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OZET

Amag: Bizim ¢alismamizin amaci Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
Poliklinigi’ne bagvuran ve idiyopatik graniilomatdz mastit tanisi alan hastalarin
klinik ve radyolojik 6zelliklerini belirlemek, medikal ve cerrahi tedavi uygulanan
hastalar ile takip edilen hastalarin sonuglarini bildirmektir. Bu sayede tam
yontemleri ve tedavi algoritmasi lizerinde klinigimiz deneyimine gore hareket
etmek miimkiin olacaktir.

Hastalar ve Yontem: 01.04.2008-31.01.2019 tarihleri arasindaki yaklasik 11 yillik
donemdeki histopatolojik olarak idiyopatik graniilomatdz mastit tanisi alan 118
hastanin hastane dosyalarina ve telefon kayitlarina ulasildi, dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin klinik 6zellikleri, ultrasonografi bulgulari, hastaligin
nasil tedavi edildigi ve niiks durumu belirlendi.

Bulgular: Caligma 118 hasta tlizerinde yapildi. Ortalama yas 35 idi. Hastalarin
tanis1 histopatolojik olarak konuldu. En sik sikayet memede kitle olmasiydi.
Hastalarin % 94.9 dogum yapmis olup, ortalama dogum sayis1 1.9 ve ilk dogum
yast 25.8 idi. Hastalarin % 91.5’1 ¢ocuklarini emzirmisti. Postpartum hastaliga
kadar gecen siire 5.0 yildi. Oral kontraseptif kullanimi 18 hastada, sigara
kullanim1 28 hastada vardi. 70 hastada apse veya koleksiyon vardi. Lezyonun
ortalama boyutu 3.46 cm idi. Hastalarin % 42.3 takip edilerek, % 30.5 i
kortikosteroid ile tedavi edilmis. Takip edilen hastalarin ortalama 5.6 ayda,
kortikosteroid verilen hastalarin 3.2 ayda iyilestikleri goriilmiis ve aralarinda

istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Toplamda 14 hastada niiks saptanmus.
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Sonug: Idiyopatik graniilomatdz mastit hastalig1 genellikle dogum ve emzirme
Oykiisli olan kadinlarda goriilmiis olup, hastalar poliklinige memede agrili kitle
sikayeti ile bagvurmuslardir. Ultrasonografik olarak siklikla apse veya koleksiyon
tespit edilmistir. Tedavide kortikosteroid verilen ve takip edilen hastalarin
tyilesme siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamustir.

Anahtar Kelimeler: Mastit, graniilomatdz mastit, idiyopatik graniilomatdz mastit
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ABSTRACT

Objective: Aim of this study is to determine the clinical and radiological features
of patients with idiopathic granulomatous mastitis who admitted to Gazi
University Faculty of Medicine General Surgery Outpatient Clinics and to report
the results of medical and surgical treatment and observation. In this way, it will
be possible to act on the diagnostic methods and treatment algorithm according to
our clinic experience.

Patients and Methods: Hospital files and telephone records of 118 patients who
were diagnosed as idiopathic granulomatous mastitis in the 11-year period
between 01.04.2008-31.01.2019 were accessed and their files were analyzed
retrospectively. Clinical features of the patients, ultrasonography findings, how
the disease was treated and recurrence were determined.

Results: The study was performed on 118 patients. The average age was 35 years.
The diagnosis of the patients was made histopathologically. The most common
complaint was mass in the breast. Of the patients, 94.9 % gave birth, the average
number of deliveries was 1.9 years and the age of first birth was 25.8 and 91.5 %
of the patients had breastfed their children. The time to postpartum disease was
5.0 years. Oral contraceptive use was present in 18 patients and smoking in 28
patients. Seventy patients had abscesses or collections. The average size of the
lesion was 3.46 cm. Of the patients, 42.3 % were treated with observation and
30.5 % were treated with corticosteroids. It was determined that the patients who

observed healed at an average of 5.6 months and the patients who received



corticosteroids healed at 3.2 months and the difference was not statistically
significant. Recurrence was detected in 14 patients in total.

Conclusions: Idiopathic granulomatous mastitis disease was generally seen in
women with a history of birth and breastfeeding, and patients presented to the
outpatient clinics with a painful mass in the breast. Abscess or collection was
frequently detected ultrasonographically. No statistically significant difference
was found in terms of recovery time of patients who were treated corticosteroids
and only observation.

Keywords: Mastitis, granulomatous mastitis, idiopathic granulomatous mastitis



1. GIRIS

Graniilomatdz mastit klinik ve radyolojik 6zellikleri meme kanseri ile
benzerlik gdsteren, memenin graniilomatéz inflamasyon ile seyreden bir
hastaligidir. Idiyopatik graniilomatéz mastit nedenleri olarak otoimmiin yanit,
enfeksiyonlar ve hormonal dengesizlik olmak {izere ii¢ neden iizerinde
durulmaktadir. Idiyopatik graniilomatéz mastit (IGM) tams1 icin spesifik
nedenlerin olmadiginin gosterilmesi gerekir. IGM tanisim1 koyabilmek igin
histolojik olarak graniillom olusturan bir inflamasyonun olmasi, ancak bu
inflamasyonun tiiberkiiloz, lepra veya mantarlar gibi organizmalara, sarkoidoz
gibi sistemik bir graniilomatdz hastaliga veya yag nekrozu ve periduktal mastit
gibi durumlara bagh olmadiginin gésterilmesi gerekir.

IGM, ilk defa Kessler ve Woolloch tarafindan 1972’de tarif edilmistir.
Memenin histopatolojik olarak tanimlanmis inflamasyonlar1 i¢inde kronik
graniilomatdz inflamasyon olgularin % 24’{inii olusturur.

Hastalik c¢ogunlukla premenopozal kadinlarda goriilmektedir. Klinik
olarak fokal ya da diffiiz olabilir, bazen kanser gibi kitle olusturan veya
endurasyon yapan, hiperemi, agr1 gibi inflamasyon bulgular1 gosteren lezyonlar
olarak belirti verebilir. Bazen hastalar galaktore ile bagvurur. Her iki meme esit
oranda etkilenir. Iyi huylu bir durum olmasina ragmen klinik ve radyolojik olarak

kanseri taklit eder. Uzun siire takip gerektiren ve % 16-50’lere varan niiks oranlari



ile seyreden bir hastaliktir. Daha ¢ok 3. ve 4. dekatlarda ortaya ¢ikar. Genellikle
dogumdan sonraki birkag yil i¢inde gortiliir.

Intraduktal inflamasyonla olusan yogun ve 6zel bir mastit formudur.
Sekresyon ve inflamasyonun nedeninin  &strojen-progesteron  oraninin
bozulmasiyla meydana gelen bir hormonal dengesizlik olabilecegi ileri
stiriilmiistiir. Bu hipoteze gore 6nce intraduktal sekresyonun birikmesiyle duktal
ektazi olusmaktadir. Daha sonra duktuslarin perforasyonu ve sekresyonun stromal
hiicreler ile temasi, sonrasinda da stromal hiicrelerin siirekli inflamasyonu
meydana gelmektedir. Lobiillerden ekstravaze olan sekresyona karsi
otoimmiinitenin bu olaya yol actif1 diisliniilmektedir. Dogurmak, emzirmek ve
oral kontraseptif kullanim1 suglanmis ama herhangi bir kesin iligki
bulunamamustir.

Makroskopik olarak palpabl kitleler igeren sert meme parankimi tipik
bulgusudur. Kesit yilizeyinde smirlar1 net secilemeyen gri kahverengi nodiiler
yapilar goriiliir. Siklikla kiiciik apse odaklari igerir. Yaygin apse formasyonlari
IGM’in tipik bulgusu degildir. Mikroskopik olarak lobiillerin merkezinde non-
kazefiye graniilomatdz reaksiyon ile karakterli kronik inflamatuar reaksiyon
goriiliir. inflamasyon genellikle lobiillere sinirli kalmakla birlikte ileri dénemde
cevre stromaya ve komsu duktuslara kadar ilerleyebilir. Birbirleri ile birlesen
santrallerinde genis likefaksiyon alanlar1 icermeyen apselesmelerin goriildiigii
yaygin graniilomlar sekline doniisebilir.

Tanist genellikle kalin igne biyopsisi ile konur. Gerekirse acik cerrahi

biyopsi de yapilir. Histopatolojik tani hastaligin yonetimi agisindan son derece



onemlidir. Mamografide nodiiler opasiteler, USG’de ise hipoekoik nodiiller olarak
gortliirler. Meme kanserini taklit edebilirler. Apselere deriye uzanan fistiil
traktlar1 eslik edebilir. Doppler USG incelemede lezyonlarin etrafinda bazi
hastalarda arteriyel ve vendz kan akiminin artis1 tespit edilmistir. MRG’nin tanida
kullanimi1 da giderek artmaktadir.

IGM tedavisi i¢in genel kabul gérmiis bir ydntem yoktur. Antibiyotikler
baslangic tedavi olarak baglanmakla birlikte, kortikosteroid, metotreksat ve
cerrahi eksizyon, mastektomi gibi yontemler de uygulanmaktadir. Apse varliginda
drenaj yapilmalidir. Sekonder bakteriyel enfeksiyon gelismemis ise antibiyotik
tedavisinin katkis1 yoktur. Kortikosteroid tedavisi ilk defa Dehertogh tarafindan
onerilmistir. Ilerleyen dénemlerde IGM tedavisinde cerrahi tedavi sonras1 komplet
eksizyon yapilamayanlara ve niiks eden olgulara kortikosteroid tedavisi
onerilmistir. Hala kortikosteroid tedavisi ile ilgili karsit goriigler vardir.
Metotreksat tedavisi de otoimmiin hastaliklarda hastalik diizenleyici ajan olarak
tartistlmistir.  Grantilomatdz mastit tedavisi zordur ve uzun siire takip
gerektirebilir.

Bu calismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi’ne 2008-2019
yillar1 arasinda basvurmus ve IGM tamisi almis hastalar1 retrospektif olarak
inceleyerek bu hastalarin demografik ve klinik o6zelliklerini ve uygulanan

tedavileri arastirdik.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Meme anatomisi

Meme dokusu her iki cinsiyette de olmasina karsin meme bezleri
kadinlarda gelisim gosterir ve yalnizca dogum sonrasinda fonksiyonel hale gelir
ve siit bezlerinden yenidogan bebegi beslemeye yonelik siit salgilar. Meme
dokusunu siit bezlerinin disinda yag ve bag dokusu olusturur. Meme bezleri
anterior ve lateral torasik duvarda deri altinda yer almaktadir. Her bir meme,
igerisinde bir¢ok lobiil barindiran 15-20 lobtan olusmaktadir (1). Meme basini
saran meme apeksindeki pigmentli alana areola denir.

Meme pektoral fasyanin anteriorunda yer alip yag dokusu barindiran
submammaryan bir alan ile pektoral fasyadan ayrilmaktadir. Bu alan fasyanin
altinda kalan pektoralis major, serratus anterior ve eksternal oblik kaslarini ile
memenin rahat hareket etmesini saglamaktadir. Meme medialde sternum lateral
kenar1 ile lateralde midaksiller hat arasinda ve siiperiorda 2. kot ve inferiorda 6.
kot arasinda bulunmaktadir. Memenin kuyruk bolimii de aksillaya kadar

uzanmakta olup buna Spence’in kuyrugu (aksiller proges) denmektedir.
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Resim 1. Memenin anterolateral ve sagittal kesiti

2.1.1. Memenin arterleri

Cokca varyasyonu olmakla birlikte memenin beslenmesini saglayan
baslica ii¢ damar bulunmaktadir. Bunlar internal torasik arter, aksiller arterin
dallar1 ve interkostal arterlerdir.

Internal torasik arter memenin arteriyel beslenmesinin ¢ogunun kaynagini
olusturmaktadir. Internal torasik arter subklavyan arterden cikarak transvers
torasik kaslarin arkasinda sternumun dis kenarma paralel olarak seyreder. internal
torasik arterden ayrilan perforan dallar ise ilk alt1 interkostal bosluktaki interkostal
kaslar1 ve pektoralis major kasini ge¢ip memenin medial yarisinm1 ve iizerindeki
deriyi beslerler. Bu perforan dallarin en biiyiikleri bazen birinci ve iligiincii veya
ikinci ve dordiincii olabilirse de cogunlukla ilk ikisi en genis olan perforan

arterlerdir. Bu arterler tipik olarak lateralden meme bas1 areola kompleksine dogru



geldiklerinden memenin arteriyel kanlanmasinin ¢ogunun meme basinin
yukarisindan geldigi sdylenebilir. Memenin meme basi seviyesinin altinda kalan
kisminin daha damarsiz oldugu oldugu belirtilmektedir.

Meme aksiller arterin dort dali tarafindan da beslenir. Bunlar en iist torasik
dal, torakoakromial arterin pektoral dali, lateral torasik arterler ve mammarian
arterin adr konulmamis dallaridir. Bunlarin en onemlisi lateral torasik arterdir.
Memenin lateral kismin1 bu aksiller arter orijinli dallar besler. Memenin lateral
yarisi bunlarin disinda tigiincii, dordiincii ve besinci interkostal arterlerden ¢ikan
dallar tarafindan da beslenir. Memelerin sadece % 18 bu ii¢ kaynak tarafindan
beslenir. Fakat internal torasik arterin dallar1 farkli oranlarda da her zaman
memeyi besleyen damarlar icerinde yer alir. Memeyi besleyen arterler arasinda
cogunlukla serbest anastomozlar mevcuttur. Bazen bu ii¢ arteryel kaynak

birbirinden bagimsiz ve iliskisiz olabilir.
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Resim 2. Memenin arteriyel dolagimi

2.1.2. Memenin venleri

“Memeyi drene eden ii¢ adet ven vardir. Bunlar aksiller ven, internal
torasik ven ve intercostal (3-4-5) venlerdir ve bu venler arterlerle birlikte seyreder.

Memenin vendz drenajinin biiylik bir kismini, memenin medial yarisindan
c¢ikan perforan venler saglar. Bu venler daha sonra internal torasik vene agilirlar
ve internal torasik ven de brakiosefalik venler birlesir.

Basilik ven ve brakial ven birleserek aksiller veni olusturur. Aksiller ven

aksiller arterin medialinde ve siiperfisyalinde ilerler ve memeden gelen bir veya



iki pektoral dal1 da alir. Birinci kostanin lateral kenarini ¢aprazlayip subklavyen
ven adini alir.

Interkostal venler arkada vertebral vendz sistemle baglant1 kurarlar.
Vertebral venoz sistem azigos, hemiazigos ve aksesuar hemiazigos venlerine, bu
venler de en sonunda superior vena kavaya dokiiliir. Onde ise interkostal venler
internal torasik venler araciligi ile brakiosefalik venle birlesir.

Meme kanseri ilk iki vendz yol araciligi ile akcigerlere, iigiincii yol
araciligi ile de kemiklere ve santral sinir sistemine erken evrelerde dahi metastaz
yapabilir.

Insan viicudunda portal ve sistemik vendz sistemlerin birbiriyle temas
kurabildigi birka¢ yer vardir. Portal venin tikandig1 durumlarda kan bu baglantilar
sayesinde sistemik venlere yonelebilir. Portal venlerde bir tikaniklik olmadigi
durumlarda, sistemik venlerdeki kanin portal sisteme yonelmemesi i¢in bir sebep
de yoktur. Buna 6rnek bir bolge 6zefagusun alt kisimlaridir. Bu bdlgenin venoz
drenaji azigos veninin dallari(sistemik) ile sol gastrik venin dallar1 (portal)
arasindaki anastamozlarla saglanir. Buna benzer bir baska yer de umbilikus
cevresidir. Burada falsiform ligament aracilig1 ile umbilikustan karacigere dogru
ilerleyen portal sisteme ait kii¢iikk venlerle umbilikal bélgenin sistemik venoz
drenajini internal torasik venlere aktaran epigastrik venler arasinda anastomozlar
vardir. Meme kanserlerinde metastatik hiicreler bu portokaval anastomozlarin biri

veya daha fazlasi ile karacigere ulasabilirler.
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Resim 3. Memenin vendz dolasimi

2.1.3.Memenin sinirleri

Memenin innervasyonu genelde 4, 5 ve 6. interkostal sinirlerin anterior ve
lateral kutanoz dallar ile olmaktadir ve 4. interkostal sinir dallart meme basini
innerve etmektedir. Ayrica 2, 3 ve 6. interkostal sinirlerin lateral ve anterior
kutandz dallar1 ile C3 ve C4’ten gelen supraklavikiiler sinirler memeyi innerve
edebilirler. Bir ¢ok kutandz sinir areoladan derin plandaki pleksusa dogru
uzanmaktadir. Hangi interkostal sinirlerin memeyi innerve ettigi kisiler arasinda
degistigi gibi ayn1 kiside memeler arasinda da degismektedir. Kadinlarin ¢ogunda
1. veya 7. interkostal sinirin dallar1 da memenin innervasyonunu saglamaktadir.
Pek cok kadinda 3. interkostalden c¢ikan dallar ve 5. interkostal sinirler 4.

interkostale dallar vererek meme basini innerve etmektedir.



Memenin duyusal sinir lifleri taktil ve termal informasyonu sinir sistemine
iletir. Memenin kutan6z duyarliligi kadinlar arasinda farklilik géstermekle beraber
memebasiin lstiinde alt kismina goére daha fazladir. Memebasi ve areola
kompleksi pek¢ok bayanda seksiiel uyarilar agisindan memedeki en hassas bolge
olarak O6nem tasimaktadir. Bu durum, sinir uglarinin  memebasinda
sonlanmasindan kaynaklanmaktadir. Kiiciik memelerin biiylikk memelere gore
daha duyarli oldugu ve makromastili hanimlarin memebast areola
komplekslerinin gene benzer sekilde daha az duyarli oldugu bildirilmistir.

Meme basinin apikal bolimii yan taraflara gére daha yogun duysal sinir
sonlanmalaria ve Meissner’s cisimciklerine sahiptir. Meme basi derisi dallanmis
serbest sinir ucu sonlanmalarindan dolayr agr1 basta olmak iizere bircok uyarana
duyarlidir. Meme basinin innervasyonu 6zellikle normal laktasyonun baglamasi,
bebegin emmesiyle iligkili olmasindan dolay1r 6nem tasimaktadir. Periferik deri
reseptorleri 6zellikle gerilme ve basi duyularina spesifiktir.

Memeyi innerve eden efferent sinir lifleri primer olarak postgangliyonik
sempatik sinirlerdir ve deri ve derialti dokulardaki kan damarlarindaki diiz kasi
innerve etmektedir. Sempatik sinir lifleri ise meme bas1 ereksiyonunu saglayan
meme basinin sirkiiler diiz kaslarin1 ve laktifer6z duktuslar1 ¢evreleyen diiz kast

ve erektor pili kaslarini innerve etmektedir.
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Resim 4. Meme sinirlerinin anatomisi

2.1.4. Memenin lenfatikleri

Memenin lenfatik akimi baslica aksiller lenf nodlarinadir, ancak bunun
yanisira nonaksiller lenf nodlar1 olan mammaria interna arteri ve veni boyunca
lokalize mammaria interna lenf nolarina da bazi kimselerde akim mevcuttur.
Yapilan ¢alismalarda sadece aksiller drenaj % 80-97, hem aksillaya hem
mammaria interna lenf nodlarina drenaj % 20-25 oranda ve sadece mammaria
internaya lenfatik aim ise % 3-6 oranda gerceklesmektedir. Bazi lenfatikler
pektoral major kasmin lateral kenarindan aksiller lenf nodlarinin pektoral
grubuna, bazi lenfatikler de pektoral major kasinin arasindan gegerek mammaria

interna lenf nodlarmma ulasmaktadir. Mammaria interna lenf nodlar1 interkostal
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araliklarda ve parietal plevra onilinde lokalizedir. Lenfatik kanallar arasindaki
baglantilar nedeniyle kontralateral memeye gecis olabilmektedir.

Aksiller bolgede pektoral minor kasiyla komsuluguna gore gruplandirilan
20-40 aksiller lenf nodu vardir. Asagidan yukariya dogru alt grup lenf
nodlari(Level I) pektoral minér kasinin laterali ve asagisinda, orta grup lenf
nodlari(Level II), pektoral minér kasinin arkasinda ve {ist grup lenf nodlari(Level
IIT) pektoral mindr kasmin st kenarmin yukarisindaki lenf nodlarmi
kapsamaktadir. Bagka bir anatomik siiflandirmaya gore lateral grup veya aksiller
ven grubu; aksiller venin mediali veya posteriorunda 4-6 lenf nodu seklindedir.
Bunlar daha ¢ok iist ekstremiteden lenfatik akimi alirlar. Anterior grup veya
eksternal meme grubu; lateral damarlarla iligkili olarak pektoral minor kasinin alt
kenarinda bulunan memenin lenfatiklerinin drene oldugu 4-5 lenf nodudur.
Posterior veya skapuler grup; aksillanin arka kenarinda ve skapulanin lateral
kenarinda 6-7 lenf noduna drenaj ise daha ¢ok arka boyun ve sirttan gelmektedir.
Santral grup, lateral, anterior ve posterior gruplardan drenaj alan pektoral minor
kasinin altindaki yagl kisimdaki 3-4 lenf nodundan olusur. Subklavikiiler veya
apikal grup; aksillanin apeksinde aksiller venin medialinde ve pektoral kasin
stiperiorundaki 6-12 lenf nodundan olusur ve tiim diger lenf nodlarindan drenaj
alir. Interpektoral veya Rotter ganglionlari; pektoral majér ile pektoral mindr
kaslar1 arasinda bulunan santral ve subklavikiiler lenf nodlarina drene olan 1-4
lenf nodundan olusur.

Memede lenfatik pleksuslar memenin subareolar bdlgesinde, interlobiiler

bag dokusunda ve laktiferdz kanallarin duvarlarinda bulunmaktadir. Lenfatik
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drenaj subareolar lenfatik plekustan karsi memeye, mammaria internaya ve
aksiller lenf nodlarina olmaktadir. Hem dermal hem parankim i¢i lenfatikler %
20-86 ayni koltukalt1 lenf nodlarina olmaktadir. Kadavra ¢alismalarinda lenfatik
kanallara boya enjeksiyonu sonucu meme basi/areola kompleksi dahil tim
yiizeyel lenfatik kanallar pektoral minor kasi lateraline yakin alt grup (Level 1)
lenf nodlara drene oldugu gosterilmistir. Yiizeyel lenfatik kanallar dermis ve
parankim arasinda bulunmaktadir ve bazilar1 parankim i¢i intramammarian veya
mammaria interna lenf nodlarina drene olmaktadir. Mammaria internaya drenajin
biiylik memelere kiyasla kiiciik memelerde ve 6zellikle zayif ve geng¢ kadinlarda
daha fazla oldugu bildirilmistir. Peritimoral derin intraparankimal boya
enjeksiyonu yiizeyel subdermal veya intradermal enjeksiyonlara kiyasla daha

fazla mammaria interna lenf nodlarina drenaj gostermektedir.
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Resim 5. Memenin Lenfatik Drenajt

2.2. Memenin fizyolojisi

Memenin gelisimi ve fonksiyonel hale gelmesi 0Ostrojen, progesteron,
prolaktin, oksitosin, tiroid hormonu, kortizon ve biiyiime hormonu gibi
hormonlarin etkisi ile baslar. Ostrojen, progesteron ve prolaktinin normal meme
gelisimi ve fonksiyonu ig¢in esansiyel olan belirgin trofik etkileri mevcuttur.

Ostrojen duktal gelisimi baslatirken, progesteron epitelin diferansiasyonundan ve
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lobuler gelisimden sorumludur. Prolaktin gebeligin ge¢ donemlerinde ve
postpartum doneminde laktogenezis i¢in primer hormonal stimilusu saglar.
Hormon reseptor sayisimi artirirken epitelyal gelisimi de uyarir. Luteinizan
hormon (LH) ve follikiil stimiilan hormon (FSH) gibi gonadotropinler overlerden
Ostrojen ve progesteron salinimini diizenlerler. LH ve FSH’nin anterior hipofizin
bazofilik hiicreleri tarafindan salinimi ise hipotalamustan gonadotropin salgilatici
hormon (GnRH) salinimu ile regiile edilir. Dolasimdaki dstrojen ve progesteronun
pozitif ve negatif feedback etkileri ile LH, FSH ve GnRH salinimi1 diizenlenir. Bu
hormonlar meme dokularmin gelisimi, fonksiyonu ve onarimi i¢in gereklidir.
Yenidoganlarda Ostrojen ve progesteronun diizeyi dogumdan hemen sonra diiser
ve ¢ocukluk boyunca sabit kalir. Puberte ile beraber hipotalamik-hipofizer aksin
Ostrojenin negatif feedback etkisine duyarliligi azalir, pozitif feedback etkisine
duyarliligr ise artar. Bu fizyolojik olaylar GnRH, FSH ve LH salgilanmasinda
artisa, bu hormonlarin diizeyindeki artis ise overlerden Ostrojen ve progesteron
salgilanmasinda artisa neden olur ve menstriiel siklus baslar. Menstriiel siklusun
baslangicinda memenin boyut ve dansitesinde artis olur ve bunu epitelyal
proliferasyon izler. Menstrilasyonun diizene girmesi ile meme dokusunda
genisleme durur, epitelyal proliferasyon azalir.

Hamilelik sirasinda dolasimdaki over ve plasenta kaynakli Gstrojen ve
plasenta kaynakli Ostrojen ve progesteronlar ¢ok artar ve bu durum memenin
seklinde ve yapisinda degisiklige neden olur. Duktal ve lobiiler epitel prolifere
oldukca meme genisler, areolar derinin rengi koyulasir ve aksesuar areolar

glandlar belirginlesir. Birinci ve ikinci trimestrde alveolar epitelde yag damlalar
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birikir, alveola ve duktal bosluklar1 kolostrum doldurur. Gebeligin son
donemlerinde prolaktin, siitteki yag ve protein sentezini stimiile eder.

Plasentanin ¢ikmasindan sonra, dolasimdaki Ostrojen ve progesteron
diizeyleri diiser ve boOylece prolaktinin laktojenik etkisi ortaya c¢ikabilir. Siit
iretimi ve salgilanmasi meme basi-areola kompleksindeki sinir uglarindan
kaynaklanan noral refleks arki tarafindan kontrol edilir. Noral reflekslerin diizenli
stimiilasyonu laktasyonun devam etmesi i¢in gereklidir ve prolaktin sekresyonu
ile siit salinimini saglar. Oksitonin salinimi siit emme sirasindaki isitme, gérme ve
koku duyularinin uyarilmasi ile olur. Oksitonin miyoepitelyal hiicrelerin
kontraksiyonunu baslatir bu da alveollerin kompresyonuna ve siitiin laktifer6z
sinlislere akmasma neden olur. Siit kesildikten sonra prolaktin ve oksitonin
salmimi azalir. Memede bekleyen siit duktuslarda ve alveollerde basincin
artmasina bu da epitelin atrofisine neden olur. Menopoz ile beraber overlerden
Ostrojen ve progesteron sekresyonu azalir, memenin duktuslarinin ve alveollerinin
hacmi kiigiiliir. Etraftaki fibr6z bag dokusunun yogunlugu azalir ve meme

dokusunun yerini yag dokusu alir.

2.3. Mastitler

Mastit terimi genel olarak meme dokusunun bir boliimiiniin veya
tamaminin ¢esitli nedenlerle olusan inflamasyonunu tarifler. Meme, anatomik
olarak viicudun dig yiizeyinde yerlesmesi, siit sekresyonu sirasinda

mikroorganizmalar i¢in miilkemmel bir besiyeri olusturmasi ve emzirme siirecinde
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kronik bir travmaya maruz kaliyor olmasi nedenleri ile inflamatuar olaylara agik
bir organdir (2).

Memenin inflamatuar lezyonlari 18-50 yaslar1 arasinda sik goriiliir.
Bununla birlikte dogum sonras1 dénem disinda goriilmeleri olagan degildirler.
Mastitler c¢esitli kaynaklarda farkli sekillerde simiflandirilmistir. Mastitler
emzirme donemiyle olan iliskisine goére puerperal-nonpuerperal, baslangic
kaynagina gore intrensek (meme parankim anomalileri) -ekstrensek (deri, torasik
kavite gibi komsu yapilardaki bir enfeksiyona sekonder) ve patolojik etken goz
Online alinarak enfeksiyoz-nonenfeksiydz olarak smiflandirilir.  Ayrica
maligniteye mastitler de ayr1 bir grubu olusturur. Mastitlerin siniflandirmast
Tablo 1°de gosterilmistir

Meme dokusundaki inflamasyon, basit mastitten inflamatuar meme
kanserine kadar uzanan genis bir yelpazede, bir¢cok hastaligin klinik bulgusunu
taklit edecek sekilde karsimiza ¢ikabilir. Detayli sorgulanmig bir hasta hikayesi ve
baz1 klinik ozellikler tan1 koymaya olduk¢a yardimcidir. Memede sik goriilen
inflamatuar lezyonlar i¢in ayiric1 tanida yol gosterebilecek ipuglari Tablo 2’de
gosterilmistir. Tim mastitlerde etiyolojik faktére bagli olarak bazi klinik
ozellikler farklilik gostermekle birlikte en sik goriilen fizik muayene bulgulari;
memede kismi veya yaygin sertlik, 6dem, hassasiyet ve deride renk degisikligidir.
Kitle formasyonu, sicaklik artisi, fluktuasyon, deride portakal kabugu goriiniimii
ve akimtili siniisler her zaman saptanamayabilir. Mastitlerde tedavi ilkesi genel
olarak etiyolojik faktor oldugu diisiiniilen etkene spesifik tedavinin uygulanmasi

esasina dayanir.
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2.3.1. Laktasyonel Mastit

Tiim diinyada en sik goriilen mastit seklidir ve goriilme siklig1 % 2,6-33
arasinda degismektedir. Emzirme sirasinda herhangi bir zamanda goriilebilmekle
birlikte siklikla erken postpartum donemde goriiliir. Laktasyonel mastit, siklikla
memede lokalize agri, sislik, kizariklik gibi klasik inflamasyon bulgulariyla ortaya
cikmakla birlikte ates, halsizlik ve sepsis bulgular1 ile daha ciddi bir tablo olarak
da karsimiza ¢ikabilir. Genellikle tek taraflidir ve her iki memede esit siklikta
goriiliir (3). Klasik olarak laktasyonel mastit gelisiminin en sik nedeni siit stazidir.
Meme basinda emzirmeye bagli olusan catlak veya yaralar mastit gelisimi i¢in
erken farkedilebilecek bir risk faktoriidiir. Laktasyonel mastitin tedavisi i¢in ilk
yapilmasi gereken, varsa emzirme teknigindeki yanligliklar1 diizeltmektir. Mastit
sirasinda dikkat edilmesi gereken diger Onemli bir nokta ise emzirmenin
birakilmamas1 hatta daha sik araliklarla emzirilmesi gerektigidir. Cesitli
nedenlerden dolayr mastit sirasinda emzirilemiyorsa memedeki siit mutlaka
yardimci yontemlerle bosaltilmalidir. Laktasyonel mastitten en sik sorumlu olan
bakteri Staphylococcus aureus’tur. Tedavi igin diinya saglik orgiiti (WHO)
tarafindan amoksisilin ve eritromisin Onerilse de, son klinik kilavuzlar antibiyotik
direnci nedenli flukloksasilin ve dikloksasilin gibi penisilinaza direngli
penisilinleri, penisilin allerjisi varliginda ise sefaleksin ve klindamisin kullanimin
onermektedirler. Laktasyonel mastit tedavisinde antibiyotik kullaniminin siiresi
genellikle 10-14 giin olarak Onerilmektedir. Olgulara apse eslik ettigi
diistintiliiyorsa ultrasonografi (USG) ile tani teyid edilmeli ve uygun drenaj

islemleri uygulanmalidir.
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2.3.2. Periduktal Mastit

Genel olarak nadir goriilmekle birlikte laktasyonel olmayan mastitlerin
bliyiik bir cogunlugunu olusturur. Duktal ektaziye benzeyen fakat daha sonra ayr1
bir antite oldugu anlasilan periduktal mastit, klinik olarak periareolar inflamasyon
ve apse gelisimi ile karakterizedir. Ortalama goriilme yas1 32 (19-48)’dir. Olgular
genellikle dogurganlik caginda ancak laktasyonda olmayan kadinlardir (4).
Etiyolojik faktorler siralamasinda sigara igmek ve bakteriyel enfeksiyonlar ilk iki
sirada yer almaktadir. Periareolar inflamasyona bagli areola etrafinda hissedilen
agr1 en sik karsilagilan sikayettir ve hastalarin hemen hemen hepsinde mevcuttur.
Muayenede ele gelen kitle saptanabilir, meme basindan piiriilan akint1 sik
karsilagilan bir bulgudur. Meme basi retraksiyonu, apse, meme cildinde fistiiller
diger goriilebilecek bulgulardir. Tanida klinik bulgular disinda radyolojik,
mikrobiyolojik ve histopatolojik yontemler kullanilmaktadir. Malignite ayirici
tanisinda histopatolojik degerlendirme Onemlidir. Periduktal mastit histolojik
olarak dilate olmayan subareolar duktuslarin etrafinda aktif inflamasyon ile
karakterizedir ve mikrobiyolojik incelemelerde de siklikla etken mikroorganizma
retilebilmektedir. Tedavide inflamasyon 6n planda ise antibiyotik ve anti-
inflamatuar ilaclar ilk tercihtir. Apse eslik ediyor ise drene edilmelidir. Eger klinik

durumda degisme olmuyorsa altta yatan bir malignite olasilig1 her zaman akilda
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Tablo 1. Mastitlerin Siniflamast

1.Enfeksiyoz Mastit:
Basit Mastit (Laktasyonel-Nonlaktasyonel)
Komplike Mastit
-Apse
-Akintili Siniis
-Enfekte Kist

-Enfekte
Galaktosel

Spesifik Mastit
-Tiiberkiiloz Mastit
-Fungal Mastit
2.Non Enfeksiyoz Mastit:

Duktal Ektazi/ Periduktal Mastit
Plazma Hiicreli Mastit
Graniilomatdz Mastit

Diyabetik Mastopati

Radyasyon Mastiti

Sekonder Mastit
-Vaskiiler Hastaliklar
-Kollajen Yap1 Bozukluklar
-Post-travmatik Yag Nekrozu
-Yabanci Cisimlere Bagli Mastit

3.Malign Mastit:
Inflamatuar Meme Kanseri

Malign Apse

bulundurulmali, niiks hastalik durumunda ise eksizyon veya subareolar diseksiyon

gibi daha agresif cerrahi segenekleri glindeme gelmelidir.
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Tablo 2. Memede sik goriilen inflamatuar degisiklikler ve ayirici tani

TANI

OZELLIKLER

Laktasyonel — mastit

-Siklikla emziren kadinlarda
-Emzirme donemleri disinda nadir
-Akut baglangicl

Granulomatdz mastit

Plazma hiicreli mastit

-Ayirici tani i¢in histopatolojik inceleme ve kiiltiir
-Genellikle dogurganlik ¢agindaki gen¢ kadinlarda,
emzirme donemleri disinda

-Siklikla gebelikle iliskili

Yag nekrozu

Meme enfarkti

-Agrisiz
-Genellikle travma ile iliskili

-Genellikle gebelik sirasinda veya erken postpartum
donemde

Subareolar meme
absesi

-Premenopozal geng kadinlarda emzirme
donemleri disinda

-Subareolar lokalizasyonlu

-Tekrarlama egilimi

Dermatit -Kirmizi renkli ve kagintili
-Paget hastalig: ile karisabilir
Paget hastalig1 -Meme basinda pullu-dokiintiilii bir gériiniim vardir

-Siklikla dermatit diisiiniilerek tedaviye baslanir ancak
tedaviye yanit vermez

Inflamatuar karsinom

-Memede hizli gelisen biiyiime, endurasyon ve portakal
kabugu goriiniimii

2.3.3. Tiiberkiiloz Mastit

Ik olarak 1829 yilinda Sir Ashley Cooper tarafindan tanimlanan meme

tiiberkiilozu (meme dokusu, dalak ve ¢izgili kas dokular1 gibi tiiberkiiloz basilinin

yasamasi ve ¢ogalmasina direng gosterdigi i¢in) akciger disi organ tiiberkiilozlar
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arasinda nadir goriliir. Tiim meme hastaliklar igerisindeki insidans1 % 0,1 iken,
gelismekte olan iilkelerde cerrahi olarak tedavi edilen meme hastaliklarinin
yaklasik % 3’iinii olusturmaktadir. Afrika ve Hindistan basta olmak {izere
tiiberkiilozun hala yaygin oldugu iilkelerde daha sik goriilmektedir. Ulkemizde ise
nadir gorilmekle birlikte, zaman zaman yapilan c¢alismalar olgu sunumlari
seklinde yayinlanmaktadir. Meme tiiberkiilozu iireme ¢agindaki kadinlarda, 21-30
yaslar1 arasinda daha siktir. Hastalik 6 ayliktan 84 yasina kadar olan ¢ok genis bir
yas araliginda bildirilmistir. Ergenlik oncesinde ve ileri yaslarda nadiren goriiliir.
Daha nadir olarak ileri yas erkeklerde de goriilebilir Tiiberkiiloz mastiti, primer
veya sekonder olabilir. Hastada meme disinda siklikla akciger olmak {izere bir
odak mevcut ise sekonder tiiberkiiloz mastiti adin1 alir. Tiiberkiiloz enfeksiyonu
primer odaktan memeye hematojen, lenfatik veya komsuluk yoluyla yayilarak
memede sekonder enfeksiyona neden olur. Ancak olgularin yaklasik % 50’sinde
meme disinda bagka odak tespit edilemez ve bu olgular primer meme tiiberkiilozu
olarak kabul edilir. Primer meme tiiberkiilozu, derideki abrazyon veya meme
basindaki acik duktuslardan enfeksiyonun dogrudan edinilmesi seklinde gelistigi
ileri siirtilmektedir. Lezyon genellikle tek taraflidir ve her iki meme esit oranda
tutulur. Muayenede siklikla santrale veya sag iist kadrana yerlesmis agrili veya
agrisiz olabilen kitle saptanir. Lezyon irregiiler, sert, fikse olabilir ve meme
kanserini taklit edebilir. Meme goriintiilleme yoOntemleri tani koymaktan cok
lezyonun karakterini ve yayilim derecesini gostermede etkilidir. Patolojik
dogrulama olmaksizin yalniz USG, mamografi ve MRG (manyetik rezonans

goriintiileme) gibi yontemlerle malignite ve mastit birbirinden ayirt edilemez.
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Meme tiiberkiilozu tanis1i basilin mikrobiyolojik olarak gosterilmesi ve/veya
histopatolojik olarak nekrozlu graniilomatdz iltihabin saptanmasi ile koyulur.
Ancak basilin izolasyonu zordur. Tanida en Onemli adim, olgunun meme
tiiberkiilozu olabileceginin distliniilmesi ve klinik ile histopatolojik bulgularin
birlikte degerlendirilmesidir.  Tiiberkiilloz mastitin  tedavisinde akciger
tiiberkiilozunda uygulanan medikal tedavi protokolleri uygulanir. Bu protokole
gore 2 ay dortlii (izoniazid, rifampisin, pirazinamid, etambutol), daha sonra 4 ay
ikili (izoniazid ve rifampisin) olmak {izere 6 ay boyunca standart anti-tiiberkiiloz
tedavi verilir. Tibbi tedaviye yanit tam degilse cerrahi tedavi (soguk apse drenaji,
rezidiiel kitlenin ¢ikarilmasi) uygulanabilir. Basit mastektomi ancak komplike,
malignite ekarte edilemeyen veya yaygin agrili ve iilseratif kitle mevcudiyetinde

diistiniilmelidir.

2.3.4. Sarkoidozda Meme Tutulumu

Sarkoidoz nedeni bilinmeyen, siklikla geng eriskinlerde goriilen, hiler
lenfadenopati, akciger infiltrasyonu, goz ve deri lezyonlari ve non-kazeifiye
graniilomlarla seyreden multisistemik bir hastaliktir. Ayrica sinir sistemi, kalp,
bobrek, karaciger, lokomotor sistem tutulumlari tanimlanmistir. Meme tutulumu
ise oldukca nadirdir. ilk olarak 1921°de Stanberg tarafindan sistemik sarkoidozu
olan bir olguda meme tutulumu tanimlanmistir Sarkoidozda meme tutulumu ile
ilgili olgu sunumlar incelendiginde ortalama goriilme yas1 43 (18-71) olarak
gozlenmistir. Memede graniilomatdz inflamasyon saptanan olgularda sarkoidoz

ayiric tanida mutlaka degerlendirilmelidir. Caligmalarda sarkoidoz ayiric1 tanisi
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icin PA AC grafisinin degerlendirilmesinin yeterli oldugu belirtilmekle beraber
arada kalinan olgularda tiiberkiilin deri testi ve kanda ACE (anjiotensin
converting enzim) diizeyleri bakilabilir. Sarkoidoz olgularinda tiiberkiilin deri
testine % 30-70 cevapsizlik saptanirken, ACE diizeylerinde % 30-80 yiikselme
saptanir. Sistemik sarkoidoz olgularinda tedavi protokolleri tartismalidir, zira
sarkoidozda spontan remisyon siktir. Ancak kronik ve sinsi seyreden olgularda
hastalik hayat1 tehdit eden akciger fibrozisi ile sonuglanabilir. Meme tutulumunda
az sayida olgu sunumu olmakla beraber bu vakalarda cerrahi eksizyon siklikla

onerilmistir (5).

2.3.5. Graniillomatoz Mastit

Graniilomatdoz mastit memenin nadir goriilen, etiyolojisi bilinmeyen,
benign, kronik bir inflamatuar lezyonudur. Ik kez 1972 yilinda Kessler ve
Woolloch tarafindan tanimlanmis olup, 1977 yilinda Cohen tarafindan 5 olgudan
olusan bir seriyle detaylandirilmistir (27,28). Graniilomat6z mastit spesifik ve non
spesifik olmak tizere ikiye ayrilir. Non spesifik graniilomatéz mastite idiopatik
graniilomatéz mastit (IGM) veya graniilomatdz lobiiler mastit de denilmektedir.
Spesifik GM; tiiberkiiloz, sarkoidoz, Wegener graniilomatozisi, dev hiicreli artrit,
poliarteritis nodosum, yabanci cisim reaksiyonu, sifiliz, parazitik veya mikotik
enfeksiyonlarla beraber goriilir. IGM tams1 igin spesifik GM nedenlerinin
olmadiginin gosterilmesi gerekir. Memenin histopatolojik olarak tanimlanmig
inflamasyonlar1 igerisinde kronik graniilomatéz inflamasyon, olgularin %24’ {inii

olusturur. Tablo-3’te memede graniilomatéz inflamasyon yapan nedenler
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gosterilmistir. Graniillomatz mastit benign bir durum olmasina ragmen klinik ve
radyolojik olarak kanseri taklit edebilir. Uzun siire takip gerektirmesi ve %
50’lere varan niiks oranlariyla seyretmesi nedeniyle diger mastitlerden ayirici

tanisinin yapilmasi da oldukga onemlidir.
2.3.5.1.idiopatik Graniilomatoz Mastit

Idiopatik graniilomatdz mastit memenin benign, kronik inflamasyon ile
seyreden bir hastaligidir. Literatiirde olduk¢a genis bir yas araliginda (11-83)
olgular bildirilmis olmakla birlikte IGM daha ¢ok geng orta yaslarda (3. ve 4.
dekadlar) ortaya cikar ve genellikle dogumdan sonraki bir ka¢ yil icinde goriiliir.
Klinik ve radyolojik olarak bir meme karsinomu gibi davranabilir (7). Bazen
meme apsesi ile benzer bulgular gosterebilir. Muayenede siklikla ele gelen, bazen
hassas bir kitle olarak saptanabilir. Ayrica deride hiperemi, iilserasyon, ¢ekilme ve
deri fistiilleri saptanabilir. Ates gibi sistemik semptomlar genelde goriilmez. Her
iki memede sikligi aynidir. Lezyon genellikle tek tarafli olup, bilateral tutulum

saptanan olgular bildirilmistir.
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Tablo 3. Memede graniilomat6z inflamatuar reaksiyon nedenleri

Enfeksiyon Otoimmiin Hastaliklar Diabetes Mellitus

Mikobakterium Tuberkiilozis | Wegener Graniilomatozisi

Bakteriyel enfeksiyonlar Dev Hiicreli Artrit Sarkoidoz
(Brusella, vb.)

Blastomikozis Yabanci Cisim Reaksiyonu

Kriptokok Yag Nekrozu
Histoplazmozis Duktal Ektazi

Aktinomiges Plazma Hiicreli Mastit Idiopatik
Filaryal Enfkesiyon Subareolar Graniiloma

Korinabakterium Periduktal Mastit

IGM tamisim koyabilmek icin histolojik olarak graniilom olusturan
inflamasyonun olmasi, ancak bu inflamasyonun tiiberkiiloz ve mantar gibi
enfeksiydz ajanlara veya sarkoidoz gibi sistemik graniilomatdz bir hastaliga baglh
olmadiginin kanitlanmasi gerekir.

Patogenez

Idiopatik graniilomatdz mastit patogenezi kesin olarak bilinmemekle
birlikte patogenezde farkli basamaklarin  olabilecegi diisiiniilmektedir.
Basamaklardan biri birgok lobiilii tutan ve reaktif lenfoplazmositik infiltrasyona
yol acan nonspesifik lobiilit olabilir. Lobiillerin harabiyeti sonucu bazen santral
stiptiratif nekrozla seyreden bir graniilom formasyonu olusmaktadir. Bu odaklarin

cogalmasi sonucu apseler gelismektedir (8). Idiopatik graniilomatdz mastit ilk kez
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Kessler ve Woolloch tarafindan tanimlandiginda testis ve tiroid bezinde olusan
graniilomatéz inflamasyona Dbenzerligine dikkat c¢ekilmistir. Multifokal
graniilomatéz tiroiditte de (palpasyon tiroiditi) mekanik faktorlerin tiroid
bezindeki graniilomlarin olusumundan sorumlu oldugu diisiiniildigiinde
travmanin da patogenezde bir basamak olabilecegini ihmal etmemek
gerekmektedir. Patogenezde en akla yatkin teori olarak nonpuerperal sekresyonla
baslayan bir siire¢ tanmimlanmistir (9). Bu sekresyonun ve inflamasyonun
sebebinin Gstrojen-progesteron oraninin sapmasiyla meydana gelen bir hormonal
dengesizlik ve hiperprolaktinemi olabilecegi diisiiniilmektedir. Intraduktal olarak
biriken proteinden zengin sekresyon ile duktal ektazi olusur. Duktuslarin
perforasyonu ve sekresyonun stromal hiicreler ile temasi sonrasinda siirekli
inflamasyon meydana gelir. Sekresyonun birikmesi, duktal ektazi, galaktoporitis
(intraduktal inflamasyon) ve kronik graniilomatdz mastit patofizyolojik siire¢lerin
basamaklaridir. Lobiillerden ekstravaze olan sekresyona karsi otoimmiinitenin bu
olaya yol actig1 diisiiniilmektedir.

Etiyoloji

Idiopatik graniilomatdz mastitin etiyolojisi tam olarak aydilatilamamustir.
Genetik ve gevresel etmenler herikisi birlikte IGM olusumuna katkida Hormonal
dengesizlik, otoimmiinite, bilinmeyen mikrobiyolojik ajanlar, sigara, alfa-1
antitripsin eksikligi gibi bir ¢ok faktdr etyolojide suclanmustir. Idiopatik
graniilomatdz mastitin genellikle 50 yas altinda goriilmesi ve siklikla yakin
zamanda bir dogum veya emzirme hikayesinin olmast etiyolojide bu faktorlerin

su¢lanmasimma sebep olmustur. Patofizyolojide bu siireglerdeki hormon
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degisiklikleri, sekresyon ve inflamasyon siirecinin etkili oldugu diisiintilmektedir.
Oral kontraseptiflerin de memede sekresyonu arttirarak etyolojide bir faktor
olabilecegi diistiniilmektedir. Ancak yapilan ¢alismalarda oral kontraseptifler ile
IGM arasinda belirgin bir iliski saptanamamustir (6,10). Patogenezde diger
hormon bozukluklarinda oldugu gibi hiperprolaktineminin de laktasyondaki
degisikliklere bezer bir sekilde meme parankiminin asir1 uyarilmasina yol agarak
IGM gelisiminde potansiyel sebeplerden oldugu diisiiniilmiistiir (11). Sigara
etyolojide suglanan faktdrlerden biri olmakla beraber IGM ile arasinda kesin bir
iliski bulunamamustir. Giiniimiizde IGM nin otoimmiin temellere dayandigma dair
teori lizerinde olduk¢a fazla durulmaktadir. Literatiirde kortikosteroid ve
immiinsupresif tedavilere iyi yanit vermesi, cerrahi tedavi sonrasi rekiirrens
goriilen hastalarin kortikosteroid tedavisine iyi yanit vermesi, eritema nodozum
veya artrit gibi meme dis1 tutulumlarin eslik ettigi hastalarin bildirilmesi ve
immiinohistokimyasal  ¢aligmalarda  T-lenfosit baskinlifinin  gdsterilmesi
otoimmiinite  hipotezini  destekleyen bulgular olarak  belirtilmektedir.
Mikrobiyolojik  ajanlardan  Ozellikle Corynebacterium tiirleri  etyolojide
sug¢lanmistir ancak Corneabacterium’un histolojik olarak zor gosterilmesi ve
genellikle normal deri florasi ile kontaminasyon diisiindiirmesi nedeniyle
etyolojide ¢ok fazla incelenmemistir. C. Kroppenstedii Fransa’da 41 yasinda bir
hastada ve C.accolens 23 yasinda bir hastada tespit edilmistir. Kortikosteroid
tedavisine yanitsizlik enfeksiydz bir durumun veya corynebacterium tiirlerinin
varligma bagl olabilir (26). Ve bu alisitk olunmayan bakterilerin tespiti de

immiinolojik bir anormalligin habercisi olabilir.
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Klinik

Klinik olarak genellikle tek memede agrili veya agrisiz kitle, sertlik, renk
degisikligi, kronik vakalarda sik goézlenen lezyon yiizeyindeki deride olusan
fistiillerden akinti, apse, llserasyon, seklinde bulgu verir ve kansere benzer
sekilde memede kitle formasyonu, deformasyon, meme basinda retraksiyon,
meme basi akintisina yol agabilir. Bazi hastalarda siiperenfeksiyon olmaksizin da
akut enfeksiyonu diisiindiiren lokal 1s1 artisi, hiperemi, hassasiyet bulgular ile
enfeksiy6z bir hastalik goriiniimii de olusturabilir. Nadiren aksillada palpabl lenf
nodlar1 saptanabilir.

Tam

Idiopatik GM’li hastalar tan1 konulmadan 6nce uzun siireli bir hastalikli
donem hikayesine sahiptir. Bunun nedeni basit mastitin toplumda daha sik
karsilagilan bir durum olmasi ve yeterli deneyime sahip olmayan hekimler
tarafindan klinik tablonun basit mastit olarak yorumlanip medikal tedavi
baslanmasidir. Klinikte memede saptanan bu inflamatuar goriinim her ne kadar
basit mastite benzer 6zellikler gosterse de, bu hastalara erken donemde en basitten
baslayarak ayiric1 tani igin tetkikler yapilmasi gerekir. Inflamatuar meme kanseri
basta olmak {izere diger hastaliklarin ayirici tanida dikkate alinmasi ve bu
hastaliklara yonelik spesifik tan1 araglarinin kullanilmas1 6nemlidir. Hasta profili,
anamnez ve fizik muayene tanida onemli olmakla beraber tetkik seciminde de
onemli kriterleri olustururlar. Kesin tan1 yontemi patolojik inceleme olmasina
ragmen, hastalifin lokalizasyonunu, yaygmligini, olusan komplikasyonlari, ek

lezyonlar1 ve ek hastaliklar1 saptamak amaciyla oldugu kadar, ayiric1 tanida
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diisiiniilen meme kanseri gibi hastaliklar1 ayirmak icin yapilan pek ¢ok tetkik tani
asamasinda kullanilmaktadir.

Ultrasonografi

Otuzbes yasindan kiigiik kadinlarda primer goriintiileme yontemi olmasi,
uygulama ve ulasim kolaylig1 nedeni ile USG, goriintiileme yontemi olarak GM’li
hastalarin tan1 ve tedavi sonrasi takip asamalarinda en ¢ok kullanilan tetkiktir.
Idiopatik GM’de USG bulgular1 iyi tammlanmustir. Siklikla diizensiz smrls,
heterojen hipoekoik kitle ve kitleyle devamlilik gosteren hipoekoik tiibiiler
uzantilar seklinde goriiliir. Gozlenebilen diger bulgular, tek ya da ¢ok sayida
tiibiiler ya da nodiiler hipoekoik olusumlar veya parankimal ekojenitede fokal
azalma ve arkasinda akustik golgelenme igeren alanlardir. USG’de lokiile
koleksiyon, apse kavitesi, deri, deri alti dokuda kalinlagma, interstisyel 6dem,
O0dematdz yag lobiillerine sekonder nodiiler patern basit mastitte daha belirgin
iken, IGM’de bu bulgular daha siliktir.

Dijital Mamografi

Graniilomatdz mastitte mamografi bulgular1 nonspesifiktir. En sik spikiiler
uzanimlart  olan, genellikle mikrokalsifikasyon icermeyen, parankimal
distorsiyona neden olmamis fokal asimetrik opasite seklinde goriiliir. Fakat
mamografi bulgular1 anlamsiz olabilecegi gibi ¢ok sayida kiigiik veya biiyiik
kitleler, fokal asimetrik dansite veya malignite yoniinden siipheli lezyon seklinde
de olabilir.

Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG)
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Graniilomatoz mastitin degerlendirmesinde MRG ile ilgili oldukc¢a az
calisma bulunmaktadir. Tanimlanan olgularin MRG incelemelerinde c¢evresel
kontrastlanma gosteren lezyondan, irregiiler heterojen hiperintens lezyonlara
kadar degisen goriinim Ozellikleri olabilecegi belirtilmistir. Bu goriiniim
Ozelliklerinin  farkli evrelerdeki inflamatuar siirecten kaynaklanabilecegi
diistiniilmektedir. MRG ayirict tanida aktif lezyonlar1 gostermek ve lezyonlarin
boyutlarmi belirlemek i¢in kullanilabilir ancak neoplastik siire¢ ile etkin
inflamatuar siireci ayirt edememektedir.

Biyopsi Yontemleri

Ince Igne Aspirasyon Biyopsisi (1IAB): Ucuz, pratik, komplikasyonlar1 az,
spesifisite ve sensitivitesi yliksek bir yontemdir ancak alinan doku sinirli ve
genellikle hiicresel diizeyde oldugu icin GM’te inflamatuar hiicrelerin saptanmasi
disinda tanida etkin degildir (13).

Kor Biyopsi (Tru-Cut Biyopsi): Genellikle 14-18 gauge kesici ignelerle
yapilan, doku 6rnegi elde edilen, agik cerrahi biyopsiye kiyasla daha az travmatik
ve daha az skar dokusu birakan bir yontemdir. IIAB’ye gore histolojik tani
yetersizligi oran1 daha diisiiktiir GM’te en ¢ok tercih edilen ve tan1 koyduran doku
ornekleme teknigidir.

Vakum Destekli Biyopsiler: Siipheli kiiciik meme lezyonlarinin tanisinda
giderek artan siklikta kullanilan yeni bir biyopsi yOntemidir. Diger perkiitan
biyopsi sistemlerine gore daha biiyiik doku 6rnekleri elde edilmekte ve lezyonlar

bazen tamamen c¢ikarilabilmektedir. Ultrasonografi rehberliginde uygulanabilir.
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Pahali olmas1 ve GM’te hastalikli alanin vakum ile aspire edilemeyecek kadar
bliyiik olmasi kullanim alanini sinirlamaktadir.

Insizyonel Biyopsi: Ozellikle apse eslik eden olgularda, cerrahi drenaj
esnasinda apse duvarindan insizyonel biyopsi yapilabilir. Ancak bunun disinda
kullanim alan1 sinirlidir.

Eksizyonel Biyopsi: Biyopsi yontemleri iginde en travmatik, en pahali,
takibi en zor olan yontemdir. Benign patolojilerde es zamanl tedavi olanagi
sunmakla beraber GM olgularinin siklikla malignite ile karigmasi ve ayrica yeterli
tedavi edilmedigi taktirde niikslere davetiye ¢ikarmasi nedeni ile tan1 amaciyla ilk
sirada tercih edilmemelidir.

Tedavi

Idiopatik graniilomatdz mastitin tedavisi konusunda iizerinde ortak karara
varilabilmis bir protokol bulunmamaktadir. Tedavi secenekleri klinik izlemden
radikal cerrahi rezeksiyona kadar genis bir yelpazede ele alinmakla beraber
optimal tedavi i¢in tanimlanmis az sayida algoritma vardir. Bircok olguda IGM
tanis1 koyulmadan o©nce enfeksiyon bulgularinin varligt nedeniyle ampirik
antibiyoterapi baglanmakta, apse eslik eden olgularda da cerrahi drenaj
yapilmaktadir (14). Histopatolojik inceleme sonrasi graniilomatdz mastit saptanan
olgularda esas tedaviye baslanmadan once graniilomatdz mastit yapan tiiberkiiloz
basta olmak {tizere fungal enfeksiyon, sarkoidoz gibi spesifik GM etkenleri
mutlaka ekarte edilmelidir. Lai ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada IGM tanisi ile
takip ettikleri 8 olgunun 4’iinde ortalama 14,5 aylik siirede komplet rezoliisyon

rapor etmiglerdir. Ancak bu olgularin klinik bulgular: hafif olan se¢ilmis olgular
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olduklarmi goz ard1 etmemek gerekir. Bugiin IGM olgularinda hastaligi kontrol
altinda tutmada en etkili yontem olarak goriilen sistemik kortikosteroid tedavisi
ilk olarak 1980 yilinda DeHertogh tarafindan uygulanmistir. Ancak kortikosteroid
dozu ve siiresi hakkinda hali hazirda bir standart bulunmamaktadir. Onceki
caligmalarda baslangic dozu olarak giinliik 60 mg prednisolon 2-11 ay siireyle
giderek azalan dozlarda 6nerilirken, giiniimiizde yapilan ¢aligmalarda daha diisiik
doz ve daha kisa siireli tedavi protokollerinin de tedavide etkin oldugu
gosterilmistir. Kim ve arkadaslari, tedaviye direngli olgularda metotreksat veya
azatioprin gibi immiinsupresif ajanlarin tedaviye eklenebilecegini belirtmislerdir.
Bu konu ile ilgili olarak 6zellikle diisiik doz metotreksat tedavisi (10-15 mg/hafta)
tedavi protokollerinde yer bulabilmektedir. idiopatik graniilomatdz mastit ilk
tanimlandigi donemde hastalikli meme dokusunun eksizyonu standart tedavi
olarak goriilmiis, ancak cerrahi sonrasi yara iyilesmesinde gecikme, insizyon
hattinda gelisen kronik akintili siniisler ve erken donemde goriilen niiksler cerrahi
tedavi lizerinde tekrar diislinme ihtiyac1 yaratmistir. Son zamanlardaki yayinlara
gore, IGM tanis1 koyulan ve klinik bulgulart ¢ok ciddi olmayan hastalarda
baglangi¢c tedavisi olarak agresif cerrahi yaklagimlardan kagmmak gereklidir.
Fakat medikal olarak hastaligin kontrol altina alinamadigi veya baslangigtan
itibaren agir klinik bulgularla (tekrarlayan apse, fistiil) seyreden ya da malignite
ekarte edilemeyen olgularda cerrahi kaginilmaz ve definitif tedavi yontemi olarak
kabul edilmektedir. Idiopatik GM tanis1 almis olgularda secilecek tedavi segenegi
ne olursa olsun, apse varliginda drenaj ve sekonder bakteriyel enfeksiyon

varhginda antibiyoterapi mutlaka protokole eklenmelidir (15). Idiopatik GM
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tedavisi ile ilgili Larsen ve arkadaslarinin ¢alismasinda onerdigi algoritma bir¢ok
calismada benimsenmis ve kiiciik modifikasyonlarla yeniden aktarilmistir. Oran
ve arkadaslar1 bu algoritmaya ek olarak IGM tanis1 almis borderline olgularda
cerrahi veya kortikosteroid tedavisini hastanin tercihine birakmis, metotreksat
tedavisini ise algoritmaya almamislardir. Kortikosteroid tedavisi sonrasi niiks %
20-50, cerrahi tedavi sonrasi ise % 16-50 arasindadir. Kortikosteroid tedavisi
sonrast niikslerde ayni tedavinin tekrarlanmasi remisyon oranlarini arttirir.
Kortikosteroide direngli olgularda metotreksatla tedavide % 100’e varan remisyon
oranlarindan bahsedilmektedir. Se¢ilmis olgularda kortikosteroid tedavisi sonrasi
lezyonun sinirlanmasini takiben cerrahi eksizyon tedaviye eklenebilir. Ayrica
kortikosteroide direngli olgularda izole edilemeyen atipik mikobakterilere yonelik
anti-tiiberkiiloz ilaglarin; immiinsupresif ilaglar ve cerrahi Oncesi denenmesi

gerektigi konusunda olumlu sonuglanan ¢aligmalar bulunmaktadir.
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu retrospektif ¢alisma, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
Anabilim Dal1 Poliklinigi’'ne 01.04.2008 ile 31.01.2019 tarihleri arasindaki
yaklasik 11 yillik donemde basvurmus, biyopsi yapilarak histopatolojik olarak
idiyopatik graniillomatéz mastit tanis1 almig 238 hastadan iletisim verilerine
ulagilan 118 hasta ile ultrasonografik verilerine ulasilan 109 hastay1 igermektedir.

Iletisim verilerine ulasilan 118 hastanin yas, agri, kitle, akint1, kizariklik,
hastaliklt memenin tarafi, menars yasi, dogum oykiisii, ilk dogum yasi, hastalikla
dogum arasinda gecen siire, emzirme Oykiisii, daha fazla emzirilen tarafla iliskisi,
hastaliga kadar gecen siiredeki emzirme siiresi, oral kontraseptif kullanimi, sigara-
alkol kullanimi, travma Oykiisii, hastalik goriilen memede ve kars1 taraf memede
baska bir hastalik varligi, 6zge¢mislerinde herhangi bir yandas hastalik olup
olmadigi, birinci derece yakinlarinda idiyopatik graniilomat6z mastit hastalifi
Oykiisli bulunup bulunmadigi, gebelikte mastit 6ykiisti olup olmadigr ve olmussa
nasil tedavi edildigi, IGM’in nasil tedavi edildigi ve niiks edip etmedigi, niiks
olmussa ka¢ defa oldugu ve ne kadar siire sonra niiks ettigi ile ilgili bilgilere
dosya kayitlar1 incelenerek ulasilmistir. Telefon ile ulasilmak suretiyle
kayitlardaki eksik bilgiler tamamlanmis ve hastalarin son durumlart teyit
edilmistir. En sik uygulanan tedavi yontemleri olan takip ve kortikosteroidin
tedavi siireleri acisindan aralarinda anlamli bir fark olup olmadig: istatistiksel
olarak bagimsiz 6rneklem t-testi ile degerlendirilmistir. USG verilerine ulasilan

109 hastanin raporlar1 incelenerek boyut, apse/koleksiyon, sayi, fistiil,
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vaskiilarizasyon, lenf nodu, Odem/deride kalinlasma, duktal belirginlesme,
lobiilasyon, kalsifikasyon, parankim ¢ekintisi/distorsiyon, smir diizensizligi,

multisentrisite, bilateralite bulgular1 agisindan degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismanin baslangicinda kayitlar incelenerek bulunan 238 hastanin
tamami histopatolojik olarak idiyopatik graniillomatdoz mastit tanist almis kadin
hastalardi. Bu hastalardan iletisim bilgilerine ulasilan 118 hastanin demografik
karakteristikleri ve klinik bulgular1 Tablo 4’de gosterilmistir.

Hastaligin goriildiigli ortalama yas 35°tir ve en sik gorildiigii yas araligi
30-39°dur (77 hasta, % 65.2). 22 hasta (% 18.6) 40 yas ve lizeri yaslardaydi. Geri
kalan 19 hastanin (% 16.1) 20-29 yas araliginda oldugu saptandi.

Hastalarin klinige basvurduklart sirada en sik rastlanan yakinmanin kitle
(% 77.9), bunu izleyen ikinci sikliktaki yakinmanin agri (% 66.9) oldugu goriildii.
Diger yakinmalar sirasiyla memede kizariklik (50 hasta, % 42.3) ve akintiydi (38
hasta, % 32.2). Lezyonun 51 hastada sag tarafta, 63 hastada sol tarafta, 4 hastada
ise bilateral oldugu goriilmiistiir. Bu 4 hastadan birinde es zamanli, diger 3
hastada ise 5 yil aradan sonra karg1 memede hastalik goriilmistiir.

Hastalarin % 94.9’unun dogum yapmis oldugu saptandi. Ortalama ¢ocuk
sayist 1.9 idi. Alt1 (%5.1) hasta hi¢ dogum yapmamisti. Cocuk sayilarina
bakildiginda 33 hastanin 1, 63 hastanin 2, 9 hastanin 3, 6 hastanin da 4 ve 1
hastanin da 5 ¢ocugu vardi. Hastaligin dogum ile arasinda gegen siireyi
incelendiginde 1 hastada dogumdan 1 ay sonra, 10 hastada dogumdan 2 yildan
daha az bir zaman igerisinde, 32 hastada 2 ile 5 yil arasinda, 17 hastada 5-10 yil

arasinda ve 5 hastada da 10 yildan daha uzun bir siire sonra hastalik goriilmustiir.
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Hastalik ile son dogum arasinda gegen en uzun siire 45 yildi. 53 hastada ise bu
siire belirlenememistir.

Hastalarin 108’inin (% 91.5) degisen siirelerde bebeklerini emzirdikleri, 4
hastanin dogumdan sonra g¢esitli nedenler ile 6 hastanin ise hi¢ ¢ocuk sahibi
olmadig1 i¢in emzirmedigi saptandi. Emziren 108 annenin hastaligin gorildiigii
meme ile genelde emzirdikleri meme arasinda bir iliski olup olmadigi
arastirildiginda, hepsinin emzirirken herhangi bir taraf gézetmedigi, yani her iki
memeden aynm1 miktarda emzirdikleri goriildii. Buna karsin 3 hasta hastaligin
goriilmedigi memeden daha ¢cok emzirdiklerini hatirladiklarini ifade etmislerdir.

20 hastanin bebeklerini toplam 1 yildan daha az bir siire, 47 hastanin 1 ile
2 yil arasi, 21 hastanin 2-5 yil arasi ve 8 hastanin da 5 yildan daha uzun siireyle
emzirdikleri tespit edilmistir. 12 hastada bu durum belirlenememistir.

18 hastada oral kontraseptif, 28 hastada sigara kullanim1 ve 4 hastada da
alkol kullanim1 mevcuttu. 117 hasta hastaligin goriildiigii memeye herhangi bir
travma Oykiisii olmadigin1 ya da hatirlamadiklarini ifade etmigler, 1 hasta ise
hastaligin goriildiigli memede travma Oykiisii oldugunu sdylemistir.

Hastalik goriilen memede 3 hastada eslik eden bir lezyon varlig1 saptandi.
Bu lezyonlar meme kanseri, fibrokistik degisiklikler ve benign kitleydi. Bir
hastada rediiksiyon mamoplastisi Oykiisii vardi. 2 hastada karsi taraf memede
fibrokistik degisiklikler ve BIRADS 3 lezyon saptanmisti. Hastalarin yandas
hastaliklar1 sorgulandiginda ise 82 hastanin herhangi bir hastaligi olmadigi 36
hastanin c¢esitli diabetes mellitus, hipertansiyon, KOAH gibi medikal ek

hastaliklar1 oldugu tespit edilmistir.
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Hastalara gebelik sirasinda mastit olup olmadiklar1 sorgulandiginda
gebeliginde mastit geciren 12 hasta oldugu anlasildi, bunlardan biri 1 kez, biri 2
kez ve biri de 3 kez drenaj yapilarak tedavi edilmis olup 9 hasta ise higbir tedavi
gormeden takip ile hastaliginin geriledigini belirtmistir. Hastalarin hastane
verilere gore PRL’nin ¢ogu hastada bakilmadigi sadece 7 hastada bakildigi
bunlardan ise 5 hastada normal, 1 hastada diisikk ve 1 hastada yiiksek oldugu
tespit edilmistir. Soyge¢mislerine bakildiginda ise higbir hastada 1. derece
akrabalarinda IGM olmadig1 goriilmiistiir.

USG verilerine 109 hastada ulasilmistir. Idiyopatik graniilomatdz mastitli
hastada radyolojik olarak USG’da; lezyonun boyutu ve sayisi, apse/koleksiyon,
fistiil, vaskiilarizasyon, lenf nodu, 6dem/deride kalinlagsma, duktal belirginlesme,
lobiilasyon, kalsifikasyon, parankim ¢ekintisi/distorsiyon, diizensiz sinir, meme
bas1 cekintisi, multisentrite ve bilateralite gibi 6zelliklerinin degerlendirildigi

goriilmiis. USG bulgular
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Tablo 4. Hastalarin klinik bulgulari

Hastalarin klinik bulgulari

Hastalar (N=118)

Ortalama yas (aralik)
Yas dagilimi
20-29 yas arast
30-39 yas arasi
40 yagidan biiylik
Agri
Kitle
Akinti
Kizariklik
Hastaliklt meme tarafi
Sag taraf
Sol taraf
Bilateral
Ortalama menars yas1 (aralik)
Ortalama ilk dogum yas1 (aralik)
Ortalama canli dogum sayist (aralik)
Canli dogum sayi1s1
Hi¢ dogum yapmayan
1 kez dogum yapan
2 kez dogum yapan
3 kez ve daha fazla dogum yapan
Emzirme durumu
Emziren hasta
Emzirmeyen hasta
Emzirilen taraf
Her iki memeden de esit
Sadece saglikli meme
Postpartum hastaliga kadar gegen siire (ortalama)
2 yildan az
2-5 yil arasi
5-10 yil arast
10 yildan fazla
Postpartum hastaliga kadar gegen ortalama siire
Ortalama emzirme siiresi (aralik)
Hastaliktan 6nce toplam emzirme siiresi
1 y1ldan az
1-2 y1l aras1
2-5 yil arasi
5 yildan fazla
OKS kullanimi
Sigara kullanimi
Alkol kullanimi
Travma Oykiisii
EK hastalik 6ykiisii
Ailede IGM o&ykiisii
Gebelikte mastit dykiisii

35 (21-64)

19 (% 16.1)
77 (% 65.2)
22 (% 18.6)
79 (% 66.9)
92 (% 77.9)
38 (% 32.2)
50 (% 42.3)

51 (% 43.2)
63 (% 53.3)
4 (% 3.3)

13 (11-16)
25.8 (16-39)
1.9 (0-5)

6 (%5.1)

33 (% 27.9)
63 (% 53.3)
16 (% 13.5)

108 (% 91.5)
10 (% 8.4)

105 (% 97.2)
3(%2.7)
(n=65)

11 (% 16.9)
32 (% 49.2)
17 (% 26.1)
5(%7.6)
5.0yl

2.6 yil (10 giin-90 ay)

(n=96)

20 (% 20.8)
47 (% 48.9)
21 (% 21.8)
8 (%8.3)
18 (% 15.2)
28 (% 23.7)
4 (% 3.3)

1 (% 0.84)
82 (% 69.4)
0(%0)

12 (% 10.1)
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Tablo 5°de gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda USG raporlariin
incelenmesi sonucunda 109 hastanin boyut degerlendirilmesi yapildiginda 13
hastanin USG raporunda boyut ile ilgili herhangi bir degerlendirilme yapilmadigi
gorilmistiir. Geriye kalan 96 hastanin 17’sinde kitle boyutunun 0-2 cm arasi,
59’unda 2-5 cm arasi, 19 hastada 5-10 cm aras1 ve 1 hastada 10 cm’den biiyiik
boyutlarda oldugunu tespit ettik. Bu lezyonlarin 62 hastada soliter, 34 hastada
multiple olup degerlendirmede en biiyiikk lezyonun maksimum c¢ap1 alinmustir.
Hastalarin 70’inde (% 64.2) apse veya koleksiyon, 32’sinde (% 29.3) 6dem ve
deride kalinlasma belirlenmistir. Bunun yan sira 24 hastada (% 22.0) fistiil, 16
hastada (% 14.6) duktal belirginlesme, 63 hastada (% 57.7) lenf nodu
belirlenmistir. Ayrica 76 hastada (% 69.7) lezyonda vaskiilarizasyon, 3 hastada
(% 2.7) lobiilasyon, 9 hastada (% 8.2) kalsifikasyon, 7 hastada (% 6.4) parankim
cekintisi/distorsiyon, 16 hastada (% 14.6) diizensiz sinir, 1 hastada (% 0.9) meme
bast ¢ekintisi, 36 hastada (% 33.0) lezyonlarin multisentrik ve 2 hastada (%]1.8)

bilateral oldugu belirlenmistir.
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Tablo 5. Hastalarin ultrasonografik goriintiileme bulgulari

Hastalarin ultrasonografik goriintiileme bulgular Hastalar (N=109)
Apse/Koleksiyon 70 (% 64.2)
Fistiil 24 (% 22.0)
Vaskiilarizasyon 76 (% 69.7)
Lenf nodu 63 (% 57.7)
Odem/Deride kalinlasma 32 (% 29.3)
Duktal Belirginlesme 16 (% 14.6)
Lobiilasyon 3 (% 2.7)
Kalsifikasyon 9(%8.2)
Parankim Cekintisi/Distorsiyonu 7 (% 6.4)
Diizensiz Sinir 16 (% 14.6)
Meme basi ¢ekintisi 1(%0.9)
Multisentrite 36 (% 33.0)
Bilateralite 2 (%1.8)
Ortalama boyut(aralik) 3.46 cm (0.75-12)
Boyut (n=96)

0-2 c¢m arasinda 17 (% 17.7)

2-5 ¢cm arasinda 59 (% 61.4)

5-10 cm arasinda 19 (% 19.7)

>10 c¢m den biiytik 1 (% 1.04)

118 hastanin tedavi yontemleri incelendiginde, tedavinin tek bir rejim
icermeyip cogunlukla kombine yOntemlerin denendigi  goriilmiistiir.
Degerlendirme asamasinda iyilestikleri donemde verilen son tedavi géz Oniine
almmistir. Hastalarin  iyilesme gosterdikleri son tedavileri Tablo 6°de
gosterilmigtir. 118 hastanin 21’inde son iyilesme gosterdikleri tedavi antibiyotik
tedavisi, 36 hastada kortikosteroid tedavisi, 9 hastada cerrahi eksizyon, 2 hastada
imuran tedavisi ve 50 hastada tedavisiz gozlem yapildig1 saptanmistir. Toplam

118 hastanin 54’iinde (% 45.7) ise degisen sayilarda drenaj ihtiyaci olmustur.
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Tablo 6. Hastalarin iyilesme gosterdikleri son tedavi

Hastalarin iyilesme gosterdikleri son tedavi Hastalar (N=118)
Antibiyoterapi 21 (% 17.7)
Kortikosteroid 36 (% 30.5)
Cerrahi 9 (% 7.6)

Imuran 2 (% 1.6)
Spontan 50 (% 42.3)

Hastalarin tedavi siireleri incelendiginde, tedavi verilmeksizin takip edilen
hastalardan verilerine ulasilanlarin iyilesme siirelerinin ortalama 5.6 ay oldugu
tespit edildi. Ikinci siklikta uygulanmis olan kortikosteroid tedavisinin ortalama
3.9 ay siirdiigii goriilmistir. En sik uygulanan tedavi yontemleri olan takip ve
kortikosteroidin tedavi siireleri istatistiksel olarak bagimsiz 6rneklem t-testi ile
degerlendirildiginde p=0.064 olarak bulunmustur. Tedavisiz takip ile
kortikosteroid tedavisi arasinda iyilesme siireleri agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamuistir. Hastalarin ortalama tedavi siireleri Tablo 7’de

gosterilmistir.

Tablo 7. Hastaligin ortalama tedavi siireleri

Hastaligin ortalama tedavi siireleri Hastalar (N=66)

Spontan (n=38)

Medikal tedavi (n=28)
Kortikosteroid (n=20)
Antibiyoterapi (n=6)
Imuran (n=2)

5.6 ay (1.3-13.8)
3.22 ay (0.6-9.8)
3.91 ay (0.8-9.8)
1.47 ay (0.6-2.4)
1.63 ay (1.2-2.1)
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Bu hastalarin 14’tinde (% 11.8) niiks gelistigi gorilmiistiir. Niiks
durumunda uygulanan tedavi yontimi ve niiks goriilme stireleri Tablo 8 ve Tablo
9’da gosterilmistir. Niiks gelisen hastalarda belirli bir standart tedavi yontemi
olmadigi, cesitli medikal tedaviler uygulanmakla birlikte 2 hastanin tedavisiz
izlemle iyilestigi goriilmis, cerrahi tedavinin ise higbir hastada uygulanmadigi
belirlenmistir. Niiks goriilme siirelerinin 6 ay ile 6 yil arasinda degisik siirelerde
oldugu tespit edilmekle birlikte 6 hastada (% 42.8) tedavi sirasinda Kortikosteroid

dozu azaltilirken hastaligin niiks ettigi goriilmiistiir.

Tablo 8. Niiks eden hastalarin niiksten sonraki tedavisi

Niiks eden hastalarin niiksten sonraki tedavisi Hastalar

(N=14)
Antibiyotik tedavisi sonrasi niiks edip kortikosteroid ile iyilesen 3 (% 21.4)
Kortikosteroid tedavisi sonrasi niiks edip antibiyotik ile iyilesen 1(%7.1)
Takip sonrasi1 niiks edip antibiyotik ile iyilesen 1(%7.1)
Cerrahi sonrasi niiks edip antibiyotik ile iyilesen 1% 7.1)
Antibiyotik sonras1 niiks edip takip ile iyilesen 1% 7.1)
Kortikosteroid sonrasi niiks edip takip ile iyilesen 1(%7.1)
Kortikosteroid dozu azaltilirken niiks edip tekrar doz artirilarak | 6 (% 42.8)
lyilesen
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Tablo 9. Niiks eden hastalarin niiks goriilme stireleri

Niiks eden hastalarin niiks goriilme siireleri

Hastalar (N=14)

Niiks goriilme siireleri

6 ay sonra

1 y1l sonra

2 y1l sonra

3 yil sonra

4 yil sonra

6 yil sonra

Kortikosteroid dozu azaltilirken

2 (% 14.2)
1(%7.1)
2 (% 14.2)
1(%7.1)
1(%7.1)
1(%7.1)
6 (% 42.8)
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5. TARTISMA

IGM memenin etyolojisi bilinmeyen kronik benign inflamatuar bir
hastaligidir. ilk defa 1972 yilinda Kessler ve Welloch tarafindan tanimlanmustir.
Klinik ve radyolojik olarak meme kanseri ile ¢ok sik karigmaktadir. Hastalik
patolojik olarak granulomlarla seyretmekte olup, diger tiim graniilomatdz
reaksiyon yapan tiiberkiiloz, sarkoidoz, Wegener graniilomatozisi, fungal
enfeksiyonlar ve tiim mikrobiyal ajanlar yol actigi enfeksiyonlar diglandiktan
sonra IGM tanis1 konulmaktadir. Hastalarda daha ¢ok agr1 ve kitle semptomlari
bulunmakta olup, tanist konulduktan sonra tedavide herhangi bir fikir birligi
bulunmamaktadir.

Toplumun sosyoekonomik olarak diisik ve orta-alt seviyelerindeki
kadinlar arasinda, kirsal kesimde yasayanlarda, Batida Hispaniklerde ve Asyali
kadinlarda daha sik goriiliir. Altintoprak ve arkadaslarinin 2014 yilinda yaptiklar
calismada 1995 yilindan itibaren Pubmed verilerini incelediklerinde, yapilan
yayinlarin daha ¢ok Akdeniz Bolgesi’nden ve gelismekte olan Asya iilkerinden
olduklarmi gérmiislerdir. En ¢ok Tiirkiye, Cin, Giiney Kore ve ABD’den yayin
yapildigr goriilmiistiir. Avrupa’da en ¢ok hasta iceren yayin Fransa’dandir.
ABD’deki olgularin ¢cogunlugu Meksika go¢gmeni ya da Hispaniktir (9).

Hastalik genellikle geng orta yaslarda goriilmektedir. Michael-Co ve ark.
ile Prasad ve ark. ¢alismalarinda hastalarin ortalama yasmni 33 bulmuslardir (16-

17). Bizim ¢alismamizda ise ortalama yasin 35 oldugu saptandi.

46



Hastalarin ¢ogunlugu agri semptomu ile doktora basvurmus iken, bizim
calismamizda hastalarin en sik semptomunun kitle oldugu ve agrinin ona ¢ok
yakin bir oranda goriildiigiinii tespit ettik. Bu iki semptomu akinti ve kizariklik
sikayetleri takip etmekteydi. Bizim ¢alismamizda kitle 118 hastanin 92’sinde (%
77.9) tespit edilirken agri 79’unda (% 66.9) saptandi. Michael-Co ve
arkadaglariin ¢alismasinda agrili kitle % 55.9 oraninda goriiliirken, Prasad ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda hastalarin % 61.64’{linlin agrisiz kitle ile bagvurmus
oldugunu bildirilmistir (16-17). Hee Ri Na Seo ve arkadaslarinin yapmis olduklari
bir calismada ise IGM ve tiiberkiiloz mastiti karsilastirilmis, IGM hastalarinda
tiiberkiiloz mastit hastalarina gore daha fazla agr1 goriildiigli ve daha geng hastalar
oldugu goriilmiistiir (18).

Raghan ve arkadaslart 2018 yilinda yaptiklari galismalarinda IGM
hastaligin1 klinik olarak simiflandirmayr amaglamiglardir. Burada 68 hastay
Patern A: agrisiz, inflamasyonsuz kitle, Patern B: agrili, inflamasyonlu Kkitle,
Patern C: apse olmasi, Patern D: fistiil, siniis ve {ilser olmas1 seklinde 4 paterne
ayirmiglardir (19).

Hastalik genellikle postpartum 1. ve 2. yilda goriilme egilimindedir.
Prasad ve arkadaslarinin ¢alismasinda bu siire ortalama 4.6 yil ¢ikmig iken, bizim
calismamizda belirlenebilen 65 hastanin 43’linde bu siirenin 5 yildan kisa oldugu

tespit edilmesine ragmen ortalama gecen siire 5.0 y1l bulunmustur (17).
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Tablo 10. Ug calismanin karsilastirilmasi

Uc calismanin Michael-Co ve Prasad ve | Bizim
karsilastirilmasi ark. ark. calismamiz
Ortalama Yas 33 32.6 35

Agn - - % 66.9
Kitle - - % 77.9
Agrisiz Kitle % 28.4 % 61.6 % 28.8
Agrli Kitle % 55.9 - % 49.1
Postpartum Gegen Siire - 4.6 5.0

Radyolojik olarak mamografi, USG ve MR’da tipik bir bulgu yoktur (20).
Sonografik olarak diizensiz tubuler hipoekoik lezyon, lobiiler hipoekoik kitle,
memede kitle olmaksizin minimal parankimal degisiklik ve oval dairesel
hipoekoik kitle, deriye fistiilizasyon goriintiilenebilir. Meme ultrasonunda en sik
goriilen belirti tiibiiler uzanimla birlikte hipoekoik bir kitle gortiniimiidiir (20).
IGM’de USG ile aksiller lenfadenopati saptanabilir. Hee Ri Na Seo ve
arkadaslarmin IGM ile tiiberkiiloz mastiti karsilastirdiklar1 calismalarinda
tiberkiiloz mastitinde aksiller lenfadenopatinin daha fazla goriildigi tespit
edilmis (18).

Mamografide fokal asimetrik opasite, memede heterojen dansitede belirgin
artis, fibroglandiiler doku dansitesinde diffiiz artig, diizensiz kenarli kitle, oval
kitle, meme dersinde ¢ekinti, meme parankiminde heterojenite, aksiller lenf
nodlarinda biliylime goriilebilir. Mamografide saptanan en sik bulgu asimetrik
dansite goriilmesidir (20). Kitle imaj1 varligt ya da yokluguyla birlikte

mikrokalsifikasyonlarin goriildiigii vakalar siklikla kanserle karigir.
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Literatiire MRG incelemesinde GM’e 6zgii bir goriiniim bildirilmemistir.
MRG incelemelerinde c¢evresel kontrastlanma gosteren lezyondan, irregiiler
heterojen hiperintens leyonlara kadar degisen goriinlim o6zellikleri olabilecegi
belirtilmistir. Bu goriiniim 6zelliklerinin farkli evrelerdeki inflamatuvar siiregten
kaynaklanabilecegi diisiiniilmektedir. IGM, MRG gériintiilemede kisith difiizyon
gosterdiginden meme karsinomu ile karisabilmektedir (21). Bu yiizden diflizyon
MRG meme karsinomundan ayirmada tanida yardimei olmayabilir.

Bizim calismamizda USG cekilmis, patolojik olarak IGM tamisi almis
hastalar calismaya dahil edildi. {GM’de tani graniilomatéz reaksiyon yapan
enfeksiydz ve non-enfeksiyoz nedenler ekarte edildikten sonra patolojik
incelemede  non-kazeifiye graniilomatoz reaksiyon tespit edilmesi ile
konulmaktadir. Histopatolojik olarak graniilomlar tipiktir. Histopatolojik
incelemede lobiil yapilarii ortadan kaldiran ¢ok sayida diizgiin sinirli graniilom
yapilar1 gozlenmistir. Graniilom yapilarin multiniikleer yabanci cisim tiirii dev
hiicreler, epiteloid histiyositler ve kdpiiksii histiyositler, plazmositler, lenfositler,
az sayida notrofil ve eozinofil 16kositler olusturmaktadir. Nekroz nadir de olsa
goriilebilmektedir. Langhans tipi dev hiicreler siklikla goriilmektedir. Lenfositik
vaskiilit ise nadirdir. Tiberkiiloza bagli mastitlerde ise kazeifikasyon nekrozu
genellikle vardir ve nodiiler sklerozan ve dissemine olabilir. Tiiberkiiloza bagl
cesitli lenf nodu tutulumlar1 ve sistemik bulgulari genellikle hastaliga eslik eder.

IGM’nin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. IGM’nin lokal otoimmiin
bir reaksiyon sonucu ya da doguma sekonder bir reaksiyon olarak olustugu iler

stiriilmekle birlikte, genellikle gen¢ kadinlarda ve tek tarafli olarak ortaya ¢iktigi
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bildirilmektedir. Bizim ¢alismamizda da USG si olan 109 hastanin sadece 2’sinde
es zamanli olarak iki memede de hastalik tespit edilmis. Iletisime gecilen 118
hastanin ise 3’iinde 5 yil sonra diger memesinde IGM olusmus, birinde ise es
zamanl diger memede de IGM tespit edilmis. Taraf farki ise anlamli
saptanmamistir. Korkut ve arkadaslarinin ¢alismasinda her iki memede yaklasik
olarak esit siklikta saptanmistir (22). Bizim ¢alismamizda 51 hastada sag memede
iken 63 hastada sol memede, 4 hastada bilateral hastalik saptanmistir. Bilatereal
IGM, unilateral IGM’e gore daha sik relaps gostermekte olup ve medikal tedaviye
de daha direnclidirler (23). Bizim calismamizda ise bu bulguyu destekleyen
herhangi bir sonuca ulasilmadi. Prasad ve arkadaglarinin ¢aligmasinda ise hastalik
% 60.27 sag taraf memede % 39.73 sol taraf memede saptanmistir (17). Onlarin
caligmasinda ek olarak meme kadranlar1 da karsilastirilmis olup % 32.88 oranla
en sik iist dis kadranda hastaligin goriildiigii saptanmis olup, onu % 21.92 ile alt i¢
kadran, % 19.18 ile st i¢ kadran, % 13.69 ile alt dis kadran ve % 12.33 ile santral
bolge takip etmistir (17).

Etiyolojide meme sekresyonlar1 ya da lobiiler epitelyal hiicrelere karsi
olusmus hiicre aracili bir reaksiyon olabilecegi diisiiniilmiistiir. Fakat vaskiilit
veya plazma hiicresi izlenmemesi sebebiyle bu olasilik tartisilmaktadir. Siklikla
postpartum donemde izlenmesi sebebiyle hormonal diizensizligin olabilecegi
diistiniilmiistiir. Bizim c¢aligmamizda 118 hastanin 112’sinin dogum yapmis
olmasi da bu olasilig1 desteklemektedir. Bu 112 hastadan 96 (% 81.3) hastanin 1
ya da 2 cocugu vardir. Ortalama dogum sayist 1.9 bulunmustur. Ve bu 112

hastanin 4’1 hari¢ geri kalan hepsi bebeklerini cesitli siirelerde emzirmislerdi.
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Emziren hastalarda ise 108 hastanin 105’si her iki memeden de esit miktarda
emzirmis olup, 3 hastanin sadece hastalik olmayan taraftaki memeden daha ¢ok
emzirdiklerini bildirmislerdir. Bizim c¢alismamizda hastalarin ortalama menars
yast 13 ve ilk dogum yas1 da ortalama 25.8 bulunmustur. Bunlarin disinda 1
hastamizda da hastaligin goriildiigii memeye travma Oykiisii oldugunu saptadik.
Etyolojik incelemede hiperprolaktinemi de sorgulanmasi gereken diger bir
durumdur. Laktasyon doneminde olan kisilerde prolaktin diizeyi 1 pikogram/L ile
25 pikogram/L arasindadir. Hiperprolektineminin etkileri hastalarin PRL diizeyi
30-60 pikogram/L veya daha yiiksek degerlerde iken olugmustur. Buna sebep
olabilecek diger nedenler prolaktinoma ve prolaktin artisina sebep olabilecek
antipsikotik ila¢ kullanimi sorgulamada unutulmamalidir. Yiiksek degerlerdeki
PRL, Gonadotropin Releasing Hormon (GnRH) hipotalamik pulsatil
sekresyonuna etki eder ve Luteinizan Hormon (LH) ve Folikiil Sitimiilan Hormon
(FSH) salmimmini inhibe ederek periferal etkilerini gonadlar iizerinde yapar.
Prolaktin konsantrasyonlari ile reprodiiktif hormonlar arasinda negatif korelasyon
oldugu, hiperprolaktinemiye sekonder hipogonadizm gelistigi gozlemlenmistir.
Hiperprolaktinemi klinik olarak cinsel islevlerde bozulma, menstriiel sikluslarda
diizensizlik, amenore, anovulasyon, fertilizasyonda azalma gibi sonuclara sebep
olur. Memede galaktore, memede dolgunluk hissi, memede biiyiime, prolaktine
duyarli displazi olusabilir. Bizim c¢aligmamizda ise c¢ogu hastada PRL
degerlendirilmesi gozardi edilmis olup sadece 7 hastaya PRL bakilmistir,
bunlardan ise 1 hasta yiiksek, 1 hastada diigiik diger 5 hastada ise normal

saptanmuistir.
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IGM’de tan1 diger hastaliklar1 ve maligniteyi ekarte etmeye dayanir. ince
igne aspirasyon biyopsi sitolojisi maligniteyi ekarte etmekle birlikte, IGM tanis1
tru-cut veya insizyonel biyopsi ile dogrulanmalidir. IGM memede enfeksiyon
bulgulari, apse ve fistiil trakti ile ortaya c¢iksa da histopatolojik olarak meme
kanserinden ayirt edilmelidir.

Tedavide takip, apse varsa drenaj, antibiyotik, kortikosteroid, NSAII,
kolsisin, methotrexat, azothiopurin, imuran ve cerrahi eksizyona kadar cesitli
uygulamalar mevcuttur. Tedavi modaliteleri farklilik gostermektedir. Mevcut
veriler 15181nda tek bir tedavi sablonundan s6z etmek miimkiin goriinmemektedir.
Hastalar son doktoruna gelmeden dnce degisik tedaviler almis olup 118 hastanin
21’inin  son iyilesme gdstermis oldugu tedavinin antibiyotik, 36’sinin
kortikosteroid, 9’unun cerrahi, 2’sinin imuran ve 50 hastanin ise tedavisiz izlem
oldugu saptanmistir. Bu 118 hastadan 54 (% 45.7) hastada ise degisen sayilarda
drenaj ihtiyact oldugu goriilmiistiir. Hastaligin tedavi stireleri incelendiginde ise
en sik uygulanmis olan tedavisiz takip ile iyilesme siiresinin ortalama 5.6 ay
oldugu, ikinci siklikta uygulanmig olan kortikosteroid tedavisinin ortalama 3.91
ay oldugu gorlilmistiir. Davis ve arkadaslart 2019 yilinda yayinladiklari
caligmalarinda, medikal tedavi verilmeden sadece gdzlem yapilarak izlenen 112
hastanin sonuglarin1 yayimnlamiglar ve hastaligin ortalama 5 ayda tamamen
geriledigini gérmiislerdir (24). Bunlardan 19 (%16) hastanin niiks ettigi
bildirilmistir. Davis ve arkadaglarinin ¢alismasi da bizim ¢alismamizla korelasyon
gostermis olup tedavi siiresi agisindan arada sadece 0.6 ay kadar bir fark ¢ikmistir

(24). EK olarak bizim ¢aligmamizda en sik uygulanan tedavi yontemleri olan takip
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ve kortikosteroidin tedavi siireleri istatistiksel olarak bagimsiz 6rneklem testi ile
degerlendirildiginde p=0.064 olarak bulunmus ve takip ile kortikosteroid
tedavisinin tedavi siireleri agisindan aralarindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark bulunmamastir.

Bizim ¢alismamizdaki 118 hastadan 14’linde niiks gelistigi saptanmustir.
Niiks gelisen hastalarda belirli bir standart tedavi yontemi olmadigi, cesitli
medikal tedaviler uygulanmakla birlikte 2 hastanin tedavisiz izlemle iyilestigi
gOriilmiis, cerrahi tedavinin ise hicbir hastada uygulanmadigi belirlenmistir. Niiks
goriilme stirelerinin 6 ay ile 6 yil arasinda degisik siirelerde oldugu tespit
edilmekle birlikte 6 hastada (% 42.8) tedavi sirasinda kortikosteroid dozu
azaltilirken hastaligin niiks ettigi gériilmiistiir.

Nitekim IGM hastaligmin tedavisinde medikal tedavinin gereksiz oldugu,
cerrahi tedavinin sadece siv1 birikimi oldugunda drenajla sinirli kalmasi gerektigi
ve destek bakimi, hasta egitimi, hastanin tedaviye ikna edilmesi ve yakin takibin
IGM tedavisinde iyi bir yonetim sekli olabilecegini savunmuslardir (24). Bir diger
calisma Yilmaz ve arkadaslarinin 2018 yilinda yaptiklari ¢alismadir. Yilmaz ve
ark. niiksii tahmin etmek i¢in etkin bir skorlama sistemi yapmay1 amaglamislardir.
Bu calisma sonucunda 2’den fazla dogum yapmis olmak, 18 aydan fazla
emzirmek, viicut kitle indeksinin 31’den fazla olmasi, fizik muayenede fistiil
varligi, USG’de apse olmast ve luminal inflamasyon skorunun 2’nin {izerinde

olmas1 durumunda niiks olasiliginin yiiksek oldugu bildirilmistir (25).
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6. SONUC

IGM hastalig:i klinik olarak ¢ogunlukla agrili kitle ile memede apse,
kizariklik ve fistiil gibi degisikliklere yol agabilen bir hastaliktir. Siklikla dogum
ve emzirme Oykiisii bulunan kadimlarda goriilmektedir. IGM tedavisinde net bir
fikir birligi yoktur; takipten cerrahiye kadar bir¢ok tedavi rejimi uygulanmaktadir.
Literatiirde etiyolojiden agirlikli olarak otoimmiinite sorumlu tutulmasindan
dolayr kortikosteroid kullanimi daha yaygindir. Ancak kortikosteroidin yan
etkileri ve kortikosteroid tedavisi altinda niiks goriilme oranlari goéz Oniine
alindiginda, takip ile kortikosteroid tedavisi arasinda anlamli bir fark
bulunmamast nedeniyle kortikosteroid kullanimimin etkinligi tartisilir hale
gelmistir. Bu calismadaki veriler 1518inda tedavisiz izlemin IGM hastaligimnin

tedavisinde alternatif bir yontem olabilecegi sonucuna varilmistir.
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