Yeni Tip Dergisi 2010;27: 202-207

Derleme
Erkek Meme Kanseri
Aydan EROGLU, Siyar ERSOZ
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali, ANKARA
OZET ABSTRACT

Erkek meme kanseri (EMK) nadir bir hastaliktir. Erkek-
lerdeki tim kanserlerin %1’den daha azi ve tim meme
kanserlerinin yaklasik %1’ini olusturur. Nadir bir hastalk
oldugu icin, ileriye dénlk randomize bir calisma yoktur
ve bilgilerin gogu tek merkezin geriye donuk galisma-
larina ya da kadin meme kanseri (KMK) calismalarina
dayanir. Bu makalede erkek meme kanserinde insidans,
etiyoloji, klinik 6zellikler, tani, tedavi, patoloji, sagkalim
ve prognostik faktdrler sunulmustur. EMK ve KMK ara-
sinda tani sirasinda yas, evre, histolojik tip, molekdiler
belirtegler, steroid hormon reseptdor ekspresyonu baki-
mindan farklar vardir. Modifiye radikal mastektomi halen
standart tedavidir, adjuvan radyoterapi siklikla uygulanir
ve tamoksifen kullanilir. Genel olarak, ileri yas, bilylk
timor boyutu, aksiller lenf nodu metastazi varhdi, ileri
evre, ylksek grad, negatif hormon reseptor olmasi
EMK’da kotu prognoz ile iligkilidir.

Anahtar Kelimeler: Erkek, meme, kanser, malignite

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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GiRrRis

Erkek meme kanseri (EMK) nadir bir hastaliktir.
Tim meme kanserlerinin %1’den azi erkeklerde
gorilir. Erkeklerde gérilen tim kanserler icinde
%0,17-%1,5 kadarini meme kanseri olusturur®=,
EMK gorilme sikhdi az oldugu icin, kadin meme
kanseri (KMK) gibi ayrintili arastiriimamistir; pek
cok calisma kulgclk serilerden ve retrospektif ince-
lemelerden olusur. Bu durum hastaligin epidemi-
yolojisi, tedavisi ve prognozu hakkinda bilgilerin
sinirl olmasina yol acar. Burada sunulan derleme-
de EMK'nin siklidi, etiyolojisi, klinik o6zellikleri,
tanisal girisimler, tedavi yaklasimlari, sagkalim ve
prognostik faktérler hakkinda bilgi verilip, KMK ile
karsilastirmalar yapilimistir.
Epidemiyoloji-Etiyoloji

EMK gorilme sikligi cografik farkhlik gosterir. Bati
didnyasinda tim meme kanserlerinin %1’den azini
(yaklasik %0,4-0,6) olustururken (ABD’de Surveillance
Epidemiology and End Results (SEER) verilerine
gbre her 100-150 KMK'ye karsilik 1 erkek meme
kanseri goruliyor)*”’, Afrika’da %2-14 oranlarina
(6zellikle Sahra alti Afrika’da) yiikselebilmektedir®1*.
KMK’da oldugu gibi, EMK gortlme sikhdi yas ile
birlikte artmaktadir. Median yas EMK icin 67 iken
KMK’da 62'dir. 1973-2000 yillan arasindaki SEER
verilerine dayanan bir calismada meme kanseri
yas dadilimi kadinlarda 52 ve 71 yaslarinda olmak
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Uzere 2 kez pik vyaparken, beyaz erkeklerde
sadece 71 yasta pik gorilirt?. Ancak siyah irkta
EMK yas dadilimi 56 ve 71 yaslarinda pik yaparak
bimodal dadilim gosterir. EMK/KMK orani siyah
irkta beyazlara gére daha yiiksektir'® ve bu oran
cografik olarak da farklik gOsterir; Bati Ulkelerine
gore Afrika'da daha yiksektir’ 146  (Jlkemizde
ise Uluslararasi Kanser Kayitciidi Kurumunun
(IACR) Turkiye verilerine gore erkeklerdeki tim
kanserlerin  %0,37 kadarini meme kanseri
olusturur”7,

EMK etiyolojisinde hormonal imbalans, genetik,
cevresel ve epidemiyolojik pekcok faktdor suclan-
maktadir. EMK epidemiyolojisi KMK epidemiyolo-
jine benzer; Askenazi Yahudilerinde, Afrikali-
Amerikalilarda daha siktirt1%1316  Risk faktérleri
arasinda testikiler anormallikler (inmemis testis,
orsit gibi), 6strojende artma (obezite, Klinefelter
sendromu, bozulmus karacider fonksiyonu gibi)
sayilabilir. Epidemiyolojik bir calismada 1. derece
akrabalarda meme kanseri olmasi disinda, obezite,
dustk fiziksel aktivite risk faktorleri iken; tiroid
hastaligi, diyabet, safra kesesi tasinin roli olma-
digi gosterilmistir'®. Obezite, periferik yag dokuda
androjenlerin 6strojene dondsimuidnldn artmasiyla
iliskili bir risk faktértdur.



Birinci derece akrabasinda meme kanseri olmasi
EMK riskini 2-3 kat artirir ve %4-40 mutasyon
vardirt**21 EMK igin en iyi bilinen genetik risk
BRCA2 mutasyonudur?®®>, BRCA1 mutasyonu ise
EMK’'da daha sinirh bir role sahiptir. Sporadik
EMK'da BRCA2 mutasyonu olmasi nadirdir, bu
mutasyonun oldugu erkeklerde kanser yasi daha
erkendir. Ayni sekilde Klinefelter sendromlu erkek-
lerde meme kanseri gériilme yasi daha erkendir?.
Ailesel EMK’da BRCA1 ve BRCA2 mutasyonlari %4-
14 olguda saptanmistir??, Diger genetik faktérler
arasinda androjen reseptor (AR) gene, CYpl7
(sitokrom p45017-steroid hormon sentezi ile ilgili
enzimin kodlanmasi), PTEN timor slipresor gen ve
CHEK2 mutasyonu yer almaktadir'®. EMK olgulari-
nin %?3-7,5 kadarinda Klinefelter sendromu var-
d|r19'23'24.

Sporadik EMK’da CHEK2 1100delC mutasyonu riski
artirir?2, Cowden sendromlu 2 EMK olgu bildirilmis-
tir, fakat Li-Fraumeni sendromlu ailelerde EMK
heniiz bildirilmemistir!'2°, Klinefelter sendromu EMK
icin 20-50 kat artmis risk tasir!! ancak bu olgu-
larda meme kanseri mortalite orani digerlerinden
farkli degildir. Lobuler kanser erkeklerde nadir
iken bu timoér en iyi Klinefelter sendromunda
tanimlanmistir?®2’, Uzun siireli 8strojene maruz
kalmak, memede lobller ve asiner yapi olusumu-
na yol acip, artmis Ostrojen/testosteron orani
meme duktal epitelinde anormal hiicre prolife-
rasyonu yaparak lobller kanser gelisimine neden
olur. Yuksek doz &strojen ve kastrasyon sonucu
transseksiiellerde de meme kanseri gorilir?®.
Prostat kanseri tedavisi sonrasinda artan Ostro-
jenle iliskili olarak meme kanseri riski artar.

Her ne kadar jinekomasti ve meme kanseri, yuk-
sek Ostrojen duzeyleriyle iliskili olarak birlikte
olabilse de, jinekomastinin EMK igin bir risk fakt6-
ri olup olmadidi tartismalidir; bazi yazarlara gore
EMK igin predispozandir’®?*, bazilarina gére ise
risk faktori degildirt'?°, Jinekomasti igin opere
edilmis olgularin spesmenlerinde rastlantisal olarak
EMK3°, meme kanseri igin opere edilmis olgularin
spesmenlerinde ise jinekomasti (%9-40 oraninda)
bulunabilir®. Meme kanserli olgularin %6-38’inde
klinik jinekomasti oldugu bildirilir ve bu oranlar
normal popiilasyondan farkl degildir?*.

EMK gelisiminde gevresel faktorler arasinda, yuk-
sek IsI ortaminda, elektro manyetik alanda (EMA)
calisma gibi mesleksel faktérler suglanmigtirtl3233,
EMA melatonin salgisini siprese edip EMK gelisi-
mine yol acabilir. Kog ve Polat'in arastirmasinda
Tlirk Elektrik Kurumunda calisan 4000 kisiden
13’tinde EMK (%0,3) gelistigi bildirilmistir32.
Etiyolojisinde, Ostrojen veya prolaktin dizeylerin-
de artma yapan hormonal tedavi, antihipertansif,
simetidin, dijital, isoniazid gibi ilaglarin en az 3 ay

A. Eroglu ve ark.

stireyle kullanimi, siroz, bdbrek yetmezligi, fazla
alkol tiketimi (hipotalamo-pituiter-testikiler siste-
mi etkileyip serum testosteron dlzeyini dusirir),
iyonize radyasyona maruz kalmak, hic cocugu
olmama, toraks duvarina travma da yer almakta-
d|r1'11'19’24’34.

Ayrica KMK'da oldugu gibi EMK’da da 6nceden bu
hastaligin tanisini almak bir risk faktortdir. Karsi
memede ikincil primer EMK gelisim riski %30-
93'tir*>3¢, Bu risk 50 yasindan kiigiilk EMK igin
daha yuksektir. Karsi memede kanser gelisimi agi-
sindan erkeklerde relatif risk ylksek olsa da abso-
It risk kadinlarda yiksektir (absolit risk erkek
icin %0,1/yil, kadin igin %0,6/ yil). EMK'l olgula-
rin meme disinda ikincil malignitenin artan riskini
tasimadigini®® bildiren yazarlara karsin aksini bildi-
ren yazarlar da vardir*®?’,

Yakinma, Klinik Bulgu ve Belirtiler

EMK tipik olarak adrisiz, sert santral yerlesimli
kitle ile kendini gosterirse de meme basinda
gekinti, Ulserasyon ya da meme basindan akinti ile
de ortaya cikabilir. ikinci siklikta timér Ust dis
kadrandadir®3’. Siklikla olgular tani sirasinda
KMK'ya gore daha ileri yas (5-10 yas daha buyuk)
ve daha ileri evrede bulunur!®:11:20:34,
Semptomlarin slresinin Asya ve Afrika kokenli
serilerde Bati dinyasina gore daha uzun oldugu
bildirilmektedir®*. Kadinlarda meme basi akintisi
genellikle kansiz ve benign hastalikla iliskili iken,
erkeklerde daha gok kanlh ve de maligniteyle ilig-
kilidir*®. Olgularin yaklasik %40-50'sinde meme
basi tutulumu vardir; bu da timorin genellikle
santral lokalizasyonlu ve erkek memesinin klglik
olmasiyla iliskilidir.

Cok nadir olarak memede palpabl kitle olmadan
izole aksiller lenfadenopati (LAP) seklinde de
kendini gdsterebilir*®. Olgularin yaklasik %40-55
kadarinda tani sirasinda aksiller LAP vardir. Agri
kitleyle birlikte olabilir, ama %5 olguda sadece
agri yakinmasi vardirl, Erkek memesinde Paget
hastaligi oldukca nadirdir ve gunimize kadar
bilateral erkek Paget hastaligi bir olguda bildirilmis-
tir*". Bilateral meme kanseri kadin icin %4,3 iken
bu oran erkekte %0-1,9'dur*.

Memeyle ilgili yakinmasi olan olgularda, aile 6yki-
st incelenmelidir. Hill ve ark.’nin serisinde EMK'l
olgularin %15 kadarinda aile dykisi vardir®.
Tani, Ayirici Tani

Erkek memesindeki lezyonlarin cogunlugu benign-
dir ve 6nemli bir kismini jinekomasti olusturur,
%1'den daha azi primer meme kanseridir. Erkek
memesi rolatif olarak klglk boyutta olmasina
ragmen, mamografi (MG) teknik olarak mimkun-
dir ve klinik muayeneye ek yararli bilgi verir®?.
Klinik olarak stpheli lezyonlar igin gorintilemeye
basvurulacaksa MG tercih edilmelidir. Eger MG ile
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zor goruntl alma s6z konusu ise, ultrasonografi
(US) yararli olur. Normal erkek mamogrami rad-
yolusentdir*®. EMK, jinekomastiden ayri bir kitle
gibi gériinmesiyle ayrilabilir. Santral disinda loka-
lize lezyonlar ylksek malignite riski tasirlar.
Kanser MG'de yuksek dansiteli, spikller kenarli, iyi
tanimlanmis, siklikla lobtlile kitle ya da yapisal
distorsiyon olarak goralar. Mikrokalsifikasyon
KMK’ya gére daha az olup grup yapmaya edilim
azdir, genellikle genis, yuvarlak ve dadiniktir.
Mathew ve ark.’nin serisinde MG'de %69 olguda
sadece kitle, %2 sadece mikrokalsifiye alan sap-
tanmistir*®. Kitle imaji olan olgularin %50’sinde
irregller olup, digerlerinde lobller, oval ya da
yuvarlaktir.

EMK’'da US’deki gérinim KMK'ya benzerdir. US’de
hipekoik, gogunlukla irregliler, daha az olarak
yuvarlak kenarli kitle gorilir. Posterior akustik
ozellik benign/malign ayrimi igin yardimci dedgildir.
US’de kompleks kist varsa maligniteden stphele-
nilmelidir. Derin yerlesimli lezyonlar MG'de gbzden
kacabilecegi icin, US yararl olabilir***. Ayrica US
ile rutin olarak aksiller bélge de incelenir. Bir
seride US’de %69 solid, %22 kistik, %50 kadari
irregller kitle bulunup kenarlari %44 mikrolobdle,
%17 spikller cikintih, kitlelerin %76’s1 hipoekoik
olup %70 olguda da Doppler incelemede vaskiila-
ritede artma vardir**. US’de invaziv kanserler tipik
olarak solid olarak goéruldigi igin tim solid lez-
yonlara biyopsi yapilmasini savunanlar vardir'l,
Erkekte US’de kistik ya da kompleks kitle gérinu-
mu varsa malignite riski yuksektir ve biyopsi 6ne-
rilir. Kitle olmadan meme basi akintisi olanlarda
galaktografi yapilabilir. EMK’da magnetik rezonans
gérintileme (MR) kullaniminin rolii net degildir*.
Erkek memesindeki lezyon igin uygulanan MR’nin
kriterleri kadinlardakine benzer*®’; ancak erkekteki
MR gérintinin hastaligin klinik degerlendirmesine
ek yarari olmaz. EMK igin kor biyopsi, ince igne
aspirasyon ya da eksizyonel biyopsiye tercih
edilmelidir.

Erkekte memede kitle yapan EMK disi nedenler;
jinekomasti, abse, hematom, lipom, yag nekrozu,
duktal ektazi, intraduktal papillom, kist ve metas-
tatik timérlerdir'®, Jinekomasti siklikla bilateral,
memenin diffiz blUyUmesi seklinde iken, meme
kanseri ayri, sert, dlzensiz palpe edilen bir kitle
ve/veya meme basi ya da ciltte gekinti, aksiller
LAP, meme basi akintisi seklindedir®*. Jinekomas-
tinin altta yatan maligniteyi Ortebilecedi akilda
tutulmahdir?**24¢_ Klinik olarak ayrim kolay yapi-
labildigi icin bazi yazarlar MG'nin taniya katkisinin
az oldugunu savunur®®. Bununla beraber, meme
ile ilgili yakinmayla basvuran erkeklerde altta
yatan maligniteyi ekarte etmek igin MG kullanimi

artmaktadir*>*’. Fakat klinik siiphe olmamasi
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halinde kanser tanisi icin MG ek bilgi saglayamaz.
MG'nin taniya katkisi konusunda bu celiskili gorts-
lere ragmen, ortak olarak ©6ne sirilen sav ise
“MG, taniy1 destekleyebilir, fakat tanisal bilgiye
katkisi azdir, ancak meme kanseri olan olgularda
karsi memeyi dederlendirmek igin yapilmalidir”.
EMK icin MG ile tarama énerilmez?’.

Lipom, erkek memesinde 2. siklikta gorillen
benign lezyondur ve MG de etraf radyolusent yag
dokudan ince kapsulle ayrilmistir. 3. sikhkta gora-
len epidermal inklizyon kisti MG’ de cilt ile devam
eden iyi simirli oval kitle seklinde goralart®*3.
Erkek memesinde kitle yapan nadir nedenler ara-
sinda benign hastalik olarak miyofibroblastoma, pa-
piller hiperplazi, hamartoma, granilamatdéz mastit
sayilabilir.

Memeye metastaz genel olarak (meme malignite-
lerinin %0,5-6,6 kadar) kadinlarda erkeklere gore
5-6 kat daha fazladir; bu da hormonal, endotelial
hicre adezyon molekilleri, memenin boyut ve
vaskilarite farkliigi ile agiklanir®®. Erkekte meme-
ye metastaz yapan primer timorler iginde en sik
gorilenler melanoma, lenfoma, prostat, akciger,
kolon timaéridir®.

Tedavi

EMK tedavisinde KMK’daki tedavi prensipleri ve
protokolleri esas alinmistir.

Cerrahi tedavi yaklasimi

Erkek meme kanseri igin optimal tedavi tam
olarak belirlenmemistir; retrospektif serilere ve
KMK'daki deneyimlere goére tedavi yapilmaktadir.
En sik uygulanan cerrahi girisim modifiye radikal
mastektomidir (MRM). MRM sonrasi fasiyokutanoz
ya da miyokutandéz lokal veya uzak flep ile
rekonstriiksiyon uygulanabilir®*. Meme koruyucu
cerrahi (MKC) EMK’da daha az yapilir’®. Yasli, ciddi
yandas hastaligi ve kuguk timorle birlikte jineko-
mastisi olan olgularda yapilabilir. Bu tir olgularda
adjuvan RT de uygulanir. Meme basini da igeren
genis eksizyon lokal kontrol igin etkinligi az olan
bir metottur. 229 olguluk bir seride, MRM ile
karsilastirildiginda lumpektomi ve aksiller diseksi-
yon (AD) gecirmis olgularda hastaligin lokal kont-
rol orani dislktir’’. (Duktal karsinoma in situ)
DKIS olgularini igeren bir seride lumpektomi
yapilanlarda mastektomiye gore lokal niks orani
yliksektir’!., Erkekte meme dokusu volimi az
oldugu igin lumpektomi ile yeterli temiz cerrahi
sinir saglanamamakta ve basit mastektomi
optimal tedavi olarak ©6nerilmek-tedir. Tumor
genellikle papiller alt tip ve diistik grad oldugu igin
AD Onerilmez.

Invaziv meme kanserleri icin siklikla AD &nerilir.
Aksiller lenf nodild tutulumu (ALNT) olgularin
ortalama %56°>7* gibi yliksek bir kesiminde var-
dir’?>* ve bu tutulum T ve grad ile orantilidir>>.



Ancak AD’nin genel sagkalima katkisi tartismalidir.
KMK icin aksiller evrelemede sentinel lenf noduld
biyopsi (SLNB) uygulamasindaki gelismelere rag-
men, EMK igin pekgok merkezde halen MRM tercih
edilmektedir. Son vyillarda klinik olarak aksilla
negatif olgularda mastektomiyle birlikte SLNB
yapilip, tutulum olan olgular icin AD yapiimaktadir>>.
T<2 cm ve klinik olarak aksilla negatif EMK igin
SLNB, KMK’da oldugu gibi giivenle uygulanabi-
lir°?, EMK’da timérler cogunlukla santral yerlesimli
oldugu icin internal mamarian lenf nodullerine
metastaz edilimi fazladir’>. SLNB ile internal
mamarian lenf bezleri de dederlendirilir. EMK'da
SLNB uygulanan olgularda lokal-bdlgesel niikslin
olmadigi bildirilmektedir’®>’. Her ne kadar American
Society of Clinical Oncology, bilgilerin sinirlh oldu-
gunu belirtse de®® bazi cerrahlar klinik olarak
negatif aksillasi olan EMK igin aksillanin evreleme-
sinde basit, glvenilir bir yéntem olan SLNB'nin ilk
tercih olmasini énermektedirler®2>>>7,
Radyoterapi (RT) Yaklasimi

EMK’'da RT kullanimi konusunda bilgiler sinirlidir.
Lokal ileri evre hastalik, ALNT, santral yerlesim,
cilt ve pektoral kas tutulumu kadinlara gore
EMK’'da daha fazla oldudu igin adjuvant RT erkek-
lerde daha sik uygulanir®®. Bununla birlikte EMK
icin postmastektomi RT’'nin lokal niksu 6nlemede
ve sagkalimda potansiyel yarari olmadigi, lokal
timor kontroll sadladigi ancak genel sagkalima
etkisi olmadigi ileri surilir*®°. Ancak KMK'da
oldugu gibi RT igin benzer prensiplerin kullanimi
konusunda tartismalar vardir>>>9°,

Pekgok merkezde timoér/meme boyutu orani
ylksek oldugu igin mastektomi sonrasi tim EMK
icin adjuvant RT onerilirken, KMK da oldugu gibi
timor boyutu, cerrahi sinirlarin durumu ve pozitif
nodll sayisi gibi spesifik durumlara gore de adju-
vant RT onerilir. Chakravarthy ve Kim, evre I ve II
EMK igin sadece mastektominin yeterli olacadini,
lokal relapsin disik olmasi nedeniyle RT endikas-
yonunun olmadigini ileri siirmislerdir®>. Bazi ya-
zarlara goére ise, T>1 cm veya aksillada 1'den
fazla metastatik lenf nodili olmasi adjuvant RT
endikasyonudur®®,

Pekgok merkezde adjuvan RT siklikla uygulan-
makla birlikte radyasyonun kaynadi, dozu, teknigi
konusunda varyasyonlar vardir. EMK gogunlukla
santral yerlesimli oldugu igin RT alani internal
mammarian lenf noddllerini de igerir**. EMK icin
adjuvant RT ile birlikte tamoksifen kullaniminin
10-yilik hem hastaliksiz hem de genel sagkalimi
iyilestirdigini savunan yazarlar vardir*®. Ayrica
RT'nin 5 vyillik lokal nikste %20, 15-yilhlk meme
kanseri spesifik mortalitede %5 azalma sadladigi
belirtilmistir®’.
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Kemoterapi ve Hormonoterapi Yaklasimi
EMK’da genel olarak adjuvan tedavilerin planlan-
mas! ve uygulanmasinda KMK igin &nerilen yollar
izlenir. Sistemik kemoterapi (KT) evre II ve ustid
hastaliklarda siklikla Onerilse de, ileri yas ve
yandas hastaliklar nedeniyle KT kullanimi sinirhdir.
KT'nin genel sagkalimi olumlu yonde etkiledigi
gbsterilmistir®. Bu hastalar daha cok gen¢ ve
aksiller tutulumu olan olgulardir. En sik kullanilan
CMF (siklofosfamid, metotreksat, 5-FU) ve FAC (5-
FU, adriamisin, siklofosfamid) rejimleridir. Taksan-
larin ve transtuzumab kulaniminda deneyim
azdir**®3. ER pozitif olmasi yiiksektir ve tamoksi-
fenin sikhkla kullanilir. Ancak bu konuda randomi-
ze prospektif galisma yoktur. Aromataz inhibitor-
lerinin kullanimi ise yaygin dedildir. Orsiektomi
yapilmadan bu grup ilaglarin kullanimi tartisma-
hdir®*. EMK’larin %5-15 kadarinda tani sirasinda
metastaz saptanir (en sk kemik ve akciger).
Metastatik hastalik tedavisinde gegmiste orsiek-
tomi, adrenalektomi, hipofizektomi uygulanmak-
tayken, gunimduzde siklikla %25-58 yanit oranlari
ile tamoksifen kullanilir. Hormonal tedaviye yanit
alinamazsa kemoterapi énerilir®.

Patoloji

EMK davranisi postmenopozal meme kanserine
benzese de, bazi biyolojik/patolojik farkliliklar igerir.
TUmorin boyutu, ALNT, hastaligin evresi bakimin-
dan EMK ve KMK arasinda farkliliklar vardir. Dustk
nikleer grad, ylksek ER ve progesteron reseptor
(PR) pozitifligi erkeklerde ve postmenopozal ka-
dinlarda, premenopozal meme kanserine gore daha
fazladir'?>. EMK'larin %85'i invaziv duktal kanser-
dir*®. invaziv papiller kanser erkeklerde kadinlara
kiyasla 2-4 kat fazla goraliyor (%2,6'ya karsin
%0,6). 217 EMK igeren bir seride %84,8 invaziv
duktal kanser, %5,5 DKIS varken hig lobller kan-
ser bildirilmemistir®>.

Histolojik alt tipler icinde EMK’da lobller karsi-
noma sikligi belirgin olarak azdir, kadinlarda ise
invaziv duktal kanserden sonra 2. siklikta gorulir.
Bu durum erkek memesinde normalde terminal
lobiil yapisi olmamasina baglanabilir®®.

DKIS tim EMK’larin ortalama %7 (%0-17) kada-
rini olusturur® ve siklikla papiller alt tip gérilir.
Ulkemizden bildirilen bazi calismalarda DKIS higbir
EMK’li olguda saptanmamistir*#2%2 o475 olguda
tumér disik nikleer grada sahiptir®®. Erkekte
lobller karsinoma insitu da oldukga nadir olup,
invaziv lobller kanser ile birlikte gorllebilecegi
bildirilmistir?!.

Erkek meme kanserinde ER pozitif olmasi ilk kez
1974 yihinda Wittliff tarafindan gésterilmistir®’ ve
ER pozitifli§i kadinlarda oldugdu gibi yagla artmaz?’.
Yeni kaynaklarda ve o6zellikle FISH igeren galisma-
larda HER2 pozitifligi orani diisiiktir (%1-15)%13%,
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Kadinlarda invaziv timoérlerin %25-30 kadarinda
HER2 ekspresyonu vardir ve KMK icin HER2 asiri-
ekspresyonu koétl prognozla iligkili iken, EMK igin
bu konuda yeterli bilgi yoktur. P53 mutasyon sikli-
ginda KMK ve EMK arasinda fark olmadigi belirtil-
mektedir?’. EMK icin bunun prognostik énemi de
net degildir. Bcl-2 ve Ki-67'nin yiksek ekspresyo-
nunun agresif prognozla iliskili olabilecegdi ileri
surtlirken, bazilar bunun aksini savunur®®®, Bir
seride bcl-2 %94 pozitif bulunmustur®®, Kadinlarda
EGFR asirt ekspresyonunun prognozu olumsuz
etkiledigi belirtilirken, bunun erkek meme timor-
leri acisindan O6nemi net dedildir. Yine de EMK
spesmenlerinde %20-76 oraninda EGFR ekspres-
yonu bildirilir?!. Yeni calismalarda EMK’da prolak-
tin reseptér (PRLR) ekspresyonu incelenmekte ve
EMK’'da %60 PRLR ekspresyonu oldudu belirtil-
mektedir’®.

DNA mikro-dizin calismasinda meme kanserinin
birkag alt tipinin belirlenmesinden sonra’!, bunun
klinik 6nemine dair galismalar bildirilmistir. Carey
ve ark.”? 5 alt tip tanimlamasindan 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 timor; 5-
siniflandinlmamis grup) Ge ve ark. 42 erkek meme
kanserine ait parafin dokuda alt tip calismasi
yapmistir’3. Bu seride %83 olgu luminal A, %17
luminal B’dir; dider gruplarda olgu yoktur ve bu
dadilim KMK’dan belirgin olarak farkhdir.
Sitokeratin (CK)5/6 ve CK17 belirtegleri basal-like
icin belirlenmis olup kadinlarda, daha agresif kar-
sinomla iligkili bulunmustur. Luminal tip karsinom-
lar ise CK 8, 18 ve 19 pozitiftir ve daha az agre-
siftir’3.

Prognoz, Sagkalim, Prognostik faktorler

KMK ile kiyaslandiginda 5 yillik genel sagkalim
EMK'da distktir®”. 5 ve 10 yillik genel sagkalim
oranlari %36-66 ve %17-52, 5 ve 10 yillik hasta-
liksiz sagkalim oranlarl ise %52-74 ve %?26-51
olarak bildirilmistir?*. SEER verilerine gore® genel
sagkalim erkeklerde daha kotlu iken, meme kan-
seri spesifik sagkalim erkek ve kadin olgular ara-
sinda farkli degildir. EMK’daki kotl prognoz, tanida

gecikme, toplumsal bilgi eksikligi, ileri evre, kotl
prognostik oOzellikler, hastaligin kadinlara gore
daha ileri yasta olmasi, daha fazla yandas hastalik
ile birlikteligi gibi nedenlere baglanmistir. Semp-
tomlarinin sliresinin sagkalima etkisi tartismali
olup tanida gecikmenin sagkalimi anlamli olarak
etkilemedigi ileri surtlmustir’’. 1985’den itibaren
sagkalimda belirgin bir iyilesme olmus, bu durum
hem erken evrede hastaligin saptanmasi hem de
sistemik adjuvant tedavi kullaniminin yayginlas-
masiyla iliskilidir. Pekcok seride EMK, KMK ile
karsilastirildiginda kot prognoza sahiptir. Lokal ve
bolgesel niks olmadan sagkalim, meme kanseri
spesifik sagkalim ve genel sagkalim acisindan
mastektomi sonrasi adjuvant RT alma ve bilinen
diger temel prognostik faktorler eslestirilerek
analiz yapildiginda EMK ve KMK arasinda fark
olmadig§i gdsterilmistir®®°°. Ancak 10 yillik sag-
kalim pNO icin EMK'da %39, KMK'da ise %68'dir>3.
Toplum tabanl bir calismada®? KMK ve EMK ara-
sinda tUmorin evresinde sagkalim oranlarinda
anlamh fark yoktur. Cok dediskenli analizde hasta-
nin 65> yas olmasi, timoér boyutunun blylk ve
ALNT olmasi genel sagkalimi etkileyen en onemli
faktorler olarak bulunmustur.

Prognostik faktérler arasinda ALNT, timor boyutu
ve lenfatik invazyon &nemlidirt®31:3468  Hastaliksiz
sagkalim icin tUmor boyutu ve ALNT anlamhdir.
Aksilla negatif ve pozitif olgularda 5 yillik sagkalim
oranlar %?77-100 ile %37-61 olarak bildirilmis-
tir313*, ER ve PR durumu da sagkalim igin arastiril-
mistir. ER pozitif timorler daha iyi prognoza sahip
iken PR icin bdyle bir iliski gosterilememistir®®.
HER2 pozitifligi kétl prognostik 6zelliktir®®. HER2
ekspresyonu daha fazla ALNT ile iliskilidir. Basal-
like ve HER2+/ER alt tiplerde diger gruplara gore
sagkalimin daha kisa, prognozun ise kotl oldugu
bildirilmektedir’?. Basal-like timérler yiiksek grad
ve mitotik indeksi olan tiumérlerdir. Meme kanseri
spesifik sagkalim bakimindan HER2+/ER-ile basal-
like grup daha kisa sagkalim orani icerir. EMK’'da
olgularin %9-12'sinde izlemde ikincil kanser gelise-
bilir'®*3, Bilateral meme kanseri erkekte daha az
goralur’?,
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