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KISALTMALAR

ACR : American College of Radiology
AJCC : American Joint Committee on Cancer
AS : Ateroskleroz

CC : Craniocaudal (Kraniokaudal)
DKIS : Duktal Karsinoma In Situ

KT : Kemoterapi

KVH : Kardiyovaskiiler Hastalik
LKIS : Lobiiler Karsinoma In Situ
MAK : Meme Arteryal Kalsifikasyonu
MG : Mamografi

MKC : Meme Koruyucu Cerrahi

MLO : Mediolateral Oblik

MR : Manyetik Rezonans

Post-RT : Radyoterapi sonrasi

Pre-RT : Radyoterapi dncesi

RT : Radyoterapi (Radiotherapy)
TNM : Tiimor Nod Metastaz

uUsS - Ultrasonografi



GIRIS VE AMAC

Diinyada prevelanst en yiiksek kanser tipi olan meme kanseri, kadinlarda en sik
goriilen malign timordiir. Kadinlarda goriilen kanserlerin yaklagik %30’u meme kanseridir.
Akciger kanseri ve kolorektal kanserlerden sonra kadinlarda kansere bagl 6liimlerin % 18’ini
meme kanseri olusturmaktadir (1).

Meme kanserlerinde ilk kullanilan tedavi yontemi radikal mastektomi olmakla birlikte
sonraki yillarda cerrahi yeniliklere paralel modifiye radikal mastektomi ve sonrasinda meme
koruyucu cerrahi+radyoterapi (MKC+RT) 6n planda kullanilmistir. Tanisal yontemlerin
gelismesi sonucu meme kanserinin erken evrede yakalanabilmesiyle MKC ile tedavinin daha
yaygin olarak yapilmasma olanak saglamistir. 1990°l1 yillardaki g¢alismalarda prognoz
acisindan MKC sonuglart modifiye radikal mastektomi sonuglar1 ile esdeger olarak
bildirilmistir. MKC yapilan olgularda cerrahi sonrasi RT standart uygulanan bir tedavi
yontemidir (2,3).

Radyoterapi vaskuler endotelinde sitokinlerin, biiyiime faktorlerinin rol oynadigi
imflamatuar bir siireci tetikleyerek uzun dénemde ateroskleroz gelisimine neden olan ¢ok
basamakli bir siirectir (4). Radyoterapi vaskiiler sistemde akut ve kronik donemde g¢esitli
etkiler olusturmaktadir.

Malignite nedeniyle bas boyun boélgesine RT almis olgularda karotid vaskiiler sistem
direkt ve/veya indirekt olarak radyasyon etkisi altinda kalmaktadir. Bas boyun kanserli
olgularda RT almis ve almamis olgularda iskemik stroke oranlari karsilastirildiginda RT ile
10 y1l sonrasinda inme riski artigi arasinda anlamli bir korelasyon saptamiglardir (5).

Meme arteryal kalsifikasyonlar1 (MAK) tarama amacli yapilan mamografilerde (MG)

siklikla rastlanmaktadir ve damar trasesinde lineer hiperdensiteler olarak goriilmektedir.
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Meme arteryal kalsifikasyonlarin goriilme siklig1 yas ile paralel olarak artmaktadir. Meme
arteryal kalsifikasyonlar1 50 yag altinda %9.1 oraninda goriiliirken, 65 yas lizeri popiilasyonda
%9-17 insidansa sahiptir (6). Birgok genel populasyon iizerinde yapilan ¢alismalarda MAK
ile hipertansiyon, diabet, kardiovaskiiler hastalik (KVH) ve kardiyovaskiiler mortalite
arasindaki iligki arastirilmistir (7). Meme arteryal kalsifikasyonlar1 goriilen olgularda diabet
ve hipertansiyon gibi koroner arter hastaliklarinin goriilme sikliginin daha fazla oldugu gesitli
caligmalarda bildirilmistir (8,9).

Biz bu calismada MKC yapilan ve sonrasinda RT almis olgularin RT oncesi ve RT
sonrast mamografilerini karsilagtirarak RT’nin meme vaskuler yapilarma etkisi olup

olmadigini ve uzun donemde komorbidite lizerindeki etkilerini arastirmay1 hedefledik.



GENEL BIiLGILER

MEMENIN EMBRIYOLOJISI

Meme bezi embriyolojik gelisimi farkli hiicre tipleri arasindaki etkilesimi igeren gok
siralt bir dizi olaydan meydana gelir (10). Bu etkilesimler biiyiime faktorleri ve hormonlar
gibi birtakim sistemik ve lokal faktorler tarafindan diizenlenir. Baglangigta gelisme ayni tiiriin
erkek ve kadinlar arasinda aynidir (11).

Gebeligin dordiinci haftasinda aksilladan medial uyluk orta hatta dogru uzanan
kurvilineer hat tizerinde siit ¢izgisi veya meme c¢ikintisi denilen ektodermal kalinlasma
meydana gelir. Bu meme bezi gelisiminin ilk morfolojik kanitidir. Normal insanda gelisimsel
olarak meme ¢ikintis1 meme bezinin gelistigi dordiincii interkostal seviye disinda kaybolur
(12). Bazen bu basamakta yasanan aksama nedeniyle en sik aksillada olmak iizere aksilladan
inguinal bolge diizeyine dek aksesuar meme dokusunun gelismesine yol agar. Aksesuar meme
dokusu (polimasti) veya meme basi (polithelia) normal meme lokalizasyonunun siiperioru ya
da inferiorunda bulunabilir. Aksesuar meme dokusundan da meme kanseri gelismesi
acisindan risk tagimakta olup goriintiilemede dikkat edilmesi gerekmektedir (13).

Diger birgok memeli tiirlerde g¢oklu eslestirilmis meme bezleri karin, gogiis ve kasik
bolgeleri boyunca gelisir. Eslestirilmis bezlerinin sayis1 memeli tiirler arasinda biyiik dlciide
degisir ve her bir dogumdaki yavrularin sayisi ile ilgilidir. Gebeligin besinci haftasinda meme
cikintis1 ektoderm kalintis1 ¢ogalmaya baslar ve primer meme tomurcugu adini alir. Primer
tomurcuk yedinci hafta boyunca dermis altinda asagiya dogru solid divertikiil olarak
biiyiimeye baglar. 10. haftasinda primer tomurcuk dallanmaya baglar 12. haftada sonunda
yetiskin meme meme lobiilleri doniisecek ikincil tomurcuga doniisiir. Gebelik siiresince

tomurcuklarda uzama ve dallanma devam eder. 20. haftada tomurcuklar i¢inde kiigiik
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limenler gelisir ve laktifer duktuslart olusturmak i¢in wuzar ve birlesirler. Meme
tomurcuklarinin kanallasmasi ve laktifer duktuslarin formasyonu fetal dolagima giren
progesteron, biiytime hormonu, insiilin benzeri biiylime faktorii, dstrojen, prolaktin, adrenal
kortikoidler, ve triiyodotironin gibi plasental hormonlar tarafindan indiiklenir. Dogumda
glanduler dokuda her biri bir adet laktifer duktus igeren ortalama 15-20 adet lob olusur. Meme
desteklemek i¢in deri i¢ yiizeyi ve Cooper ligamanlart memeyi pektoralis major fasyasina
yapistirir. Laktifer duktuslar retroerolar ampullaya konverjan sekilde drene olmaktadir. Meme
bezinin her bir 15-20 lobu bu meme gukurana agilan ampuller agz1 vardir. Bu diizeyde
ekdodermin igsel uyarist sonucu bu alanit g¢evreleyen mezoderm geliserek sirkiiler ve
longitudinal oryantasyonlu diiz kas liflerinden olugan meme basini olusturur. Areola gebeligin
5. ayinda ektodermden olusur. Areola Montgomery tiiberkiilleri (areola yaglanmasini
saglayan yag bezleri) dahil olmak tizere diger epidermal bezleri igerir (12).

Meme gelisimi 3 ana dongiiye ugrar. ilk asama dogum ve ergenlik arasinda meme
stroma ve glandiiler dokusunun giderek artisidir. Meme bezlerinin gelisimi embriyolojik
donemde baslar ve erigkin kadinda postpartum laktasyon doneminde tamamlanir (12).
Yenidoganda prolaktin uyarisina bagl gegici salgi sonrasinda, meme bezleri ve nispeten basit
mimarisi ergenlige kadar pasif kalir. Bu siire igerisinde, destek stromal yapi ve kanallar
bireysel viicut biiyiikliigii artis1 ile dogru orantili olarak biiyiir ancak lobular gelisme olusmaz.
Telars, ergenlik baslangicinda meydana gelen yag ve periduktal bag dokusu birikiminde ve
duktal sistemin uzama ve kalinlasmasinda hizli biiyiimedir. Duktal biiyiime dolagimdaki
Ostrojen, bitylime hormonu ve prolaktin etkisi altinda olusur ve progesterondan bagimsizdir.
Ergenlik baslangicinda baslayan gelisme genel olarak 20 yas civarinda tamamlanir. Gebelik
olusursa, bezler farklilasmalarin1 tamamlayarak ve intralobuler dallanan duktuslar igeren salgi
alveollerini olusturarak fonksiyonel olgunluga erisirler. Olgunlasma dolagimdaki progesteron,
Ostrojen, prolaktin ve plasental laktojen diizeylerinin siirekli artisina bagh gergeklesir. Alveol
epitel hiicreleri postpartum donemde laktasyon siirdiirmek i¢in gerekli sitoplazmik organeller

biriktirmeye baglar (14).

MEMENIN GENEL ANATOMISi

Meme orjinini epidermisten alan, siit salgilayan, yagli doku ve glanduler doku i¢eren
apokrin bezdir. Erkeklerde rudimenter ve fonksiyonsuzdur. Meme iginde bulunan glandiiler
doku ve yag dokusu orani kisiden kisiye farklilik gosterir. Menopoz baslangicinda (Ostrojen

diizeylerinde azalma nedeniyle) glandiiler doku azalip yag dokusu goreceli miktari artar.



Meme tabani ikinci ve altincit kaburgalar arasindaki pektoralis major kasi istiinde
nonptotik sekilde uzanir. Memenin yaklasik dortte {icli pektoralis major kasi iizerinde olup,
altta kismen serratus anterior ve eksternal oblik kaslari, dista serratus anterior, icte ise rektus
kilifinin st kismini Orter. Bez ilk 1840 yilinda Astley Cooper tarafindan tariflenen asici
baglar ile pektoralis major fasyasina baglanmistir. Cooper ligamanlart memeyi deri i¢ yiizeyi
ile pektoralis major fasyasina yapistirir. Ligamentler gergin olmadigindan meme dogal
hareketlerine izin verir. Bu ligamentlerin yas ve zamanla gevsemesi sonucu memede pitozis
meydana gelir. Meme alt kutbu tist kutbuna gore daha dolgundur. Spence’in kuyrugu oblik
olarak aksilla medial duvari igine uzanir ve meme Kkitleleri genellikle tist dis ugta yerlesim
gostermektedir. Meme ucu midklavikuler hat lateralinde dordiincii kaburga seviyesinde meme
alt1 kinigikligi tistinde uzanmalidir. Geng erigskinde iyi gelismis memede ortalama meme-

sternal gentik 6lgtimii 21-22 cm dir (15). Memenin anatomisi sekilde gosterilmistir (Sekil 1)
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Sekil 1. Sagital kesitte normal memenin glandiiler ve duktal anatomisi (16)

Meme cilt kan akimi meme parankimi besleyen daha derin damarlar ile iletisim
icindeki subdermal pleksusa baglidir. Meme arterial beslenmesini internal mamarian perforan
dallar1, torakoakromial arter, serratus anterior damarlari, lateral torasik arter ve 3-8.
interkostal perforan arterlerin terminal dallarindan almaktadir (15).

Meme vendz drenaji temel olarak ipsilateral aksiller vene ve kismen internal torasik
venedir (17). Memenin vaskuler anatomisi ve inervasyonunu saglayan sinirler sekilde

gosterilmistir (Sekil 2).
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Sekil 2. Memenin vaskiiler anatomisi ve innervasyonunu saglayan sinirlerin

dagilimm (16)

Metastatik yayilimda temel bir gorev aldigi i¢in memenin lenfatik drenaji oldukca
onemlidir. Meme basi, areola ve glandiiller dokunun lenfatik drenaji subareolar lenfatik
pleksus ile toplanir. Memenin dis yan ve kismen alt boliimlerinin lenfatik drenaji aksiller lenf
nodlarina olup lenf yapiminin yaklagik % 75’ini i¢cermektedir. Ayrica bu bolgenin lenfatik
drenaji anterior pektoral, interpektoral, deltopektoral, supraklavikular ya da inferior derin
servikal lenf nodlarina da gerceklesebilir. Memenin medial bolgesinin lenf drenaji parasternal
lenf nodlarina, kars1t meme lenfatik sistemine ya da inferior frenik (abdominal) lenf nodlarina
olur. Aksiller lenf nodlarinda toplanan meme lenfi, {ist ekstremiteyi drene eden subklaviyan
lenfatik trunkusa, parasternal lenf nodlarinda toplanan lenf ise bronkomediastinal trunkusa
drene olur. Genellikle bu lenfatik trunkuslar bas ve boyunu drene eden juguler lenfatik
trunkusa dokiiliir. Juguler lenfatik trunkus kisa bir segment olup sagda sag lenfatik duktusa,
solda ise torasik duktusa drene olur. Bununla birlikte, bir¢ok hastada bu duktuslar direkt
olarak internal juguler ven ve subklaviyan ven bileskesine acilarak brakiosefalik vene
dokiiliir. Baz1 olgularda ise bu venlerin hepsine ayr1 ayri drenaj gergeklesebilir (18). Memenin
lenfatik drenaji sekilde gosterilmistir (Sekil 3).
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Sekil 3. Memenin lenfatik drenajinin sematik goriiniimii (19)

MEME KANSERLERINDE HiSTOPATOLOJI

Meme kanseri preinvaziv ve invaziv olarak ikiye ayrilir. Preinvaziv kanserler duktal
karsinoma in situ (DKIS) ve lobiiler karsinoma in situ (LKIS) olarak ayrilmaktadir. Invaziv
timorler ise invaziv duktal karsinoma (IDK), invaziv lobuler karsinoma (ILK), mediiller
karsinoma, tubuler karsinoma, musindz Kkarsinoma, adenokistik karsinoma, invaziv
mikropapiller karsinoma, metaplastik karsinoma ve primer ndroendokrin kiiciik hiicreli

karsinomlardir (20).

Preinvaziv Tiimorler

Duktal karsinoma in situ (DKIS) meme duktus hiicrelerinde kontrolsiiz biiyiime olarak
tanimlanabilir. Bu nedenle, bazi uzmanlar DKIS’in prekanser6z bir durum olduguna
inanmaktadir. Bazilar1 ise, atipik hiperplazi 6tesinde herhangi bir hiicresel degisikligi kanser
olarak smiflandirmaktadir. Tarama amagli MG’nin artan kullanimi DKIS saptanmasinda
dramatik bir artisa yol agmistir. Duktal karsinoma in situ, noninvaziv meme kanserleri i¢inde

en sik goriilen tip olup Amerika Birlesik Devletlerinde saptanan tiim yeni meme kanseri
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vakalarmin yaklasik % 15’1 olusturmaktadir. Duktal karsinoma in situ vakalarinin %901
dogrusal, kiimelenmis, segmental, fokal veya karisik dagilimli siipheli mikrokalsifikasyonlar
olarak mamografi ile tespit edilmektedir. Duktal karsinoma in situ, komedo (kribriform,
mikropapiller, papiller, solid) ve nonkomedo alt tiplerine ayrilir. Histolojik olarak yapilan bu
ayimm DKIS progresyonu veya lokal niikks olasiligi hakkinda ek prognostik bilgi
saglamaktadir (20).

Lobiiler karsinoma in situ (LKIS) memenin lobul ya da loblarindaki siit iireten
hiicrelerin anormal degisimlerinden gelismektedir. invaziv kanserlere oranla ¢ok daha az
goriilmekte olup (Amerika Birlesik Devletleri'nde her y1l yaklasik 4.200 yeni vaka) invaziv
kansere doniisme riski DKIS’dan daha azdir. Ayrica lobiiler intraepitelyal neoplazi olarak
adlandirilan, LKIS aslinda ¢ogu tip uzmani tarafindan kanser ya da premalign lezyon olarak
kabul edilmemekte olup bunun yerine invaziv meme kanseri riski olan kadinlar1 tanimlayan
bir isaret olarak goriilmektedir. Genellikle birden fazla lezyon olup siklikla iki taraflidir.
Genellikle meme biyopsisinde rastlantisal olarak tespit edilmekte olup nadiren klinik veya

mamografik bulgu gostermektedir (20).

invaziv Kanserler

Invaziv meme kanserinde en sik goriilen ve tiim hastalarin %50’sini olusturan
histopatolojik tip IDK’dir. Duktal hiicrelerin solid gruplar olusturdugu, nekrozun nadir ve
cogunlukla in situ komponentin eslik ettigi meme kanseri tipidir. Daha nadir goriilen diger
histopatolojik tipler; ILK, mediiller karsinoma, tubuler karsinoma, musinéz karsinoma,
adenokistik karsinoma, invaziv mikropapiller karsinoma, metaplastik karsinoma ve ¢ok daha
nadir goriilen primer néroendokrin kiiciik hiicreli karsinomadir. ILK prognostik a¢idan IDK
ile benzerlik gdstermekteyken, tubuler, meduller ve musindéz karsinoma IDK’dan daha iyi

prognoza sahiptirler (21).

MEME KANSERINDE EVRELEME
Meme kanseri evrelemesinde AJCC 2002 (American Joint Committee on Cancer)
evreleme sistemi kullanilmaktadir ve TNM (Timor-Nod-Metastaz) smiflamasina  gore

yapilmaktadir (22).

Meme Kanserinde Evreleme AJCC’ye gore Meme Tiimérlerinin TNM
Siniflamasi

Primer Tiimor Boyutu (T) : T 6lgiimiinde tiimériin en biiyiik ¢ap1 goz oniine alinir.
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TX: Primer timor saptanamiyor

TO: Primer tiimore ait bulgu yok

Tis: Karsinoma in situ

Tis (DKIS): Duktal karsinoma in situ

Tis (LKIS): Lobiiler karsinoma in situ

Tis (Paget): Meme basinin tiimdrsiiz Paget hastaligi (timor ile iligkili Paget hastaliginda
smiflama kitle boyutuna gore yapilir)

T1: Tiimoriin en biiyiik boyutu 2 cm veya daha az olan tiimorler

Tlmic: En biiyiik boyutu 0.1 cm veya daha az mikroinvazyon

T1a: En biiyiik boyutu 0.1 cm’nin iizerinde ancak 0.5 cm’den az

T1b: En biiyiik boyutu 0.5 cm’nin {izerinde ancak 1 cm’den az

Tlc: En biiylik boyutu 1 cm’nin {izerinde ancak 2 cm’den az

T2: Timoriin en biiyiik boyutu 2 cm’den biiyiik ancak 5 cm’den kiigiik

T3: Tiimoriin en biiyiik boyutu 5 cm’den biiyiik

T4: Herhangi bir boyutta ancak gogiis duvarina veya cilde direk yayilim

T4a: Pektoral kasi tutmayan gogiis duvari yayilimi

T4b: Ciltte 6dem (‘peau d’orange’ dahil) veya iilserasyon yada ayni taraf meme cildinde
satellit deri nodiilleri

T4c: T4a ve T4b’nin birlikte olmasi

T4d: inflamatuar karsinom

Bolgesel lenf bezleri (N):

Nx: Bolgesel lenf bezleri degerlendirilemiyor

No: Bolgesel lenf bezi metastazi yoktur

N1: Mobil, ipsilateral aksiller nod (lar) a metastaz

N2: Birbirine yada diger yapilara fikse ipsilateral aksiller nod (lar) a metastaz
N3: Ipsilateral internal mamarial nod (lar) a metastaz

Uzak metastaz (M):

Mx: Uzak metastazin varligi degerlendirilemiyor

Mo: Uzak metastaz yok

M1: Uzak metastaz (ipsilateral supraklavikiiler lenf nodu metastaz dahil) var (22)

Meme Kanserinde TNM Evrelemesi
Evre 0: Tis NO MO
Evre 1: T1 NO MO



Evre 2A: TO N1 MO
T1 N1 MO
T2 NO MO
Evre 2B: T2 N1 MO
T3 NO MO
Evre 3A: T0-2 N2 MO
T3 N1-2 MO
Evre 3B: T4 NO-2 MO
Evre 3C: Herhangi bir T N3 MO
Evre 4: Herhangi bir T herhangi bir N M1 (22) .

MEME GORUNTULEME YONTEMLERI

Mamografi

Mamografi, kadinlarda meme kanseri tarama ve tanisinda yiiksek sensitiviteye sahip
goriintiileme yontemidir. Memeyi olusturan dokularin radyolojik goériiniim farkliliklarindan
yararlanilir. Fibroz doku, duktal ve glandiiler yapilar yiiksek dansitede, yag dokusu diisiik
dansitede izlenir. Mamografik olarak lezyonlar belirli 6zelliklerine gére tanimlanmakta olup
malign lezyonlarin sinirlart diizensiz ve silik, marjinleri spikiile goriinimdeyken, benign
lezyonlarda iyi smir, lobiille ve diizgiin kontur daha siklikla izlenmektedir. Mamografi
memenin makro ve mikrokalsifikasyonlarini goriintiilemede duyarlilifi en yiliksek olan
tetkiktir. Mamografide dens meme dokularinda duyarlilik az olup yagdan zengin meme
dokularinda duyarlilik fazladir. Meme koruyucu cerrahili olgularda izlenen skar dokularinda
ve meme implant1 bulunan kadinlarda MG nin tanisal duyarlilik oranlan diisiiktiir (23).

Tanisal ve tarama amagh rutin MG’ler iki planda cekilmekte olup grafilerde meme
dokusu medialde sternuma, lateralde latissimus dorsi anterior sinirina, siiperiorda aksilla
apeksi ve Kklavikulaya, inferiorda ise inframammarian Katlantinin asagisina kadar dahil
edilmelidir. Meme sikistirilarak yeterli kompresyon saglanarak superpozisyon gibi MG de
degerlendirmeyi etkileyecek teknik hatalar giderilir. Rutinde mediolateral oblik (MLO) ve
kraniokaudal (CC) grafiler ¢ekilir. Tarama MG’sinde veya tanisal MG’de siiphelenilen
dansiteler saptandigi takdirde rutin ¢ekim protokoliine ilaveten modifiye projeksiyonlar, spot
kompresyon ve magnifikasyon gibi grafiler eklenilerek MG’ nin tanisal dogrulugu arttirilir.
Mediolateral oblik grafide meme pektoralis major kasinin diizlemine paralel komprese edilir,

X-151m1 yonii ise memenin siiperomedialinden inferolateraline dogru yonlendirilerek ¢ekim
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gerceklestirilir. Mediolateral oblik grafide 6zellikle iist dis kadrani, aksiller kuyrugu ¢ok iyi
gostermekte olup diger projeksiyonlardan daha fazla meme dokusu goriintii alanina
girmektedir. Subareolar, santral ve medial meme dokusu CC grafide iyi bir sekilde
gortintiilenir (24).

Calismalarda, MG’nin meme kanseri tanisini daha erken bir asamada artirdigi
gosterilmistir. Birgok randomize ¢alismada 50-69 yas arasi tiim kadinlara rutin tarama MG
¢ekiminin gerekliligi konusunda tutarli verilere dayanarak, gii¢lii bir goriis birligine
varilmistir. Ancak caligmalar sonucu 40-49 yas arasi ve 70 yasin {izerindeki populasyonda
rutin tarama ve tarama siklig1 agisindan ortak bir goriis birligine varilamamistir (25-28).

Amerikan Tip Dernegi, Amerikan Kanser Dernegi, Amerikan Radyoloji Koleji,
Amerikan Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Koleji, Ulusal Kanser Enstitiisii ve Ulusal Kapsamli
Kanser Agi rutin tarama baslangicin1 40 yas olarak tavsiye etmektedir. Aile Hekimleri
American Academisi 40 yas ve istii kadinlar i¢in 1-2 yilda bir tarama MG 6nermektedir (23).
Buna karsin, Birlesik Devletler Onleyici Hizmetler Gorev Giicii, Amerikan Hekimler Koleji
ve Kanada Peryodik Saglik Tarama Gorev Giicli rutin tarama baslangicini 50 yas olarak
onermektedir. Gruplarin ¢ogu agikga meme kanseri taramasinin hangi yas araliginda durmasi
gerektigini belirtmemistir (29). Birlesik Devletler Onleyici Hizmetler Gorev Giicii mamografi
taramasini 74 yasina kadar yapilmasimi 6nermektedir (26). Amerikan Radyoloji Koleji yas
ve/veya komorbiditeler temelinde yasam beklentisi 5-7 yil olana kadar taramaya devam
edilmesini 6nermektedir (27).

Tanisal MG meme bas1 akintis1 veya fokal agri gibi meme semptomlari olan, ele gelen
kitle gibi anormal klinik bulgular1 olan, ya da tarama MG’sinde tespit edilen mamografik
anormalligi olan kadinlara uygulanmaktadir. Tanisal MG lezyonun morfolojisini gdstermek
icin farkli ek projeksiyonlara veya US kullanimimin gerekip gerekmedigine karar verebilecek
olan bir radyologun dogrudan denetimi altinda yapilmalidir. Tamisal MG’de modifiye
projeksiyonlar, lateral grafi, spot kompresyon, magnifikasyon veya yuvarlamali grafiler gibi
ek mamografik incelemeler yapilmaktadir (24).

Ultrasonografi

Ultrasonografi palpabl bir lezyonun varliginda ya da MG’de saptanan fokal bir
lezyonun varliginda lezyonun kistik-solid aymriminda ve solid lezyonun karakterizasyonu
acisindan kullanilan temel goriintiileme yontemidir. Ultrasonografinin avantaji hem yogun ve

hem yagli memeyi iyi bir sekilde degerlendirilebilmesidir (30).
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Ultrasonografi‘nin temel endikasyonlar1 arasinda ele gelen anormallik, MG’de fokal
abnormalite, meme agrisi, meme basi akintisi, biyopsisi yapilmamis lezyonlarin takibi
(¢ogunlukla meme goriintiileme ve arsivleme sisteminde-3 lezyonlar), siipheli veya malign
nodiilii olan hastalarda lezyonun yayginliginin belirlenmesi, siipheli veya malign lezyonu olan
hastalarda bolgesel lenf nodlarinin degerlendirilmesi ve girisimsel islemlere rehberlik
sayilmaktadir (31).

Memenin US ile degerlendirilmesinde yiliksek ¢oziniirliiklii lineer transduserlar
kullanilmaktadir. Daha iyi yakin alan ¢Oziiniirliikkleri nedeniyle 7-12 MHz frekansh
transdiiserler tercih edilmektedir (32). Giiniimiizde gelisen teknolojiyle meme US’de 14-18
MHz frekansli transduserler rutinde kullanilmaktadir.

Ultrasonografi, bazi uluslararasi rehberlerde meme kanseri taramasinda MG’ye ek bir
yontem olarak Onerilmekle birlikte, meme kanserinde tarama amacli primer modalite olarak
tek basia onerilmemektedir. Glandiiler doku orant yogun memede MG’de yalanci negatiflik
orani glandiiler doku oran1 diisiik olanlara gore daha fazladir. Ozellikle glandiiler doku orani
fazla olan memelerde tek basina kullanilan MG’ye goére US+MG kullaniminin meme kanser
saptama oranini artirdigi bildirilmektedir (31-37).

Ultrasonografinin dezavantaji operatore bagimli olmasi, zaman alic1 bir yéontem olmasi
ve mikrokalsifikasyonlar1 tespit edememesidir. Operator bagimli olmasindan dolay1 yalanci

pozitiflik oran1 yiiksektir (38).

Manyetik Rezonans Goriintiileme

Mamografi ve US memenin temel goriintileme yontemleridir. Ancak bazi lezyonlarda
meme goriintiilemesinde manyetik rezonans (MR) goriintiileme kullanilmaktadir. Yiiksek
yumusak doku kontrasti, kesitsel ve multiplanar goriintiilemeye izin vermesi, iyonize
radyasyon igermemesi nedeniyle meme MR bazi lezyonlarda daha {istiin bir modalitedir.
Ancak tek basina problem c¢oziicii olarak kullanilmamalidir. Okiilt meme kanserinde,
multisentrik-multifokal ayriminda veya rezidiiel maligniteyi gorintiileyebilmesi, dinamik
kontrastli incelemelere olanak saglamasi, tim meme hacmi ve gogiis duvarini goriintiileme
yetenegi ile meme kanseri goriintiilenmesinde se¢ilmis olgularda MG’yi tamamlayici bir tani
yontemi olarak kullanilmaktadir (39). Yiiksek riskli olgularda ise MR tarama amach
kullanilabilmektedir. Memenin malign lezyonlarinin saptanmasinda duyarliligi  diger
yontemlere gore oldukga yliksektir. Kontrastli dinamik ¢alismalarin eklenmesi ile duyarlilik

ve oOzgillik degerleri yiikselmektedir. Son yillarda hizli goriintiilleme sekanslarinin
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gelistirilmesi, software ve postprosesing teknolojisindeki gelismeler ile uygulamaya giren
spektroskopi ve difiizyon agirlikli goriintiilemelerin kullanilmasi ile 6zgiillik degerleri daha

da yiikselmektedir (40).

MEMENIN BENIGN KALSIFIKASYONLARI

Memenin tipik olarak, biyopsi gerektirmeyen benign kalsifikasyonlar: arasinda;
dermal kalsifikasyonlar, vaskiiler kalsifikasyonlar, lusent merkezli kalsifikasyonlar, yumurta
kabugu kalsifikasyonlar, kaba veya patlamis misir kalsifikasyonlar, biiylik ¢ubuk benzeri
kalsifikasyonlar, yuvarlak ve noktasal kalsifikasyon, kalsiyum siitii kalsifikasyonlari, siitur
kalsifikasyonlar ve distrofik kalsifikasyonladir sayilmaktadir (41).

Cilt veya dermal Kkalsifikasyonlar genellikle meme periferinde 6zellikle inferior,
posterior ve medial yonlerde, lusent merkezli kiiresel kalsifikasyonlar olarak tanimlanir (42).

Vaskiiler kalsifikasyonlar siklikla yasli kadinlarda, mamografilerde goriilen
aterosklerotik, arteryal kalsifikasyonlardir. Tipik olarak iki paralel ¢izgi ya da demir yolu
goriiniimiindedir. Bazen arteryal kalsifikasyonu DKIS’ in lineer kalsifikasyonundan ayirmak
zor olabilir. Memenin arteryal kalsifikasyonlar1 diabet ve hiperparatiroidizm ile iliskili olabilir
(43). Meme vaskuler kalsifikasyon varlig1 artmis kardiyovaskiiler hastalik risk profillerine
sahip kadinlarin tespiti i¢in kullanilabilecegine dair ¢alismalar mevcuttur (44).

Yumurta kabugu kalsifikasyonlar bir kiirenin yiizeyinde biriken kalsiyum olarak
goriiniir ve incedir. Yumurta kabugu kalsifikasyonlarmin duvarlari lusent merkezli
kalsifikasyonlardan daha incedir. Yumurta kabugu kalsifikasyonun iyi huylu bir bulgu temsil
etmek tiim cevresinin tamamen kalsifiye olmasina gerek yoktur. Yag nekrozu yumurta
kabugu kalsifikasyon ile sonuc¢lanabilmesine ragmen, kist duvar1 kalsifikasyonu yumurta
kabugu kalsifikasyonlarinin en sik nedenidir (45).

Kaba veya patlamig misir kalsifikasyonlart fibroadenomlarin involiisyonu ve hyalin
dejenerasyonu ile iligkilidir. Kalsifikasyonlar genellikle fibroadenomun periferinden
baslayarak santraline dogru ilerler. Fibroadenomlar mamografi tarafindan fark edilebilecek bir
kitle olmadan tamamen kalsifiye olabilir (46).

Biiyiik ¢ubuk benzeri veya sekretuar kalsifikasyonlar duktal sistemin eksenleri
boyunca seyreden duktal sekresyonlarin kalsifikasyonu olup periferden kalsifiye olmaya
baslarlarsa santrali lusent olabilir. Genel olarak, malign kalsifikasyonlara gore daha kaba ve
genistir (genellikle capi> 1 mm). Biiyiik cubuk benzeri kalsifikasyonlar genellikle bilateral ve

diffiiz olup sekretuar hastalik, plazma hiicreli mastit ve kanal ektazisi ile iliskilidir (41).
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Noktasal tarzda kalsifikasyonlar, iyi siirli sferik kalsifikasyonlardir. Punktat
kalsifikasyonlar genellikle ¢apt 0.5 mm'den az olanlar i¢in tanimlanmistir. Yuvarlak
kalsifikasyonlar degisik boyutlu iyi huylu kiiresel kalsifikasyonlar olup 1 mm'den kiiclikse
lobiillerin asinilerinde meydana gelir. izole punktat kalsifikasyon kiimesi kesinlikle yakin
takip hatta biyopsi gerektirir (46).

Kalsiyum siitii, 0Ozellikle magnifiye CC ve gercek lateral (mediolateral)
projeksiyonlarda, mamografi sirasinda kolaylikla teshis edilebilen iyi huylu bir siirectir.
Kraniokaudal projeksiyon dikey x-1gini1 ile goriintiileme oldugundan kalsiyum siitii kotii sinirli
ve is lekesi gibi goriiniir. Magnifiye goriintiilerde kalsifikasyonlar keskin sinirl, hilal sekilli,
yarim ay, kurvilineer ya da lineer gibi karakteristik kalsiyum siitii seklinde goriiliir (47).

Stitur kalsifikasyonu genelde bilinen bir cerrahi bélgede meydana gelen dogrusal ya da
boru seklinde kalsifikasyonlardir. Siitur kalsifikasyonlar olasilikla katkiit stiturler gibi
rezorpsiyonu ge¢ olan siiturlarin kalsifikasyon i¢in olusturdugu ortam nedeniyle meydana
gelir. Siitur kalsifikasyonlart benign meme biyopsi yapilmis olanlar ile karsilastirildiginda
radyasyon tedavisi gecirmis kadinlarda daha sik gortiliir. Radyasyon tedavisi gecikmis doku
iyilesmesi ile sonuglanir ve muhtemelen siitur rezorpsiyon zamaninida uzatmaktadir.
Kalsifiye dikis malzemesi en erken ameliyat sonrast 2 yil i¢inde mamografide belirgin hale
gelir (48).

Distrofik kalsifikasyonlar cerrahi ya da radyasyon sonucunda kaba, diizensiz, 0.5 mm

den biiylik olup siklikla merkezi lusenttir (49).

ATEROSKLEROZ
Ateroskleroz (AS), biiyiik ve orta boy arterlerin duvarlarinda asimetrik ve fokal olarak
ortaya ¢ikan, temel olarak intima tabakasinda olusan, damar liimeninde daralmaya yol acan

kalinlagmadir (50).

Epidemiyoloji

Medikal, girisimsel ve cerrahi tedavideki ilerlemelere ragmen, aterosklerotik hastalik
gelismis ve gelismemis iilkelerde 6liimlerin en 6nemli nedenidir (51).

Amerika Birlesik Devletlerinde koroner arter hastaligi yilda 400,000 'den fazla 6liim
ile yaklasik her 6 6liimden 1’ine neden olmaktadir. Her yil yaklasik 785,000 Amerikali ilk kez
miyokard infarktiisii ge¢irmekte olup 470,000 Amerikali’da ise tekrarlayan atak izlenmektedir
(52).
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Etiyoloji

Aterosklerozun etiyolojisi bilinmemektedir, ancak aterosklerotik plak ilerlemesine
katkida bulunan birden fazla faktor vardir. Bunlar genetik ve kazanilmis faktorlerdir.

Ateroskleroz gelisiminde koagiilasyon, inflamasyon, lipid metabolizmasi, intimal
hasar1 ve diiz kas hiicre proliferasyonu gibi siirecler yer almaktadir. Bu siiregleri etkileyen
faktorler aterosklerozu yavaslatabilir veya hizlandirabilir. En yaygin risk faktorleri aile
Oykiisti, hiperlipidemi, cinsiyet, metabolik hastaliklar (diabetes mellitus vb), sigara,

hipertansiyon ve antioksidanlarin eksiklikleri vardir (53).

Patogenez

Ateroskleroz, arter ve arteriollerin intimasinda fibréz-yagli plaklarin olusumu ile
karakterizedir. En sik etkilenen bolgeler: ana karotis arterinin bifurkasyonu, karotis arterinin
sifonu, proksimal orta serebral arter, distal vertebral arter, proksimal basiler arter ve arkustan
ayrilan ana damarlarin baslangiglaridir (54). Bu bolgelerde, intimada kiigiik yag birikintileri
olarak baslayan aterosklerotik lezyonlar diiz kas hiicreleri ve makrofaj iceren kalin intimal
plaklara doniisiirler. Yag dolu diiz kas hiicreleri (kopiiksii hiicreler) AS’nin ilk lezyonlar
olarak kabul edilirler. Bu donemde yagl birikintiler obstriiksiyona ya da herhangi bir
semptoma yol agmaz. Lezyonlar 10 yasindan sonra bir¢ok ¢ocugun aortasinda izlenebilir ve
gelecekteki AS riski hakkinda bir fikir vermez. Ancak erken yaslarda koroner arterlerde
goriilmesi AS olasitligint artirir. Fibroz plaklar, intimal kalinlagma ile birlikte giden ileri evre
AS’nin en karakteristik lezyonlaridir (55).

Koroner, karotis, serebral, renal arterler ve aorta en sik tutulan damarlardir. Alt
ekstremite arterleri de hastalia duyarlidir. Aterosklerotik plaklar damar liimeninde pihti
olusumunu baslattiginda ve kan akimint bozdugunda yasami tehdit eden akut koroner

sendrom ve inmeye yol agar (56).

MEME KORUYUCU CERRAHI VE RADYOTERAPI

Meme koruyucu cerrahi (ayn1 zamanda lumpektomi yada genis lokal eksizyon olarak
adlandirilmaktadir) evre 1 veya evre 2 hastaligi bulunan kadinlarin yaklasik %70’1 tarafindan
mastektomiye tercih edilen bir tedavi yontemidir (57,58).

Meme koruyucu cerrahi hemen her zaman memenin RT’si ile takip edilen iki asamali
tedavinin ilk adimidir. Meme koruyucu cerrahi yapilan olgular ile mastektomi yapilan olgular

arasinda genel sagkalim arasinda istatistiksel olarak farklilik saptanmamustir (59).
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Birgok calisma kombine tedavi sagkalim oranlarinin total mastektomi ile ayni
oldugunu gostermektedir. Meme korunur ve secilen uygun kriterler ile memede tiimor niiksii
riski 5 yillik takiplerde yaklasik % 5 ve 10 yillik takiplerde yaklasik % 10'dur. Memede tiimor
niiksii olan hastalarin bir kisminda kurtarma mastektomisi yapilir. Ortalama sagkalim oranlari
esit olan mastektomi veya meme koruyucu segen hastalar i¢in toplam lokal kontrol oranlari
aynidir. Radyoterapi olmadan meme koruyucu cerrahi ile tedavi edilen hastalarda 5 yilda en
az % 30 lokal niikks orani varken, iyi smirl kiigiik tiimérii olan hastalar i¢in (yaklasik% 20)
daha dusiiktiir (59,60).

Glinlimiizde invaziv meme kanserinde MKC sonrasi standart yaklasim tiim meme 45-
50 Gy RT sonrasi tiimor yatagma ek 10-15 Gy doz verme seklinde iken DKIS’de sadece tiim
memeye 45-50 Gy verilmektedir (61).

Radyoterapiden kag¢inan hastalarda yiiksek lokal niiks riski nedeniyle diisiik sag kalim
oranlart mevcuttur. Meme koruyucu cerrahi sonrast RT genellikle en fazla 6-7 hafta kadar
stiren giinliik tedaviden olusmakta olup 25 fraksiyonda verilmektedir. Giinde bir kez olmak
tizere haftada 5 kez uygulama yapilmaktadir. Bu durum kiigiik bir tlimorii olsada bazi hastalar
icin mastektomiyi meme koruyucu cerrahiden daha pratik bir secenek yapabilir (62).

Meme koruyucu cerrahi meme boyutuna gore biiylik tiimorii olan, multisentrik
hastaligi bulunan veya RT sonrasi lokal niiksii bulunan hastalar i¢in kontrendikedir. Ayrica RT
ciddi kollajen vaskiiler bozuklugu olan kadinlarda nispeten daha kotii kozmetik sonuclar

olusturabileceginden kontrendikedir (63).
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma 15/12/1999-10/07/2009 tarihleri arasinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’'nde meme kanseri nedeniyle MKC olan ve ardindan RT alan 123 kadin olgu
retrospektif olarak degerlendirilmistir. Calismamiza Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Dekanligi Girisimsel olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinarak baslanmis
olup 22/02/2012 tarihli, TUTF-GOKAEK 2012/179 protokol kodlu etik kurul karari ekte
sunulmustur (Ek-1).

Tiim olgular MKC ve RT tedavisi almis olup Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dalinda rutin kontrol mamografi yapilmistir. Calismaya sadece MKC ve
RT tedavisi almis rutin kontrol MG ¢ekilmis hastalar dahil edilmistir. Calisma kapsamina MKC
sonrast RT yapilan olgularda RT sonrast en az 2 yil gegme sart1 arandi. 2 yildan daha kisa
stireye sahip olgular ¢aligma dis1 birakildi. Ayrica kisisel 6zge¢mis bilgilerine ulagilamayan
olgular ¢alisma kapsamina dahil edilmedi. Cerrahi dncesi donemde rutin olarak tiim olgularda
yas, sigara, diabet, hipertansiyon, kardiyak hastaliklar, malignite ve inme gibi kronik hastaliklari
sorgulayan kisisel 6zge¢mis formu doldurulmustu.

Aralik 2001-Temmuz 2011 tarihleri arasinda basvurmus olan olgularin mammografi
goriintiileri, Radyoloji Anabilim Dalinda bulunan tam alanli digital mammografi ‘Selenia
Digital Mammography System’ (2008 Lorad, Hologic, USA) cihazinin digital arsivi MIMS’ten
(Mammography Image Management Solutions) is istasyonuna geri c¢agirilarak veya eski
konvansiyonel mamografi filmleri incelenerek degerlendirilmistir.

Selenia dijital mammografi sistemde direkt doniistiiriicii teknoloji mevcuttur. Bu sistem

ile 151k diffiizyonu elimine edilerek goriintii kalitesi arttirilmaktadir.
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Mammografi ¢gekiminde goriintiileme alani (Field of view / FOV) 24x29 cm olup hemen
hemen tiim meme dokusu bu alana yerlestirilebilmektedir ve tek bir ekspojur ile goriintii elde
edilebilmektedir. Tam alanl digital mammografide 26-31 mAsS, 55-75 kVp araliginda x-1ginlar1
kullanilarak goriintiiler elde edilmistir. Bu sistemde meme i¢in otomatik kompresyon sistemi
kullanilmis olup kompresyon giicii meme kalinligi ve fibroglandiiler doku dagilimina bagh
degiskenlik gostermektedir (CC pozisyonlarda 80-123 Newton, MLO pozisyonlarda 81-183
Newton).

Tam alan dijital mammografi ile degerlendirilen tiim olgularda her iki memeye standart
CC ve MLO pozisyonlarda olmak {izere goriintiiler elde olunmustur. Gerekli goriilen olgularda
tanisal amach ek grafiler (spot kompresyon, magnifikasyon, aksiller, mediolateral, yuvarlamali
i¢c ve dis kadran goriintiileri) alinmistir. Dijital mammografi arsiv sisteminde mammografi
goriintiileri 1/3 oraninda sikistirilarak arsivlenmekte ve bilgi kayb1 olmaksizin goriintiiler geri
cagirilabilmektedir. Digital mammografi goriintiileri Barco MGD 521 M, 2x2.5 K medikal
monitérde degerlendirilmistir. Bu monitor digital mammografi goriintiilerini sergilemek i¢in
tasarlanmis 5 Megapiksel ¢oziiniirliige sahip medikal monitordiir. Sistemde modiilasyon

transfer fonksiyonu daha iyi olup daha iyi bir parlaklik ve kontrast oran1 saglamaktadir.

Mamografi ve Meme Arteryal Kalsifikayon Degerlendirilmesi

Radyoloji Anabilim Dalinda bulunan tam alanli digital mammografi ‘Selenia Digital
Mammography System’ (2008 Lorad, Hologic, USA) cihazinin digital arsivi MIMS’ten
(Mammography Image Management Solutions) is istasyonuna geri ¢agirillarak ve
konvansiyonel MG’leri incelenerek yeniden degerlendirildirilmistir. Konvansiyonel MG’ler
olgularin kendilerinden istenerek veya hastane arsivinden temin edilerek degerlendirilme
yapilmistir. Mamografiler MAK yoniinden ayni radyolog tarafindan yeniden degerlendirildi.

Mamografi ile goriilebilen vaskiiler kalsifikasyonlar arterlerin orta tabakasinda
goriilmekte olup Monckeberg Kkalsifikasyonlart olarak adlandirilir. Bu Kkalsifikasyonlar
genellikle yaygin ve ince olup periferik arterlerin duvarlarin1 gevreleyerek arter duvarinda
sertlige neden olarak damar elastisitesini kisitlar. Bu durum arteri gerilmeye dayaniksiz hale
getirmektedir (64). Meme arteryal kalsifikasyonlar1 arter duvari longutinal goriintiilendiginde
bir konik periferinde iki paralel lineer kalsiyum depozisyonu ya da arter transvers kesildiginde
kalsifik halka olarak saptanir (65).
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Mammografik olarak saptanan MAK'’lar literatire gore sifirdan {ii¢ce kadar
derecelendirildi (66).

Grade 1 hafif: Arter veya arterler hafifge kalsiyum tarafindan ¢evrelenmis (Sekil 1).

Grade 2 orta: Arter veya arterler belirgin olarak kalsiyum tarafindan gevrelenmis
(Sekil 2).

Grade 3 siddetli: Arter veya arterler belirgin ve kalin bir siitun halinde kalsiyum
tarafindan gevrelenmis (Sekil 3).

Bu derecelendirme sistemi ile tiim olgularin RT 6ncesi ve sonrast mamografileri MAK

acisindan degerlendirilerek kaydedilmistir.
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Sekil 1. Grade 1 meme arteryal kalsifikasyonu
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Sekil 2. Grade 2 meme arteryal kalsifikasyonu




Sekil 3. Grade 3 meme arteryal kalsifikasyonu
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ISTATISTIKSEL ANALIZ

Nicel verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi.
Normal dagilima uygun olan veriler i¢in karsilagtirmalarda eslestirilmis t testi ve bagimsiz
gruplarda t testi kullanildi1 ve tanimlayici istatistikler yapildi. Normal dagilima uygun olmayan
verilerde ise Wilcoxon T ve Mann-Whitney U testleri ile analizler gercekletirildi ve
tanimlayici istatistikler medyan (%25-%75 persantil) bi¢iminde gosterildi. RT siiresi ile MAK
artig1 arasindaki iliskinin incelenmesinde Spearman Korelasyon analizi kullanild:.

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde STATISTICA paket programi kullanildi
(Lisans no: AXA507C775506FAN3 ). Tim istatistiksel testlerde p<0.05 anlamlilik seviyesi
olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya katilan olgularin yas ortalamasi 30-76 arasinda degismekte olup ortalama
48 idi. Caligmaya katilan 123 olgunun tiimiinde primer meme kanseri tanist mevcut olup
MKCHRT tedavisi almist1 (Tablo 1).

Olgularin RT tedavileri iizerinden gecen siire minimum 3 yil, maksimum 13 yil

arasinda degismekteydi (Tablo 1).

Tablo 1. Calismaya alinan olgularin ortalama yasi ve radyoterapi sonrasi gecen siire

Yas RT sonrasi siire (yil)
Minimum 30 3
Maksimum 76 12
Ortalama 48 7
Standart sapma 8,872 2,4

RT: Radyoterapi

Olgularda eslik eden sistemik hastaliklar arastirildiginda 14 olguda (%11.4) HT, 11
olguda (%8,9) birden cok, 1 olguda (%0,8) kronik karaciger hastaligi, 1 olguda (%0,8)
kronik bobrek hastaligi, 1 olguda (%0,8) hipotroidi, 1 olguda (%0,8) hipertroidi oldugu
goriildii. Kalan 94 olguda (%76,4) ise herhangi bir sistemik patoloji goriilmedi (Tablo 2).
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Tablo 2. Calismaya alinan olgularda eslik eden komorbit hastalik oram

Komorbit hastahik Say1 Yiizde (%)
Yok 94 76,4
Hipertansiyon 14 11,4
Birden ¢ok 11 8,9
Karaciger 1 0,8
Bobrek 1 0,8
Hipertiroidi 1 0,8
Hipotiroidi 1 0,8

Calismaya alinan 123 olgunun 20°si (%16,3) sigara kullanmaktadir (Tablo 3).

Tablo 3. Calismaya alinan olgularda sigara kullanim oram

Olgu sayisi Yiizde (%)
Sigara kullanan 20 16,3
Sigara kullanmayan 103 83,7

Olgularda MKC ve RT yapilan memenin RT Oncesi donemde MAK agisindan

karsilastirildiginda MAK 9 olguda (%7,3)
saptanmamustir (Tablo 4).

saptanmis olup, 114 olguda (%92,7) MAK

Olgular karst memede MAK agisindan karsilagtirildiginda RT 6ncesi donemde MAK 9

olguda (%7,3) saptanmis olup 114 olguda (%92,7) saptanmamaistir (Tablo 4).
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Tablo 4. Mamografik olarak radyoterapi 6ncesi meme arteryal kalsifikasyonu saptanan

kisi sayisi

Pre-RT MAK (+) olgu sayisi Toplam Yiizde
(%)
MKC yapilan
meme 9 123 7,3
Kars1 meme
9 123 7,3

Pre-RT: Radyoterapi 6ncesi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyonu, MKC: Meme Koruyucu Cerrahi.

Olgularda MKC ve RT yapilan memenin pre-RT ve post-RT MAK acgisindan

karsilagtirildiginda 25 olguda ( %20,3) MAK artis1 mevcut olup bu olgulardan 7’sinde (%5,7)

heriki memede MAK artig1 saptanmistir. Olgularda MKC ve RT almig taraftaki MAK artisi
istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001) (Tablo 5, Sekil.4).

Tablo 5. Her iki memenin radyoterapi oncesi ve radyoterapi sonras1t mamografilerinde

meme arteryal kalsifikasyonu artisi

Pre-RT MAK Post-RT MAK | MAK artis saptanan | Yiizde
olgu sayisi olgu sayisi olgu sayisi (%)
MKC+RT alan 9 26 25 % 20,3
meme
Kars1 meme 9 21 10 % 8,1

Pre-RT: Radyoterapi Oncesi, Post-RT: Radyoterapi sonrasi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyon, MKC:
Meme Koruyucu Cerrahi.
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B Pre-RT MAK olgu sayisi B Post-RT MAK olgu sayisi

MAK artis saptanan olgu sayisi

26

MKC+RT alan Karsi meme

meme

Pre-RT: Radyoterapi dncesi, Post-RT: Radyoterapi sonrasi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyon,
MKC: Meme Koruyucu Cerrahi.

Sekil 4. Her iki memenin radyoterapi oncesi ve radyoterapi sonras1t mamografilerinde

meme arteryal kalsifikasyonu artisi

Her iki memedeki pre-RT, post-RT MAK artis1 7 (%5,6) olguda saptanmis olup
ortalama yaglar1 55 saptanmistir. Olgulardaki MAK artisinin yas ile uyumlu oldugu
istatistiksel anlaml1 olarak saptanmistir (p<0.001) (Tablo 6, Sekil.4).

Tablo 6. Radyoterapi alan ve almayan meme arasindaki meme arteryal kalsifikasyonu

artisi iliskisi
MAK artish
MAK artisa MAK artis1 olgularin ortalama
saptanmayan saptanan yasl
MKC+RT alan 98 25 47
meme
Kars1 meme 113 10 50
Bilateral 116 7 55

RT: Radyoterapi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyonu, MKC: Meme Koruyucu Cerrahi.
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B MAK artisl saptanmayan

113

B MAK artisi saptanan

50

MAK artish olgularin ortalama yasi

116

55

MKC+RT alan
meme

Karsi meme

Bilateral

RT: Radyoterapi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyonu, MKC: Meme Koruyucu Cerrahi.

Sekil 5. Radyoterapi alan ve almayan meme arasindaki meme arteryal kalsifikasyonu

artisi iliskisi

Post-RT sonras1t MAK artis1 saptanan olgularda sigara kullanimi mevcut degildi.

Calismamizda pre-RT MAK ile post-RT MAK Kkarsilastirildiginda sigara kullanimi ile MAK

artis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamuistir (Tablo 7).

Tablo 7. Sigara kullammm ile meme arteryal kalsifikasyonu artis1 arasindaki iliski

Toplamolgu | Kars: tarafta MAK MKC+RT almus tarafta
saylis1 artis olan MAK artis olan
Var 20 0 0
Sigara
kullanimi
Yok 103 25 10

RT: Radyoterapi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyonu, MKC: Meme Koruyucu Cerrahi.

Olgularin RT tedavileri iizerinden gecen siire minimum 3 yil, maksimum 13 yil

arasinda degismekteydi. RT sonrasi gecen siire ile MAK arasinda istatistiksel olarak anlaml

iliski bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 8).
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Tablo 8. Meme arteryal kalsifikasyonu artis1 saptanan olgularla radyoterapi sonrasi

gecen siire iliskisi

Olgu sayisi Post-RT ortalama siiresi (yil)
MAK artis1 o5 703
MAK degismeyen 08 774

RT: Radyoterapi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyonu.

Olgularda eslik eden sistemik hastaliklar arastirildiginda 14 olguda (%11.4) HT, 1

olguda (%0,8) kronik karaciger hastaligi, 1 olguda (%0,8) kronik bobrek hastaligi, 1 olguda
(%0,8) hipotroidi, 1 olguda (%0,8) hipertroidi oldugu goriildii. 94 olguda (%76,4) sistemik

patoloji goriilmedi. 94 olguda (%76,4) sistemik patoloji goriilmedi. Calismada komorbit

hastalikla ile MAK arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmamistir (Tablo 9).

Tablo 9. Komorbit hastalik meme arteryal kalsifikasyonu artisi iligkisi

Komorbit
hastalik

MKC+RT tarafinda Karsi tarafta | MAK degisiklik
MAK artis1 olan MAK artis1 olan olmayan

Yok 22 8 74

. . 9
Hipertansiyon 3 2

Birden ¢ok 0 0 11

. 1
Karaciger 0 0

, 1
Bobrek 0 0

. . 1
Hipertiroidi 0 0

L 1
Hipotiroidi 0 0

RT: Radyoterapi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyonu, MKC: Meme Koruyucu Cerrahi.
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Calisma kapsamina alinan bazi olgulara ait 6rnekler sekil 6-13’de gosterilmistir.

Olgu 1; MKC sonras1 RT almis 64 yasinda, 6zge¢misinde 5 yildir bilinen HT hastaligi

olan, sigara kullanmayan olgunun 3 y1l sonrasi1 kontrol MG’ sinde MAK artig1 saptanmamistir

(Sekil 6,7).

Sekil 6. Radyoterapi oncesi grade 1 meme arteryal kalsifikasyonu
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Sekil 7. Radyoterapi sonrasi meme arteryal kalsifikasyonunda degisim saptanmadi




Olgu 2; MKC sonrast RT almig 50 yasinda, 6zge¢misinde komorbid hastaligi

olmayan, sigara kullanmayan olgunun 4 yil sonrasi kontrol MG’ sinde MKC olan ve RT alan

tarafta MAK artig1 saptanmustir (Sekil 8,9).

Sekil 8. Radyoterapi sonrasi 1. yilda meme arteryal kalsifikasyonu
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Sekil 9. Radyoterapi sonrasi 4. yilda meme arteryal kalsifikasyonunda artis
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Olgu 3; MKC sonrast RT almis 62 yasinda, 6zge¢misinde komorbid hastaligi

olmayan, sigara kullanmayan olgunun 4 yil sonras1 kontrol MG’ sinde her iki memesinde de

MAK artig1 saptanmustir (Sekil 10-13).

Sekil 10. Radyoterapi sonrasi 1. yilda meme koruyucu cerrahi olmus taraftaki hafif
meme arteryal kalsifikasyonu
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Sekil 11. Radyoterapi sonrasi 4. yilda meme koruyucu cerrahi olmus taraftaki meme
arteryal kalsifikasyonunda artis




Sekil 12. Radyoterapi sonrasi 1. yilda meme koruyucu cerrahi olmamis taraftaki hafif
meme arteryal kalsifikasyonu
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Sekil 13. Radyoterapi sonrasi 4. yilda meme koruyucu cerrahi olmams taraftaki meme
arteryal kalsifikasyonunda artis
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TARTISMA

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen malign tiimordiir. Kadinlarda goriilen
kanserlerin yaklasik %30°u olan meme kanseri, diinyada prevelansi en yiiksek olan kanserdir.
Akciger kanseri ve kolorektal kanserlerden sonra kadinlarda kansere bagl 6liimlerin %18 ini
meme kanseri olusturmaktadir (1).

Meme kanserlerinde ilk kullanilan tedavi yontemi radikal mastektomi olmakla birlikte
sonraki yillarda modifiye radikal mastektomi ve sonrasinda MKC+RT 6n planda
kullanilmistir. Tanisal yOntemlerin gelismesi sonucu meme kanserleri erken evrede
yakalanabilmekte ve MKC ile tedavi miimkiin olmaktadir. 1990’11 yillardaki ¢aligmalarda
MKC sonuglari modifiye radikal mastektomi ile esdegerdir. Meme koruyucu cerrahi sonrasi
tedavide RT standart olarak uygulanmaktadir (2,3). Meme koruyucu cerrahi sonrasi standart
yaklasimda tiim meme 45-50 Gy RT sonrasi tiimor yatagina ek 10-15 Gy doz verme seklinde
iken DKIS’de sadece tiim memeye 45-50 Gy verilmektedir (61).

RT genellikle en fazla 6-7 hafta kadar siiren giinliik tedaviden olusmakta olup 25
fraksiyonda verilmektedir. Giinde bir kez olmak iizere haftada 5 kez uygulama yapilmaktadir
(62).

Radyasyonun meme kanseri ya da akciger kanseri gibi bir¢ok tiimoriin tedavisinde
kullanilmaya baslanmasindan sonra hastalarin yasam stirelerinde belirgin derecede artis
saptanmustir (67). Ancak radyasyon vaskiiler endotelinde sitokinlerin, biiytime faktorlerinin
rol oynadig1 imflamatuar bir siireci tetikleyerek ateroskleroz gelisimine neden olmaktadir (4).
Radyoterapi sonrasi1 2-20 yil arasinda vaskiiler hasarlanma ortaya ¢ikmaktadir. Akut hasar;
vaskiiler dilatasyon, lokal 6dem ve inflamasyon ile karekterizedir. Kronik hasar ise fibrozisle

birlikte kiiciik damarlarin daralmasi ve tikanmasi seklinde goriiliir ve siklikla parankimal
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hiicrelerin miktarinda bir azalma ile birliktedir. Biiyiikk damarlardaki kronik etkilerin
mekanizmas1 ise tam olarak bilinmemekle birlikte media tabakasindaki kas hiicreleri
pargalanarak kistik medial nekrozu olusturur ve damar duvari zayiflayarak riiptiire olur (68).

Literatiirde MAK ile KVH’lar arasindaki iliskiyi ¢esitli yonleriyle inceleyen pek ¢ok
calisma ve post RT karotis IMK arasindaki iliskiyi arastiran birkag ¢alisma mevcuttur (69,70).
Ancak MKC ve RT almis olgularda RT ile MAK arasindaki iliskiyi arastiran ¢calisma mevcut
degildir. Biz ¢alismamizda RT sonrast MAK arasindaki olasi iliskiyi mammografik olarak
inceledik.

Wolbach ve ark. (71) 1909 yilinda radyasyona sekonder gelisen kronik dermatit
tizerine yaptiklari ¢alismada radyasyonun kapiller damarlarda ve daha genis vendz-arterial
yapilarda intima dokusunda bag dokusu yapimini artirdigini ve buna bagli endotelyal
proliferasyonu saptamislardir. Endotelial hasar gelisen vaskuler yatakta meydana gelen
tromboz sonucunda kapiller obliterasyonun gelistigini histopatolojik olarak saptamislardir. Bu
tanimlama kapiller damarlardaki degisiklikleri kapsamaktadir. Sheehan ve ark. (72) 1944
yilinda yaptiklar1 ¢alismada pelvik radyasyon almis olgularda 100-500 mm genisligindeki
damarlarin intimal tabaklarinda aterosklerotik plak gelisiminde ilk basamaklardan olan lipid
yiiklii makrofajlar ifade eden kopiiksii hiicre birikimini géstermislerdir. Thomas ve Forbus
(73), 1959 yilinda radyasyona bagl akciger ve aorta hasari iizerine yaptiklari ¢alismaya dek
arastirmacilar radyasyonun kiigiik damarlart etkiledigini diisiinmekteyken bu ¢alismada
radyasyonun daha biiyiik damar yapilarinin etkilendigi gosterilmistir.

Lindsay ve ark. (74) lokalize radyasyon verilen kopeklerde aorta lezyonlarini
arastirdiklar1 ¢calismada AS’un patogenezinde yer alan intimal fibrozis ve lokalize fibrotik
plak degisikliklerle sonuglanan i¢ elastik membranda mukopolisakkarit birikimi, elastik
membranda parcalanma ve yeniden c¢ogalmayla giden degisiklikleri mikroskopik diizeyde
gostermislerdir. Radyasyona bagli vaskuler degisiklikler erken donemde nonspesifik olarak
degerlendirilmis olup ilerleyen donemlerde intimal tabakada AS ile sonuglanan fibrotik skar
dokusunun gelistigi gosterilmistir. Sonu¢ olarak biiyiilk damarlarda radyasyona sekonder
olarak geligebilecek hasarlanmanin siddetinin alinan radyasyonun dozu, radyasyona maruziyet
stiresi ve radyasyon maruziyeti sonrasinda gegen siire ile dogru orantili olarak arttigini
saptamiglardir. Fondalsrud ve ark. (75) yapmis olduklar1 eksperimental ¢alismada
radyasyonun; damar duvar yapisinda intimada proliferasyon, media tabakasinda nekroz ve
adventisyal tabakada fibrozis gibi direkt hasarlanmalarin yaninda, adventisyal vaza
vazorumlarda obliterasyon gibi indirekt nedenlerin kombinasyonu sonucu olarak

aterosklerotik siireci hizlandirdigimi gostermislerdir. Biiyiik arterlerde akut fazda endotelyal
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hasarlanmanin olustugunu ve bunu media ve adventisyal tabakada inflamasyon ve fibrozisin
takip ettigini bildirmislerdir.

Warren ve ark. (76) 1942 yilinda radyasyonun normal dokulara olan etkilerini
arastirmig olup ve arterial yapilardaki degisikliklerin radyasyon maruziyetinden 4 yil sonra
bagladigini bildirmistir. Muzaffer ve ark. (77) bas-boyun RT’si uygulanan olgularda US ile
prospektif olarak pre-RT ve post-RT 1. ve 2. yilda karotis arterin 6n duvar intima-media
kalinligin1 ve AS plak boyutlarin1 6l¢mislerdir. Epidemiyolojik serilerle karsilastirmislardir.
Sonug olarak RT’den 1 yil sonra intima-media kalinliginda istatistiksel olarak anlamli artig
oldugunu saptamiglardir.

Servikal arterlerde hasara neden olan minimal RT dozu 40 Gy olarak kabul
edilmektedir (78). Elerding ve ark. (79) yaptiklar1 retrospektif calisgmada servikal bolgeye RT
almis ve inme gecirmis hasta gruplarinda RT’nin karotis arter stenozu iizerine etkilerini
arastirmiglardir. Ancak ¢alismaya alinan grubun aldiklart RT doz miktarlar1 farklidir. Sonug
olarak inme geciren RT almis grupla, normal populasyonda inme riskinin beklendigi ortalama
yas1 karsilastirdiklarinda RT almis grupta inme gecirme ortalama yasini anlamli olarak diistik
oldugunu bulmuglardir. Bu ¢alismada ayni1 hastada servikal bdlgede daha yogun RT almig
taraf karotis arterle, karsi taraf karotis arteri karsilastirdiklarinda RT’yi fazla almig tarafta
karotis arter stenozunun gelistigini gostermislerdir. Sonu¢ olarak radyasyonun karotis
arterlerde AS’u artirici etkisi oldugunu saptamislardir.

Benzer bir ¢aligmada Dorresteijn ve ark. (5) 60 yas altt boyun bolgesine esit dozda RT
almis ve adjuvan kemoterapi (KT) almamis olgularda inme riskinde artist
degerlendirmislerdir. Olgularda alinan RT dozlarmin esit olmasi ve KT almamis olmalar
nedeniyle daha homojen bir grup olusturmaktadir. Calismaya alinan grubun 60 yas alt1 olmasi
ve esit doz RT almig olmasindan dolayr inme riski ile RT arasinda dogrudan bir iliski
gosterebilmisleridir. Calismanin sonucunda RT ile 10 y1l sonrasinda inme riski artis1 arasinda
anlamli bir korelasyon saptamiglardir.

Woodward ve ark (80) yapmis oldugu retrospektif calismada 8 yil veya daha uzun
zaman Once meme kanseri tedavisi amaciyla supraklavikular RT almis olgularda, kontralateral
karotis arter ile karsilastirarak, ipsilateral karotis arteri stenoz agisindan degerlendirmislerdir.
Calismalar1 sonucunda ipsilateral karotis arterde klinik olarak anlamli darlik, intima-media
kalinlik artis1 veya pik sistolik karotis hizinda artis saptanmamaistir

Literatiirde baska bir ¢alismada meme kanseri nedeniyle supraklavikuler RT almis
olgularda bilateral karotis arteryel sistem Doppler USG tetkiki sonuglari sdyle bulunmustur.

Olgularin hi¢ birinde karotis arteriyel sistemde plak varlig1 ve karotis arteriyel sisteminde
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stenoz lehine bulgu saptanmadi. Buna karsin olgularin RT alan tarafinda karotis arteriyel
sistemi intima-media kalinliklarinda ve damar c¢aplarinda RT almayan tarafa gore yiikseklik
saptand1. Calismaya katilan hastalarin IMK’lar1 ile RT sonras1 gegen siire arasinda anlamli
korelasyon saptanmadi. Diabetes Mellitus, HT ve diger sistemik hastaliklarin stenoz ve IMK
degerlerini etkilemedigi saptandi (81).

Yirmi birinci yy baslarinda RT almis uzun donem sag kalim gosteren erken evre
meme kanserli hasta grubunda yapilan metaanalitik bir calismada RT’yi takip eden 10 yil
sonrasinda vaskular mortalite anlamli bir artisin oldugu gosterilmistir. Bu calisma uzun
donemde RT nin vaskuler hastaliga neden oldugunu gostermesi agisindan anlamlidir (82).

Benzer sekilde bizim ¢alismamizda sadece MKC ve RT almig grup alinmistir. Ancak
calismamizda olgularin tiimii adjuvan KT almis olup yas siirlamasi goz Oniinde
bulundurulmamistir. Bu nedenle vaskiiler hasarin degerlendirilmesinde yan etkenler sz
konusu olabilir. Bizim ¢aligmamizda olgularin RT tedavileri iizerinden gegen siire minimum 3
yil, maksimum 13 yil arasinda degismekteydi. MAK artig1 saptanan ve saptanmayan gruplar
arasindaki siire ortalamasi yaklasik 7.5 yil olup gruplar arasinda siire ile MAK arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 8).

Doll ve ark. (83) yaptiklar1 ¢alismada KT ajanlarinin AS’u hizlandiric1 etkilerini
gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda tiim olgular standart tedavide KT almis olduklart i¢in
KT ile AS arasindaki iliski degerlendirilmemistir.

Hancock ve ark. (84) yaptiklar1 ¢alismada mediastinal RT tedavisi alan Hodking
lefomalt olgularda RT’den 10 yil sonra kardiyovaskuler hastalik riskinin arttigini
gostermiglerdir. Buna karsin Dorresteijn ve ark. (5) bas-boyun tiimorii nedeniyle servikal RT
almis olgularda inme riski ile RT sonrasi gegen siire arasinda anlamli bir iligki
saptamamislardir.

Silverberg ve ark. (85) yapmis olduklar1 ¢alismada radyasyona sekonder ateroskleroz
gelisiminde hiperkolesteroleminin 6nemli bir risk faktorii oldugunu saptamiglardir. Feehs ve
ark. (86) yaptiklart ¢alismada ise major risk faktorlerinin olmamasi durumunda radyasyonun
tek basma aterosklerotik damarsal degisikliklere neden oldugu ve mevcut aterosklerotik
damarsal degisiklikleri progrese ettigi bildirilmistir.

Mamografi ile goriilebilen vaskiiler kalsifikasyonlar arterlerin orta tabakasinda
goriilmekte olup Monckeberg Kkalsifikasyonlart olarak adlandirilir. Bu kalsifikasyonlar
genellikle yaygin ve ince olup periferik arterlerin duvarlarin1 gevreleyerek arter duvarinda

sertlige neden olur. Bu durum arteri gerilmeye dayaniksiz hale getirmektedir (64).
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Meme arteriyel kalsifikasyonlar1 tarama amaclt MG’lerde sik goriilmektedir. Bir¢ok
genel populasyon iizerindeki calismalarda MAK ile hipertansiyon, diabet, KVH ve
kardiyovaskiiler mortalite arasindaki iliski arastirilmistir (7).

Meme arteryel kalsifikasyonu goriilme sikligi yasla artmakta olup 50 yas iisti
kadinlarin % 9-12’sinde goriilmektedir (87).

Bizim c¢aligmamiza alinan 123 olgunun en kiicligli 30, en biiyiigii 76 yasinda olup
ortalama yas 48 bulunmus olup pre-RT MG filmlerinin karsilastirilmasi sonucu MAK
saptanan olgularda yas ile MAK arasinda istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunmadi. Ancak
tedavi sonrasi yapilan karsilastirmalarda her iki memesinde MAK artis1 saptanan 7 (%5,6)
olgunun, MAK artis1 saptanmayan veya sadece RT almis tarafta saptanan olgularla
karsilastirildiginda ortalama yaslart 55 saptanmis olup yas ile uyumlu oldugu istatistiksel
anlamli olarak saptanmistir (p<0.001). Bu sonuglar arteryel kalsifikasyon goriilme sikliginin
yas ile uyumlu olarak arttigin1 desteklemektedir.

Meme arteryel kalsifikasyonlar1 ile KVH, diabet ve hipertansiyon arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢ok sayida ¢aligma vardir (88).

Sickles ve ark (9) diabet ile MAK arasindaki iligkiyi arastirdiklar1 caligmalarinda hem
diabetik olan hemde diabetik olmayan hasta grublarinda MAK goriilme sikliginin ilerleyen
yas ile arttigin1 bulmuslardir. Sonug olarak yasin diabete gore MAK ile daha giivenilir bir
iliskisi oldugunu sdylemislerdir. Buna karsilik Schmitt ve ark. (89) aymi yas grubunda
diabetik olan ve olmayan olgular1 karsilastirmis ve sonucta MAK sikliginda 2 grup arasinda
fark saptamamuslardir.

Moshyedi ve ark. (90) c¢alismalarina aldiklar1 59 yas altt MAK’u olan neredeyse tiim
kadinlarin koroner arter hastaligi ve diabeti oldugunu saptamislardir. Sommer ve ark. (91)
kronik bobrek yetmezligi olan hastalarla normal renal fonksiyonlar1 olan hastalar
karsilastirdiklar1 ¢alismalarinda MAK’nin bobrek yetmezligi olanlarda (% 45), normal renal
fonksiyonu olanlardan (% 8) daha yiiksek siklikla goriildiigiinii bulmuslardir. Yine koroner
kalsiyum skoru ile MAK arasindaki iliskiyi inceleyen Maas ve ark (66) ise caligmalari
sonucunda MAK’1 koroner arter kalsifikasyonu sonrasi olusan bir gelisme olarak
belirlemislerdir. Bu ¢alismaya gore vaskiiler kalsifikasyonun intimal ve medial her iki tipinde
de yaslanma major belirleyicidir. Cogu koroner arter hastaligi risk faktorii (gegirilmis KVH,
sigara, hiperkolesterolemi gibi) koroner arter kalsifikasyonu ile iligkili olmasina ragmen
MAK ile iligkili degildir. Parite ve anne siitit MAK i¢in major belirleyici olmustur. Topal ve
ark.(8) MG’de saptanan MAK ile KVH arasindaki iligskiyi arastirdiklar1 ¢alismalarinda; MAK

ile yag ve menapoz siiresi arasinda iliski saptamiglardir. Bu ¢alismada MAK ile hipertansiyon,
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diabet, sigara, aile Oykiisii ve hiperlipidemi gibi kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda
anlamli iligki saptamamisladir. Bizim ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak MAK artis1 ile
sigara kullanim1 ve komorbit hastalik arasinda anlamli iliski saptanmamuistir.

Bizim c¢alismamizda olgularda eslik eden sistemik hastaliklar arastirildiginda 14
olguda (%11.4) HT, 1 olguda (%0,8) kronik karaciger hastaligi, 1 olguda (%0,8) kronik
bobrek hastaligl, 1 olguda (%0,8) hipotroidi, 1 olguda (%0,8) hipertroidi oldugu goriildi. 94
olguda (%76,4) sistemik patoloji goriilmedi. Olgularin 29 tanesinde eslik eden komorbit
hastalik mevcut olup 94 olguda mevcut degildi. Olgularin MKC ve RT almig taraftaki
memelerinin post-RT MG filmleriyle pre-RT mamografi filmlerinin karsilastirilmasi sonucu
MAK artis1 saptanan olgularin 3 tanesinde komorbit hastalik eslik etmekte olup komorbit
hastalik ile MAK artis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunmada.

Bu calismaya alinan olgularda MKC ve RT yapilan memenin pre-RT ve post-RT
MAK agisindan karsilagtirildiginda 25 olguda ( %20,3) MAK artist mevcut olup bu olgularin
7’sinde (%5,7) heriki memede MAK artis1 saptanmistir. Olgularda MKC ve RT almig
taraftaki MAK artigi istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0.001) (Tablo 5).

Bu calismanin sonucunda MAK da anlamli artis saptanmakla birlikte daha genis
serilerde KT alip almadigi goéz Oniinde bulundurularak yas, RT sonrasi gecen siire ve
komorbit hastalik agisindan meme arteryal kalsifikasyon artis1 arasindaki iligkisinin

aydinlatilmas1 gerektigini diisiinmekteyiz.
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SONUCLAR

Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim Dali'nda meme kanseri
nedeniyle MKC ve RT almis 123 kadin olgunun RT sonrast en az 24 ay sonraki
konvansiyonel veya dijital MG tetkiklerinin RT o6ncesi MG tetkikleriyle karsilagtirilmasi
sonrasinda:

1. Olgulardan MKC ve RT almis olduklar1 memelerinde pre-RT MG filmlerinde 114
olguda MAK saptanmamis olup 9 olguda MAK saptandi. Post-RT MG filmlerinde 97 olguda
MAK saptanmamis olup 26 olguda MAK saptandi. Post-RT MG filmlerinde MAK saptanan
olgularin pre-RT MG filmleri ile karsilastirildiginda 25 olguda MAK artis1 saptandi.
Istatistiksel anlaml1 artis olarak degerlendirildi (p<0.001).

2. Olgulardan MKC ve RT almamis olduklari memelerinde pre-RT MG filmlerinde
114 olguda MAK saptanmamis olup 9 olguda MAK saptandi. Post-RT MG filmlerinde 102
olguda MAK saptanmamis olup 21 olguda MAK saptandi. Post-RT MG filmlerinde MAK
saptanan olgularin pre-RT MG filmleri ile karsilagtirildiginda 10 olguda MAK artis1 saptandi.
[statistiksel anlamli artis olarak degerlendirilmedi.

3. Yiiz yirmi {i¢ olgunun en kii¢iigli 30 en biiyligii 76 yasinda olup ortalama yas 48
bulunmus olup pre-RT MG filmlerinin karsilagtirilmast sonucu MAK saptanan olgularda yas
ile MAK arasinda istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunmadi. Ancak tedavi sonras1 yapilan
karsilastirmalarda her iki memesinde MAK artig1 saptanan 7 (%5,6) olgunun, MAK artis1
saptanmayan veya sadece RT almis tarafta saptanan olgularla karsilastirildiginda ortalama

yaslart 55 saptanmis olup yas ile uyumlu oldugu istatistiksel anlamli olarak saptanmigtir
(p<0.001).
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4. Olgularin 20 tanesinde sigara kullanimi mevcut olup 103 olguda sigara kullanimi
mevcut degildi. Olgularin MKC ve RT almig taraftaki memelerinin post-RT MG filmleriyle
pre-RT mamografi filmlerinin karsilastirilmasi sonucu MAK artis1 saptanan olgularda sigara
kullanim1 mevcut olmayip sigara ile MAK artis1 arasinda istatistiksel olarak anlamli sonug
bulunmadi.

5. Olgularin 29 tanesinde eslik eden komorbit hastalik mevcut olup 94 olguda mevcut
degildi. Olgularin MKC ve RT almis taraftaki memelerinin post-RT MG filmleriyle pre-RT
mamografi filmlerinin karsilastirilmasi sonucu MAK artis1 saptanan olgularin 3 tanesinde
komorbit hastalik eslik etmekte olup komorbit hastalik ile MAK artis1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli sonug¢ bulunmadi.

6. Calismaya katilan hastalarin MAK artislar1 ile RT sonrasi gecen siire arasinda

anlamli korelasyon saptanmadi.
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OZET

Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen malign timdordiir. Tanisal yontemlerin
gelismesi sonucu meme kanserleri erken evrede teshis edilebilmekte ve meme koruyucu
cerrahi ile tedavi miimkiin olmaktadir. Meme koruyucu cerrahi sonrasi radyoterapi standart
uygulanmaktadir.

Genel populasyon iizerinde yapilan bir¢ok ¢alismada meme arteryal kalsifikasyonu ile
hipertansiyon, diabet, kardiyovaskiiler hastalik ve kardiyovaskiiler mortalite arasindaki iliski
arastirilmistir. Biz bu ¢alismada, meme koruyucu cerrahi olmus ve radyoterapi almis olgularin
radyoterapi Oncesi ve radyoterapi sonrasi mamografilerini karsilagtirarak radyoterapinin
meme vaskuler yapilarina etkisini arastirmay1 hedefledik.

Aralik 2001-Temmuz 2011 tarihleri arasinda basvurmus olan ve meme kanseri teshisi
konulmus olup meme koruyucu cerrahi ve radyoterapi almis 123 kadin olgunun
radyoterapiden en az 24 ay sonraki konvansiyonel veya digital mamografi tetkikleri ile
radyoterapi oncesi mamografi tetkikleri karsilastirildi.

Meme koruyucu cerrahi sonrasi radyoterapi almig 25 olguda meme arterial
kalsifikasyonunda istatistiksel anlamli artis saptandi. Olgulardan meme koruyucu cerrahi
sonrasi radyoterapi almamis olduklart memelerinde 10 olguda meme arteryal kalsifikasyonu
artis1 saptandi. Ancak istatistiksel anlamli artis olarak degerlendirilmedi.

Olgularin ortalama yas1 48°di. Eslik eden ko-morbit hastalik 29, sigara kullanim1 20
olguda mevcuttu. Radyoterapi sonrasi gegen siire ortalama 7 yildi. Yas, ko-morbit hastalik,
sigara kullanim1 ve radyoterapi sonrasi gecen siire ile meme arteryal kalsifikasyonu artist

arasinda istatistiksel olarak anlamli sonug¢ bulunmadi.
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Bu calismanin sonucunda radyoterapiye bagli meme arteryal kalsifikasyonunda
anlamli artig saptamakla birlikte daha genis serilerde kemoterapi alip almadigi géz oniinde
bulundurularak yas, radyoterapi sonrasi gegen silire ve komorbit hastalik agisindan meme

arterial kalsifikasyon artisi arasindaki iligkisinin aydinlatilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Meme, Meme arteryel kalsifikasyonu, Radyoterapi
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RELATIONSHIP BETWEEN BREAST ARTERIAL CALCIFICATIONS
DETECTED ON MAMMOGRAPHY AND RADIATION THERAPY

SUMMARY

The most common malign tumour prevailed among women is the breast cancer.
Thanks to the developments in the diagnostic methods of breast cancer, the disease can be
diagnosed in early stages, which makes it possible to treat breast cancer with the breast-
conserving surgery. As a standard approach, radiotherapy is given after the surgery.

Numerous studies conducted on general population investigated the relationship
between mamarian arterial calsifications with the diseases such as hypertension, diabetes,
cardio-vascular disease and cardiovascular mortality. In this study, it is aimed to investigate
the effect of radiotherapy on the mamarian vascular structures by making a comparison
between mamography results of patients before and after the radiotherapy.

The target patient group consists of 123 patients who were admitted to the clinic
with the diagnosis of breast cancer and having breast conserving surgery and radiotherapy,
between the dates of December 2001 and July 2011. In the study, the conventional or digital
mammography examinations before the radiotherapy are compared with the conventional or
digital mammography examinations at least 24 months after radiotherapy.

Breast arterial calsifications increase detected in 25 patients, on their side of breast
received conserving surgery and radiotherapy and it is statistically significant. Also breast
arterial calcification increase detected in 10 patients, on their side of breast unreceived

conserving surgery and radiotherapy, which is statistically insignificant.
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The average age of patients was 48. Accompanied co-morbid disease was found in 29
patients and 20 patients were cigarette addicts. The average duration after radiotherapy was 7
years. It was not found a statistically significant relationship between the variables of age, co-
morbid disease, smoking, duration after radiotherapy and breast arterial calsifications
increase.

Our study found a significant relationship between radiotherapy and the increase of
breast arterial calcification. As a suggestion for the following studies, it is necessary to clarify
the relationship between the variables of age, chemoteraphy background, time elapsed after
radiotherapy, co-morbid diseases and the increase in the breast arterial calsifications with

larger series.

Key words: Breast, Breast arterial calcification, Radiotherapy
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