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ÖZET 
Erkek meme kanseri (EMK) nadir bir hastalktr. Erkek-
lerdeki tüm kanserlerin %1’den daha az ve tüm meme 
kanserlerinin yaklaşk %1’ini oluşturur. Nadir bir hastalk 
olduğu için, ileriye dönük randomize bir çalşma yoktur 
ve bilgilerin çoğu tek merkezin geriye dönük çalşma-
larna ya da kadn meme kanseri (KMK) çalşmalarna 
dayanr. Bu makalede erkek meme kanserinde insidans, 
etiyoloji, klinik özellikler, tan, tedavi, patoloji, sağkalm 
ve prognostik faktörler sunulmuştur. EMK ve KMK ara-
snda tan srasnda yaş, evre, histolojik tip, moleküler 
belirteçler, steroid hormon reseptör ekspresyonu bak-
mndan farklar vardr. Modifiye radikal mastektomi halen 
standart tedavidir, adjuvan radyoterapi sklkla uygulanr 
ve tamoksifen kullanlr. Genel olarak, ileri yaş, büyük 
tümör boyutu, aksiller lenf nodu metastaz varlğ, ileri 
evre, yüksek grad, negatif hormon reseptör olmas 
EMK’da kötü prognoz ile ilişkilidir.  
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ABSTRACT 
Male breast cancer 
Male breast cancer (MBC) is a rare disease accounting 
for less than 1% of all cancers in men and comprises 
about 1% of all breast cancers. Because of its rarity, 
there have been no prospective randomized trials and 
most of data depends on small single institution 
retrospective studies or female breast cancer (FBC) 
trials. This article presents an overview of MBC with 
emphasis on incidence, etiology, clinical features, 
diagnosis, treatment, pathology, survival, prognostic 
factors. MBC and FBC contrast in the age at diagnosis, 
tumor stage, histological types, molecular markers, 
expression of steroid hormone receptor. Modified radical 
mastectomy remains the standard treatment, adjuvant 
radiotherapy is often performed and tamoxifen is used. 
Globally, older age, larger tumor size, axillary lymph 
node metastasis, advanced stage, higher grade, and 
hormone receptor negativity are associated with poor 
prognosis in MBC.  
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GİRİŞ
Erkek meme kanseri  (EMK) nadir bir hastalktr. 
Tüm meme kanserlerinin %1’den az erkeklerde 
görülür. Erkeklerde görülen tüm kanserler içinde 
%0,17-%1,5 kadarn meme kanseri oluşturur1-3. 
EMK görülme sklğ az olduğu için, kadn meme 
kanseri (KMK) gibi ayrntl araştrlmamştr; pek 
çok çalşma küçük serilerden ve retrospektif ince-
lemelerden oluşur. Bu durum hastalğn epidemi-
yolojisi, tedavisi ve prognozu hakknda bilgilerin 
snrl olmasna yol açar. Burada sunulan derleme- 
de EMK’nn sklğ, etiyolojisi, klinik özellikleri, 
tansal girişimler, tedavi yaklaşmlar, sağkalm ve 
prognostik faktörler hakknda bilgi verilip, KMK ile 
karşlaştrmalar yaplmştr. 
Epidemiyoloji-Etiyoloji 
EMK görülme sklğ coğrafik farkllk gösterir. Bat 
dünyasnda tüm meme kanserlerinin %1’den azn 
(yaklaşk %0,4-0,6) oluştururken (ABD’de Surveillance 
Epidemiology and End Results (SEER) verilerine 
göre her 100-150 KMK’ye karşlk 1 erkek meme 
kanseri görülüyor)4-7, Afrika’da %2-14 oranlarna 
(özellikle Sahra alt Afrika’da) yükselebilmektedir8-11.  
KMK’da olduğu gibi, EMK görülme sklğ yaş ile 
birlikte artmaktadr. Median yaş EMK için 67 iken 
KMK’da 62'dir. 1973-2000 yllar arasndaki SEER 
verilerine dayanan bir çalşmada meme kanseri 
yaş dağlm kadnlarda 52 ve 71 yaşlarnda olmak 

üzere 2 kez pik yaparken, beyaz erkeklerde 
sadece 71 yaşta pik görülür12. Ancak siyah rkta 
EMK yaş dağlm 56 ve 71 yaşlarnda pik yaparak 
bimodal dağlm gösterir. EMK/KMK oran siyah 
rkta beyazlara göre daha yüksektir13 ve bu oran 
coğrafik olarak da farklk gösterir; Bat ülkelerine 
göre Afrika’da daha yüksektir7-11,14,16. Ülkemizde 
ise Uluslararas Kanser Kaytçlğ Kurumunun 
(IACR) Türkiye verilerine göre erkeklerdeki tüm 
kanserlerin %0,37 kadarn meme kanseri 
oluşturur7,17. 
EMK etiyolojisinde hormonal imbalans, genetik, 
çevresel ve epidemiyolojik pekçok faktör suçlan-
maktadr. EMK epidemiyolojisi KMK epidemiyolo-
jine benzer; Askenazi Yahudilerinde, Afrikal-
Amerikallarda daha sktr1,11,13,16. Risk faktörleri 
arasnda testiküler anormallikler (inmemiş testis, 
orşit gibi), östrojende artma (obezite, Klinefelter 
sendromu, bozulmuş karaciğer fonksiyonu gibi) 
saylabilir. Epidemiyolojik bir çalşmada 1. derece 
akrabalarda meme kanseri olmas dşnda, obezite, 
düşük fiziksel aktivite risk faktörleri iken; tiroid 
hastalğ, diyabet, safra kesesi taşnn rolü olma-
dğ gösterilmiştir18. Obezite, periferik yağ dokuda 
androjenlerin östrojene dönüşümünün artmasyla 
ilişkili bir risk faktörüdür.  
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Birinci derece akrabasnda meme kanseri olmas 
EMK riskini 2-3 kat artrr ve %4-40 mutasyon 
vardr11,19-21. EMK için en iyi bilinen genetik risk 
BRCA2 mutasyonudur20. BRCA1 mutasyonu ise 
EMK’da daha snrl bir role sahiptir. Sporadik 
EMK’da BRCA2 mutasyonu olmas nadirdir, bu 
mutasyonun olduğu erkeklerde kanser yaş daha 
erkendir. Ayn şekilde Klinefelter sendromlu erkek-
lerde meme kanseri görülme yaş daha erkendir21. 
Ailesel EMK’da BRCA1 ve BRCA2 mutasyonlar %4-
14 olguda saptanmştr22. Diğer genetik faktörler 
arasnda androjen reseptör (AR) gene, CYp17 
(sitokrom p45017-steroid hormon sentezi ile ilgili 
enzimin kodlanmas), PTEN tümör süpresör gen ve 
CHEK2 mutasyonu yer almaktadr19. EMK olgular- 
nn %3-7,5 kadarnda Klinefelter sendromu var-
dr19,23,24.  
Sporadik EMK’da CHEK2 1100delC mutasyonu riski 
artrr22. Cowden sendromlu 2 EMK olgu bildirilmiş-
tir, fakat Li-Fraumeni sendromlu ailelerde EMK 
henüz bildirilmemiştir11,25. Klinefelter sendromu EMK 
için 20-50 kat artmş risk taşr11 ancak bu olgu-
larda meme kanseri mortalite oran diğerlerinden 
farkl değildir. Lobüler kanser erkeklerde nadir 
iken bu tümör en iyi Klinefelter sendromunda 
tanmlanmştr26,27. Uzun süreli östrojene maruz 
kalmak, memede lobüler ve asiner yap oluşumu-
na yol açp, artmş östrojen/testosteron oran 
meme duktal epitelinde anormal hücre prolife-
rasyonu yaparak lobüler kanser gelişimine neden 
olur. Yüksek doz östrojen ve kastrasyon sonucu 
transseksüellerde de meme kanseri görülür28. 
Prostat kanseri tedavisi sonrasnda artan östro-
jenle ilişkili olarak meme kanseri riski artar. 
Her ne kadar jinekomasti ve meme kanseri, yük-
sek östrojen düzeyleriyle ilişkili olarak birlikte 
olabilse de, jinekomastinin EMK için bir risk faktö-
rü olup olmadğ tartşmaldr; baz yazarlara göre 
EMK için predispozandr20,24, bazlarna göre ise 
risk faktörü değildir11,29. Jinekomasti için opere 
edilmiş olgularn spesmenlerinde rastlantsal olarak 
EMK30, meme kanseri için opere edilmiş olgularn 
spesmenlerinde ise jinekomasti (%9-40 orannda) 
bulunabilir31. Meme kanserli olgularn %6-38’inde 
klinik jinekomasti olduğu bildirilir ve bu oranlar 
normal popülasyondan farkl değildir21.  
EMK gelişiminde çevresel faktörler arasnda, yük-
sek s ortamnda, elektro manyetik alanda (EMA) 
çalşma gibi mesleksel faktörler suçlanmştr11,32,33. 
EMA melatonin salgsn süprese edip EMK gelişi-
mine yol açabilir. Koç ve Polat’n araştrmasnda 
Türk Elektrik Kurumunda çalşan 4000 kişiden 
13’ünde EMK (%0,3) geliştiği bildirilmiştir32. 
Etiyolojisinde, östrojen veya prolaktin düzeylerin-
de artma yapan hormonal tedavi, antihipertansif, 
simetidin, dijital, isoniazid gibi ilaçlarn en az 3 ay 

süreyle kullanm, siroz, böbrek yetmezliği, fazla 
alkol tüketimi (hipotalamo-pituiter-testiküler siste-
mi etkileyip serum testosteron düzeyini düşürür), 
iyonize radyasyona maruz kalmak, hiç çocuğu 
olmama, toraks duvarna travma da yer almakta-
dr1,11,19,24,34.  
Ayrca KMK’da olduğu gibi EMK’da da önceden bu 
hastalğn tansn almak bir risk faktörüdür. Karş 
memede ikincil primer EMK gelişim riski %30-
93’tür35,36. Bu risk 50 yaşndan küçük EMK için 
daha yüksektir. Karş memede kanser gelişimi aç-
sndan erkeklerde relatif risk yüksek olsa da abso-
lüt risk kadnlarda yüksektir (absolüt risk erkek 
için %0,1/yl, kadn için %0,6/ yl). EMK’l olgula-
rn meme dşnda ikincil malignitenin artan riskini 
taşmadğn36 bildiren yazarlara karşn aksini bildi-
ren yazarlar da vardr16,37.  
Yaknma, Klinik Bulgu ve Belirtiler 
EMK tipik olarak ağrsz, sert santral yerleşimli 
kitle ile kendini gösterirse de meme başnda 
çekinti, ülserasyon ya da meme başndan aknt ile 
de ortaya çkabilir. İkinci sklkta tümör üst dş 
kadrandadr6,37. Sklkla olgular tan srasnda 
KMK’ya göre daha ileri yaş (5-10 yaş daha büyük) 
ve daha ileri evrede bulunur1,6,11,20,34. 
Semptomlarn süresinin Asya ve Afrika kökenli 
serilerde Bat dünyasna göre daha uzun olduğu 
bildirilmektedir34. Kadnlarda meme baş aknts 
genellikle kansz ve benign hastalkla ilişkili iken, 
erkeklerde daha çok kanl ve de maligniteyle iliş-
kilidir38. Olgularn yaklaşk %40-50’sinde meme 
baş tutulumu vardr; bu da tümörün genellikle 
santral lokalizasyonlu ve erkek memesinin küçük 
olmasyla ilişkilidir.  
Çok nadir olarak memede palpabl kitle olmadan 
izole aksiller lenfadenopati (LAP) şeklinde de 
kendini gösterebilir39. Olgularn yaklaşk %40-55 
kadarnda tan srasnda aksiller LAP vardr. Ağr 
kitleyle birlikte olabilir, ama %5 olguda sadece 
ağr yaknmas vardr11. Erkek memesinde Paget 
hastalğ oldukça nadirdir ve günümüze kadar 
bilateral erkek Paget hastalğ bir olguda bildirilmiş- 
tir40. Bilateral meme kanseri kadn için %4,3 iken 
bu oran erkekte %0-1,9'dur34. 
Memeyle ilgili yaknmas olan olgularda, aile öykü-
sü incelenmelidir. Hill ve ark.’nn serisinde EMK’l 
olgularn %15 kadarnda aile öyküsü vardr41.   
Tan, Ayrc Tan 
Erkek memesindeki lezyonlarn çoğunluğu benign-
dir ve önemli bir ksmn jinekomasti oluşturur, 
%1’den daha az primer meme kanseridir. Erkek 
memesi rölatif olarak küçük boyutta olmasna 
rağmen, mamografi (MG) teknik olarak mümkün-
dür ve klinik muayeneye ek yararl bilgi verir42. 
Klinik olarak şüpheli lezyonlar için görüntülemeye 
başvurulacaksa MG tercih edilmelidir. Eğer MG ile 
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zor görüntü alma söz konusu ise, ultrasonografi 
(US) yararl olur. Normal erkek mamogram rad-
yolusentdir43. EMK, jinekomastiden ayr bir kitle 
gibi görünmesiyle ayrlabilir. Santral dşnda loka-
lize lezyonlar yüksek malignite riski taşrlar. 
Kanser MG’de yüksek dansiteli, spiküler kenarl, iyi 
tanmlanmş, sklkla lobüle kitle ya da yapsal 
distorsiyon olarak görülür. Mikrokalsifikasyon 
KMK’ya göre daha az olup grup yapmaya eğilim 
azdr, genellikle geniş, yuvarlak ve dağnktr. 
Mathew ve ark.’nn serisinde MG’de %69 olguda 
sadece kitle, %2 sadece mikrokalsifiye alan sap-
tanmştr44. Kitle imaj olan olgularn %50’sinde 
irregüler olup, diğerlerinde lobüler, oval ya da 
yuvarlaktr.  
EMK’da US’deki görünüm KMK’ya benzerdir. US’de 
hipekoik, çoğunlukla irregüler, daha az olarak 
yuvarlak kenarl kitle görülür. Posterior akustik 
özellik benign/malign ayrm için yardmc değildir. 
US’de kompleks kist varsa maligniteden şüphele-
nilmelidir. Derin yerleşimli lezyonlar MG’de gözden 
kaçabileceği için, US yararl olabilir42-44. Ayrca US 
ile rutin olarak aksiller bölge de incelenir. Bir 
seride US’de %69 solid, %22 kistik, %50 kadar 
irregüler kitle bulunup kenarlar %44 mikrolobüle, 
%17 spiküler çkntl, kitlelerin %76’s hipoekoik 
olup %70 olguda da Doppler incelemede vasküla-
ritede artma vardr44. US’de invaziv kanserler tipik 
olarak solid olarak görüldüğü için tüm solid lez-
yonlara biyopsi yaplmasn savunanlar vardr11. 
Erkekte US’de kistik ya da kompleks kitle görünü-
mü varsa malignite riski yüksektir ve biyopsi öne-
rilir. Kitle olmadan meme baş aknts olanlarda 
galaktografi yaplabilir. EMK’da magnetik rezonans 
görüntüleme (MR) kullanmnn rolü net değildir34. 
Erkek memesindeki lezyon için uygulanan MR’nin 
kriterleri kadnlardakine benzer45; ancak erkekteki 
MR görüntünün hastalğn klinik değerlendirmesine 
ek yarar olmaz. EMK için kor biyopsi, ince iğne 
aspirasyon ya da eksizyonel biyopsiye tercih 
edilmelidir. 
Erkekte memede kitle yapan EMK dş nedenler; 
jinekomasti, abse, hematom, lipom, yağ nekrozu, 
duktal ektazi, intraduktal papillom, kist ve metas-
tatik tümörlerdir16. Jinekomasti sklkla bilateral, 
memenin diffüz büyümesi şeklinde iken, meme 
kanseri ayr, sert, düzensiz palpe edilen bir kitle 
ve/veya meme baş ya da ciltte çekinti, aksiller 
LAP, meme baş aknts şeklindedir34. Jinekomas-
tinin altta yatan maligniteyi örtebileceği aklda 
tutulmaldr34,42,46. Klinik olarak ayrm kolay yap-
labildiği için baz yazarlar MG’nin tanya katksnn 
az olduğunu savunur46. Bununla beraber, meme 
ile ilgili yaknmayla başvuran erkeklerde altta 
yatan maligniteyi ekarte etmek için MG kullanm 
artmaktadr42,47. Fakat klinik şüphe olmamas 

halinde kanser tans için MG ek bilgi sağlayamaz. 
MG’nin tanya katks konusunda bu çelişkili görüş-
lere rağmen, ortak olarak öne sürülen sav ise 
“MG, tany destekleyebilir, fakat tansal bilgiye 
katks azdr, ancak meme kanseri olan olgularda 
karş memeyi değerlendirmek için yaplmaldr”. 
EMK için MG ile tarama önerilmez21.  
Lipom, erkek memesinde 2. sklkta görülen 
benign lezyondur ve MG de etraf radyolusent yağ 
dokudan ince kapsülle ayrlmştr. 3. sklkta görü-
len epidermal inklüzyon kisti MG’ de cilt ile devam 
eden iyi snrl oval kitle şeklinde görülür16,43. 
Erkek memesinde kitle yapan nadir nedenler ara-
snda benign hastalk olarak miyofibroblastoma, pa-
piller hiperplazi, hamartoma, granülamatöz mastit 
saylabilir.  
Memeye metastaz genel olarak (meme malignite-
lerinin %0,5-6,6 kadar) kadnlarda erkeklere göre 
5-6 kat daha fazladr; bu da hormonal, endotelial 
hücre adezyon molekülleri, memenin boyut ve 
vaskülarite farkllğ ile açklanr48. Erkekte meme-
ye metastaz yapan primer tümörler içinde en sk 
görülenler melanoma, lenfoma, prostat, akciğer, 
kolon tümörüdür49.  
Tedavi 
EMK tedavisinde KMK’daki tedavi prensipleri ve 
protokolleri esas alnmştr. 
Cerrahi tedavi yaklaşm 
Erkek meme kanseri için optimal tedavi tam 
olarak belirlenmemiştir; retrospektif serilere ve 
KMK’daki deneyimlere göre tedavi yaplmaktadr. 
En sk uygulanan cerrahi girişim modifiye radikal 
mastektomidir (MRM). MRM sonras fasiyokutanöz 
ya da miyokutanöz lokal veya uzak flep ile 
rekonstrüksiyon uygulanabilir34. Meme koruyucu 
cerrahi (MKC) EMK’da daha az yaplr50. Yaşl, ciddi 
yandaş hastalğ ve küçük tümörle birlikte jineko-
mastisi olan olgularda yaplabilir. Bu tür olgularda 
adjuvan RT de uygulanr. Meme başn da içeren 
geniş eksizyon lokal kontrol için etkinliği az olan 
bir metottur. 229 olguluk bir seride, MRM ile 
karşlaştrldğnda lumpektomi ve aksiller diseksi-
yon (AD) geçirmiş olgularda hastalğn lokal kont-
rol oran düşüktür37. (Duktal karsinoma in situ) 
DKIS olgularn içeren bir seride lumpektomi 
yaplanlarda mastektomiye göre lokal nüks oran 
yüksektir51. Erkekte meme dokusu volümü az 
olduğu için lumpektomi ile yeterli temiz cerrahi 
snr sağlanamamakta ve basit mastektomi 
optimal tedavi olarak önerilmek-tedir. Tümör 
genellikle papiller alt tip ve düşük grad olduğu için 
AD önerilmez.  
İnvaziv meme kanserleri için sklkla AD önerilir. 
Aksiller lenf nodülü tutulumu (ALNT) olgularn 
ortalama %5652-74 gibi yüksek bir kesiminde var-
dr52-54 ve bu tutulum T ve grad ile orantldr53. 
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zor görüntü alma söz konusu ise, ultrasonografi 
(US) yararl olur. Normal erkek mamogram rad-
yolusentdir43. EMK, jinekomastiden ayr bir kitle 
gibi görünmesiyle ayrlabilir. Santral dşnda loka-
lize lezyonlar yüksek malignite riski taşrlar. 
Kanser MG’de yüksek dansiteli, spiküler kenarl, iyi 
tanmlanmş, sklkla lobüle kitle ya da yapsal 
distorsiyon olarak görülür. Mikrokalsifikasyon 
KMK’ya göre daha az olup grup yapmaya eğilim 
azdr, genellikle geniş, yuvarlak ve dağnktr. 
Mathew ve ark.’nn serisinde MG’de %69 olguda 
sadece kitle, %2 sadece mikrokalsifiye alan sap-
tanmştr44. Kitle imaj olan olgularn %50’sinde 
irregüler olup, diğerlerinde lobüler, oval ya da 
yuvarlaktr.  
EMK’da US’deki görünüm KMK’ya benzerdir. US’de 
hipekoik, çoğunlukla irregüler, daha az olarak 
yuvarlak kenarl kitle görülür. Posterior akustik 
özellik benign/malign ayrm için yardmc değildir. 
US’de kompleks kist varsa maligniteden şüphele-
nilmelidir. Derin yerleşimli lezyonlar MG’de gözden 
kaçabileceği için, US yararl olabilir42-44. Ayrca US 
ile rutin olarak aksiller bölge de incelenir. Bir 
seride US’de %69 solid, %22 kistik, %50 kadar 
irregüler kitle bulunup kenarlar %44 mikrolobüle, 
%17 spiküler çkntl, kitlelerin %76’s hipoekoik 
olup %70 olguda da Doppler incelemede vasküla-
ritede artma vardr44. US’de invaziv kanserler tipik 
olarak solid olarak görüldüğü için tüm solid lez-
yonlara biyopsi yaplmasn savunanlar vardr11. 
Erkekte US’de kistik ya da kompleks kitle görünü-
mü varsa malignite riski yüksektir ve biyopsi öne-
rilir. Kitle olmadan meme baş aknts olanlarda 
galaktografi yaplabilir. EMK’da magnetik rezonans 
görüntüleme (MR) kullanmnn rolü net değildir34. 
Erkek memesindeki lezyon için uygulanan MR’nin 
kriterleri kadnlardakine benzer45; ancak erkekteki 
MR görüntünün hastalğn klinik değerlendirmesine 
ek yarar olmaz. EMK için kor biyopsi, ince iğne 
aspirasyon ya da eksizyonel biyopsiye tercih 
edilmelidir. 
Erkekte memede kitle yapan EMK dş nedenler; 
jinekomasti, abse, hematom, lipom, yağ nekrozu, 
duktal ektazi, intraduktal papillom, kist ve metas-
tatik tümörlerdir16. Jinekomasti sklkla bilateral, 
memenin diffüz büyümesi şeklinde iken, meme 
kanseri ayr, sert, düzensiz palpe edilen bir kitle 
ve/veya meme baş ya da ciltte çekinti, aksiller 
LAP, meme baş aknts şeklindedir34. Jinekomas-
tinin altta yatan maligniteyi örtebileceği aklda 
tutulmaldr34,42,46. Klinik olarak ayrm kolay yap-
labildiği için baz yazarlar MG’nin tanya katksnn 
az olduğunu savunur46. Bununla beraber, meme 
ile ilgili yaknmayla başvuran erkeklerde altta 
yatan maligniteyi ekarte etmek için MG kullanm 
artmaktadr42,47. Fakat klinik şüphe olmamas 

halinde kanser tans için MG ek bilgi sağlayamaz. 
MG’nin tanya katks konusunda bu çelişkili görüş-
lere rağmen, ortak olarak öne sürülen sav ise 
“MG, tany destekleyebilir, fakat tansal bilgiye 
katks azdr, ancak meme kanseri olan olgularda 
karş memeyi değerlendirmek için yaplmaldr”. 
EMK için MG ile tarama önerilmez21.  
Lipom, erkek memesinde 2. sklkta görülen 
benign lezyondur ve MG de etraf radyolusent yağ 
dokudan ince kapsülle ayrlmştr. 3. sklkta görü-
len epidermal inklüzyon kisti MG’ de cilt ile devam 
eden iyi snrl oval kitle şeklinde görülür16,43. 
Erkek memesinde kitle yapan nadir nedenler ara-
snda benign hastalk olarak miyofibroblastoma, pa-
piller hiperplazi, hamartoma, granülamatöz mastit 
saylabilir.  
Memeye metastaz genel olarak (meme malignite-
lerinin %0,5-6,6 kadar) kadnlarda erkeklere göre 
5-6 kat daha fazladr; bu da hormonal, endotelial 
hücre adezyon molekülleri, memenin boyut ve 
vaskülarite farkllğ ile açklanr48. Erkekte meme-
ye metastaz yapan primer tümörler içinde en sk 
görülenler melanoma, lenfoma, prostat, akciğer, 
kolon tümörüdür49.  
Tedavi 
EMK tedavisinde KMK’daki tedavi prensipleri ve 
protokolleri esas alnmştr. 
Cerrahi tedavi yaklaşm 
Erkek meme kanseri için optimal tedavi tam 
olarak belirlenmemiştir; retrospektif serilere ve 
KMK’daki deneyimlere göre tedavi yaplmaktadr. 
En sk uygulanan cerrahi girişim modifiye radikal 
mastektomidir (MRM). MRM sonras fasiyokutanöz 
ya da miyokutanöz lokal veya uzak flep ile 
rekonstrüksiyon uygulanabilir34. Meme koruyucu 
cerrahi (MKC) EMK’da daha az yaplr50. Yaşl, ciddi 
yandaş hastalğ ve küçük tümörle birlikte jineko-
mastisi olan olgularda yaplabilir. Bu tür olgularda 
adjuvan RT de uygulanr. Meme başn da içeren 
geniş eksizyon lokal kontrol için etkinliği az olan 
bir metottur. 229 olguluk bir seride, MRM ile 
karşlaştrldğnda lumpektomi ve aksiller diseksi-
yon (AD) geçirmiş olgularda hastalğn lokal kont-
rol oran düşüktür37. (Duktal karsinoma in situ) 
DKIS olgularn içeren bir seride lumpektomi 
yaplanlarda mastektomiye göre lokal nüks oran 
yüksektir51. Erkekte meme dokusu volümü az 
olduğu için lumpektomi ile yeterli temiz cerrahi 
snr sağlanamamakta ve basit mastektomi 
optimal tedavi olarak önerilmek-tedir. Tümör 
genellikle papiller alt tip ve düşük grad olduğu için 
AD önerilmez.  
İnvaziv meme kanserleri için sklkla AD önerilir. 
Aksiller lenf nodülü tutulumu (ALNT) olgularn 
ortalama %5652-74 gibi yüksek bir kesiminde var-
dr52-54 ve bu tutulum T ve grad ile orantldr53. 
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Ancak AD’nin genel sağkalma katks tartşmaldr. 
KMK için aksiller evrelemede sentinel lenf nodülü 
biyopsi (SLNB) uygulamasndaki gelişmelere rağ-
men, EMK için pekçok merkezde halen MRM tercih 
edilmektedir. Son yllarda klinik olarak aksilla 
negatif olgularda mastektomiyle birlikte SLNB 
yaplp, tutulum olan olgular için AD yaplmaktadr55. 
T<2 cm ve klinik olarak aksilla negatif EMK için 
SLNB, KMK’da olduğu gibi güvenle uygulanabi-
lir52. EMK’da tümörler çoğunlukla santral yerleşimli 
olduğu için internal mamarian lenf nodüllerine 
metastaz eğilimi fazladr52. SLNB ile internal 
mamarian lenf bezleri de değerlendirilir. EMK’da 
SLNB uygulanan olgularda lokal-bölgesel nüksün 
olmadğ bildirilmektedir56,57. Her ne kadar American 
Society of Clinical Oncology, bilgilerin snrl oldu-
ğunu belirtse de58 baz cerrahlar klinik olarak 
negatif aksillas olan EMK için aksillann evreleme-
sinde basit, güvenilir bir yöntem olan SLNB’nin ilk 
tercih olmasn önermektedirler52,55-57. 
Radyoterapi (RT) Yaklaşm 
EMK’da RT kullanm konusunda bilgiler snrldr. 
Lokal ileri evre hastalk, ALNT, santral yerleşim, 
cilt ve pektoral kas tutulumu kadnlara göre 
EMK’da daha fazla olduğu için adjuvant RT erkek-
lerde daha sk uygulanr59. Bununla birlikte EMK 
için postmastektomi RT’nin lokal nüksü önlemede 
ve sağkalmda potansiyel yarar olmadğ, lokal 
tümör kontrolü sağladğ ancak genel sağkalma 
etkisi olmadğ ileri sürülür54,59. Ancak KMK’da 
olduğu gibi RT için benzer prensiplerin kullanm 
konusunda tartşmalar vardr23,50,60. 
Pekçok merkezde tümör/meme boyutu oran 
yüksek olduğu için mastektomi sonras tüm EMK 
için adjuvant RT önerilirken, KMK da olduğu gibi 
tümör boyutu, cerrahi snrlarn durumu ve pozitif 
nodül says gibi spesifik durumlara göre de adju-
vant RT önerilir. Chakravarthy ve Kim, evre I ve II 
EMK için sadece mastektominin yeterli olacağn, 
lokal relapsn düşük olmas nedeniyle RT endikas-
yonunun olmadğn ileri sürmüşlerdir23. Baz ya-
zarlara göre ise, T>1 cm veya aksillada 1'den 
fazla metastatik lenf nodülü olmas adjuvant RT 
endikasyonudur60.  
Pekçok merkezde adjuvan RT sklkla uygulan-
makla birlikte radyasyonun kaynağ, dozu, tekniği 
konusunda varyasyonlar vardr. EMK çoğunlukla 
santral yerleşimli olduğu için RT alan internal 
mammarian lenf nodüllerini de içerir34. EMK için 
adjuvant RT ile birlikte tamoksifen kullanmnn 
10-yllk hem hastalksz hem de genel sağkalm 
iyileştirdiğini savunan yazarlar vardr34. Ayrca 
RT’nin 5 yllk lokal nükste %20, 15-yllk meme 
kanseri spesifik mortalitede %5 azalma sağladğ 
belirtilmiştir61. 
 

Kemoterapi ve Hormonoterapi Yaklaşm 
EMK’da genel olarak adjuvan tedavilerin planlan-
mas ve uygulanmasnda KMK için önerilen yollar 
izlenir. Sistemik kemoterapi (KT) evre II ve üstü 
hastalklarda sklkla önerilse de, ileri yaş ve 
yandaş hastalklar nedeniyle KT kullanm snrldr. 
KT’nin genel sağkalm olumlu yönde etkilediği 
gösterilmiştir62. Bu hastalar daha çok genç ve 
aksiller tutulumu olan olgulardr. En sk kullanlan 
CMF (siklofosfamid, metotreksat, 5-FU) ve FAC (5-
FU, adriamisin, siklofosfamid) rejimleridir. Taksan-
larn ve transtuzumab kulanmnda deneyim 
azdr34,63. ER pozitif olmas yüksektir ve tamoksi-
fenin sklkla kullanlr. Ancak bu konuda randomi-
ze prospektif çalşma yoktur. Aromataz inhibitör-
lerinin kullanm ise yaygn değildir. Orşiektomi 
yaplmadan bu grup ilaçlarn kullanm tartşma-
ldr64. EMK’larn %5-15 kadarnda tan srasnda 
metastaz saptanr (en sk kemik ve akciğer). 
Metastatik hastalk tedavisinde geçmişte orşiek-
tomi, adrenalektomi, hipofizektomi uygulanmak-
tayken, günümüzde sklkla %25-58 yant oranlar 
ile tamoksifen kullanlr. Hormonal tedaviye yant 
alnamazsa kemoterapi önerilir61. 
Patoloji 
EMK davranş postmenopozal meme kanserine 
benzese de, baz biyolojik/patolojik farkllklar içerir.  
Tümörün boyutu, ALNT, hastalğn evresi bakmn-
dan EMK ve KMK arasnda farkllklar vardr. Düşük 
nükleer grad, yüksek ER ve progesteron reseptör 
(PR) pozitifliği erkeklerde ve postmenopozal ka-
dnlarda, premenopozal meme kanserine göre daha 
fazladr12. EMK’larn %85’i invaziv duktal kanser-
dir49. İnvaziv papiller kanser erkeklerde kadnlara 
kyasla 2-4 kat fazla görülüyor (%2,6’ya karşn 
%0,6). 217 EMK içeren bir seride %84,8 invaziv 
duktal kanser, %5,5 DKIS varken hiç lobüler kan-
ser bildirilmemiştir65.  
Histolojik alt tipler içinde EMK’da lobüler karsi-
noma sklğ belirgin olarak azdr, kadnlarda ise 
invaziv duktal kanserden sonra 2. sklkta görülür. 
Bu durum erkek memesinde normalde terminal 
lobül yaps olmamasna bağlanabilir66. 
DKIS tüm EMK’larn ortalama %7 (%0-17) kada-
rn oluşturur61 ve sklkla papiller alt tip görülür. 
Ülkemizden bildirilen baz çalşmalarda DKIS hiçbir 
EMK’l olguda saptanmamştr31,42,62. %75 olguda 
tümör düşük nükleer grada sahiptir34. Erkekte 
lobüler karsinoma insitu da oldukça nadir olup, 
invaziv lobüler kanser ile birlikte görülebileceği 
bildirilmiştir21.  
Erkek meme kanserinde ER pozitif olmas ilk kez 
1974 ylnda Wittliff tarafndan gösterilmiştir67 ve 
ER pozitifliği kadnlarda olduğu gibi yaşla artmaz21.  
Yeni kaynaklarda ve özellikle FISH içeren çalşma-
larda HER2 pozitifliği oran düşüktür (%1-15)21,34. 
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Kadnlarda invaziv tümörlerin %25-30 kadarnda 
HER2 ekspresyonu vardr ve KMK için HER2 aşr-
ekspresyonu kötü prognozla ilişkili iken, EMK için 
bu konuda yeterli bilgi yoktur. P53 mutasyon skl-
ğnda KMK ve EMK arasnda fark olmadğ belirtil-
mektedir21. EMK için bunun prognostik önemi de 
net değildir. Bcl-2 ve Ki-67’nin yüksek ekspresyo-
nunun agresif prognozla ilişkili olabileceği ileri 
sürülürken, bazlar bunun aksini savunur16,68. Bir 
seride bcl-2 %94 pozitif bulunmuştur69. Kadnlarda  
EGFR aşr ekspresyonunun prognozu olumsuz 
etkilediği belirtilirken, bunun erkek meme tümör-
leri açsndan önemi net değildir. Yine de EMK 
spesmenlerinde %20-76 orannda EGFR ekspres-
yonu bildirilir21. Yeni çalşmalarda EMK’da prolak-
tin reseptör (PRLR) ekspresyonu incelenmekte ve 
EMK’da %60 PRLR ekspresyonu olduğu belirtil-
mektedir70.  
DNA mikro-dizin çalşmasnda meme kanserinin 
birkaç alt tipinin belirlenmesinden sonra71, bunun 
klinik önemine dair çalşmalar bildirilmiştir. Carey 
ve ark.72 5 alt tip tanmlamasndan sonra [1-
luminal A: ER+/HER2-; 2-luminal B: ER+/HER2+; 
3-HER2 grup: HER2+/ER-; 4-basal-like grup: ER-/ 
PR-/HER2-/CK5-6+, tripple negatif tümör; 5-
snflandrlmamş grup) Ge ve ark. 42 erkek meme 
kanserine ait parafin dokuda alt tip çalşmas 
yapmştr73. Bu seride %83 olgu luminal A, %17 
luminal B’dir; diğer gruplarda olgu yoktur ve bu 
dağlm KMK’dan belirgin olarak farkldr. 
Sitokeratin (CK)5/6 ve CK17 belirteçleri basal-like 
için belirlenmiş olup kadnlarda, daha agresif kar-
sinomla ilişkili bulunmuştur. Luminal tip karsinom- 
lar ise CK 8, 18 ve 19 pozitiftir ve daha az agre-
siftir73.  
Prognoz, Sağkalm, Prognostik faktörler 
KMK ile kyaslandğnda 5 yllk genel sağkalm 
EMK’da düşüktür37. 5 ve 10 yllk genel sağkalm 
oranlar %36-66 ve %17-52, 5 ve 10 yllk hasta-
lksz sağkalm oranlar ise %52-74 ve %26-51 
olarak bildirilmiştir21. SEER verilerine göre5 genel 
sağkalm erkeklerde daha kötü iken, meme kan-
seri spesifik sağkalm erkek ve kadn olgular ara-
snda farkl değildir. EMK’daki kötü prognoz, tanda 

gecikme, toplumsal bilgi eksikliği, ileri evre, kötü 
prognostik özellikler, hastalğn kadnlara göre 
daha ileri yaşta olmas, daha fazla yandaş hastalk 
ile birlikteliği gibi nedenlere bağlanmştr. Semp-
tomlarnn süresinin sağkalma etkisi tartşmal 
olup tanda gecikmenin sağkalm anlaml olarak 
etkilemediği ileri sürülmüştür37. 1985’den itibaren 
sağkalmda belirgin bir iyileşme olmuş, bu durum 
hem erken evrede hastalğn saptanmas hem de 
sistemik adjuvant tedavi kullanmnn yaygnlaş-
masyla ilişkilidir. Pekçok seride EMK, KMK ile 
karşlaştrldğnda kötü prognoza sahiptir. Lokal ve 
bölgesel nüks olmadan sağkalm, meme kanseri 
spesifik sağkalm ve genel sağkalm açsndan 
mastektomi sonras adjuvant RT alma ve bilinen 
diğer temel prognostik faktörler eşleştirilerek 
analiz yapldğnda EMK ve KMK arasnda fark 
olmadğ gösterilmiştir38,50. Ancak 10 yllk sağ-
kalm pN0 için EMK’da %39, KMK’da ise %68’dir53. 
Toplum tabanl bir çalşmada2 KMK ve EMK ara-
snda tümörün evresinde sağkalm oranlarnda 
anlaml fark yoktur. Çok değişkenli analizde hasta-
nn 65> yaş olmas, tümör boyutunun büyük ve 
ALNT olmas genel sağkalm etkileyen en önemli 
faktörler olarak bulunmuştur.   
Prognostik faktörler arasnda ALNT, tümör boyutu 
ve lenfatik invazyon önemlidir16,31,34,68. Hastalksz 
sağkalm için tümör boyutu ve ALNT anlamldr. 
Aksilla negatif ve pozitif olgularda 5 yllk sağkalm 
oranlar %77-100 ile %37-61 olarak bildirilmiş-
tir31,34. ER ve PR durumu da sağkalm için araştrl-
mştr. ER pozitif tümörler daha iyi prognoza sahip 
iken PR için böyle bir ilişki gösterilememiştir68. 
HER2 pozitifliği kötü prognostik özelliktir68. HER2 
ekspresyonu daha fazla ALNT ile ilişkilidir. Basal-
like ve HER2+/ER alt tiplerde diğer gruplara göre 
sağkalmn daha ksa, prognozun ise kötü olduğu 
bildirilmektedir72. Basal-like tümörler yüksek grad 
ve mitotik indeksi olan tümörlerdir. Meme kanseri 
spesifik sağkalm bakmndan HER2+/ER-ile basal-
like grup daha ksa sağkalm oran içerir. EMK’da 
olgularn %9-12’sinde izlemde ikincil kanser gelişe-
bilir16,53. Bilateral meme kanseri erkekte daha az 
görülür51. 
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