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ÖZET 

 
Granülomatöz mastit memenin nadir görülen kronik inflamatuar hastalığı olup, 

klinik ve radyolojik olarak meme kanseriyle karışabilen özelliklere sahiptir. 

Granülomatöz mastitin idiopatik granülomatöz lobüler mastit ve spesifik olmak üzere 

iki tipi tanımlanmıştır. 

Spesifik etyolojik nedenler olarak tüberküloz, sarkoidoz, vaskülit, ekinokokus 

granulozus, çeşitli mikotik ve parazitik enfeksiyonlar, yabancı materyal sayılabilir. 

İdiopatik granülomatöz mastitte, granülomatöz reaksiyon yapabilen enfeksiyoz 

(ör: tüberküloz, bazı mantar infeksiyonları) ve non-enfeksiyoz (ör: sarkoidoz, vaskulit) 

nedenler ekarte edildikten sonra histopatolojik incelemede non-kazeifiye granülomatöz 

inflamasyonun bulunması tanı kriteridir. 

Bu çalışmada Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı 

Klinik ve Polikliniğine müracaat eden ve Ocak 2001 - Aralık 2010 arasındaki 10 yıllık 

dönemde granülomatöz mastit tanısı alan 93 hasta retrospektif olarak irdelendi. 

Doksan üç hastanın 91’i kadın 2’si erkekti. Hastaların yaş ortalaması 34.4 yıl idi. 

Hastaların tamamında tanı granülomatöz mastite özgü histopatolojik bulguların 

gösterilmesi ile kondu. On sekiz hastada tübeküloz mastit, 1 hastada ekinokokus 

alveolaris, 1 hastada ipek reaksiyonuna bağlı granülomatöz mastit mevcuttu. Yetmiş üç 

hastada etyolojik neden bulunmadığından idiopatik granülomatöz mastit olarak kabul 

edildi. 

İdiopatik granülomatöz mastit olarak kabul edilen 73 hastanın 1’i erkek 72’si 

kadındı. Beş kadın hastanın şikayetleri bilateraldi. Yetmiş üç hastanın tamamına 

kliniğimizde ve dış merkezde apse drenajı ve antibiyotik tedavisi uygulanmış olduğu ve 

şikayetlerin geçmediği anlaşıldı. Cerrahi tedavi olarak ilk operasyonda 73 hastanın 

37’sine apse drenajı + insizyonel biyopsi, 36 hastaya geniş total eksizyon uygulandı. İlk 

operasyonda apse drenajı + insizyonel biyopsi yapılan 37 hastadan 9’unda şikayetlerin 

devam ettiği görüldü. Şikayetleri devam eden 9 hastadan 4’üne 2. operasyonda total 

eksizyon uygulandı. Total eksizyon yapılan 3 hastada nüks görülmedi. Apse drenajı + 

insizyonel biopsi yapılan ve şikayetleri devam eden 5 hastaya kortikosteroid tedavisi 
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uygulandı. Kortikosteroid tedavisi alan 5 hastadan 2’si düzeldi. Şikayetleri devam eden 

1 hastaya total eksizyon uygulandı, 2 hastanın ise şikayetlerinin devam ettiği anlaşıldı. 

İlk operasyonda total eksizyon uygulanan 36 hastadan 32’sinin şikayetlerinin 

geçtiği, geri kalan 4 hastaya 1 defa daha apse drenajı yapıldığı, 3’ünde nüks 

izlenmediği, 1’inin şikayetlerinin devam ettiği anlaşıldı. 

Hastaların 18’inin patolojik spesmenlerinde histolojik olarak kazeifikasyon 

nekrozu mevcut olup tüberküloz mastit tanısı konuldu. Tüberküloz mastit tanısı alan 

hastaların 1’i erkek 17’si kadındı. Bir kadın hastada şikayetler bilateraldi. 2 kadın 

hastada beraberinde akciğer tüberkülozu mevcuttu. Tüberküloz mastit tanısı alan 18 

hastanın klinik olarak memede cilde fistülize apse akıntı gibi benzer şikayetleri mevcut 

olup 12 hastada apse drenajı ve antitüberküloz tedavi sonrasında nüks izlenmediği 

görüldü. Beş hastaya şikayetlerinin devam etmesi nedeni ile total cerrahi eksizyon 

uygulandı. Total eksizyon sonrası hiçbir hastada hastalık nüks etmedi. Memede apse 

akıntı fistül şikayeti olan 1 erkek hasta ise antitüberküloz tedaviyi kabul etmediği ve 1.5 

yıl memede akıntının devam ettiği ve 2 yıl sonunda da hastalığın memede skatris 

bırakarak akıntının kesildiği görüldü. 

Sonuç olarak idiopatik granülomatöz mastitin tedavisinde apse drenajı ve 

antibiyotik tedavisi tek başına yeterli değildir. Hastalığın kesin tedavisi için lezyonun 

geniş olarak veya total eksizyonu gerekmektedir. Seçilmiş hastalarda kortikosteroid 

tedavisi etkili olmakla birlikte apse, cilde fistül, inatçı yara enfeksiyonlarında cerrahi 

tedavi yine ilk seçenek olarak düşünülmelidir 

Tüberküloz mastit tanısı konan hastalara apse drenajı ve attitüberküloz tedavisi 

etkili olmakla birlikte nüks eden ve kronikleşen vakalarda cerrahi olarak total eksisyon 

seçilmelidir. 
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SUMMARY 

 
Granulomatous mastitis is chronic inflamation disease of the breast that is seen 

rarely also it has features which can be blend with breast cancer. Two types of 

Granulomatous mastitis has identified, idiopathic granulomatous lobuler mastitis and 

specific. 

As the specific etiologic causes of tuberculosis, sarcoidosis, vasculitis, 

echinococcus alveolaris, mycotic and parasitic infections, foreign materials. 

Idiopathic granulomatous mastitis, infectious granulomatous reaction capable of 

(eg, tuberculosis, some fungal infections)and after excluding non-infectious causes(eg, 

sarcoidosis, vasculitis) in histo pathological examination presence of non-

granulomatous inflammation granulomatous listed as diagnostic criteria. 

In this study, were evaluated in 93 patients with diagnosis of granulomatous 

mastitis, who apply to Ataturk University Faculty of Medicine, Department of General 

Surgery in January 2001 - December 2010 between the 10-year period were evaluated 

retrospectively. 

There were 91 women and 2 male patients whose ages avarage was 34.4 year. 

Diagnosis in all patients, was confirmed by the demonstration of specific histological 

findings of granulomatous mastitis. 18 patients had Tuberculosis mastitis , 1 patient had 

echinococcus alveolaris and 1 patient had granulomatous mastitis due to reaction of 

silk. 73 patients were considered to be idiopathic granulomatous mastitis because of 

there is no etiologic factors. 

73 patients who were considered to be idiopathic granulomatous mastitis,there 

were 1 male and 72 women . 5 female patients had bilateral complaints. Abscess 

drainage and antibiotic therapy was given to all of the 73 patients in our clinic and the 

outside the center, but understood that complaints does not exceeded. 

In the first operation as a surgical treatment, in 37 of 73 patients, underwent 

incisional biopsy and drainage of abscess and 36 patients underwent wide excision. In 

the first operation in 9 of 37 patients with abscess drainage and incisional biopsy 

showed continued complaints Ongoing complaints to 4 of 9 patients underwent total 
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excision in the second operation . No recurrence was observed 3 patients with total 

excision. 5 of patients who underwent abscess drainage and incisional biopsy but 

ongoing complaints corticosteroid treatment was applied. 2 of 5 patients treated with 

corticosteroids improved. One patient who has ongoing complaints , total excision was 

performed , In 2 patients understood that the complaints continued. 

In the first operation, in 32 patients from 36 patients who were applied to total 

exizyon lumpectomy were treated and abscess drainage was performed in the rest of the 

4 patients one more and there was no recurrence in 3 patients. Recurrence was not 

observed in 39 patients,a patient's complaints continued. 

Pathological specimens of patients with histologically caseation necrosisis 

present 18 of them were diagnosed with tuberculosis mastitis. 1 women and 17 male 

patients diagnosed with tuberculosis mastitis. One women has bileteral complaints .At 

the same time two women patients has pulmonary tuberculosis. 18 patients who were 

diagnosed with tuberculosis mastitis be clinically in the breast to skin fistulised such as 

abscess drainage, have similar complaints and there was no relapsed after treatment 

with abscess drainage and attituberculous in 12 patients. Lumpectomy was performed in 

5 patients due to persistence of the complaints. None of the patients did not relapse after 

total excision. A male patient who had suffered from breast abscess fistula discharge did 

not accept the treatment and breast discharge continued for 1.5 years and at the end of 

two years the disease has left scars in the breast and discharge stopped. 

Inconclusıon antibiotics cure and abscess drainage are not enough for cure of 

İdiopathic granulomatous mastitis. For certain cure of disease large or total exision of 

lezion is necessary. On the selected patients corticosteroids cure is affected at the same 

time surgical cure must be considered first option for injury infection. 

İn patients diagnosed with tuberculosis mastitis, abscess drenaje and cure of 

antitubercilose is effective but total excision must be chosen for chronic event. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 
Granülomatöz mastit memenin nadir görülen, tedavi edilmediği takdirde kronik 

seyirli hastalığı olup, klinik ve radyolojik olarak meme kanseriyle karışabilen 

özelliklere sahiptir. Granülomatöz mastitin idiopatik granülomatöz mastit (İGM) 

(granülomatöz lobüler mastit) ve spesifik olmak üzere iki tipi tanımlanmıştır (1,2,3) 

Spesifik etyolojik nedenler olarak da tüberküloz, sarkoidoz, vaskülit, çeşitli 

mikotik ve parazitik enfeksiyonlar sayılabilir (3). 

Granülomatöz mastit klinik olarak genellikle ağrısız kitle, iyileşmeyen apse, 

fistül traktı şeklinde bulgu verir ve kansere benzer şekilde retraksiyona yol açabilir 

(3,4). Bazı hastalarda lokal ısı artışı, hiperemi, hassasiyet bulguları ile enfeksiyöz bir 

hastalık görünümü verebilir. Ultrasonografik ve mammografik bulguları da sıklıkla 

meme kanseriyle benzer özellikler gösteren granülomatöz mastitlerin, preoperatif 

tanısındaki zorluk, hastalığın tanısını güçleştirebilir (4,5,6). Preoperatif ayırıcı tanıda 

meme kanseri ilk sırada olduğundan, genellikle ilk yaklaşım biyopsidir. Biyopsi sonrası 

kanser olmadığı anlaşılan hastalara çoğunlukla ek tedavi verilmediğinden nüksler sıktır. 

Bu nedenle granülomatöz mastit ile yapılan çalışmaların önemli bir çoğunluğunda 

çözüm bekleyen konunun nükslerin önlenmesi olduğu vurgulanmalıdır. 

İGM’ de, granülomatöz reaksiyon yapabilen enfeksiyoz (ör: tüberküloz, bazı 

mantar infeksiyonları) ve non-enfeksiyoz (ör: sarkoidoz, vaskulit) nedenler ekarte 

edildikten sonra histopatolojik incelemede non-kazeifiye granülomatöz inflamasyonun 

bulunması tanı kriteri olarak belirtilmiştir. Genellikle genç orta yaşlarda (3.- 4.dekat) ve 

postpartum 1-2. yılda görülür (4,5). İGM’ nin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. 

Lokal otoimmun reaksiyon sonucu veya doğuma sekonder reaksiyon sonucu oluştuğu 

ileri sürülmektedir ve genellikle genç kadınlarda, tek taraflı olarak ortaya çıkar (4). Oral 

kontraseptifler etyolojik faktör olarak gösterilmesine rağmen, etkileri kesin olarak 

ortaya konamamıştır. Etyolojide alfa 1 antitripsin eksikliği de suçlanmaktadır. İGM’nin 

eritema nodosum, poliarteritis nodoza, Wegener granülomatozu, Sjögren sendromu ve 

lenfositik alveolit gibi bazı otoimmün hastalıklarla birlikteliği tanımlanmıştır (1,4). 

Klinikte %75 tek taraflı, herhangi bir kadranda yerleşmiş kitle mevcuttur. %25 ağrılı 

olup, lenfadenopati (LAP) %15 oranındadır. Fistül, abse, meme başının içeri çekilmesi, 
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cilt inflamasyonu, ülserasyonu da gözlenebilir. Tanı diğer hastalıkları ekarte etmeye 

dayanır. Mammografi, ultrasonografi (US) ve manyetik rezonans (MR) mammografide 

tipik bulgu yoktur. Mammografide fokal asimetrik opasite, fibroglandüler doku 

dansitesinde diffüz artış görülebilir. Kitle imajı varlığı ya da yokluğuyla birlikte 

mikrokalsifikasyonların görüldüğü vakalar sıklıkla kanserle karışır. Tedavide cerrahi 

exisyon, abse varsa drenaj uygulanır. Kortikosteroid, nonsteroid antiinflamatuar ajanlar, 

kolşisin, methotrexate veya azathiopyrine kullanılabilir. Kortizon kullanılacaksa 0.8 

mg/kg/gün/oral prednizolon tercih edilir. Tedavi süresi 6 aydır. Ancak tedavi 

kesildikten sonra %50 nüks oranları bildirilmiştir (7,8,9,10,11,12). 

Spesifik granülomatöz mastit ise daha sıklıkla Asya ve Afrika ülkelerinde 

görülen tip olup herhangi bir yaşta görülebilir. Tüberküloz, bazı korinobakterium 

türleri, çeşitli mantar (aktinomikoz, histoplazmoz) ve parazit enfeksiyonlarının 

(şistosomiyazis, filaryazis, ekinokokus alveolaris) seyri sırasında ya da sarkoidozun 

klinik manifestasyonu olarak karşımıza çıkabilir (1-3). 

Sarkoidoz, etyolojisi bilinmeyen multisistemik bir hastalıktır. En sık akciğerleri 

tutar. Kazeifikasyon nekrozu göstermeyen granülomlar, dev hücreler vardır. Anjiotensin 

konverting enzim yüksekliği ve lizozim yüksekliği görülebilir. Tüm sarkoidoz 

hastalarının %1’inden azında meme tutulur. Tedavide kortizon verilir (1). 

Meme tüberkülozu batı’da nadir (%0.1 ↓) olup gelişmekte olan ülkelerde meme 

lezyonlarının %3’ünü oluşturur. Klinikte kitle+sinüs traktı (%39), kitle (%23), sinüs 

traktı (%12) ve aksiller LAP (%40-70) şeklinde bulgu verebilir. Histopatolojide 

kazeifikasyon nekrozu, epiteloid histiyositlerden oluşan granulomlar ve Langhans tipi 

dev hücreler vardır. Tanıda en önemlisi klinik şüphe olup PPD, kültür, spesmende asido 

rezistan bakteri ARB gösterilmesi ve kazeifikasyon nekrozu tanıyı destekleyen 

unsurlardır. Tedavide 6-12 ay antitüberküloz tedavi verilir (13,14,15). 

Bu çalışmanın amacı kliniğimize başvuran ve granülomatöz mastit tanısı alan 

hastaların klinik, patolojik ve radyolojik özelliklerini belirlemek ve bu hastaların 

medikal ve cerrahi tedavi sonuçlarını bildirmektir. Bu sayede tanı yöntemleri ve tedavi 

algoritması üzerinde kliniğimiz deneyimine göre hareket etmek mümkün olacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 
2.1. Tarihçe 

Meme muayene ederken göz ve elle ulaşılması en kolay organlardan biri 

olduğundan, bu organda ortaya çıkan patolojik değişiklikler ilk çağlardan beri insanların 

ve hekimlerin dikkatini çekmiş, dolayısıyla da önemli gözlemlerin yapılmasını 

sağlamıştır. 

Meme hastalıkları ile ilgili ilk yazılı kayıtlara eski Mısır’da rastlanmıştır. Teb 

şehrinde 1862 yılında Edwin Smith tarafından bulunup okunan papiruslar, M.Ö. 3000 

yıllarına aittir. Kırk sekiz vaka içeren bu papiruslarda abse, travma, infekte yaralar ve 

tümör hakkında bilgiler verilmiştir. Vakalardan 8’i tümörü düşündürmektedir. Bu 

vakalar sert, dokunulduğunda soğuk, sıvı içermeyen; bu nedenle abse ve 

inflamasyonlardan ayrılanlar olarak tarif edilmiş, tedavi olanağının da bulunmadığı 

belirtilmiştir.Yalnız bir hastada yanan bir odunla koterizasyon denenmiştir. Daha sonra 

M.Ö. 1600 yılına ait Eber papiruslarında ise meme tümörleri ayrıntılı olarak 

tanımlanmakta ve bunların sert ve soğuk olduklarını vurgulayarak inflamatuar 

hastalıklardan ayırt etmeye çalışmaktadır. Meme apseleri ateş matkapları ile tedavi 

edilirken sert ve soğuk olanlara hiçbir tedavi önerilmemektedir. Hamurabi’nin, 

hastasının ölümüne sebep olan doktorun da öldürülmesini kabul eden kanunu; 

Hipokrat’ın ise diğer kanserler gibi meme kanserlerinin de cerrahiden yarar görmez 

tavsiyesi, hekimleri meme kanseri ile uğraşmaktan bir süre alıkoymuştur. 

İlk kez İskenderiyeli Leonides M.S.100.yıllarda birbirini izleyen kesi ve 

koterizasyon yaparak sağlam meme dokusu ile tümörü çıkarmıştır. 

Razi (M.S 841 - 926) meme kanserlerinin insize edilmemesini, tümörün 

çıkarılmasını ve koterizasyon yapılmasını önermiştir. 

Ebul- Kasım Ez Zehravi (M.S 930 – 1013) Endülüsün bilim merkezi Kortoba’da 

yazdığı, 200 şekil ve yaklaşık 1.500 sayfadan oluşan iki ciltlik Kitabu’t-Tasrif Limen 

Aceze Ani’t-Te’lif adlı tıp ansiklopedisi mahiyetindeki cerrahi eserinde, küçük meme 

tümörlerinin eksizyon ve koterizasyonla çıkarılmasını, apselerin boşaltılmasını önermiş 

ancak meslek yaşamında tek bir meme kanseri olgusunu iyileştiremediğini, bunu 

başaran başka bir kişide tanımadığını yazmıştır. 
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16.ve 17. yy’da önce Fabry sıkıştırarak meme amputasyonu yapan bir alet 

geliştirmiş daha sonra Arceo ilk kez memenin cerrahi yolla çıkarıldığı mastektomi 

ameliyatını tarif etmiş; Cabrol buna büyük pektoral kasın çıkarılmasını eklemiştir. 

Kısa bir süre sonra ise Severinus koltuk altı disseksiyonunu eklemiştir. 

William Halsted (1852-1923) 1882 yılında meme kanserinde ilk radikal 

mastektomi ameliyatını yapmış, ameliyatta tüm meme dokusu üzerindeki deriyide çok 

geniş olarak içine alacak biçimde, altındaki tüm pektoral kas ve aksilla boşluğundaki 

tüm dokular ile birlikte tek parça halinde (enblok) çıkarmayı önermiştir. 

Ülkemizde meme kanserinin tedavisi için radikal mastektomi tanımına uyan bir 

teknikle 1893-1902 yılları arasında 16 hasta üzerinde modern cerrahiyi Türkiye’de 

kuran Prof.Dr.Cemil (Paşa) Topuzlu tarafından mortalitesiz olarak amaliyat etmiştir. 

Aksiller arter yaralanmasında o tarihe kadar damar bağlanırken arterdeki defekti 

dikişlerle arteriorafi ile kapatan ilk cerrahtır ve sonraki kontrollerde radyal arter dahil 

bütün distal pulsasyonların alına bildiği saptanmıştır. 

Patey ve Dyson 1948 yılında büyük pektoral kasta lenfatiklerin olmadığını göz 

önünde bulundurarak bu kası yerinde bırakan pektoralis minör kasını çıkaran modifiye 

radikal mastektomi ameliyatını önermişledir (16). 

İdiopatik granülomatöz mastit ilk kez 1972 yılında Kessler ve Woolloch 

tarafından tanımlanmış olup, görülme sıklığı; literatürde vaka sayısı 6 ile 34 arasında 

değişen birkaç seri ve vaka sunumlarıyla sınırlıdır (1, 2). Genç bayanlarda sıklıkla 

doğum sonrası gelişen kronik seyirli nükslerle seyreden bir hastalık olarak tanımlanmış, 

geniş cerrahi eksizyon önerilmiştir (1). 

Meme hastalıkları ile ilgili çalışmalar günümüzde de durmaksızın sürmekte; 

şifa veya uzun hastalıksız sağ kalım amaçlarından ödün vermeden, daha iyi kozmetik 

sonuç ve daha iyi yaşam kalitesi sunacak memeyi koruma, sınırlı rezeksiyon ve 

aksiller küraj, meme rekonstürüksiyonlarının aynı seansta uygulanması gibi modern 

görüşleri desteklemektedir. 
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2.2. Memenin Anatomisi 

Erişkin bir kadında meme glandı, genellikle ön göğüs duvarının yüzeyel pektoral 

fasyasının yüzeyel ve derin tabakaları arasında bulunur (17). Memeler 2. ile 7. 

kaburgalar arasında yer alırlar. İçte sternumun kenarından dışta ön ve orta aksiller 

çizgiye kadar uzanırlar (18). 

Memenin üst-dış kadranı diğer kadranlara nazaran çok daha fazla glandüler 

elaman içerdiği için bu kadranda selim ve habis meme tümörleri daha sık görülür. 

Meme dokusunun koltuk altına doğru bir uzantısı vardır. Buna “Spence’nin aksiller 

kuyruğu” denilir. Bu yapı derin fasyayı Langer deliği olarak adlandırılan bir aralıktan 

geçerek aksillaya kadar uzanır. Memede oluşan tüm fizyolojik olaylar koltuk altı 

kuyruğunda da kendini gösterir. 

Memenin yukarı aşağı çapı ortalama 10-12 cm ve santral bölgede maksimum 

kalınlığı 5-7 cm dir. Laktasyonda olmayan bir memenin ağırlığı 150-200 gram, 

laktasyonda ise 400-500 gram kadardır (17). Memenin çapları ve sınırları kadından 

kadına değişebileceği gibi aynı kadında da gebelik, emzirme, şişmanlama, zayıflama ve 

yaşlılık nedeniyle farklılık gösterebilir. 

Memenin orta bölümüne rastlayan kısmında meme başı ve areola bulunur. Bu 

bölge meme derisinden daha fazla pigment içerdiğinden rengi koyudur. Rengin 

koyuluğu östrojen seviyesinin yükselmesi ile artar (18). 

Meme başlarında gelişmiş cilt papillaları ve yağ bezleri vardır. Kıl folikülü 

bulunmaz. Areolada ise kıl folikülleri, yağ bezleri ve aksesuar areolar bezler 

(Montgomery bezleri) bulunur. Montgomery bezleri areolada küçük kabartılar halinde 

görülürler. 

Meme glandı, aksillaya doğru uzanan kısmı hariç yüzeyel fasyanın yüzeyel ve 

derin tabakaları arasında bulunur (ŞEKİL1). 
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Şekil 1. Meme Dokusunun Tabakaları(19) 

 
Memede meme dokusundan çevreye doğru uzanan diş gibi fibröz çıkıntılar 

mevcuttur. İlk defa Sir Astley Cooper tarafından tarif edildiği için bu fasial septalar 
Cooper ligamanları olarak isimlendirilmişlerdir (20). Bu ligamanlar yüzeyde; yüzeyel 
fasyanın yüzeyel tabakası ve cilde, derinde de yüzeyel fasyanın derin tabakasına ve 
pektoral fasyaya yapışıktır (21). Meme kanserinde hastalık ilerledikçe bu fibröz 
ligamanlarda kısalma ve anormal bir çekilme ortaya çıkar. Bu durum özellikle meme 
kanserinin önemli bulgularından biridir ve meme cildi retraksiyonu olarak 
isimlendirilir. 

Gelişmiş meme; asinüsler, duktuslar ve stromal elamanlardan oluşmuştur. 
Asinüsler memenin salgı yapan birimidir. İçleri küboid veya silendirik epitel ile 
döşelidir. Dışı ise bağ dokusu, kan ve lenf damarları ile sarılıdır. Asinüsler bir araya 
gelerek lobülüsleri, lobülüsler de lobları oluşturur. Epitelyal parankim ise her biri ayrı 
bir salgı kanalı ile meme başına açılan 15-20 lobdan oluşur (17,18,22,23). Her lobda 
20-40 kadar lobül içerir. Yani her duktus bir meme lobunu ve 20-40 kadar lobülü drene 
eder. Her bir lobülde toplayıcı duktus çevresinde gruplaşmış sayıları 10 ile 100 arasında 
değişen asinüsler bulunur. Lobüller meme glandının esas yapısal birimini oluştururlar. 
Genç kadınlarda sayıları fazla ve büyük görünümdedirler. Menapozdan sonra ise 
lobüllerin sayısı azalır ve her biri yalnızca birkaç asini içeren küçük üniteler şekline 
dönüşürler. 
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Memede süt kanalları sistemi asinüslerin birleşerek terminal duktus adı verilen 

bir kanala açılmasıyla başlar (ŞEKİL 2). 

 

 

Şekil 2. Memede Süt Kanalları Sistemi(24) 

 
Terminal duktusun biri lobül içinde (intralobüler segment) ve diğeri lobül 

dışında (ekstralobüler segment) olmak üzere iki bölümü vardır. Birkaç lobülün 

terminal duktuslarının birleşmesi ile laktifer duktus oluşur. Bu duktuslar birbirlerine 

yaklaşarak meme başına doğru ilerler ve meme başının altında laktifer sinüs olarak 

isimlendirilen bir genişleme gösterirler. Bu laktifer sinüsler ampulla adı verilen çok 

katlı yassı epitel ile örtülü son kısım ile meme başından dışarı açılırlar. Aktif olmayan 

bir memede ampulla dökülmüş epitelyum hücrelerinin artıklarıyla doludur ve bunlar 

duktus ağızlarını bir tıkaç gibi kapatırlar. Her bir lobu drene eden laktifer duktusların 

çapı 2-4 mm. ve sub areolar bölgedeki laktifer sinüslerin çapı da 5-8 mm dir (23). 
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Meme dokusu, erkekte yaşam boyunca gelişmemiş olarak kalır. Estetik bir 

görünüm ve cinsel uyarı dışında bir işlevi yoktur. Birkaç küçük kanalcıktan oluşan 

rudimenter yapılar ve bir miktar yağ dokusu içerir ve bez sistemi normalde gelişmez. 

Erkek memesinde sadece duktal yapılar bulunur lobül formasyonu yoktur (16). Meme, 

dairesel piğmentli bir alan olan areola ve merkezinden yükselen papilladan (meme başı) 

oluşur. Papilla mammaria kadındakine kıyasla daha küçüktür. Gögüs duvarında bir 

işaret noktası gibi kabul edilir. Linea midklavikularisin dış yanında, dördüncü inter 

kostal aralıkta yer alır. Erkek memesindeki lenfatik drenaj kadınlardakine benzer. Lenf 

yolları, subareolar pleksustan kısa şantlarla, pektoral adaleler boyunca ilerleyerek 

aksillaya, interpektoral ganglionlara, subklavikuler ganglionlara, mammaria interna 

zincirine ve supraklavikuler ganglionlara açılırlar. Genellikle çıplak gözle herhangi bir 

bez dokusu ayırt etmek mümkün değildir. Böyle bir dokunun varlığı ancak yetişkin 

erkeklerde areolaya bitişik dokuda kabalaşmaya olan eğilimle ortaya çıkar. Jinekomasti 

olarak adlandırılan bu durumda subareolar duktal proliferasyon, epitelyal ve stromal 

hiperplazi olmakta çevre yağ dokusunun artmasıyla birlikte dişidekine benzer bir meme 

görünümüne yol açabilir. Erkeklerde ve kadınlarda rudimanter meme dokusunun 

hormonlara yanıtı bakımından bir farklılık yoktur. Bununla birlikte meme dokusundaki 

gelişme cinsel farklılaşmanın bir belirtisidir. Bu nedenle kadınlarda meme dokusunun 

görünür hale gelmesi pubertenin bir bulgusu olarak kabul edilirken, erkeklerde bir 

"bozukluk" olarak kabul edilmektedir. Jinekomasti ve meme kanseri erkek memesinde 

iki önemli hastalıktır. Bu iki antite erkek memesinde subkutanöz dokuya ait 

lezyonlardan (yağ nekrozu, lipom, epidermal inklüzyon kisti) daha sık görülür. Bazı 

lezyonlar kadınlarda sık görülmesine rağmen (fibroadenom gibi) erkek memesinde 

görülmez ya da çok nadirdir. Erkek meme kanseri histolojik tipleri ya infiltratif duktal 

karsinom (IDK) veya duktal karsinoma in situ (DKIS) seklindedir. Bunun nedeni 

normalde erkek memesinde sadece duktal yapıların bulunmasıdır. Jinekomastili 

erkeklerde bile lobül formasyonu nadirdir. Jinekomasti, erkeklerde meme dokusunun iyi 

huylu proliferasyonu olarak tanımlanmaktadır. Jinekomasti bebeklik ve ileri yaşlarda da 

görülmekle birlikte en sık puberte döneminde saptanmaktadır. Pek çok durumda 

jinekomastinin nedeni bilinememektedir ve bu durum tek bir meme ile sınırlı olabilir. 

Jinekomasti hormonal bir bozukluk sonucu olabilir ya da ilaç tedavilerinin bir yan etkisi 

olarak gözlenebilir (16). 
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2.2.1. Memenin arterleri ve venleri 

Meme kanlanması iyi olan ve bir çok kaynaktan beslenen bir organdır. 

Memenin arteriel kanlanmasını sağlayan damarlar ve bunların dalları şunlardır 

(17,21,30): 

1. İnternal mamarien arterin ön perforan dalları(Subclavian arterin yan dalı) 

2. Lateral torasik arter (Eksternal meme arteri)(Axiller arterin dalı) 

3. Torako akromial arterin pektoral dalı(Axiller arterin dalı) 

4. En üst torasik arter (Supreme torasik arter) (Axiller arterin dalı) 

5. Posterior interkostal arterlerin lateral dalları 

6. Subskapuler arter(Axiller arterin en büyük dalı) 

7. Torakodorsal arter. 

 

 

Şekil 3. Memenin Arteriel Dolaşımı(25-26) 
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Memenin yaklaşık %60’ı (özellikle medial ve santral kısımları) internal 

mamarian arterin ön perforan dalları ile beslenir (22). Subklavian arterin bir  yan dalı 

olan internal mamarian arterin 1.,2.,3. ve 4. ön perforan dalları sternumun kenarı 

yakınında bulundukları interkostal aralıkların düzeyinde göğüs duvarını delerler ve 

pektoralis major kasını geçerek meme glandının iç kenarına ulaşırlar. 

Memenin yaklaşık %30’u özellikle üst ve dış kadranlar lateral torasik arterden 

kan alır (22). Bu arter aksiller arterin ikinci kısmından çıkar ve memenin lateral 

kısmına ulaşır. Torakoakromial arterin pektoral dalları da memenin kanlanmasında rol 

oynar. Torakoakromial arter pektoralis minörün üst kenarı hizasında aksiller arterden 

çıkar. Aksiller arterin en üst torasik dalı (supreme torasik arter) genellikle göğüs 

duvarının kanını verir, ancak memeye giden dalları da mevcuttur. Posterior interkostal 

arterlerin lateral perforan dalları da memeye kan verirler. 

Subskapuler arter,  aksiller arterin en büyük dalıdır. Lateral göğüs duvarında 

aşağıya doğru ilerlerken torakodorsal arter adını alır. Bu arter latisimus dorsi ve serratus 

kaslarını besler. Mastektomi esnasında bu arteriel dallarda ve onlara eşlik eden 

venlerde bir kanama olursa bunun kontrol edilmesi çok zor olacaktır. Bundan dolayı 

bu bölgeye “kanlı köşe” ismi verilmiştir. Torakodorsal arter memenin kanlanmasında 

önemli bir rol oynamaz; ancak sıklıkla metastaz içeren santral ve skapular lenf nodülleri 

ile çok yakın ilişkileri olduğundan aksiller disseksiyon sırasında bu artere dikkat 

edilmelidir. 

Memenin venleri arterlerin dağılımına uymakta ve onlara eşlik etmektedir. 

Meme venlerinin dağılımı ve özellikle yaptıkları anastomozlar metastatik karsinom 

embolilerinin de yolculuğunu dolayısıyla da meme kanserinin en sık metastaz yaptığı 

uzak organları belirler (21,23). Buna göre: 

1. İnternal mamarian ven  İnnominate ven  V.C.S (Vena Cavea 

Superior)  Akciğer Kapiller Ağı 

2. Aksiller ven  İnnominate ven  V.C.S.  Akciğer kapiller ağı 

3. İnterkostal venler  Azygos venleri V.C.S.  Akciğer Kapiller Ağı 

4. İnterkostal venler  Vertebral venöz pleksuslar Vertebra metastazları 

(30) 
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Batson teorisine göre kaydedilen bu son ilişki sonucunda; içinde kapakçık 

olmayan sistemde basıncın da düşük olması nedeniyle retrograd kan akımı kolayca 

oluşur. Böylece meme kanserindeki metastatik elemanlar vertebralarda retrograd olarak 

metastaza neden olabilirler. 

 
2.2.2. Memenin sinirleri 

Memenin duyusal inervasyonu başlıca 2.,3.,4.,5. ve 6. interkostal sinirler ile 

sağlanır (23,31). Aksiller disseksiyon sırasında genelde skapuler ve santral lenf 

nodlarından geçerek yol aldığı için korunması pek mümkün olmayan torakodorsal 

sinirin esasen kesilmesinin de pek fazla sakıncası yoktur. Torakodorsal sinir brakial 

pleksusun dalı olup, kesilmesi muskulus latisimus dorsi kasında felce, kolun addüksiyon 

ve iç rotasyonunda bozukluğa yol açar. Özellikle dikkat edilecek sinir ise serratus 

anterior kasını inerve eden nervus torasikus longus’tur. Bu sinire Charles Bell’in 

external respiratuar siniri’de denir C5, C6, C7 den çıkar. Omuzun addüksiyonu ve kolun 

ekstorsiyonu sırasında skapulayı fikse eder. Aksiller disseksiyon esnasında bu sinir 

korunmalıdır. Kesilmesi serratus anterior’un felcine ve “skapula alata ” durumunun 

ortaya çıkmasına neden olur (20, 28). 

 
2.2.3. Memenin lenfatik sistemi 

İki grup altında incelenebilir: 

1. Yüzeyel lenfatikler (Deri lenfatikleri) 

2. Derin lenfatikler (Parankimal lenfatikler) 

 
Memenin yüzeyel lenfatikleri: Meme glandının üzerindeki derinin 

lenfatikleridir. Meme embriyolojik olarak ektodermden köken alır. Bundan dolayı 

lenfatik yapısı diğer bölgelerdeki deri eklerininkine uymaktadır.Bu bölgede başlıca iki 

adet lenf ağı bulunmaktadır: 

a) Subepitelyal veya papiller peksus 

b) Subdermal lenfatik pleksus 

Subepitelyal pleksusda kapak yoktur ve lenf akımı herhangi bir yönde olabilir. 
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Subdermal pleksusda kapak mevcuttur ve akım tek yönlüdür. Areolanın altında 
subareolar pleksus (Sappey pleksusu) bulunur. Memenin yüzeyel lenfatikleri esas olarak 
derin lenfatikler vasıtası ile aksiller lenf nodüllerine drene olurlar. 

Memenin derin lenfatikleri: Laktifer duktusların lenf damarları (periduktal 
lenfatikler) meme lobüllerinin civarında ince bir şebeke oluştururlar. Bu şebekeden 
çıkan bir çok toplayıcı lenfatik trunkus mevcuttur. Bu trunkusların yani memedeki 
lenfatik yayılımın esas yönü hakkında değişik görüşler ileri sürülmüştür. En son 
Halsel, lenfanjiografi ile meme içindeki lenfatiklerin sentrifugal olarak areolar bölgeden 
aksilaya doğru seyrettiğini göstermiştir (29). 

Bugün kabul edilen görüş meme içindeki lenf akımının derin subkutanöz ve 
intramammer lenfatik damarlardan sentrifugal olarak aksiler ve internal meme lenf 
nodüllerine doğru olduğudur (ŞEKİL 4). 

 

 

Şekil 4. Memenin Derin Lenfatikleri(30) 
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Hultbarn ve arkadaşları meme içine radyoaktif altın (Au 198) injeksiyonundan 

sonra lenf nodüllerinde radyoaktivite oranını tayin etmişler memedeki lenfin yaklaşık 

%97’sinin aksiller nodüllere ve %3’nün internal meme zincirine aktığı kanaatine 

varmışlardır (33). 

Aksiller lenf nodülleri: Aksiler lenf nodülleri memeden gelen lenf akımının en 

önemli çıkış bölgesini oluşturur. Aksiller lenfatik sistem bir bütün oluşturmasına karşın, 

tarifi kolaylaştırmak ve meme kanserinin yayılma derecesini belirlemek amacıyla lenf 

nodülleri altı gruba ayrılarak incelenebilir (34). Genellikle aksiller lenf nodüllerinin 

sayısı 20 ila 40 arasında değişir (17). 

1. Eksternal meme nodulleri: Lateral torasik damarlar ile birlikte 

pektoralis major kasının dış kenarının altında bulunur. Bu lenf nodüllerinden çıkan 

efferent lenfatikler büyük ölçüde santral lenf nodüllerine ve kısmen de subklavikuler 

lenf nodüllerine giderler. 

2. Skapuler nodüller: Bu nodüller subskapular venin aksiller trunkusa 

döküldüğü noktadan bu damarların latissimus dorsi kası ile birleştiği yere kadar ulaşır 

ve lateral göğüs duvarında bulunurlar. İnterkostobrakial sinir (2. interkostal sinir) ve 

latissimus dorsiyi inerve eden torakodorsal sinir skapuler nodüllerin içinden geçerek 

seyrederler. Aksiler disseksiyon esnasında; bu sinirleri kendilerine komşu olan ve 

metastaz içerme olasılığı bulunan lenf nodüllerinden ayırarak korumaya çalışmak 

gereksizdir. Zira sinirlerin ameliyat esnasında kesilmesi önemli bir sakatlığa neden 

olmaz. 

3. Santral nodüller: Aksillanın merkezindeki oldukça büyük lenf nodülleridir. 

Bundan dolayı en kolay palpe edilebilen nodüllerdir. Çok defa diğer grupların lenf 

drenajı santral nodüllere olduğu için metastazlar da en sık bu nodüllerde oluşur. 

4. İnterpektoral (Rotter) nodülleri: Bu nodül grubu 1-4 lenf nodülü içerir ve 

pektoralis major ve minör kasları arsında bulunur. 

5. Aksiller ven nodülleri: Bu nodüller aksiller venin distal kısmı boyunca ve 

bu venin iç tarafında veya arkasında bulunurlar. Aksiller disseksiyonda aksiller venin 

fasyal kılıfının çıkarılması uygulaması gereksizdir. 

6. Subklavikuler nodüller: Bu lenf nodülü grubu aksillanın en tepesinde 
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torakoakromial venin çıkış noktasının hemen iç tarafında bulunur. Haagensen’e göre 

subklavikuler lenf nodüllerinde metastaz varsa olgu “inoperabldır” ve radikal bir 

ameliyat yapmak mümkün değildir (21). 

Subklavikuler lenf nodüllerinden çıkan lenfatik damarlar arasında bağlantılar 

mevcuttur ve bunlar pleksus oluştururlar. Bu lenfatik pleksuslardan da bir veya daha 

fazla sayıda büyük lenfatik trunkus (Subklavikuler lenfatik trunkuslar)  doğar. 

Klinikte cerrahi kullanım kolaylığı için aksiller lenf bezleri muskulus pektoralis 

minör ve vena axillaris ile olan ilişkilerine göre üç düzeyde değerlendirilir (16,28). 

1. Level I: Muskulus pektoralis minörün lateralinde vena aksillarisin altında yer 

alırlar: Eksternal mammarial, skapüler, aksiller ven, santral lenf bezlerini içerir 

2. Level II: Muskulus pektoralis minörün arkasında ve vena aksillarisin iç 

tarafında yer alırlar: Santral lenf bezleri 

3. Level III: Muskulus pektoralis minörün mediali: Supraklaviküler noduller 

Mamaria interna lenf yolu: Mamaria interna lenf yolu diafragmanın üst 

yüzünün ön kısmında bulunan ön preperikardial lenf nodüllerinden kaynağını alır (21). 

Preperikardial lenf nodüllerine toplayıcı lenfatikler yoluyla aşağıdaki yerlerden lenf 

sıvısı gelir: 

a) Ligamentum falciparum yoluyla karaciğerin ön-üst kısmından 

b) Diyafragmanın ön kısmından 

c) Rektus abdominis kasının üst ısmından 

d) Rektus kılıfından 

e) Meme glandının alt-iç kadranından 

Preperikardial lenf nodüllerinden çıkan mamaria interne lenfatik trunkusları 

sternumun her iki yanında seyrederek yukarı doğru giderler. Memeden mamaria 

interna lenf yollarına giden esas lenfatikler memenin derin yüzünden ve meme 

glandının iç kısmından doğarlar. Bunlar pektoral fasya üzerinde bulunurlar veya bu 

fasyayı delerek pektoralis major kasına girerler. Perforan damarların dalları ile 

birlikte iç tarafa doğru seyrederler.İnterkostal aralıkların iç uçlarındaki mamaria 

interna lenf nodüllerinde sonlanırlar. 
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2.2.4. Aksilla 

Yüzleri birbirine eşit olmayan bir piramide benzetilebilir (23). Piramidin üç yüzü 

ve aksillayı kapatan cildin oluşturduğu bir de tabanı vardır. Piramidin tepesinde serviko 

aksiler kanal adı verilen bir açıklık bulunmaktadır. Boyun bölgesinden gelerek kola 

giden damar ve sinirler bu kanaldan geçerler. Piramid şeklindeki aksillanın tabanını, 

hemen cildin altında bulunan aksiller fasya yapar. 

Aksillanın ön duvarının cerrahi anatomi bakımından önemi büyüktür. Pektoralis 

major ve minör kasları ve bunların fasyaları bu duvarı oluşturur. Pektoralis minör 

kası kuvvetli bir faysa tabakası ile çevrelenmiştir. Kostokorokoid faysa olarak 

isimlendirilen bu yapı; aksillanın tam bir disseksiyonu için mutlaka kesilmelidir. 

Aksiller boşluğun iç duvarı; kaburgalar, interkostal kaslar ve serratus anterior 

kası tarafından oluşturulur. Aksillanın arka duvarı esas olarak subskapuler ve latissimus 

dorsi kasları tarafından oluşturulur. Latisimus dorsi kası yalnız aksiller boşluğun arka 

duvarının bir kısmını oluşturması bakımından değil, aynı zamanda ön kenarının 

mastektomide aksiler disseksiyonun sınırını göstermesi bakımından önemli bir yapıdır. 

 
2.2.4.1. Aksillanın içindeki yapılar 

Aksiller damar sinir demeti, aksilanın tepesinden geçtikten sonra üst tarafta 

ilerleyerek kola kadar gelir. Bu demetin içinde aksiller arter ve ven ile brakial pleksus 

bulunur. Brakial pleksusa ait elemanların meme ile fazla bir ilgileri yoktur. Buna karşın 

aksiller ven cerrahi açıdan çok önemlidir. Aksiller disseksiyon esnasında aksiller veni 

çevreleyen fibröz kılıfın ve bu kılıf içinde bulunan lenf nodüllerinin birlikte çıkarılması 

gerekir. Aksiller ven aksiller arterden ve sinir demetlerinden oldukça uzakta bulunur. 

Aksiller venin toraksa geçerek subklavian ven adını aldığı yerde fasya 

klavipektoralisin bir yaprağı 1. Kosta ile klavikula arasına uzanır ve Halsted ligamanı 

(kostoklaviküler ligaman) adını alır. Burası aksillanın apeksidir. 

Aksillada brakial pleksustan iki önemli yan dal ayrılır. Bunlar serratus anterior 

kasına giden uzun torasik sinir (n.torasikus longus, Bell siniri) ve latissimus dorsi kasına 

giden torakodorsal sinirdir. 

Serratus anterior kasına giden Bell siniri, aksillanın apeksinde, damar sinir 
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demetinin arka tarafından brakial pleksustan ayrılır. Bu sinir aksiller disseksiyon 

esnasında dikkatli bir şekilde korunmalıdır. Sinirin kesilmesi serratus anterior kasının 

felcine ve “scapula alata” durumunun ortaya çıkmasına neden olur. 

 
2.2.5. Memenin fizyolojisi 

Meme glandı, parankimatöz doku, lobları birbirine bağlayan fibröz destek 

dokusu (stroma) ve aralarındaki yağ dokusundan oluşur. Fibröz doku ve yağ dokusu 

miktarı bireyin yapısal özelliklerine göre değişir. 

Asinüslerin lümeni tek sıralı kübik ya da silendirik epitel ile döşelidir. Lümen 

epitelinin altında myoepitel hücreleri bulunur. Asinüsün en dışında ise bazal membran 

mevcuttur. İçteki silindirik hücreler süt salgısından sorumludur. Myoepitel hücreleri ise 

kasılarak sütü asinüslerden kanallara iterler. 

Meme gelişmesi ve fonksiyonu birçok hormonun etkisi ile olur. Bu 

hormonların en önemlileri östrojen, progestoron, prolaktin, oksitosin, tiroid 

hormonları, kortizol ve büyüme hormonudur. Bu hormonların salgısı hipotalamus, 

hipofiz ve overlerin nörohümoral kontrolündedir (35-39). 

Meme üzerine etkili bu hormonların etkileri in vitro olarak gösterilmiştir. Bazı 

hormonların insanda in vivo etkileri kesin değildir. Kesin olan östrojenin duktus 

gelişimini başlattığı, prolaktin ve progestronun lobül ve asinüs gelişimini kontrol ettiği 

ve prolaktinin süt salgısını oluşturduğudur (36,37). 

Östrojen’in meme üzerine etkisi sitoplazma ve çekirdekteki resöpterlere 

bağlandıktan sonra görülür. Stoplazmadaki reseptörlerin yoğunluğu adet siklüsünde 

değişiklik gösterir, hamileliğin son döneminde ve lohusalığın ilk döneminde artar. 

Östrojen reseptörlerinin sentezini hem östrojen hem de progesteron uyarır. 

Prolaktin olmadan östrojenin meme gelişimini başlatamayacağı 

düşünülmektedir. Bununla birlikte hipofizi olmayan dişilerde östrojen replasmanı ile 

normal meme gelişimi sağlanmıştır. Laktasyon için ise mutlaka prolaktin gereklidir. 

Hamilelik sırasındaki yüksek östrojen ve progesteron seviyeleri prolaktin salınımını 

baskılar. Plesenta çıktıktan sonra ani progesteron ve östrojen düşüşü laktasyonu 

başlatır. 
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Östrojen memedeki prolaktin reseptörlerinin yoğunluğunuda kontrol eder. 

Östrojen meme epiteli, özellikle de duktal epitelin gelişiminde etkilidir (37-39). 

Progesteron’un tek başına memeye etkisi yoktur. Östrojen reseptörlerinin 

sentezini uyarır. Prolaktin ile sinerjik etki gösterir. Epitel hücrelerinin 

feransiosyonunda,  lobulüs ve asinüs gelişiminde etkilidir. Laktasyonu inhibe eder. 

Memede bulunan progesteron reseptörlerini de östrojen kontrol eder. 

Prolaktin hipofizde yapılır. Hamileliğin son döneminde doğumdan hemen sonra 

yükselir ve lohusalık döneminde yüksek kalır. Meme hücre yüzeyindeki reseptörlerine 

bağlanarak etkisini gösterir. Meme gelişiminin her safhasında önemlidir. Memedeki 

östrojen reseptörlerinin sayısını arttırır. Progesteronla birlikte lobülüs ve asinüs 

gelişmesini uyarır. Süt sekresyonunu ve süt proteinlerinin sentezini kontrol eder. 

Menstruasyonu hemen takip eden endometriyal proliferatif fazda meme 

stroması yoğun ve ödemlidir. Lobüller yalındır, mitoza rastlanmaz ve salgılama 

yoktur. Endometriyal salgılama fazında meme lobüllerinin hem büyüklüğü hem de 

sayısı artar. Epitelyal mitozlar ve ödem oluşur. Lümen içine salgılama başlar. Bu fazın 

geç devresinde aktif apokrin salgı olur. Menstruasyonun başlaması ile epitel 

dejenerasyonu ve döküntüsü ortaya çıkar. Mitozlar azalır veya durur stroma 

yoğunlaşır. Menarşla başlayan bu değişiklikler artarak ya da azalarak menapoza kadar 

devam eder. 

İlerleyen yaşla beraber meme, glanduler elemanlarını kaybetmeye başlar ve 

bunların yerini yağ dokusu alır. Menapozla beraber bu kayıp hızla artar ve atrofi, 

dejenerasyon ve dehiyalinizasyon sonucu meme bezlerinde büyük kayıplar meydana 

gelir. Bu kayıpların yerini yağ dokusu alır. 

Gebelikte hem östrojen hem de progesteron kanda yükselir. Bu hormonlar 

asinüslerin ve duktusların epitellerinde artışa yol açar ve meme büyümeğe başlar. 

Kanda ayrıca plasental laktojen de artmaya başladığından meme büyümesi daha da 

hızlanır. 

 
2.2.6. Granülomatöz mastit 

Granülomatöz mastit memenin nadir görülen kronik inflamatuar hastalığı olup, 

klinik ve radyolojik olarak meme kanseriyle karışabilen özelliklere sahiptir (1,3). Klinik 
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olarak memede lokal ısı artışı hiperemi hassasiyet meme cildinde kızarıklık nükslerle 

seyreden apse, akıntı, fistül ile enfeksiyöz bir hastalık görünümü vermekle birlikte 

ağrısız kitle şeklinde de bulgu verir ve kansere benzer retraksiyonlara yol açabilir. 

Ultrasonografik ve mammografik bulguları da sıklıkla meme kanseriyle benzer 

özellikler gösteren granülomatöz mastitlerin, preoperatif tanısındaki zorluk, hastalığın 

tanısını güçleştirebilir (5,6). Preoperatif ayırıcı tanıda meme kanseri ilk sırada 

olduğundan, genellikle ilk yaklaşım biyopsidir. Biyopsi sonrası kanser olmadığı 

anlaşılan hastalara çoğunlukla ek tedavi verilmediğinden nüksler sıktır. Bu nedenle 

granülomatöz mastit ile yapılan çalışmaların önemli bir çoğunluğunda çözüm bekleyen 

konunun nükslerin önlenmesi olduğu vurgulanmaktadır. 

Granülomatöz mastitin idiopatik granülomatöz lobüler mastit ve spesifik olmak 

üzere iki tipi tanımlanmıştır (3-4) 

Spesifik etyolojik nedenler olarak tüberküloz, sarkoidoz, vaskülit ekinokokus 

alveolaris çeşitli mikotik ve parazitik enfeksiyonlar ve yabancı materyal sayılabilir (3). 

Granülomatöz mastitin etyolojisi: 

1. İnfeksiyonlar 

Mikobakterium tuberkülosis 

Blastomikosis 

Kriptokokosis 

Histoplazmozis 

Ekinokokus alveolaris 

Actinomikosis 

Philarial enfeksiyonlar 

Corinobakterium 

2. Otoimmun hastalıklar: 

Wegener granülomatozisi 

Dev hücreli arterit 

Yabancı cisim reaksiyonu 

3. Duktal ektazi: 

Plazma hücreli mastit 

Subareolar granülom 
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Priduktal mastit 

4. Diabetes mellitus 

5. Sarkoidoz 

6. Yağ nekrozu 

7. İdiopatik 

8.Hiperprolaktinemi yapıcı ilaç kullanımı 

İdiopatik granülomatöz mastit ilk kez 1972 yılında Kessler ve Woolloch 

tarafından tanımlanmış olup, görülme sıklığı; literatürde, vaka sayısı 6 ile 34 arasında 

değişen birkaç seri ve vaka sunumlarıyla sınırlıdır (1, 2). 

İdiopatik granülomatöz mastitte granülomatöz reaksiyon yapabilen enfeksiyoz 

(ör: tüberküloz, bazı mantar infeksiyonları) ve non-enfeksiyoz (ör: sarkoidoz, vaskulit) 

nedenler ekarte edildikten sonra histopatolojik incelemede non-kazeifiye granülomatöz 

inflamasyonun bulunması tanı kriteri olarak belirtilmiştir. Histopatolojik incelemede 

lobül yapılarını ortadan kaldıran, çok sayıda düzgün sınırlı granülom yapıları 

gözlenmiştir. Granülom yapılarını multinükleer yabancı cisim türü dev hücreler, 

epiteloid histiositler ve köpüklü histiositler, plazmositler, lenfositler, az sayıda nötrofil 

ve eosinofil lökositler oluşturmaktadır. Genellikle genç orta yaşlarda (3.- 4.dekat) ve 

postpartum 1-2. yılda görülür (4, 5). İdiopatik granülomatöz mastitin etyolojisi tam 

olarak bilinmemektedir. Etyolojide alfa 1 antitripsin eksikliği de suçlanmaktadır. 

İdiopatik granülomatöz mastitin eritema nodosum, poliarteritis nodoza, Wegener 

granülomatozu, Sjögren sendromu ve lenfositik alveolit gibi bazı otoimmün 

hastalıklarla birlikteliği tanımlanmıştır (1,4). Hastalarda hiperprolaktinemi yapıcı ilaç 

kullanıp kullanmadığı sorgulanmalı ve prolaktin düzeyine bakılmalıdır. 

Preoperatif ayırıcı tanıda meme kanseri ilk sırada olduğundan, genellikle ilk 

yaklaşım biyopsidir. Biyopsi sonrası kanser olmadığı anlaşılan, granülomatöz mastit 

tanısı konan hastalarda hastalık kronikleşmekte ve nükslerle seyretmektedir. 

Klinikte %75 tek taraflı, herhangi bir kadranda yerleşmiş kitle mevcuttur. %25 

ağrılı olup, LAP %15 oranındadır. Fistül, abse, meme başının içeri çekilmesi, cilt 

inflamasyonu, ülserasyonu da gözlenebilir. Tanı diğer hastalıkları ekarte etmeye 

dayanır. Mammografi, US ve MR mamografide tipik bulgu yoktur. Mammografik 
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olarak olgularda, meme kanserini şüphelendiren düzensiz kontürlü, hetorojen yapıda 

solid lezyonlar, fokal asimetrik opasite artışı, fibroglandüler doku dansitesinde diffüz 

artış görülebilir. Kitle imajı varlığı ya da yokluğuyla birlikte mikrokalsifikasyonların 

görüldüğü vakalar sıklıkla kanserle karışır. Tedavide cerrahi exisyon, abse varsa drenaj 

uygulanır. Kortikosteroid, nonsteroid antiinflamatuar ajanlar, kolşisin, methotrexate 

veya azathiopyrine kullanılabilir. Kortizon kullanılacaksa 0.8 mg/kg/gün/oral 

prednizolon tercih edilir. Tedavi süresi 6 aydır. Ancak tedavi kesildikten sonra %50 

nüks oranları bildirilmiştir (7,12). 

Spesifik granülomatöz mastit ise daha sıklıkla Asya ve Afrika ülkelerinde 

görülen tip olup herhangi bir yaşta görülebilir. Tüberküloz, bazı korinobakterium 

türleri, çeşitli mantar (aktinomikoz, histoplamoz) ve parazit enfeksiyonlarının 

(şistosomiyazis, filaryazis, ekinokokus alveolaris) seyri sırasında ya da sarkoidozun 

klinik manifestasyonu olarak karşımıza çıkabilir (1). 

Sarkoidoz, etyolojisi bilinmeyen multisistemik bir hastalıktır. En sık akciğerleri 

tutar. Kazeifikasyon nekrozu göstermeyen granülomlar, dev hücreler vardır. Anjiotensin 

koverting enzim yüksekliği ve lizozim yüksekliği görülebilir. Tüm sarkoidoz 

hastalarının %1’inden azında meme tutulur. Tedavide kortizon verilir (1). 

Meme tüberkülozu batı’da nadir (%0.1 ↓) olup gelişmekte olan ülkelerde meme 

lezyonlarının %3’ünü oluşturur. Klinikte kitle+sinüs traktı (%39), kitle (%23), sinüs 

traktı (%12) ve aksiller LAP (%40-70) şeklinde bulgu verebilir. Günümüzde memedeki 

kitle için etkin, hızlı, ve minimal invaziv bir teknik olması nedeniyle ilk tercih edilen 

tanısal yöntemlerden biri olan ince iğne aspirasyon biyopsisinin tüberküloz mastitinde 

de başarıyla uygulanabileceği bildirilmiştir (49,53,54). Ancak kültür için yeterli 

dokunun saplanamaması durumunda açık biyopsi yapılması gereklidir. Tüberküloz 

mastit tanısında radyolojik ve diğer laboratuar yöntemler yetersiz olup mutlaka 

histopatolojik değerlendirmeye ihtiyaç vardır (53,54,55). Histopatolojide kazeifikasyon 

nekrozu, epiteloid histiyositlerden oluşan granulomlar ve Langhans tipi dev hücreler 

vardır. Tanıda en önemlisi klinik şüphe olup PPD, kültür, spesmende ARB gösterilmesi 

ve kazeifikasyon nekrozu tanıyı destekleyen unsurlardır. Tedavide 6 ay antitüberküloz 

tedavi verilir (13-15). Tüberkülin testi pozitifliği kişinin immün sisteminin daha önce 

aktif veya pasif bir şekilde tüberküloz basiliyle karşılaştığını gösteren non-spesifik bir 
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testtir. Tanı kriterlerinden en önemlisi olarak gösterilen taze doku kültüründe ARB 

tespiti günümüzdeki yöntemlerle bile oldukça güçtür. Tüberküloz mastit olduğu 

belirlenmiş hastaların eksizyon materyallerinde ARB pozitifliği oranı %12-22.7 

arasında bildirilmektedir (55,56). İdiyopatik granülomatöz mastit gibi tüberküloz mastit 

de genellikle genç-orta yaştaki kadınlarda görülür. Bir çok çalışmada ortalama 3.dekatta 

ortaya çıktığı bildirilmiştir (51,58,59). Tüberküloz mastitte memede kitle, cilt tutulumu 

ve palpabl aksiler lenf nodu varlığı nadir bir durum olmadığından klinik olarak hastalık 

meme karsinomuyla sık olarak karışalabilmektedir. Literatürlerde de hastaların yaklaşık 

yarısında klinik olarak meme karsinomu şüphesi düşünülmektedir (51,55,59,61). Yakın 

geçmişte tüberküloz mastit tedavisinde total eksizyon hatta basit mastektomi 

uygulanmışsa da günümüzde ilk seçenek olarak antitüberküloz tedavinin denenmesi 

eğilimi ağırlık kazanmaktadır. Lezyonun küçük boyutlarda olduğu durumlarda tek 

başına antitüberküloz tedavinin yeterli olabileceği bildirilmiştir (53,61). Kitlenin büyük 

oluşu ve cilt invazyonu göstermesi durumunda ve konservatif yöntemlerle tekrarlayan 

olgularda basit mastektomi radikal tedavi seçeneği olarak sunulmaktadır (50,55,58). 

Meme tüberkülozu tanısı konan hastalarda diğer olası tüberküloz odakları ve özellikle 

de akciğer taraması dikkatle yapılmalıdır. 

Alveolar kist vücudun tüm organ ve yapılarını etkileyebilmekle birlikte, meme 

alveolar kistine litaratürde rastlanmamıştır. Alveolar kist hastalığı, Ekinokokkus 

multilokülarisin etken olduğu bir zoonozdur. Köpekler ana konak, sığır, koyun, at, 

domuz, gibi hayvanlar ara konaktır (72). İnsanlar rastlantısal ara konak olup, ana 

konakla temas ya da kontamine besinlerin yenilmesi sonucu enfekte olmaktadır. 

Organizmaya alınan yumurtaların duedenumda açılmasıyla serbest kalan embriyolar 

intestinal duvarı penetre ederek portal venöz sisteme veya lenfatik sisteme geçerek 

karaciğer ve akciğere ulaşmakta ve buralarda Alveolar kist lezyonları oluşturmaktadır. 

Hepatik sinüzoid veya pulmoner kapiller bariyerlerini aşan embriyolar sistemik 

dolaşıma geçerek vucudun tüm organ ve yapılarını etkileyebilmektedir (64,65). 

Ülkemiz alveolar kist ve kist hidatik hastalığı açısından endemik bir bölge olup 

Türkiye’de kist hidatik görülme sıklığı 1/2000 olarak bildirilmektedir (67). Alveolar 

kistin primer olarak nadir lokalizasyonlarda görülme oranı % 5-% 30’dur (68). Bunun 

yanında karaciğer ya da akciğerde odak olmaksızın diğer dokuları da tutabilirler 

(64,65). Ekinokok yerleşim ve tutulum bölgesine bağlı olarak, tanı karışıklığına yol 
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açabilen değişken klinik bulgular verebilir (69). Klinik bulguların yanıltıcı olması 

nedeni ile de preoperatif tanı bazen zor olabilir (70). Genel laboratuvar testleri, spesifik 

organ tutulumları olmadığı sürece, tek başlarına tanıya ulaşmada yardımcı değildir. US 

en yararlı non-invaziv tanı aracı olup %90 spesifiteye ve % 98 oranında sensitiviteye 

sahiptir (66). Temel tedavi, her vakaya göre ayarlanan, kistin lokalizayon, volüm ve 

dağılımını temel alan cerrahi eksizyondur (71). Olgumuzda yapılan ultrasonografi ve 

bilgisayarlı tomografi taramalarının sonucunda, karaciğer, akciğer ve beyinde multipli 

tutulumlar tespit edildi. Alveolar hidatiğin memede nadir yerleşimi nedeni ile radyolojik 

olarak malignite düşünülen hastada histopatolojik inceleme sonucunda tanı konuldu. 

Sonuç olarak, endemik bölgelerde ve sosyoekonomik durumu kötü hastalarda, önceden 

alveolar hidatik hikayesi olsun ya da olmasın kist hidatik de mutlaka ön tanılar içine 

alınmalı ve buna yönelik ayrıntılı incelemeler yapılmalıdır. Nüksün önlenmesi için tüm 

kist hidatik vakalarında postoperatif dönemde medikal tedavi mutlaka eklenmelidir 

(71). 

İpek içeren sütürlerin, nonabsorbabl kabul edilmelerine rağmen, canlı dokuda 

biyodegradasyona ugradıkları ve reaksiyona neden oldukları gösterilmiştir. İnvitro 

olarak ipeğin gama-globuline bağlandığı ve notrofil kemotaksisi, degranulasyonu, 

hidrolitik enzim salınımı ve doku nekrozuna yol açtığı gösterilmiştir. Bu etki naylona 

göre 19 kat daha fazladır. Yapılan degişik cerrahi çalışmalar, ipek sütürlere bağlı olarak 

gelişen toksik reaksiyonların temelinde immunolojik olaylar olduğunu bildirmektedir. 

Genellikle, reaksiyona neden olan sütürlerin çıkarılması ve topikal tedavi ile iyileşme 

mümkün olmaktadır (73). 
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3. HASTALAR VE METOD 

 
Bu çalışmada Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı 

Klinik ve Polikliniğine müracaat eden ve Ocak 2001 - Aralık 2010 arasındaki 10 yıllık 

dönemde histopatolojik olarak granülomatöz mastit tanısı alan 93 olgunun kimlik 

bilgileri kullanılarak hastane dosyalarına,  adres ve tele fon kayıtlarına ulaşıldı, 

dosyaları retrospektif olarak incelendi. Olguların demografik özellikleri yaşları, 

cinsiyeti, aile hikayesi, şikayetleri, fizik muayene bulguları, radyolojik ve laboratuvar 

bulguları, medikal tedavisi, ameliyat edilmiş ise ameliyatın şekli, ameliyat sonrası 

komplikasyonlar, tedavi sonrası morbidite ve nüks oranları not edildi, başarı oranları ve 

komplikasyonları çıkarıldı. Kayıtlarından kendilerine ulaşılabilen hastalar telefonla 

kontrol için çağrıldı. Olguların tüm bilgileri taranarak kaydedildi. 

Olguların dosyalarından kliniğimize müracaatlarından önceki şikayetleri ve dış 

merkezde yapılan müdahaleler kaydedildi. Hastalara uygulanan tedaviler, antibiyotik 

tedavisi, anti tüberküloz tedavi, kortilosteroid tedavisi, apse drenajı, insizyonel biyopsi, 

total exisyon sonuçlarına göre uygulanan tedavinin etkisiz olması, kısmi gerileme, tam 

şifa, tedavi sonrası takiplerinde nüx yönlerinden incelendi. 

Çalışmaya katılan retrospektif olarak arşiv dosyaları taranan 93 ha s t a ya  

uygulanan tedavi yöntemleri gruplandırıldı. Oluşturulan tedavi grupları 

1. Antibiyotik tedavisi + apse drenajı, 

2. Apse drenajı + antibiyotik tedavisi + steroid tedavisi 

3. Apse drenajı + antibiyotik tedavisi + insizyonel biyopsi 

4. Antibiyotik tedavisi + lezyonun total exisyonu 

5. Anti tüberküloz tedavi + apse drenajı 

olarak belirlendi, tedavi sonrası morbidite ve nüks oranları bulundu. 

Hastalara ait veriler bir veri tabanı oluşturularak buna kaydedildi. Dosyalarından 

adres ve telefonlarına ulaşılan hastalar kontrole çağrılarak tedavi sonuçları kaydedildi 

kontrol meme US yapıldı. 

Hastalığın ortaya çıkmasında reprodüktif faktörler ile diğer risk faktörü 
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olabilecek etkenler araştırıldı. 

Granülomatöz mastit tanısı alan kortikosterod tedavisi verilen hastaların 

tedaviye cevapları ve tedavi sonrası nüks oranları karşılaştırıldı. 

Anti tüberküloz tedavisi verilen 18, eknokokus alveolaris tanısı alan 1 ve ipek 

reaksinu tespit edilen 1 hasta dışındaki idiopatik granülomatöz mastit olarak kabul 

edilen 73 hasta, etyojik nedenlerin belirlenebilmesi için, cinsiyet, yaş, sigara, sürekli 

ilaç kullanımı, oral kontraseptif ilaç kullanımı, doğum sayısı, doğum sonrası hastalığın 

ne kadar süre geliştiği, şikayetlerinin emzirme döneminden ne kadar sonra başladığı, 

sütten kesme ile şikayetlerin başlaması arasındaki ilişki yönleriyle incelendi. 
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4. BULGULAR 

 
Çalışma 01.01.2001 ile 31.12.2010 tarihleri arasında, yaşları 20 ile 73 arasında 

değişmekte olan toplam 93 olgu üzerinde yapılmıştır. İdiopatik granülomatöz mastit 

tanısı alan 73, tüberküloz mastit tanısı alan 18, Ekinokokus Alveolaris tanısı alan 1 ve 

yabancı cisim reaksiyonu olan 1 hasta çalışmaya alınmıştır. İdiopatik granülomatöz 

mastit tanısı alan bir erkek hasta ile tüberküloz mastit tanısı alan 1 erkek hasta olmak 

üzere hastaların 2’ si erkek 91’ i kadındı. İdiopatik granülomatöz mastitli hastaların 

ortolama yaşı 33.3 yıl, tüberküloz mastit tanısı alan hastaların ortalama yaşı 38.4 yıl idi. 

Tüm granülomatöz mastit tanılı hastaların ortalama yaşı ise 34.3 yıl idi. Takip süresi 4 

ay ile 10 yıl arasında değişmekte olup; ortalama takip süresi tedavi sonrası 36 ±9,69 

aydır.  

Tüm hastalar US ile incelendi. Mammografi ve MR- mammografi yöntemlerine 

gereğinde başvuruldu. Hastaların tamamının ilk olarak US ile değerlendirildiği, 30 

hastaya mamografi, 16 hastaya MR-mammografi çekildiği anlaşıldı. Hastalarımızdan 

bazılarına ait US, mammografik ve MR-mammografi görüntüleri aşagıda verilmiştir. 

 

Resim 1. Tüberküloz mastittli bir hastamıza ait ultrasonografik görüntülemede sol 
meme üst iç kadranda hipoekoik, heterojen 6 cm lezyon görülüyor. 
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Resim 2. Ultrasonografik olarak ganülomatöz mastitli bir hastamızda sol memede 
heterojen hipoekoik kitle görünümü izlenmekte 

 

 

Resim 3. Granülomatöz mastitli bir hastamıza ait mammografik görüntüde sağ memede 
retroareolar bölgede 3x4 cm boyutlarında, radial uzanımları olan, heterojen yapıda ve 
spiküler uzanımlar gösteren kitle lezyon görülmekte. 
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Resim 4. Granülomatöz mastitli bir hastamıza ait mammografide sol meme alt orta 
kadranda meme karsinomu açısından süpheli 3x3 cm boyutlarında düzensiz konturlu 
opasite görülüyor. 
 
 
 
 

 
Resim 5. Granülomatöz mastitli bir hastamıza ait mammografik mediolateral oblik 
grafide, sol memede 5 cm çapında spiküle kontürlü, duvar düzensizliği içeren görünüm 
izlenmekte 
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Resim 6. Granülomatöz mastitli bir hastamıza ait MR-mammografik görüntülemede 
düzensiz konturlu, ılımlı kontrastlanan Tip III kontrast eğrisi izlenen kitle lezyon 
izlenmekte 

 

 Hastaların tümünde, 2-3 ay süre ile antibiyotik ve antiinflamatuar ilaç kullanımı 

sonrasında şikayetlerin devam ettiği hikayesi mevcuttu. Tüm olguların ilk 

müracaatlarında antibiyotik, antiinflamatuar tedavi veya apse drenajı sonucu tedaviye 

cevap alınamadığı saptandı. Çoğu hasta dış merkezli apse dernajı sonrası nüks şikayeti 

ile kliniğimize sevk edilmişti. 

Olguların 10’ unda USG ve mammografi bulguları malignite şüphesi içeriyordu. 

Bu hastalara insizyonel biyopsi ve tru-cut biyopsi yapılarak malignite şüphesi ekarte 

edildi. 

Tüm hastaların tanıları histopatolojik inceleme ile kesinleştirildi. Tüberküloz 

mastit ve idiopatik granülomatöz mastitli iki hastanın histopatolojik resimleri aşağıda 

görülmektedir. 



29 

 

 

Resim 7. Tüberküloz mastitli bir hastamıza ait histopatolojik görüntüde merkezde 
epiteloid histiyositler Langhans tipi dev hücreleri ile kazeifikasyon nekrozu, 
granülomun periferinde ise yoğun lenfositik infiltrasyon görülmekte (H & E, × 40). 
 
 
 

 

Resim 8. İdiopatik granülomatöz mastitli bir hastamıza ait histopatolojik görüntüde 
histiyosit, plazma hücresi, lenfositler ve Langhans tipi dev hücreler granülom 
oluşturmuş, çok sayıda nötrofil görülmekte. 
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Tablo 1. Hastaların etyoloji yaş cinsiyet dağılımı 

Etyoloji 

T.
SA

Y
I 

E K
 

Y
A

Ş 
O

R
T 

SA
Ğ

 

SO
L 

Bİ
LA

T
 

1. İdiopatik granülomatöz mastit 73 1 72 33.3 33 35 5 
2.Tüberküloz mastit 18 1 17 38.4 5 12 1 
3.Ekinokokus Alveolaris 1 - 1 57 1 - - 
4.Yabancı cisim reaksiyonu 1 - 1 26 1 - - 

 

 

İdiopatik granülomatöz mastit olarak kabul edilen 73 hastanın 1’i erkek 72’si 

kadındı 5 kadın hastanın şikayetleri bilateraldi. 73 hastanın tamamına kliniğimizde ve 

dış merkezde apse drenajı ve antibiyotik tedavisi uygulanmış olduğu ve şikayetlerin 

geçmediği anlaşıldı. 

Antibiyotik tedavisi olarak hastalara ampisilin-sulbaktam, 1. Kuşak sefalosporin 

(sefazolin sodyum) ve 2. Kuşak sefalosorin (sefuroksim, sefuroksim aksetil) kullanıldığı 

tespit edildi. 

Cerrahi tedavi olarak ilk operasyonda 73 hastanın 37 sine apse drenajı + 

insizyonel biyopsi, 36 sına total exisyon uygulandı. İlk operasyonda apse drenajı + 

insizyonel biyopsi yapılan 37 hastadan 9 unda şikayetlerin devam ettiği görüldü. Dokuz 

hastadan 4 üne 2. operasyonda total exisyon uygulandı. İkinci operasyonda total 

eksizyon yapılan 4 hastadan 3’ünde nüks görülmedi. Bir hastaya tekrar apse drenajı 

yapıldı. Apse drenajı sonrası nüks görülmedi. Apse drenajı + insizyonel biyopsi yapılan 

ve şikayetleri devam eden 9 hastadan 5 hastaya kortikosteroid tedavisi uygulandı. 

Kortikosteroid tedavisi alan 5 hastadan 2’ si düzeldi şikayetleri devam eden 1 hastaya 

total eksizyon uygulandı, 2 hastanın ise şikayetlerinin devam ettiği anlaşıldı. 
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Tablo 2. İdiopatik granülomatöz mastitli hastalara uygulanan cerrahi tedavi ve nüks 
oranları dağılımı 

 
Apse 

drenajı 
+ A.B 

Apse 
drenajı + 
insizyonel 

biyopsi 

Total 
Eksizyon 

Apse drenajı + 
kortikosteroid  

İdiopatik Granülomatöz mastit 73 37 36 +4+1 5 
Nüx 73 9 1 3 

 

İlk operasyonda total eksizyon uygulanan 36 hastadan 32’ sinin şikayetlerinin 

geçtiği, geri kalan 4 hastaya 1-2 defa daha apse drenajı yapıldığı, 3’ ünde nüks 

izlenmediği, 1 inin şikayetlerinin devam ettiği anlaşıldı. ilk operasyonda apse drenajı + 

insizyonel biyopsi yapılan ve şikayetleri devam ettiği için total eksizyon yapılan 4 hasta 

ile kortikosteroid tedavi sonrasında şikayetleri devam ettiği için total eksizyon yapılan 1 

hastayla birlikte toplam 41 hastaya total eksizyon yapılmış oldu. 40 hastada nüks 

izlenmezken 1 hastanın şikayetlerinin devam ettiği görüldü. 

 
Tablo 3. Kan grubu tespit edilen İdiopatik Granülomatöz mastit tanılı hastaların kan 
grupları dağılımı 

Kan Grubu A Grubu O Grubu B Grubu AB grubu Toplam 

Sayı 29 18 6 2 55 
 

Hastaların 18’inin patolojik spesmenlerinde histolojik olarak kazeifikasyon 

nekrozu mevcut olup tüberküloz mastit tanısı konuldu. Tüberküloz mastit tanısı alan 

hastaların 1’i erkek 17’si kadındı. 1 kadın hastada şikayetler bilateraldi. 2 kadın hastada 

beraberinde akciğer tüberkülozu mevcuttu. Tüberküloz mastit tanısı alan 18 hastanın 

klinik olarak memede cilde fistülüze apse, akıntı gibi benzer şikayetleri mevcut olup 12 

hastada apse drenajı ve attitüberküloz tedavi sonrasında nüks görülmedi. Beş hastaya 

şikayetlerinin devam etmesi nedeni ile total eksizyon uygulandı. Total eksizyon 

uygulanan hiçbir hastada hastalık nüks etmedi. Memede apse, akıntı, fistül şikayeti olan 

1 erkek hasta ise antitüberküloz tedaviyi kabul etmediği ve 1.5 yıl akıntının devam ettiği 

ve 2 yıl sonunda da hastalığın memede skatris bırakarak akıntının kesildiği görüldü. 
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Tablo 4. Tüberküloz mastitli hastalara uygulanan tedavi ve nüks oranları 

 Apse drenajı + ATT Total eksizyon lumpektomi 
Tüberküloz mastit 17 5 

nüks 5 - 
 

Antitüberlüloz tedavi olarak hastalara 1200 mg ethambutol (E), 750 mg 

streptomycin (S), 450 mg rifampicin (R), 600 mg isoniazid (H) ve 1500 mg 

pyrazinamide(Z) tedavisi verildi. Tedavi süresi altı ay olup 2 ayı 4’lü ATT 

kombinasyonu, 4 ay ise ikili ATT kombinasyonundan oluşmaktadır (2EHRZ/4HR). 

Lokal streptomysin tedavisinin etkili olduğu iddia edilmiştir (61). 

Bir hastanın ekinokokus alveolaris tanısı ile vücudunda yaygın metastazların 

olduğu, memedeki kitle nedeni ile hastaya total lumpektomi yapıldığı ve takiplerinde 

hastanın beyin metastazları nedeni ile eksitus olduğu görüldü. 

Memede yabancı cisim reaksiyonu nedeni ile granülomatöz mastit gelişen 1 

hastaya 1 yıl önce lumpektomi yapıldığı, operasyon sonrası hastada ipek reaksiyonu 

geliştiği saptandı. 

Klinik olarak düzelen idiopatik granülomatözmastit tanısı alan 2 hastada sonraki 

doğumlarında nüks tepsit edildi. Bu hastaların doğum sonrası küçük meme başı nedeni 

ile bebeğin granülomatöz mastit gelişen memeden emzirilmediği anemnezi mevcuttu. 

İdiopatik granülomatöz mastit tanılı 2 hastada hiperprolaktinemi yapıcı 

antipisikotik risperidone ilaç kullanımı öyküsü mevcuttu. 
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 Şekil 5. Granülomatöz mastitli hastaların etyolojik nedenleri ve uygulanan tedavi 
sonrası nüx dağılımını gösterir diyağram  

GRANÜLOMATÖZ 
MASTİT: 

93 HASTA  

İDİOPATİK 
GRANÜLOMATÖZ 
MASTİT: 73 HASTA 

SPESİFİK 
GRANÜLOMATÖZ 
MASTİT: 20 HASTA 

TÜBERKÜLOZ 
MASTİT: 18 HASTA 

İPEK 
REAKSİYONU: 1 

HASTA  

EKİNOKOKUS 
ALVEOLARİS: 1 

HASTA  

APSE DRENAJI + 
İNSİZYONEL 

BİYOPSİ: 37 HASTA 

TOTAL EKSİZYON: 
36 HASTA  

28 HASTA ŞİFA  

9 HASTA 
ŞİKAYETLERİ 

DEVAM 
EDİYOR 

4 HASTA 
TOTAL 

EKSİZYON  

5 HASTA 
KORTİKOSTER
OİD TEDAVİSİ 

3 HASTA ŞİFA  

1 HASTA APSE 
DRENAJI 

ŞİFA  

2 HASTA ŞİFA  

1 HASTA 
TOTAL 

EKSİZYON 

2 HASTA 
DEVAM 
EDİYOR  

32 HASTA 
ŞİFA  

4 HASTA 
ŞİKAYETLERİ 

DEVAM 
EDİYOR  

3 HASTA ŞİFA  

1 HASTA 
ŞİKAYETLERİ 

DEVAM 
EDİYOR 

YENİDEN DRENAJ 
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5. TARTIŞMA 

 
Granülomatöz mastit, memenin nadir görülen kronik inflamatuar bir hastalığı 

olup, klinik ve radyolojik olarak meme kanseri ile karışabilen özelliklere sahiptir. 

Klinikte çoğunlukla tek taraflı, herhangi bir kadranda yerleşmiş kitle mevcuttur. 

Genellikle enfeksiyon bulguları, meme cildinde ödem, memede apse, cilde fistül traktı 

veya ağrısız kitle şeklinde bulgu verir. Meme başının içeri çekilmesi, cilt inflamasyonu, 

meme cildinde kabalaşma, ciltte ülserasyon da gözlenebilir. Hastaların yaklaşık 

%25’inde ağrı ve %15’inde aynı taraf aksillada lenf bezi büyümesi olduğu bildirilmiştir 

(3,4,74,75). 

Litaratürde idiopatik granülomatöz mastit için retrospektif olarak 25 yıllık en 

uzun süreli çalışma Al-Khaffaf ve arkadaşlarınca yapılmıştır ve vaka sayısı 133 dür 

(77). Hee Ri Na Seo ve arkadaşlarınca yapılan 10 yıllık çalışmada 68 hastanın 58’ine 

idiopatik granülomatöz mastit, 10’una tüberküloz mastit tanısı konmuştur (80). Larsen 

ve arkadaşlarınca 8 yıllık sürede 54 hastaya idiopatik granülomatöz mastit tanısı 

konmuştur (81). Koka ve arkadaşlarınca 12 yıllık çalışmada granülomatöz mastit tanılı 

43 hastaya uygulanan cerrahi tedavi sontası nüks oranları karşılaştırılmıştır (82). 

Türkiye’de ise Erozgen ve ark tarafından yapılan 5 yıllık çalışmada, granülomatöz 

mastit tanısı olan 33 hastanın 25 ine idiopatik granülomatöz mastit, 8’ ine tüberküloz 

mastit tanısı konmuştur (83). Akyıldız ve ark yapılan 8 yıllık çalışmada 30 hastanın 19’ 

una idiopatik granülomatöz mastit, 11’ ine tuberloz mastit tanısı konmuştur (84). Aksoy 

ve ark tarafından yapılan 10 yıllık çalışmada ise 19 hasta granülomatöz mastit tanısı aldı 

(85). Gurleyik ve ark 5 yıllık sürede idiopatik garanülomatöz mastit tanısı olan 19 hasta 

cerrahi tedavi sonuçları ve radyolojik bulgular yönüyle incelenmiştir (86). Bizim 

çalışmamız literatür ile karşılaştırıldığında 93 hasta ile geniş sayılabilecek bir çalışma 

olmaktadır. 

Granülomatöz mastitin idiopatik granülomatöz lobüler mastit ve spesifik olmak 

üzere iki tipi tanımlanmış olup (3-4), spesifik etyolojik nedenler olarak tüberküloz, 

sarkoidoz, vaskülit çeşitli mikotik ve parazitik enfeksiyonlar, yabancı materyalin rol 

oynadığı bildirilmiştir (3). Bizim çalışmamızda bir hastada litaratürde bildirimi olmayan 

ekinokokus alveolaris tespit edildi. 
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İGM’ de, granülomatöz reaksiyon yapabilen enfeksiyoz (ör: tüberküloz, bazı 

mantar infeksiyonları) ve non-enfeksiyoz (ör: sarkoidoz, vaskulit) nedenler ekarte 

edildikten sonra histopatolojik incelemede non-kazeifiye granülomatöz inflamasyonun 

bulunması tanı kriteri olarak belirtilmiştir. Genellikle genç orta yaşlarda (3.- 4.dekat) ve 

postpartum 1-2. yılda görülür (4, 5). İGM’ nin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir. 

Lokal otoimmun reaksiyon sonucu veya doğuma sekonder reaksiyon sonucu oluştuğu 

ileri sürülmektedir ve genellikle genç kadınlarda, tek taraflı olarak ortaya çıktığı 

bildirilmektedir (4). Oral kontraseptifler etyolojik faktör olarak gösterilmesine rağmen, 

etkileri kesin olarak ortaya konamamıştır (62,76). Etiyolojide, meme sekresyonları veya 

lobuler epitelyal hücrelere karşı oluşmuş hücre aracılı bir reaksiyon olabileceği 

düşünülmüştür. Ancak vaskülit veya plazma hücresi izlenmemesi nedeniyle bu olasılık 

tartışılmaktadır. Sıklıkla doğum sonrası dönemde izlenmesi nedeniyle hormonal 

düzensizliğin de etken olabileceği düşünülmektedir (76). 

Al Khaffaf ve arkadaşlarının(77), İGM, periduktal mastit ve normal kontrol 

grubunu karşılaştırdıkları bir çalışmada, İGM'nin sigara içiciliği ile anlamlı ilişkisi 

olmadığı, İGM' li olguların vücut-kitle indekslerinin daha yüksek olduğu ve emziren 

kadınlarda epizodların uzadığı bildirilmiştir. Bizim yaptığımız çalışmada İGM tanısı 

alan 73 hastadan 5 hastada şikayetler bilateral idi. Hastaların 66 sının 45 yaşın altında, 7 

sinin 45 yaşının üzerinde olduğu, hastaların çoğunun şikayetlerinin doğumu izleyen 1-2 

yıl içerisinde ortaya çıktığı, doğum sonrası 1-2 yıl içerisinde şikayetleri başlayan 

hastalarda A kan grubunun daha sık olduğu tespit edildi. 

Bu çalışmada İGM tanılı 2 hastada antipsikotik risperidona kullanım öyküsü 

mevcuttu ve hastaların şikayetleri ilaç kullanımından sonra başlamıştı. Bu hastalarda 

şikayetler bilateral idi. Litaretürde antipisikotik ilaç kullanımı sonrasında granülomatöz 

mastit gelişimini bildiren çalışmalar bulunmaktadır (46). Etiyolojide hiperprolaktinemi 

yapan antipsikotik ilaç kullanımı sorgulanmalıdır. Prolaktin salgılanmasını baskılayan 

en onemli hipotalamik faktör dopamindir. Beyindeki dopamin yolaklarından 

tuberoinfindubuler yolaktaki dopamin blokajı prolaktin artışına neden olmaktadır. 

Laktasyon döneminde olmayan kişilerde normal prolaktin duzeyi 1 μg/L ve 25 μg/L 

arasındadır. Hiperprolaktineminin etkileri, genellikle hastaların prolaktin düzeyi 30-60 

μg/L ve ya daha yuksek olduğunda oluşmaktadır. Noroleptikler nedeniyle oluşan 

hiperprolaktinemi beyinde tubuloinfindubuler yolakta D2 reseptor blokajına %50-
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70’den fazla olması sonucunda gelişmektedir. Tüm tipik antipsikotikler ve bazı atipik 

ajanlar (risperidon, amisulpirid) etkin flekilde DA2 inhibisyonu yapar ve böylece 

prolaktini yükseltirler; Yuksek değerlerdeki prolaktin, Gonodotropik Releasing 

Hormonun (GNRH) hipotalamustan pulsatil sekresyonuna etki eder ve luteinize hormon 

(LH) ve folikul stimulan hormon (FSH) salınımını inhibe ederek periferal etkilerini 

gonadlar üzerinde yapar. Prolaktin konsantrasyonları ile reproduktif hormonlar arasında 

negatif korelasyon olduğu, hiperprolaktinemiye sekonder hipogonadizm geliştiği 

gözlemlenmiştir. Hiperprolaktineminin klinik olarak cinsel işlevlerde bozulma 

menstruel sikluslarda düzensizlik, amenore anovulasyon, adet düzensizliği, fertilitenin 

azalması gibi sonuçlara neden olur. Meme de galaktore, memede dolgunluk hissi-

buyume, prolaktine duyarlı displazi oluşabilir. Bu yan etki hiperprolaktineminin şiddeti 

ile korele bulunmamıştır (46). 

Erozgen ve ark’nın (20) yaptığı 33 hastalık çalışmada en sık şikayetlerin 27 

hastada kitle ve 17 hastada ağrı olduğu belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda 93 hastada, 

hastalığın başlangıcında memede lokalize sertlik, kitle, ağrı olduğu, hastalığın 

kronikleşmesiyle memede apse geliştiği ve apsenin cilde fistülize olduğu görüldü. 

Hastalığın çoğunlukla tek taraflı, her iki memede yaklaşık olarak eşit sıklıkta 

görüldüğü, hastaların % 13 ünde LAP izlendiği tespit edildi. 

Radyolojik olarak mammografi, US ve MR-mammografide tipik bulgu yoktur. 

Sonografik olarak düzensiz tubuler hipoekoik lezyon, lobule hipoekoik kitle, memede 

kitle olmaksızın minimal parankimal değişiklik, ve oval dairesel hipoekoik kitle, cilde 

fistül görüntülenebilir. 

Mammografide fokal asimetrik opasite, meme hetorojen dansitede belirgin artış, 

fibroglandüler doku dansitesinde diffüz artış, düzensiz kenarlı kitle, oval kitle, meme 

cildi çekilmesi, meme parakiminde hetorojenite, aksiler lenf nodlarıda büyüme 

görülebilir. Kitle imajı varlığı ya da yokluğuyla birlikte mikrokalsifikasyonların 

görüldüğü vakalar sıklıkla kanserle karışır.  

Literatürde MR mammografi incelemesinde granülomatöz mastite özgü bir 

görünüm bildirilmemiştir. MR-mammografi incelemelerinde çevresel kontrastlanma 

gösteren lezyondan, irregüler heterojen hiperintens lezyonlara kadar değişen görünüm 
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özellikleri olabileceği belirtilmiştir. Bu görünüm özelliklerinin farklı evrelerdeki 

inflamatuvar süreçten kaynaklanabileceği düşünülmektedir (74). 

Bizim yaptığımız çalışmada hastaların tamamının ilk olarak US ile 

değerlendirildiği, 30 hastaya mamografi, 16 hastaya MR mammografi çekildiği ve 

radyolojik olarak benzer bulguların olduğu görüldü.  

Granülomatöz mastitte tanı diğer hastalıkları ve maligniteyi ekarte etmeye 

dayanır. İnce iğne aspirasyon biopsi sitolojisi maligniteyi ekarte etmekle birlikte, 

granülomatöz mastit tanısı turu-cut veya insizyonel biyopsi ile doğrulanmalıdır. 

Granülomatöz mastit memede enfeksiyon bulguları, apse ve fistül traktı ile ortaya çıksa 

da histopatolojik olarak meme kanserinden ayırt edilmelidir. 

Histopatolojik olarak granülomlar tipiktir. Histopatolojik incelemede lobül 

yapılarını ortadan kaldıran, çok sayıda düzgün sınırlı granülom yapıları gözlenmiştir. 

Granülom yapılarını multinükleer yabancı cisim türü dev hücreler, epiteloid histiositler 

ve köpüklü histiositler, plazmositler, lenfositler, az sayıda nötrofil ve eozinofil 

lökositler oluşturmaktadır. Nekroz nadir de olsa görülebilmektedir. Langhans tipi dev 

hücreler sıklıkla görülür. Lenfositik infiltrasyon ve buna bağlı lobülit sıklıkla görülür. 

Lenfositik vaskülit ise nadirdir. Tüberküloza bağlı mastitlerde ise kazeifikasyon 

nekrozu genellikle vardır ve nodüler, sklerozan ve dissemine olabilir. Tüberküloza bağlı 

çeşitli lenf nodu tutulumları ve sistemik bulgular genellikle hastalığa eşlik eder (75). 

Bu çalışmada kesin tanı doku biyopsisi ile histopatolojik olarak kondu. 

Histopatolojik olarak benzer bulgular gözlendi, tüberküloz mastit tanılı hastaların 

histopatolojik incelemesinde kazeifikasyon nekrozu saptandı.  

Tedavide cerrahi eksizyon, abse varsa drenaj uygulanır. Kortikosteroid, 

nonsteroid antiinflamatuar ajanlar, kolşisin, methotrexate veya azathiopyrine 

kullanılabilir. Kortizon kullanılacaksa 0.8 mg/kg/gün/oral prednizolon tercih edilir. 

Tedavi süresi 6 aydır. Ancak tedavi kesildikten sonra %50 nüks oranları bildirilmiştir 

(7-12). Erozgen ve ark’nın yaptığı çalışmada doğum sonrası gelişen İGM tanısı konulan 

25 hastanın 24’üne steroid tedavisi uygulanmış, 11 ay süre ile izlenen hastalardan 

steroid tedavisi sonrası 1 hastada nüks izlendiği, diğer hastalarda şikayetlerinin 

tamamen geçtiği rapor edilmiştir (83). Steroid tedavisi sonrasında ise rekürrens oranı 

%50 olarak bildirilmiştir (79). Bu çalışmada 5 hastaya kortikosteroid tedavisi 
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uygulandı. Kortikosteroid tedavisi alan 5 hastadan 2’si düzeldi, şikayetleri devam eden 

1 hastaya lumpektomi uygulandı. Şikayetleri devam eden 2 hastadan 1 hastanın tedaviyi 

yarıda kestiği ve 1 hastanın da şikayetlerinde gerileme olmadığı tespit edildi. Bu 

çalışmada kortikosteroid sonrası tedavi oranı %40 olarak bulundu. 

Histopatolojik olarak İGM tanısı alan seçilmiş hastalarda kortikosteroid tedavisi 

etkili olmakla birlikte apse, cilde fistül ve inatçı yara enfeksiyonlarında cerrahi tedavi ilk 

seçenek olarak düşünülmelidir. Kortikosteroid tedavisi başlanacak hastaların kültür 

sonuçlarının negatif olmasının ve gebelik sonrasında ortaya çıkan İGM olgularında 

tercih edilmesinin gerektiği sonucuna varıldı. 

Aksoy ve ark’nın (84) yaptığı çalışmada 19 hastanın 15’ine negatif cerrahi sınır 

oluşturacak şekilde tüm inflamatuar kitle geniş olarak çıkarılmış, 4 olguya ise 4 hafta 

süre ile kortikosteroid tedavisi uygulanmış; sadece birinde tedaviye tam cevap alınmış. 

Bir hastada tedaviye cevap alınsa da nüks etmesi sonucu cerrahiye karar verilmiş. Diğer 

2 olguda ise kortikosteroid tedavisine cevap alınamamıştır. Cerrahi geniş eksizyon 

uygulanan 15 hastanın 1 yıllık takibinde nüks gözlenmediği rapor edilmiştir. 

Asoğlu ve ark. (78) ise medikal tedaviye cevapsızlık ve tekrarlayan abse veya 

fistül gibi klinik bulgular varlığında, geniş lokal eksizyon veya gerekirse mastektominin 

bile uygulanabileceğini bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda toplam 41 hastaya total 

eksizyon uygulanmış, 1 hastada şikayetlerin devam ettiği görülmüştür. Apse drenajı ve 

insizyonel biyopsi yapılan 36 hastanın ise 9’unda hastalık nüks etmiştir. 

Güven ve ark. (61) tarafından yapılan çalışmada tüberküloz mastit için tanı 

kriterlerinden en önemlisi olarak gösterilen taze doku kültüründe ARB tespiti 

günümüzdeki yöntemlerle bile oldukça güç olduğu bildirilerek bu oran %12-22.7 olarak 

verilmiştir. Tanıda en önemlisi klinik şüphe olup PPD, kültür, spesmende ARB 

gösterilmesi ve kazeifikasyon nekrozu tanıyı destekleyen unsurlardır. Bizim yaptığımız 

çalışmada hastaların 18’inin patolojik spesmenlerinde histolojik olarak kazeifikasyon 

nekrozu mevcut olup tüberküloz mastit tanısı konuldu. Hastaların 5’inde ARB 

pozitifliği gösterilmiştir. Tüberküloz mastit tanısı alan hastaların 1i erkek 17 si kadındı. 

1 kadın hastada şikayetler bilateraldi. 2 kadın hastada beraberinde akciğer tüberkülozu 

mevcuttu. On sekiz olgunun 11’i premenapozal dönemdeki 40 yaş üzerinde ki kadın 

hastalardı. Hastalarımızın ortalama yaşı literatürlerle uyumlu şekilde 38.4 yıl olarak 

tespit edildi. 
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Tüberküloz mastit tanısı alan 18 hastanın klinik olarak memede cilde fistülüze 

apse, akıntı gibi benzer şikayetleri mevcut olup 12 hastada apse drenajı ve 

attitüberküloz tedavi sonrasında nüks görülmedi. Beş hastaya şikayetlerinin devam 

etmesi nedeni ile total eksizyon uygulandı. Total eksizyon sonrası hiçbir hastada 

hastalık nüx etmedi. Memede apse, akıntı, fistül şikayeti olan 1 erkek hasta ise 

antitüberküloz tedaviyi kabul etmediği ve 1.5 yıl akıntının devam ettiği ve 2 yıl sonunda 

da hastalığın memede skatris bırakarak akıntının kesildiği görüldü. 

Alveolar kist vücudun tüm organ ve yapılarını etkileyebilmekle birlikte, meme 

alveolar kistine litaratürde rastlanmamıştır. Bizim çalışmamızda bir hastanın 

ekinokoküs alveolaris tanısı ile vucudunda yaygın metastazların olduğu, memedeki kitle 

nedeni ile hastaya total eksizyon yapıldığı ve takiplerinde hastanın beyin metastazları 

nedeni ile eksitus olduğu görüldü. Alveolar kistte temel tedavi, her vakaya göre 

ayarlanan, kistin lokalizasyon, volüm ve dağılımını temel alan cerrahi eksizyondur (71). 

Olgumuzda yapılan US ve bilgisayarlı tomografi taramalarının sonucunda, karaciğer, 

akciğer ve beyinde multipli tutulumlar tespit edildi. Alveolar hidatiğin memede nadir 

yerleşimi nedeni ile radyolojik olarak malignite düşünülen hastada histopatolojik 

inceleme sonucunda tanı konuldu. Sonuç olarak, endemik bölgelerde ve sosyoekonomik 

durumu kötü hastalarda, önceden alveolar hidatik hikayesi olsun ya da olmasın kist 

hidatik de mutlaka ön tanılar içine alınmalı ve buna yönelik ayrıntılı incelemeler 

yapılmalıdır. Nüksün önlenmesi için tüm alveolar ve kist hidatik vakalarında 

postoperatif dönemde medikal tedavi mutlaka eklenmelidir (71). 

Memede yabancı cisim reaksiyonu nedeni ile granülomatöz mastit gelişen 1 

hastaya 1 yıl önce lumpektomi yapıldığı, operasyon sonrası hastada ipek reaksiyonu 

geliştiği saptandı. İpek içeren sütürlerin, nonabsorbabl kabul edilmelerine rağmen, canlı 

dokuda biyodegradasyona ugradıkları ve reaksiyona neden oldukları gösterilmiştir (73). 

İnvitro olarak ipeğin gama-globuline bağlandığı ve nötrofil kemotaksisi, 

degranulasyonu, hidrolitik enzim salınımı ve doku nekrozuna yol açtığı gösterilmiştir. 

Bu etki naylona göre 19 kat daha fazladır (73). Yapılan degişik cerrahi çalışmalar, ipek 

sütürlere bağlı olarak gelişen toksik reaksiyonların temelinde immunolojik olaylar 

olduğunu bildirmektedir. Genellikle, reaksiyona neden olan sütürlerin çıkarılması ve 

topikal tedavi ile iyileşme mümkün olmaktadır (73). 
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6. SONUÇ 

 
1. Granülomatöz mastit memenin ender görülen, tanı koymada cerrahları 

sıkıntıya sokan, kanser ile ayırıcı tanısının yapılmasını gerektiren bir hastalıktır. 

2. Hastalığın tanısı için erken dönemde yapılan ince iğne aspirasyon biyopsisi 

maligniteyi ekarte etmek için hızlı tanı yöntemi olduğu, kesin tanı için doku biyopsisi 

alınması gerektiği gözlendi. 

3. Hastalarda hastalığın ilerlemesi ile apse oluşumu sonucu beyaz küre yüksekliği 

görülmekle birlikte genellikle beyaz küre ve sedimentasyonun normal olduğu görüldü. 

Hastalığın başlangıçta memede dolgunluk, ağrısız kitle şikayetine yol açtığı; hastalığın 

ilerlemesi ile memede apse geliştiği, cilde fistülüze olduğu ve hastalığın kronik bir seyir 

alarak üzerine enfeksiyonların eklendiği gözlendi. 

4. Bu çalışmada idiopatik graülomatöz mastit etyolojisine yönelik yapılan 

demoğrafik veriler incelendiğinde hastalığın sıklıkla doğum sonrası 1- 2. yılda geliştiği, 

erken dönemde veya bebeğin sütten kesilmesinden sonra memede gelişen süte bağlı 

dolgunluk ve stazın etyolojide rol oynaya bileceği düşünüldü. 2 hastada meme başında içe 

çekilme olduğu, bebeğin hastalık olan memeden emzirilemediği ve hastalığın sonraki 

doğumda aynı nedenden dolayı tekrarladığı görüldü. 

5. A kan grubunun doğum sonrası 1- 2. yılda gelişen hasta grubunda daha sık 

görüldüğü tespit edildi. 

6. Hastalığın tedavisinde apse drenajı ve antibiyotik tedavisinin yeterli olmadığı, 

tedavi sonrası nükslerin izlendiği, kesin tedavi için lezyonun geniş olarak veya total 

eksizyonunun gerektiği sonucuna varıldı. 

7. Histopatolojik olarak İGM tanısı alan seçilmiş hastalarda kortikosteroid 

tedavisi etkili olmakla birlikte apse cilde fistül inatçı yara enfeksiyonlarında cerrahi tedavi 

ilk seçenek olarak düşünülmelidir. Kortikosteroid tedavisi başlanacak hastaların kültür 

sonuçlarının negatif olmasına dikkat edilmelidir. 

8. Tüberküloz mastit tanısı konan hastalara apse drenajı ve attitüberküloz tedavisi 

etkili olmakla birlikte nüks eden ve kronikleşen vakalarda cerrahi eksizyon seçilmelidir.
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