastektomi yapilmis
hastalarda RT'nin gogis duvarina ve supraklavikular bosluga ya-
pilmasi 6nerilir (31). Clinkl lokal nikslerin %70'inden fazlasinin
bu alanlarda ortaya ciktigi ve RT ile olgularin 2/3'linde bu riskin
engellendigi bildirilmistir (47,48). Aksillada niikse ¢ok az oranda
rastlandigi icin bu alanin rutin olarak RT planina dahil edilmesine
gerek yoktur. Diger yandan diseke edilmis aksillaya uygulanan RT
sonrasi seroma gelisimi riski %30 daha fazladir (31).

Metastatik inflamatuvar meme kanserlerine yaklagim

Hastaligin tanisi ile birlikte metastaz saptanan olgularda hastali-
gin kiri mimkiin degildir. Bu durumda hastaligin bolgesel iler-
lemesinin dniine gecilerek hastanin yasam kalitesinin artirilmasi
hedeflenmelidir. Bu durumda tedavi planlar hastadan hastaya
degisiklik gosterir. Cok yaygin metastaz saptanan hastalarda 6n-
celikle sistemik tedaviler yapilir. Daha sonra palyatif amacli lokal
tedaviler eklenebilir (31).

Degisik tedavi protokolleri ve erken/ge¢ donem sonuclar

Attia-Sobol ve arkadaslarn (49) IMK'nin tedavisinde neoadjuvan
KT sonrasi hangi tedavilerin yapilacaginin belirlenmesinde neoa-
djuvan KT ile elde edilen klinik cevabinin esas alinmasi gerektigini
bildirmektedir. Buna gére neoadjuvan KT sonrasi tam veya tama
yakin remisyon saptanan olgularda RT+KT, diger olgularda ise
RT+CT+KT yapilmasini 6nermektedir. Bu ¢alismada neoadjuvan
KT'ye tam veya tama yakin klinik cevap alinan olgularda RT+KT
sonras! lokal niiks oraninin %15, neoadjuvan KT'ye klinik cevap
alinamayan olgularda RT+CT+KT ile %27 bulunmasi, neoadjuvan
tedaviye klinik cevabin hastaligin lokal kontroliindeki belirleyici
etkisini de ortaya koymaktadir (49).

Perez ve arkadaslari (10) KT ve/veya RT yapilan olgularda 5 yillik
hastaliksiz yasam stiresinin %6 ve 5 yillik sagkalim siiresinin %16
oldugunu, ancak KT sonrasi CT ve takiben RT yapilan olgularda ise
%40'Inda 5 yillik hastaliksiz yasam siiresine ulasildigini ve 5 yillik
toplam sagkalim siiresinin %38 oldugunu bildirdi. Bu calismada
neoadjuvan KT+RT protokoliine CT eklenmesi halinde lokal kon-
trol oranini yaklasik 3 kat, 5 yillik hastaliksiz yasam siresi yaklasik 7
kat ve 5 yillik sagkalim siresinin yaklasik 2.5 kat daha iyi bulundu.
Bu sonuclar CT'nin hastaligin lokal kontroliinii saglamada gui¢li
bir role sahip oldugunu, bunun bir sonucu olarak, uzun dénem
sonuglara da olumlu katkilar sagladigini géstermektedir.

Pierce ve arkadaslari ise (50) neoadjuvan KT ve hormon tedavisi
sonrasi IMK'li hastalarin klinik cevabinin degerlendirilmesini, tam
remisyon saptanirsa biopsi yapilmasini ve eger biopsi negatif ise
RT, biposi pozitif ise CT ve takiben RT yapilmasini dnermektedir.
Bu yaklasimla tam remisyon distinilen ve biopsi sonucu negatif
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bildirilen olgularda RT sonrasi lokal niiks orani %16, biopsi sonucu
pozitif bildirilen olgularda CT ve takiben RT yapilmasi halinde %4
olarak bulundu. Bu sonuglar hastaligin lokal kontrollinii saglamak
icin RT'nin CT ile kombine edilmesi gerektigi goriisiini destekle-
mektedir. Buna karsilik Shaffer ve arkadaslarn (51) KT+CT+KT ya-
pilan hastalarin hicbirinde lokal kontrollin saglanamadigi, ancak
KT+CT+KT+RT protokolii ile lokal niiks oraninin ¢cok distik seviye-
lere (%7) cekilebildigini bildirdi. Bu sonuglar ise RT'nin hastaligin
lokal kontroliindeki 5nemini géstermektedir. Buna karsilik Koh ve
arkadaslarina gore (52) KT+CT+KT yapilan olgularla KT+CT+KT+RT
yapilan olgular arasinda lokal niiks orani acisindan ¢ok buyuik fark
yoktur (%17.5%e karsilik %13.9).

Kombine tedaviye ragmen ortaya ¢ikan nikslerin %60’ hem lokal
hem uzak nuks seklindedir. Nukslerin %21'i sadece lokal, %19'u sa-
dece uzak niiks olarak kendini gosterir. Uzak niiks en sik kemikler ve
takiben akcigerlerde, lokal niiks ise en sik g6giis duvari ve takiben
supraklavikuler lenf bezlerinde goriiliir. Buna karsilik aksiler lenf be-
zinde lokal niiks orani géreceli olarak daha dustiktlr (%7) (22).

Chevallier ve arkadaslar (43) KT+RT uygulanan hastalarda 5 yillik
hastaliksiz yasam stiresinin %22 ve 5 yillik sagkalim siiresinin %30
oldugunu bildirdi. KT+CT yapilan olgularda ise bu oranlar %47 ve
%55 idi. Bu calisma RT ve CT'nin etkisini ayri ayri degerlendirmek
acisindan énemlidir.

Literatiirde IMK'lerinin tedavisi sonrasi lokal niiks, hastaliksiz
sagkalim ve sagkalim oranlari konusunda c¢ok farkli sonuclar bil-
dirilmektedir. Bunun nedenleri i) yakin zamana kadar iMK'lerinin
lokal ileri evre meme kanserleri ile birlikte degerlendirilmesi ii) ret-
rospektif calismalardaki veri kayiplari olmasi iii) hasta gruplarinin
homojen olmamasidir. iMK'lerinin tedavisinde kullanilan degisik
yontemlere ve ulasilan sonuclara ait literatur bilgileri tablodadir.

Prognostik faktorler

IMK icin spesifik prognostik faktérler tanimlanmamistir (30). Bas-
langigcta timorin buyiklugi ile kétli prognoz arasinda iliskili
kurulmustur (53,54). Ancak bu kistas ¢ok kullanigh degildir ¢linki
iIMK'li olgularda élciilebilir tiimére nadiren rastlanir (8,30).

iIMK'li hastalar icin en belirgin prognostik faktor tani sirasinda lenf
nod tutulumunun olmasidir. Lenf nod tutulumu olan IMK'li has-
talardaki hastaliksiz yasam ve sagkalim suresi lenf nod tutulumu
olmayanlardan daha kisadir (8,30,32,33,55-58).

IMK tanisini koymak icin sart olmasa da, histopatolojik incele-
mede ciltte lenfatik invazyonun gosterilmesi kéti prognoza isa-
ret eder (13,27). Bu incelemede iIMK'lerin %60'iIndan fazlasinda
hormon reseptdr ekspresyonu saptanirken lokal ileri evre meme
kanserlerinin cogunda OR pozitif bulunur (2,15,17,23). Paradiso
ve arkadaslarinin (17) calismasinda lokal ileri evre meme kanser-
lerinde OR porzitifligi %64, progesteron reseptdr pozitifligi %51
iken, IMK'li olgularda bu oranlar sirasiyla %44 ve %30 olarak bu-
lundu. Curcio ve arkadaslarinin (22) calismasinda ise OR pozitiflik
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Tablo 1. inflamatuvar meme kanserlerinde uygulanan degisik tedavi protokollerinin sonuglari

Aragtirici (kaynak) Hasta Galisma sonucu
sayist

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

Perez (10) 121 KT—RT protokoliine CT eklenmesiyle daha diisiik LN, daha yiiksek 5 yillik HYS ve YS oranlar

Chang (14) 177 Sisman postmenapozal IMK’li kadinlar icin daha kisa YS orani

Ueno (24) 178 Kombine tedavi yontemlerinde 15 yillik HYS %28, tek yontemler ile 15 yillik HYS <%5

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

Chevallier (43) 60 KT—RT protokoliinde KT—CT protokoliine gore daha yiksek LN, daha distik 5 yilik HYS ve YS oranlar

Brun (44) 26 KT - RT - interstisiyel RT protokoliine gére KT — RT - CT protokoliinde daha az LN orani

Attia-Sobol (49) 109 KT— tam veya tama yakin remisyon = RT = CT olan olgularda KT — diger hastalar > RT+CT - KT
olgulara gore daha az LN orani

Pierce (50) 84 KT+HT—>tam remisyon var - CT - RT protokoliinde KT+HT — tam remisyon yok = RT protokoliine
gore daha az LN, daha fazla 5 yillik HYS, daha disik 5 yillik YS oranlar

Schafer (51) 21 KT - CT - KT protokoliine gére KT - CT = KT — RT protokoliinde daha az LN orani

Koh (52) 106 KT = RT - KT protokoliine gore KT = CT - KT - RT protokoliinde LN daha yiiksek, daha diigiik 5
yillik HYS ve YS oranlan

Liauw (53) 61 Tumor capr <4 cm ve cerrahi yapilan olgularda hastaligin daha iyi lokal kontrolii ve neden-spesifik YS
orani

Palangie (55) 223 ind[]ksiyon KT ile daha hizli ve tam remisyon, daha iyi HYS orani

Liao (62) 115 Mastektomi sonrasi giinde 2 kez 66 Gy radyasyon ile daha diisiik LN, daha yiiksek 5 yillik HYS ve YS
oranlar

Bertucci (63) 74 Yiiksek doz KT ile konvansiyonel KT’'ye gore daha yiiksek 5 yillik HYS ve YS oranlar

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

Buchholz (65) 12 KT - RT ile daha iyi YS orani

HYS: hastaliksiz yagam siresi
CT: Cerrahi tedavi

YS: Yasam siresi
RT: Radyoterapi

orani %51, progesteron reseptér pozitiflik orani %43 bulundu. OR
negatif olmasi bazi arastiricilara gore kotl prognostik faktordir
(2,23,32,46,55,59,64). Ancak diger arastiricilar reseptor pozitifligi
ile prognoz arasinda iliski kuramamislardir (17,60).

Neoadjuvan KT yapilmasi ne KT'ye tam veya kismi klinik cevap
alinmasinin en iyi prognostik faktor oldugu konusunda fikir birligi
vardir (30,46,61). IMK'lerinde neoadjuvan KT'ye cevap orani %33-
90 arasindadir (61). Buna karsilik, tablo 1'de gorildiiga gibi, neo-
adjuvan KT sonrasi uygulanan diger tedavi protokollerinden lokal
kontrol, hastaliksiz yasam ve sagkalim siiresi lzerine hangisinin
daha etkili oldugu “acik¢a” belli degildir. Bu nedenle neoadjuvan
KT sonrasi belirgin klinik iyilesme elde edilen hastalarda hastaligin
lokal kontroliinii saglamak icin RT ile birlikte CT’nin birlikte uygu-
lanmasi tedavide bosluk yaratmayacaktir (8).

LN: Lokal niiks
HT: Hormon tedavisi

KT: kemoterapi

Sonug

iIMK'nin tedavisi son 3 dekadda oldukca degismistir (2). Onceleri
tek tedavi yontemi olarak bu hastalara mastektomi uygulaniyordu
ancak cerrahi sonrasi sagkalim oranlar ¢ok distk idi (21). Benzer
sekilde RT ile veya RT ve cerrahinin birlikte uygulandigi lokal te-
davilerle hastaligin lokal kontrol oranlarinda belirgin iyilesme ol-
masina ragmen bu yaklasimlarla uzun sureli sagkalim konusunda
basari saglanamadi (2-6,9-11). Fakat aktif KT rejimlerinin gelisti-
rilmesi ve bunun lokal tedaviler ile kombinasyonu sonucu meme
kanserlerinin bu saldirgan tipine yakalanmis hastalarda yasam
stiresinin belirgin derecede uzadigi ve hastalarin 1/3'tinde 5 yillik
sagkalim stiresine ulasilabildigi bilinmelidir. (2,46,61). Neoadjuvan
KT'ye klinik cevap alinmis ve cerrahi icin uygun iMK'li olgularda,
tedavi protokoliindeki RT'nin yanina CT’nin de eklenmesi ile has-
taligin lokal kontroliine yénelik daha iyi sonuglar elde edilebilir.
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