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7. TURKCE OZET

Amacg: Koroner arterler, torasik aorta ve abdominal aortadaki radyolojik
olarak gosterilmis kalsifikasyonlarin artmis koroner arter hastaligi prevalansi ile
iliskili oldugu gosterilmistir. Bu ¢calismada mamografik olarak saptanan meme arter
kalsifikayonlarinin, kardiyovaskiiler hastaliklarin bir belirteci olan ana karotid arter

intima mediya kalinlig1 ve hemodinamisi ile iliskisini incelemeyi amacladik.

Yontem: Bu c¢alisma prospektif olarak tasarlandi. Calismaya Eylil 2010-
Ocak 2011 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji Anabilim
Dalinda mamografisi ¢ekilen ve mamografilerinde arteryel kalsifikasyon saptanan 27
ve saptanmayan 29 olmak iizere toplam 66 hasta dahil edilmistir. Kardiyovaskiiler
risk faktorii bulunan hastalar kontrol grubunun disinda birakilmigtir. Mamografiler
meme arteriyel kalsifikasyonu yoniinden incelendi ve aymi radyolog tarafindan
Doppler ultrasonografi ile ana karotid arter intima-media kalinligi, pik sistolik hiz,
end diastolik hiz ve rezitif indeksleri 6l¢iildii. Ayrica hastalarin yas, parite, laktasyon
peryodu, oral kontraseptif kullanimi, hormon replasman tedavisi kullanimu,
menstural durum, kronik hastaliklar, kullanilan ilaglar, sigara, alkol, diabet,

hipertansiyon, kardiyak hastaliklar, malignite ve inme gibi kronik hastaliklar

kaydedildi.

Bulgular: Meme arteryel kalsifikayasyonu ile ana karotid arter intima- media
kalinlig1, parite ve yas arasinda anlamli istatistiksel fark saptandi. Meme arter
kalsifikasyonu pozitif olan grubun ana karotid arter intima-media kalinligi, parite ve
yaslar1 meme arter kalsifikasyonu negatif gruba goére anlamli derecede yliksek
bulunmustur. Diabet ve hipertansiyon varlig1 ile meme arteryel kalsifikasyonu varligi

arasinda iligki saptanmamustir.

Sonug¢lar: Meme arteryel kalsifikasyonu saptananlarin ana karotid intima-
media kalinliklar1 ve yaslar1 ve pariteleri saptanmayanlara gore yiiksektir. Ancak ana
karotid arterin diger hemodinamik parametreleri, hipertansiyon ve diabet ile meme
arteryel kalsifikasyonu arasinda anlamli iligki saptanmamistir. Meme arteryel
kalsifikasyonu ile ana karotid intima-media kalinligi arasindaki korelasyonu

saptamamiza ragmen diger hemodinamik parametreler ve bazi kardiyovaskiiler

i



hastalik risk faktorleri ile meme arteryel kalsifikasyonu arasinda iliski saptamamig
olmamiz nedeniyle karotis intima-media kalinlig1 artisim1 direkt olarak ateroskleroz
ile iligkili oldugunu sdylemek dogru degildir. Daha genis serilerde yaslanma ve
ateroskleroz ortak etyopatogenezine yonelik c¢aligmalarla yaslanma, meme arteryel
kalsifikasyonu ve intima-media kalinlig1 artig1 iliskisinin aydinlatilmas1 gerektigini
diisiinmekteyiz.

Anahtar Kkelimeler: meme, kalsifikasyon, intima-media kalinligi, karotis

hemodinamisi
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RELATIONSHiP BETWEEN BREAST ARTERIAL CALCIFICATIONS
DETECTED on MAMMOGRAPHY AND CAROTID iINTIMA-MEDIA
THiICKNESS AND HEMODYNAMICS

Objective: It has been shown that radiologically detected calcifications of
coronary arteries, thoracic aorta and abdominal aorta are related with increased
coronary artery disease prevalence. In this study, we aimed to research the
relationship between breast arterial calcifications detected on mammography and
main carotid artery intima-media thickness and hemodynamics which are markers of

cardiovascular diseases.

Material-methods: This study was designed as prospective. A total of 66
patients who underwent mammography and from whom 27 were found to have
arterial calcifications on mammography and 29 were not in Diizce University
Medical Faculty Radiology Department between September 2010 and January 2011
were included in the study. The patients with cardiovascular risk factors were
excluded from the control group. Mammographies were assessed for breast arterial
calcifications. Main carotid artery intima-media thickness, peak systolic velocity, end
diastolic velocity, and resistivite indexes were measured with doppler
ultrasonography by the same radiologist. Also, the ages, parities, lactation periods,
menstrual states of the patients, use of oral contraceptives, hormone replacement
therapies, and other medications, the presence of smoking and alcohol drinking,
chronic diseases like diabetes mellitus, hypertension, malignancies, and stroke were

recorded.

Results: Statistically significant difference was detected between breast
arterial calcification and main carotid artery intima-media thickness, parity, and age.
Main carotid artery intima-media thickness, parity, and age of the positive breast
artery calcification group were significantly higher in comparison with negative
breast artery calcification group. There was no relationship between the presence of

breast arterial calcification and the presence of diabetes mellitus and hypertension.

v



Conclusions: Main carotid artery intima-media thicknesses, parities, and ages
of patients with breast arterial calcifications were higher in comparison with those
without breast calcifications. However, there was no significant association between
other hemodynamic parameters of main carotid artery, hypertension, diabetes mellitus
and breast arterial calcification. Although we have detected a correlation between
breast arterial calcification and main carotid intima-media, because we couldn’t detect
any relationship between other hemodynamic parameters, cardiovascular risk factors
and breast arterial calcification, it is not true that carotid artery intima-media thickness
is directly associated with atherosclerosis. We think that the association between
breast arterial calcification, aging, and intima-media thickness should be illuminated

with larger studies oriented to the aging and atherosclerosis common pathogenesis.

Key words: breast, calcification, intima-media thickness, carotid hemodynamics
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AS: Ateroskleroz

IMK: intima - media kalmlig
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1. GIRIS ve AMAC

Diinya genelinde en sik oOliim sebebi aterosklerotik kardiyo-vaskiiler
hastaliklardir (KVH)(1,2). Aterosklerotik kardiyo-vaskiiler hastaliklar (koroner arter
hastaligi, inme, periferik arter hastaligl) diinyanin gesitli bolgelerinde degisiklik
gostermekle beraber tiim oOliimlerin yaklasik %30-50’sinden sorumludur (1-4).
Ateroskleroz  (AS) , biylik arterlerde lipid ve fibroz yapilarin birikimi ile
karakterize, ilerleyici bir hastaliktir. Hiperkolesterolemi, diabetes mellitus,
hipertansiyon, abdominal obezite, hiperlipidemi, metabolik sendrom, fiziksel
inaktivite ve sigara i¢iminin yam sira inflamasyonun ve kronik inflamasyon ile
karakterize hastaliklarin da hizlanmis AS gelisiminde rol aldig1 bir ¢cok ¢alismada
vurgulanmustir (5,6,7). Gilinlimiizde hakim olan goriise gore AS, hasara karsi olusan
inflamatuar yanit sonucu ortaya ¢ikmaktadir (8). Aterosklerotik kardiyo-vaskiiler
hastaliklarin yayginligi ve mortalitesinin bu kadar yiiksek olmasi nedeniyle AS’ nin
bilinmeyen risk faktorleri ve AS ile iliskili olabilecek hastaliklar {izerine ¢esitli
caligmalar yapilmaktadir.

Meme arteriyel kalsifikasyonlar1 (MAK) prevalansi %3-17,5 arasinda olan,
stk goriilen ancak rutin tarama amaglhi mamografilerde (MG) genellikle
raporlanmayan bir bulgudur. Daha 6nce yapilan ¢alismalarda koroner arterler, torasik
aorta ve abdominal aortadaki radyolojik olarak gosterilmis kalsifikasyonlarin artmis
koroner arter hastalig1 prevalansi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Genel populasyon
temelli caligmalar MAK ile hipertansiyon, diabet, KVH ve kardiyovaskiiler mortalite
arasindaki iliskiyi gostermistir (9).

Biz bu ¢alismada tarama amacl ya da kitle 6n tanisi ile MG ¢ekilen ve MAK
saptanan hastalarin karotis intima - media kalliklarmi (IMK) invazif olmayan,
kullanim1 kolay ve basit bir yontem olan ultrasonografi (US) ile 6l¢iip hemodinamisini
renkli doppler ultrasonografi (RDUS) ile degerlendirerek;  saglikli kisilerle
karsilagtirnp MAK’ nin AS i¢in bir pozitif belirteg olup olmadigini incelemeyi
amacladik.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Meme

2. 1. 1. Memenin embriyolojisi

Meme dokusu ektodermden gelisir. Altinct haftada her iki tarafta aksilla ile
kasik arasinda ektodermde siit ¢izgisi adi verilen bir kalinlasma meydana gelir. Bu
¢izgi biiylik bir boliimiiyle silinirken pektoral bolgelere rastlayan alanlarda devam
eder ve meme dokusunun gelisimini saglar. Diger alanlarda siit c¢izgisinin
silinememesi aksesuar meme dokularinin olusmasina neden olur (10).

Dogumda ve cocukluk doneminde memede sadece rudimanter duktuslar
bulunur. Pubertede hipofizer folikiil uyarici hormon ve luteinize edici hormon
overlerden dstrojen salgilanmasini uyarir. Ostrojen uyarist ile memeler biiyiir ve
olgunlasir. Erken addlesan donemde overlerin Ostrojen sentezi progesteron
sentezinden fazladir. Gelismekte olan memeye Ostrojenin etkisi longitudinal duktal
bliylimeyi ve terminal duktiil tomurcuklarmin olusumunu stimiile etmektir.
Periduktal bag dokusu ve yag depolanmasi artar. Pubertede MG’de meme ¢ok dens
ve homojen goriiliir. Erigkin memesinde progesterona yanit olarak lobiillerin
olusumu ile karakterize olan glandiiler gelisimin ikinci evresi olusur (11,12).

Memenin konjenital olarak varyasyonlar1 bulunabilir. Aksesuar ¢ok sayida
meme dokusu (polimasti) veya meme basi (polithelia) normal meme
lokalizasyonunun siiperioru ya da inferiorunda bulunabilir. Bu aksesuar yapilar
aksilladan inguinal bolgeye dek siit ¢izgisi boyunca herhangi bir bolgede izlenebilir.
Insanlarda oldukc¢a nadir olarak izlenen bu varyasyon diger memelilerde normal
olarak kabul edilir. Aksesuar meme dokusu rudimenter meme basi ve areola tasir, bu

alandaki pigmentasyon klinik olarak nevus ile karigtirilabilir (13).



2. 1. 2. Memenin anatomisi

Meme temel gorevi tiim memelilerde oldugu gibi insanda da siit salgilamak
olan modifiye bir apokrin ter bezidir. Erkeklerde rudimenter ve fonksiyonsuz olan bu
bez kadinlarda oldukga iyi gelismistir. Memenin sekil, biiyiikliik ve durumu kadinin
hayat1 boyunca stirekli bir degisim igerisindedir. Puberteden sonra her bir mensturel
siklusta, gebelik ve laktasyonda degisiklikler olur ve son olarak menapozda
memelerde involiisyon izlenir (14).

Meme dokusu ii¢ temel yapidan olusur: cilt, cilt alt1 yag dokusu ve meme
dokusu (parankim ve stroma) (15-18). Erigskin kadin memesi {istte, ikinci kosta ya da
ticiincii kostanin iist sinirindan baslar. Altta, altinci kosta hizasinda biter. i¢ sinir
sternumun kenari, dis sinir1 orta veya On aksiller hattir (11,17). Meme iist dis ucu,
pektoralis major kasinin alt kenar1 boyunca koltuk altina dogru uzanir (Spence’in
aksiller kuyrugu). Bu uzanti bazen ele gelen, hatta gozle goriilebilen bir kitle
olusturabilir. Meme dokusunun ana kitlesi (fibroglandiiler dokunun ¢ogu) genellikle
iist yarida ve daha ¢ok dis kadranda yerlesmistir. Bu nedenle lezyonlar daha sik {ist
dis kadranda goriiliir (16,17,19). Derin planda, memenin yaklasik dortte iici
pektoralis major kasi {izerinde bulunur. Dista serratus anterior, altta kismen serratus

anterior ve eksternal oblik kaslari, igte ise rektus kilifinin tist kismini 6rter (11,20).
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Sekil 1. Sagittal kesitte normal memenin glandiiler ve duktal anatomisi (21)



Memenin arteriyel beslenmesi temel olarak memenin dis yan boéliimleri i¢in
lateral torasik arter (aksiller arterin dali) ve memenin i¢ yan bdliimleri i¢in ise
internal torasik arter (subklaviyan arterin dali) tarafindan saglanir. Ek olarak
posterior interkostal arterler (torasik aortanin dali) ve torakoakromial arterden
(aksiller arterin dal1) gelen dallar da meme beslenmesine katilir. Meme vendz drenaji
temel olarak ipsilateral aksiller vene olmakla beraber kismen internal torasik vene de

drenaj gerceklesebilir (13).
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Sekil 2. Memenin vaskiiler anatomisi ve innervasyonunu saglayan sinirlerin dagilimi
(22)

Memenin lenfatik drenaji metastatik yayilimda temel bir gorev aldigr igin
oldukca oOnemlidir. Meme basi, areola ve glandiiller dokunun lenfatik drenaji
subareolar lenfatik pleksus ile toplanir. Memenin lenf yapiminin yaklasik % 75’inden
sorumlu dis yan ve kismen alt boliimlerinin lenfatik drenaj1 aksiller lenf nodlarinadir.
Bununla birlikte bu bolgenin lenfatik drenaji anterior pektoral, interpektoral,
deltopektoral, supraklavikular ya da inferior derin servikal lenf nodlarina da
gerceklesebilir. Memenin geri kalan medial bolgesinin lenf drenaji parasternal lenf
nodlarina, karsi meme lenfatik sistemine ya da inferior frenik (abdominal) lenf
nodlarma olur. Aksiller lenf nodlarinda toplanan meme lenfi, iist ekstremiteyi drene
eden subklaviyan lenfatik trunkusa, parasternal lenf nodlarinda toplanan lenf ise
bronkomediastinal trunkusa drene olur. Klasik olarak bu lenfatik trunkuslar bas ve

boyunu drene eden juguler lenfatik trunkusa dokiiliir. Oldukga kisa bir segment siiren



juguler lenfatik trunkus, 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 agilarak brakiosefalik vene dokiiliir. Bazi olgularda

ise bu venlerin hepsine ayr1 ayr1 drenaj gerceklesebilir (13).
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Sekil 3. Memenin lenfatik drenajinin sematik goriiniimii (22)

2. 1. 3. Meme patolojileri

Meme patolojileri gelisimsel anomaliler, benign lezyonlar, benign tiimorler,
primer malign tiimorler ve non-intrensek tiimorler bashiklar1  altinda

degerlendirilebilir (23).

2. 1. 3. 1. Memenin gelisimsel anomalileri

Amasti, hipoplazi, makromasti ve ektopik meme dokusu olarak tanimlanir.
Amasti meme basini da igeren bir veya her iki memenin tamamen yoklugudur.
Amasti genellikle kompleks genetik hastaliklarla rapor edilmektedir. Meme
hipoplazisi konjenital veya kazanilmis olabilir. Konjenital olanlara Ulnar-mammary

sendrom, Poland sendromu ve Turner sendromu 6rnek verilebilir. Kazanilmis meme



hipoplazisi infantlarda ve c¢ocukluk caginda meme bdlgesine radyasyon alan
kadinlarda gozlenmektedir. Memenin asir1  biiyiimesi olarak tanimlanan
makromastinin birkag tipi bulunmaktadir. Adolesan makromasti, gebe makromasti ve

penicillamine makromasti olarak {i¢ tipte izlenebilmektedir (23).

2. 1. 3. 2. Benign lezyonlar

Fibrokistik degisiklikler;

Bu tanimlama tiimiiyle masum degisikliklerden, artmis meme kanseri riski
olan tiplere kadar uzanan c¢esitli meme lezyonlarimi i¢ine alan genis kapsamli bir
terimdir. Fibrokistik degisiklikler ii¢ gruba ayrilmaktadir.

1. Basit fibrokistik degisiklik (Kistler ve fibrozis): Fibrokistik degisikliklerin en sik
goriilen tipidir. Duktuslarda genisleme ve degisik biiyiikliiklerde kistler olusumu ile
birlikte fibroz stromada artisla karakterizedir.

2. Proliferatif fibrokistik degisiklik: Epitel hiperplazisi ve proliferatif fibrokistik
degisiklik terimleri; duktuslar, terminal duktuslar ve bazen de meme lobiillerindeki
bir dizi proliferatif lezyonu igerir (24).

3. Sklerozan adenozis: Terminal duktal lobuler unitte asini, myoepitelyum ve
bagdoku degisiklikleri ile ortaya ¢ikan, benign proliferatif bir meme hastaligidir.
Klinik, radyolojik ve histopatolojik olarak meme kanseriyle karisabilecek 6zellikler
tagir. Mamografide en sik bulgu diffiz ya da kiimeli, noktasal-amorf
mikrokalsifikasyonlardir. Iyi ya da kétii sinirli kitle seklinde de izlenebilir. Kitlede
kiigiik kalsifikasyon odaklar1 bulunabilir (25).

Benign tiimorler;

Fibroadenom:

Kadin memesinin en sik goriilen benign tiimoridiir. Gelisiminde, Ostrojenin
aktivitesinde mutlak ya da goreceli bir artisin rol oynadigi disiiniilmektedir.
Genellikle puberte oncesi kizlarda ve geng kadinlarda goriiliir. Sikliginin tepe noktasi
yasamin Ug¢lincli on yilidir. Menstiirel siklusun ge¢ doneminde ve hamilelikte
bliyiiyebilir. Postmenopozal donemde geriler ve kalsifiye olurlar (23).
Fibroadenomlar terminal duktal lobuler uniten koken alirlar. Benign stromal ve
epitelyal proliferasyonla karakterize lezyonlardir. Tipik goriiniimii yuvarlak-oval,

diizgiin kenarli, iyi sinirli, homojen ya da heterojen solid lezyondur (25).



Sonografik incelemede arka kenarin goriilebilirligi, posterior akustik
gliclenme, ekojenik yalanci kapsiil varligi, 6n kenarda ince-diizgiin ekojenik arayiiz
goriilmesi fibroadenomun kanserden ayiriminda yardimci olabilecek bulgulardir.
Bununla birlikte, radyolojik bulgularla kanseri her zaman diglamak miimkiin degildir
(25).

Filloides tiimorii (Sistosarkoma filloides, Periduktal stromal tiimor):

Sadece meme dokusunda olusabilen fibroepitelyal bir tiimordiir. Periduktal
stromadan kaynaklanir. Tiim meme tiimérlerinin % 0,3’{inii olusturur. Ugiincii ve
besinci dekadlar arasinda pik yapar. Hizli boyutsal progresyon gosterir ve siklikla 10
cm boyuta ulasir. Tiim filloides tiimorlerin yaklasik % 80°1 benign karakterdedir (26-
30).

Papillom:

Papillomlar, histopatolojik olarak santralde fibrovaskiiler bir koru gevreleyen
benign epitel hiicreleri ile ortiilii intraduktal tiimorlerdir. Siklikla retromamiller
bolgede yer alan soliter intraduktal papilloma ve siklikla multipl sayida izlenen
periferal intraduktal papillomlar olmak iizere iki alt gruba ayrlirlar (31,32).
Lezyonlarin ¢ogu soliter, 1 cm’den kiiciik ve daha ¢ok laktiferéz duktuslar ve
sinuslar i¢inde gelisim gosterir (24,33).

Lipom:

Lipomlar adipositlerin olusturdugu benign mezenkimal tiimorlerdir.
Genellikle soliter lezyonlardir. Uzun siiredir var olan ve yavas biiyliyen lezyonlardir.
Ultrasonografide 1iyi sinirli homojen hiperekoik ve ince kapsiilliidiir. Mamografik
olarak ise radyoliisent iyi sinirlidir ve ince dens kapsiilii vardir. Yuvarlak ya da oval
radyolusent yag kisti, yumurta kabugu seklinde kalsifikasyon igerebilir.
Ultrasonografi ve MG genellikle lipom tanisinda yeterlidir (34).

Adenom:

Memenin oldukg¢a nadir, benign lezyonudur (31). Geng kadinlarda izlenen bu
lezyon histolojik olarak nadir stromal komponent igeren benign epitelyal
komponentten olusan bir patolojidir. Bu lezyonlarda fibroadenoma doniisiim

gozlenebilir. Malign doniisiim konusunda heniiz yeterli kanit bulunmamaktadir (35).



Hamartom :

Icerdikleri epitelyal fibroz veya yag doku miktarina gore literatiirlerde
adenolipom, fibroadenolipom, lipofibroadenom olarak da adlandirilirlar. Tyi smirls,
mobil, agrisiz, bir kitle olarak palpe edilir. Meme hamartomunun tanisini1 koymak,
klinik olarak zor olmakla beraber, radyolojik ve histopatolojik degerlendirmenin
kombine edilmesi ile yapilabilir. Genelde 4. ve 5. dekatlarda goriiliir. Yavas biiyliyen
lezyonlardir (36).

Galaktosel:

Galaktosel uni ya da multi-lokiile, siit dolu retansiyon kistleridir. Gebelik ya
da laktasyon doneminde, yenidogan ve infantlarda anne hormonlarima sekonder
gelisebilir. Mamografide dens meme dokusu igerisinde gizlenebilecegi gibi, oval
veya sferik sekilli basit kist benzeri lezyonlar olarak karsimiza gelebilirler. Tipik
bulgu 90° lateral MG’de yag-sivi seviyesinin izlenmesidir. Ultrasonografide kolayca
komprese olabilen tek ya da multi-lokiile lezyonlar olarak izlenirler. I¢ yapisi
anekoik ya da hipoekoik olarak goézlenir. Posteriorunda akustik giiclenme cogu
zaman izlenir (21).

Benign fibrozisler:

Fokal fibrozis benign meme biyopsilerinin %8-9’unda goriilen, histopatolojik
olarak stromal fibrozis, duktal ve lobuler atrofi izlenen lezyonlardir. Mamografide iyi
ya da kotii sinirh kitleden, fokal yapisal bozulma ve asimetrik opasiteye dek degisken
bir bulgu spektrumu vardir. Ultrasonografide kitle olmaksizin fokal akustik
golgelenme, akustik gblgelenmesi olan ya da olmayan kitle, tamamen ekojenik nodiil
seklinde izlenebilir (25).

Radyal skar:

Mamografik ve sonografik ozellikleri malign lezyonlara benzerlik gdsteren,
etiyolojisi bilinmeyen benign lezyonlardir. Histopatolojik olarak, santral bir
fibroelastozis alani ¢evresinde distorsiyone duktal yapilardan olusur. Mamografide
yapisal bozulma alani sekline izlenir. Lusent bir nidus varligi kanserden ayirimina
yardimct olabilecek bir bulgudur. Ultrasonografide hipoekoik, yogun akustik
golgelenmeye neden olan lezyon seklinde izlenir. Ultrasonografide kanserden
ayirimi  miimkiin  degildir. Radyolojik  bulgular1  maligniteyi  dislamaya
yetmemektedir. Kesin tani i¢in biyopsi gerekir (25).



Yag nekrozu:

Travma, gecirilmis cerrahi, iskemi ya da kimyasal irritasyona sekonder
gelisen benign bir durumdur. Inceleme sirasinda, lezyonun yasina bagli olarak, basit
bir yag kistinden diizensiz kenarli kitle lezyonuna dek degisen bir bulgu spektrumuna
sahiptir. Histopatolojisinde lezyonun yasma baglh olarak, lenfoplazmositik
inflamasyon, yag iceren makrofajlar, yabanci cisim dev hiicreleri ve fibrozis saptanir.
Kanserden ayiredilemeyen radyolojik dzellikler tasiyabilir. Kalsifikasyon icerebilir,
ya da tamamen kalsifiye olabilir. Ultrasonografide arka akustik gdlgelenmesi olan
ya da olmayan hipoekoik kitle, yag kisti, solid bilesenli kistik kitle ya da mikst kitle
seklinde izlenebilir. Yag nekrozunda MG bulgusu varsa, genellikle tipik benign
ozellikler gosterdigi i¢in tanist kolaydir. Ancak, fibrozis gelistiginde bulgular kanser
kuskusu tasidig1 i¢in biyopsi gerekmektedir (25).

Diyabetik fibroz mastopati:

Uzun siireli diabette, genellikle premenapoz Tip I diabetli kadinlarda goriilen
seyrek bir durumdur. Histopatolojisinde intralobuler ve interlobuler stromada
hyalinize kollajenizasyon, genis epiteloid fibroblast ve myeloblastlar, lenfosit
infiltrasyonu degisken oranlarda goriilebilmektedir. Mamografide genellikle dens
meme yapist nedeniyle bulgu saptanmaz ya da dens bir opasite seklindedir.
Ultrasonografide kanserle karisan, diizensiz kenarli, akustik golgelenmesi olan kitle
seklinde izlenir (25).

Intramammarian lenf nodlari:

Tipik olarak {iist dis kadranda izlenirler ve prevelans1 yaklasik %5
bulunmustur (37). Mammografilerde santrali lusent veya hiler ¢entigi bulunan, oval
veya yuvarlak sekilli, iyi sinirli, lobule konturlu, 1 cm’den kiigiikk ¢apli, meme
parankimine oranla daha diisiik veya esit dansitede, siklikla multipl ve bilateral

opasiteler seklinde goriiliirler (38).

2. 1. 3. 3. Malign lezyonlar;

Lobiiler karsinoma in situ (LCIS):
En 6nemli tanisal 6zelligi, duktal karsinoma in situ (DCIS)’ dan farkli olarak
MG’de mikrokalsifikasyon gostermemesidir. Ger¢ek bir karsinom olmamakla

birlikte ciddi derecede lobiiler atipik hiicrelerin varligini ifade eder. Genel toplumda



siklig1 %0,8-6 aras1 degiskenlik gosterir. Tanist MG hem de klinik olarak oldukga
glictiir. Genellikle bagka bir nedenle gergeklestirilmis meme biyopsilerinde
rastlantisal bir bulgu olarak karsimiza gelir. Bu parankimal degisiklik siklikla
multisentrik (%50) ve bilateral (%30) olarak izlenir (39).

Duktal karsinoma in situ (DCIS):

Lobiiler karsinoma in situya gore daha sik izlenir. Mamografideki gelismeler
nedeniyle meme karsinomlar1 igerisindeki goriilme orani giderek artmaktadir.
Histolojik olarak duktal sistemde bazal membran destriiksiyonu olmaksizin atipik
degisim goriiliir. Tiim DCIS’ larin %30’u (atipik) multisentrik yerlesimli ve %60’dan
fazlas1 difliz yerlesim gosterir. Pik insidansi 40 ve 60 yaslar arasindadir. Nadiren
palpasyon bulgusu verir. Mamografide olgularin tama yakininda mikrokalsifikasyon
goriiliir (40).

Invaziv duktal karsinoma:

Meme kanserlerinin %75’ini olustururlar. Belirsiz siirli, tag gibi sert
kitlelerdir. Deride ve meme basinda ¢ekilme ya da gogilis duvarina yapisma ortaya
cikarabilir(48). Mamografik olarak genellikle yliksek dansiteli, spikiiler lezyonlar
olarak izlenir. Nadiren diizgiin konturluda olabilir. Ultrasonografide siklikla
arkasinda akustik golgelenme gosteren hipoekoik i¢ yapida izlenir. Varlig1 halinde
mikrokalsifikasyonlar, fokal lezyon i¢inde ya da komsulugunda multipl hiperekojen
noktaciklar olarak izlenebilir. Diffiiz biiylime paterni gosteren duktal karsinomlar,
goriintiileme yontemleri ile giigliikle saptanir ve MG’de mikrokalsifikasyonun eslik
etme olasilig1 disiiktiir. Bu zeminde lokalize kitle lezyonu olusmadigi siirece MG ya
da US ile malignite varlig1 saptanamaz ve bu olgularin tanisinda manyetik rezonans
goriintilleme (MRG) Onem tasir (41,42).

Invaziv lobiiler karsinoma:

Tiim invaziv meme kanserlerinin sadece %10’unu olusturur. Genellikle
desmoplastik reaksiyon olusturmadigindan klinikte veya goriintiilemede ortaya ¢ikisi
gec olur. Bu nedenle daha biiyiik boyutlara ulasirlar. invaziv duktal karsinoma ile
kiyaslandiginda, meme koruyucu cerrahi sonrasi pozitif cerrahi sinir daha siklikla
saptanir. Invaziv lobiiler karsinomada bilateral kanser gériilme siklig1 daha yiiksektir

(%6-%28) (43-46).
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Mediiller karsinoma:

Meme karsinomlarinin %1’ini olustururlar. Bunlar yumusak kivamli ve
siklikla biiytiktiirler (10 cm ¢apa kadar)(23).

Miisindz karsinoma:

Mediiler karsinomdan da nadir goriiliir. Hiicre i¢i ve hiicre dist mukus yapimi
ile karakterlidir (23). Yiksek miisin igeriginden dolayr kendine has MRG
goriintiilerine sahiptir. Bunlar, T2 agirlikli sekanslarda glandiiler dokuya gore
hiperintens ve T1 agirlikli sekanslarda parankime gore hipointens veya izointenstir.
Boylece miisindz tiimorler, T2 agirlikli sekanslarda normal dokuyla izointens
goriinen diger bir ok meme malignitesinden farklilik gosterir (47-49).

Tubuler karsinoma:

Invaziv kanserlerin %1 ile %2’sini olusturur. Genellikle yavas biiyiir ve
metastazlar diger invaziv kanser formlarindan daha az sikliktadir. Bu yapisal 6zelligi
tiimoriin tipik yavag biiylimesiyle birlesince, onu klinik olarak goriintir hale
gelmeden 6nce MG’de saptanmaya uygun kilar. Tiibiiler kanserler siklikla MG ve
MRG’ de spikiile kitleler olarak ortaya ¢ikarlar (50).

Memenin paget hastalig:

Duktal tipteki meme kanserlerinin bu nadir sekli diger sekillere kiyasla biraz
daha ileri yas kadinlar tutar. Tipik bir intraduktal karsinom olarak baglar fakat ana
bosaltict duktuslar: tutar ve oradan ilerleyerek meme basini ve areola derisini infiltre
eder (23). Paget hastaliginda, baz1 kadinlarda retroareolar tiimor saptanabilmesine
ragmen MG cogunlukla normaldir. Mastektomi yapilmis invaziv kanserli kadinlarda,
meme bag1 tutulumu olsun veya olmasin MRG’nin dogruluk orani %100 olarak
saptanmigtir. Meme basinin ve retroareolar kompleksin diffiiz kontrastlanmasi
malign tutulumu diistindiirtir (50).

Inflamatuar karsinoma:

Inflamatuar meme kanseri, meme kanserlerinin farkli bir alt tipini belirtmek
yerine cildin lenfatiklerine tiimoral infiltrasyonu gosteren klinik bir antitedir. Diffiiz
meme ddemi, eritem, cilt kalinlagsmasi ve aksiller adenopati gibi mastit benzeri belirti
ve bulgular enflamatuar meme kanserinin karekteristik bulgularidir. Semptomlar
ampirik ila¢ tedavisine yanit vermezse, tani koymak icin cilt biyopsisi yapilir.
Inflamatuar meme kanserinin mammografik bulgulari, meme biiyiimesi, cilt

kalinlasmasi meme basi ¢ekilmesi ve artmis dansiteyi igerir. Fokal kitleler veya
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anormal kalsifikasyonlar daha az siklikta goriiliir ve malign olmayan meme biiyiime

sebeplerinden ayrimi zor olabilir (50).

2. 1. 4. Meme’nin kalsifikasyonlar1

The American College of Radiology MG’ deki kalsifikasyonlart BI-RADS

siiflamasinda tipik benign, orta derecede dnemli, yliksek olasilikla malign olarak {i¢

katagoriye ayirmistir (51) (Tablol).

Tablo 1. BI-RADS kriterlerine gore mikrokalsifikasyonlarin siniflanmasi

Tipik benign

kalsifikasyonlar

Orta derecede O6nemli olan

kalsifikasyonlar

Yiiksek olasilikla malign

mikrokalsifikasyonlar

Punktat kalsifikasyonlar

Amorf  (sekilsiz)  veya

belirsiz kalsifikasyonlar

Pleomorfik veya heterojen

(graniiler) kalsifikasyonlar

Deri kalsifikasyonlar1

Ince cizgisel ve/veya ¢izgisel
dallanma gosteren (casting)

kalsifikasyonlar

Vaskiiler kalsifikasyonlar

Kaba veya patlamis musir

seklindeki kalsifikasyonlar

Kalin  ¢ubuk  seklindeki
kalsifikasyonlar
Yuvarlak kalsifikasyonlar
Liisent merkezli
kalsifikasyonlar
Yumurta  kabugu  veya

cevresel kalsifikasyonlar

Kalsiyum stitii

kalsifikasyonlari

Siitiir kalsifikasyonlari

Distrofik kalsifikasyonlar
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2. 1. 4. 1. Memenin benign kalsifikasyonlari

Benign kalsifikasyonlar: dermal, vaskiiler, patlamis misir ya da kaba, biiyiik
cubuk gibi, yuvarlak, lusent merkezli, yumurta kabugu kalsifikasyonu, kalsiyum
stiti, siitiir ve distrofik kalsifikasyonlardir (51).

Vaskiiler kalsifikasyonlar aterosklerotik, arterial kalsifikasyonlardir. Tipik
olarak iki paralel ¢izgi ya da demir yolu gOriinimii olusturur.  Siklikla
postmenopozal kadinlarda goriiliir ve aterosklerotik kalp hastaligi ve koroner arter
hastaligr ile iliskili olarak meydana gelebilir. Bir duvardaki erken kalsifikasyon
DCIS’ in lineer kalsifikasyonuna benzeyebilir (51). Kiiclik, tek, lineer olduklarinda
malign kalsifikasyonlarda ayrilmalari gerekir (52).

Kaba veya patlamis musir kalsifikasyonlart involiisyona ugrayan
fibroadenomlar1 temsil eder. Kalsifikasyonlar genellikle lezyonun periferinden baslar
ve dens, biiylik hale gelir.

Biiyiik cubuk benzeri kalsifikasyonlar duktal ektazi veya plazma hiicreli
mastit olarak da bilinen sekretuar hastaliklardan  kaynaklanir. Bu hastalik
perimenopozal veya postmenopozal kadinlarda ortaya ¢ikar. Duktal ektazinin nedeni
belirsizdir ama kalinlagmig sekresyonun yol actig1 obstriiksiyonun duktal dilatasyona
neden oldugu diisiiniilmektedir. Intraduktal kalsifikasyonlar piiriizsiiz, biiyiik cubuk
benzeri veya daha ince, ince igne benzeri gorlinlimde olabilir. Periduktal
kalsifikasyonlar i¢i bos silindir gibi goriiliir. Bu kalsifikasyonlar genellikle
subareolar alanda goriiliir ve duktal sistem boyunca dallanirlar.

Yuvarlak kalsifikasyonlar ikiden dort milimetreye kadar farkli boyutlarda
olabilir. Punktat terimi kalsifikasyon 0,5 mm’den kii¢lik ise kullanilir. Bunlar
genellikle adenozisden dolay1 lobiillerin asinusunda meydana gelir. Dagmik veya
diffiiz olduklarinda benign kabul edilebilirler. izole punktat kalsifikasyon kiimesi
kesinlikle yakin takip hatta biyopsi gerektirir.

Lusent merkezli ve yumurta kabugu seklindeki kalsifikasyonlar kist duvari,
lipid kisti ya da yag nekrozu kalsifikasyonunu gosterir.

Kalsiyum siitii kistin dependan boliimlerindeki sedimentlerdeki kalsiyumu
gosterir. Lateral goriintiilerde lineer ya da egrisel goriiniirler.

Sutiir kalsifikasyonlari lineer veya tubuler goriiniimde izlenirler.
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Distrofik kalsifikasyonlar cerrahi ya da radyasyon sonucunda kaba, diizensiz,

plak benzeri tuhaf sekilli olarak olusurlar. Siklikla lusent merkezlidir (51).
2. 1. 4. 2. Orta derecede siipheli kalsifikasyonlar

Ne tipik benign ne de yiiksek olasiklikli malign kalsifikasyonlara benzer.
Amorf veya belirsiz ve kaba heterojen yapidadir. Periyodik kisa donem MG takibi ya
da biyopsi gerektirir. Diffiiz, daginik, amorf kalsifikasyonlar genellikle benigndir.
Kiimelenmis, bolgesel, dogrusal ya da segmental dagilimli amorf kalsifikasyonlar ise
biyopsiyi hak edebilir. Kaba heterojen kalsifikasyonlar genellikle irregiilerdir ve
siklikla 0.5 mm’den biiyiikk ve birlesme egilimindedir ancak irregiiler distrofik
kalsifikasyonlarin boyutunda degildir. Malignite, fibrozis, fibroadenom ve ya travma

sonucu gelisen distrofik kalsifikasyonlar1 gdsterebilir (51).
2. 1. 4. 3. Yiiksek olasilikla malign kalsifikasyonlar

Tipik olarak grup yapmis, kaba, lineer, dallanan, pleomorfik (farkli biiyiikliik
ve sayida) ve ¢ok sayidadir. Nadiren benign durumlarla birliktedir. Yalniz olabilir ya
da tiimoral kitle ya da parankimal distorsiyon ile birlikte olabilir. Bu kalsifikasyonlar
nonkomedokarsinomda kleft benzeri yarik - bosluklarda ve kistik alanlarin i¢cindeki
durgun sekresyonlardan veya komedokarsinomda duktuslar igindeki nekrotik
debristen meydana gelir (51).

Malign kalsifikasyonlar1 morfolojik olarak inceleyecek olursak:

1. ince, lineer, dallanan veya kiime olusturan kalsifikasyonlar: Lineer, cubuk
benzeri bu kalsifikasyonlar tipik olarak malignitelerde goriiliirler.

2. Pleomorfik kalsifikasyonlar: Bunlar fakli boyut ve seklilerde
mikrokalsifikasyonlardir.

Malign kalsifikasyonlar1 dagilimlarina goére inceleyecek olursak;

1. Grup ya da kiime yapmis: Bir cm” den kiiciik bir alanda bes veya besden
fazla kalsifikasyon bulunmasidir ve benign ve malign durumlarda goriilebilir. Kiime
gevsek bir kiime ise (<10/cm?) daha cok benign bir durumla , kompakt ise (>20/cm?)

malign hastalikla birlikte olmas1 daha muhtemeldir.
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2. Lineer-segmental: Cizgi seklinde diizenlenmis veya duktus i¢i depozisyonu
gosteren dallanan paterndedir. Bunlar lineer dagilim gdsterme egilimindedir ¢iinkii
siklikla maligniteler duktaldir ve terminal duktuslarda baslar.

3. Bolgesel: Kalsifikasyonlar biiyiik hacimlidir ve bir kanal takip etmeleri
gerekli degildir.

4. Diffiiz veya dagiik: Bu kalsifikasyonlar her iki memede ve memenin her
yerinde olabilir, siklikla benigndir.

Kalsifikasyonlar  ayrica BI-RADS  siniflandirmasina  gore  de
siiflandirilabilir. Yumurta kabugu, patlamis misir, lusent merkezli, dermal, vaskiiler
kalsifikasyonlar, kalsiyum siitii ve daginik kalsifikasyonlar kesinlikle benigndir ve
BI-RADS 2 olarak katogorize edilebilir. Biyopsi ya da takip gerektirmezler.

Orta olasilikli olanlar BI-RADS 3 olarak smiflanmigtir ve yakin takip
gerektirir. Pleomorfik ve casting tipi kalsifikasyonlar BI-RADS 4 veya 5 olarak
siniflanmistir ve biyopsi onerilir (52).

Psodokalsifikasyonlar: Pek ¢ok artefakt meme kalsifikasyonlarini taklit eder.
Bu artefaktlar ¢izik, deodorant, talk pudrasi, sa¢, dovme, parmak lekeleri, toz ve kiri

de iceren arterfaktlardir (51).

2.2. Ateroskleroz

2 .2. 1. Ateroskleroz’ un tanimi

Ateroskleroz, biiylik ve orta boy arterlerin duvarlarinda asimetrik ve fokal

olarak ortaya cikan, temel olarak intima tabakasinda olusan, damar liimeninde

daralmaya yol acan kalinlagmadir (53).
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2.2.2. Epidemiyoloji

Diinya genelinde en sik 6lim sebebi AS’ye bagli hastaliklardir (54).
Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik (koroner arter hastaligi, inme, periferik arter
hastaligi) tiim oOlimlerin yaklasik % 30-50’sinden sorumludurlar (55). Onat ve
arkadaglarinin 1545 kisilik 6rneklem tizerinde yaptiklart bir ¢alisma ile iilkemizde
yillik tim Oliim oranit bin eriskinde 10.5; koroner mortalite binde 9.8 olarak
bulunmustur. Ayrica 45-74 yas kesiminde toplam mortalite binde 9.8; koroner arter

hastaligindan 6liim orani binde 4.6 olarak saptanmustir (56).

2.2.3. Risk faktorleri

Ateroskleroz gelisiminde dislipidemi, sigara, hipertansiyon, fiziksel aktivite
azlig1, obezite, aile Oykiisii, diabetes mellitus, psikososyal ve davranigsal faktorler,
erkek cinsiyet, enfeksiyon (Herpes Simpleks Virus-I, Sitomegalovirus, hepatit viriisii
gibi viriisler, Chlamydia pneumonia, Helicobacter pylori ve Porphromonus gingivalis
gibi bakteriler), asir1 alkol alimi, ¢inko fazlaligi, hiperkalsemi, menopoz yasinin hem
erken (35-40 yaslar1 aras1) hem de ge¢ (55 yasindan sonra) olmasi, fibrinojen, faktor
VII ve antitrombin III aktivitesindeki azalmalar, vazektomi, kahve tiiketimi,

yiikselmis {irik asit seviyelerinin etkili oldugu gosterilmistir (56).

2. 2. 4. Patogenez

Ateroskleroz, arter ve arteriollerin intimasinda fibroz-yagl 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 (57). Bu bolgelerde,
intimada kiigiik yag birikintileri olarak baslayan aterosklerotik lezyonlar diiz kas
hiicreleri ve makrofaj iceren kalin intimal plaklara déniisiirler. Yag dolu diiz kas
hiicreleri (kopiiksii hiicreler) AS’nin ilk lezyonlart olarak kabul edilirler. Bu

donemde yagli birikintiler obstriiksiyona ya da herhangi bir semptoma yol agmaz.
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Lezyonlar 10 yasindan sonra bir¢ok ¢ocugun aortasinda izlenebilir ve gelecekteki AS
riski hakkinda bir fikir vermez. Ancak erken yaslarda koroner arterlerde goriilmesi
AS olasiligini artirir. Fibroz plaklar, intimal kalinlasma ile birlikte giden ileri evre
AS’nin en karakteristik lezyonlaridir (58). Koroner, karotis, serebral, renal arterler ve
aorta en sik tutulan damarlardir. Alt ekstremite arterleri de hastalifa duyarhdir.
Aterosklerotik plaklar damar liimeninde pihti olusumunu baglattiginda ve kan

akimini bozdugunda yasami tehdit eden akut koroner sendrom ve inmeye yol acar

(59).

2. 3. Renkli Doppler Ultrasonografi ( RDUS )

2.3. 1. Temel kavramlar

Ik olarak 1842 yilinda Cristian Johann Doppler adli bir fizikci tarafindan,
hareket halindeki bir titresim kaynagindan yayilan ses ya da 1sik frekansinin, hiza
bagl olarak degistigi gézlemlenmistir. Doppler etkisi olarak adlandirilan bu olayin
tip alaninda kullanilmaya baslanmasi, 1942 yilinda Callagan ve arkadaslarinin fetal
kalp hareketlerini saptamasi ve kardiyovaskiiler arastirmalarda kan akimini
degerlendirmeleri ile olmustur (60). Giintimiizde ise, dupleks doppler US vaskiiler
sistemin incelenmesinde standart noninvaziv inceleme yontemi olarak yerini almistir.

Doppler etkisi dalga kaynaginin hareketine bagli olarak tespit edilen dalganin
frekansindaki degisimlerdir. Tibbi US’de yansiticilarin proba gore rolatif hareketine
bagli olarak doppler etkisi olusur. Hareket eden yansiticilardan gelen eko sinyalinin
frekansi, proba yaklagsan ya da uzaklasan harekete bagimli olarak, probdan yayilan

pulsun frekansina gore artar ya da azalir (61).
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TRANSDUCER

e

Sekil 4. Vaskiiler US’ de doppler etkisinin sematik ¢izimi

C = Sesin ortamdaki hiz1
Vrbe = Kan akim hizi

Af = Doppler sifti frekansi
Fo = Gelen ultrason frekansi
Fr = Geri donen frekans
cosQ= Doppler agis1
Af=2.fo.Vrbc.cosQ/C

Eger akim transdiisere dogru ise, yol uzunlugu kisadir ve geri donen frekans
yiiksektir. Eger akim transdiiserden uzaklasiyorsa, yol uzar ve geri donen frekans
azalir. Frekanstaki bu degisme, doppler kaymasi olup kan akim hizi, iletilen ultrason
frekansi, ultrason demetleri ile damarin kesistigi ag1 (doppler agisi) ile dogru orantili
ve dalganin doku i¢inde ilerlemesi ile ters orantilidir.

Doppler kan akimi caligmalarinda aralikli (pulsed) ses dalgasinin yolu
tizerindeki kirmizi kan hiicreleri ultrason demeti iizerine farkli etkiler olusturur.
Demetler transdiisere dogru ya da ondan uzaklasan tarzda yani her yone dogru
dagilmaktadir. Transdiisere geri donen ultrason demetlerinin bir kismi eko olusturur
(62).

Transdiisere geri donen ultrason demetlerinin oran1 doppler kaymasinin
hesaplandig1 ve parcacik hizinin Olciildiigii bir eko olusturur. Aletin gonderdigi

frekans ayarlanabilmektedir. Doku icinde ilerleme hizini1 da sabit kabul edersek ve
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doppler agis1 da biliniyorsa, kan akim hizt 06lgiilen doppler kaymasindan
hesaplanabilir. Eger bu islem saniyede bir¢ok kez tekrarlanirsa, zamana gore hizdaki

degismeler kan akim hizinin dalga formu olarak gosterilebilir (62).

Doppler cihazi tipleri:

Klinik olarak kullanilan dort tip doppler cihazi bulunmaktadir.
1. Continious Wave Doppler (CW),

2. Pulsed WaveDoppler (PW),

3. Pulse Dupleks Doppler,

4. Renkli Akim Doppler.

2. 3. 2. Doppler ultrasonografinin uygulamalar1:

Sirekli Dalga (CW=Continuous Wave) Formu Doppler: Farkli alict ve verici
kristaller ultrasonu siirekli olarak alir ve verir. Akimin varlik ve yoOniinii saptar.
Farkli derinlikteki damarlardan gelen sinyalleri ayiramaz (golgeli alanlar)
(Ramazan™

Spektral Dalga (PW= Pulsed Wave) Formu Doppler: Ultrases demeti aralikli
olarak gonderilir ve Doppler bilgileri kisa bir zaman aralig1 i¢inde 6rneklenir. insan
viicudunda ses hizi nispeten sabit oldugundan Doppler kaymalarinin lokalizasyonu,
ultrasesin liretimi ile saptanmasi arasindaki gecikmeden hesaplanabilir. Pratikte B-
mod goriintiileme ile entegre edilerek kullanilir ve dupleks Doppler adini alir.
Doppler spektrumunda zaman, saniyelere boliinmiis horizontal ¢izgi iizerinde
gosterilir. Frekans ya da hiz ise kHz ya da cm/sn olarak y ekseni {izerinde gosterilir.
Kan akimimin yonii, horizontal ¢izginin alt ve iist taraflar1 ile belirlenir. Akim
icindeki hiz dagilimi spektrumun genisligini belirler. Ayrica maksimum hiz, ortalama
hiz gibi akima ait bir¢ok sayisal deger oOl¢iilebilir (63 ).

Renkli Doppler Gorunttileme: Renkli doppler ultrasonografinin (RDUS)
klinige kazandirilmasi, power ve real- time B-Mod goriintiileme tekniklerinin yiiksek
nitelikli olarak bir arada elde edilmesi ve ileri bilgisayar destegi ile miimkiin

olmustur.
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Renkli doppler ultrasonografi goriintiideki akim hakkinda bilgi verir. Kanin
rengi, kanin proba olan yoniine gore degisir. Proba dogru gelen kan bir renkte
goriiliirken, probtan uzaklasan kan baska renkte goriiliir. Renk derecesi diisiikse,
akimin daha diisiik hizli oldugu anlasilir. Hiz arttik¢a renk derecesi de artar. Kanin
rengi kosiniis agisina gore degisir.

Renkli doppler ultrasonografide akim rengi tiim damar liimenini doldurmali
ancak damar etrafindaki yumusak dokuya sa¢ilmamalidir. Renkli doppler
ultrasonografide kan akimi damar liimeninde kendi kontrastini yaratir. Bu da damarin
izledigi yolu belirlememize, doppler kiirsoriinii daha iyi yerlestirmemize ve daha
glivenilir hizlar almamiza yardimci olur. Buna ek olarak RDUS kan akimi
anormalliklerini tesbit ederek spektral analizini kolaylastirir. Renkli doppler
ultrasonografi inceleme siiresini kisaltir; stenoz bdlgesinin ¢abuk saptanmasini
saglar; boylelikle spektral analizini kolaylastirir; eksternal karotid arter (ECA) ve
internal karotid arter (ICA) ayirimmin yapilmasini saglar; diyagnostik giivenilirligi
arttirir;  stenoz derecesinin  hesaplanmasindaki dogrulugu arttirir.  RDUS' un
dezavantajlart:

-Agtya bagli olmasi

-Artefaktlara acik olmasi

-Rezoliisyonun gri skaladan kotii olmasi

-Daha az spektral bilgi vermesi sayilabilir (62).

Doppler dalga formlarmin kantitatif degerlendirilmesinde pik sistolik hiz
(PSH), diastol sonu hiz (DSH) ve bir siklustaki ortalama hizdan yararlanmak
suretiyle vaskiiler yatak direncinin belirlenmesinde kullanilan rezistivite indeksi
(RI), pulsatilite indeksi ve PSH/DSH oran1 gibi parametreler hesaplanabilir (64). Bu
parametreler glinlimiizde kullanilan 6l¢timlerde hesaplanmaktadir.

Power doppler, goriintiiniin inceleme alaninda elde edilen sinyallerin giicli
dogrultusunda olusturuldugu yeni gelistirilen bir doppler teknigidir. Power dopplerde
eko sinyallerinin giicii, 6rnekleme hacmi, 6rnekleme hacmindeki eritrosit yogunlugu
ve inceleme alaniyla transdiiser arasinda kalan dokularin ateniiasyonuna baglidir.
Kodlama genelde tek bir renk kullanilarak gergeklestirilmektedir. Power doppler,
dupleks ve renkli doppler den farkli olarak akim y6n ve bilgilerini tasimaz. Doppler
acisina bagli olmadigindan “aliasing” ortadan kalkmis, “noise” azalmigtir. Power

doppler ozellikle stenotik ve regiirjitan jetlerin daha iyi karekterize edilmesinde,
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plasental ve fetal organlardaki kan akimlarinin degerlendirilmesinde, tiimoral
neovaskiilarizasyona bagli yavas kan akimlarinin goriintiilenmesinde, aterosklerotik

plaklarin belirlenmesinde kullanilmaktadir (63).

2. 3. 3. Karotis arter Doppler ultrasonografi

Karotis arter incelemesi sirasinda; hasta supin pozisyonda, boyun hafif
ekstende durumda ve kafa incelenen tarafin tersine cevrili durumda olmalidir.
Inceleme sirasinda genellikle 7,5 MHz’lik prob kullanilarak yapilir. Gri skala
inceleme hem transvers hem de longitudinal projeksiyonlarda supraklavikuler
centikten mandibular agiya kadar tiim servikal karotis arteri kapsar. Okliizyon
saptanirsa, okliizyonun yiizdesi gri skala incelemede hesaplanabilir (61).

Olgularin ¢ogunda longitudinal inceleme oblik diizlemde yapilir. Birkag
anatomik farklilik [CA’y1 ECA’dan ayirmamiza yardimer olur. Hastalarm % 95’inde
ICA, ECA’nin posteriorunda ve lateralinde bulunur. Internal karotid arterin
orijininden hemen sonra ampuller bolgesi vardir ve genellikle ECA’dan daha
genistir. Eksternal karotid arterin ICA’dan farkli olarak dallar1 vardir. Superior tiroid
arter ECA’nin ilk dalidir. Eksternal karotid arteri ayirmada diger bir metod da
stiperfisyal temporal artere bastirmaktir. Pulsasyonlar ECA’da spektral incelemede
testere dislisi gortiniimiinde izlenirler. Ekstrakraniyal karotis sisteminin RDUS ile
incelenmesinde, ana karotid arter, ICA, ECA’lar bilateral olmak iizere ayr1 ayr
degerlendirilmektedir. Bu arterlere ilaveten her iki vertebral arter de incelemeye
dahil edilmektedir. Ancak, doppler US inceleme oncesinde karotis vaskiiler
sisteminin konvansiyonel gri skala US ile goriintilenmesi ve Ozellikle varsa
ateroskleotik plak formasyonlarinin morfolojisinin degerlendirilmesi gerekmektedir.
Gri skala USG ile damar duvar kalinlig1 dlgiilebilir (61).

Spektral Doppler US incelemelerde ise, ICA’da diisiik direngli, ECA’da ise
yiiksek direngli akimlarin goriiliir. Karotis bifurkasyonundan sonra, ECA ve 6zellikle
IKA miimkiin oldugunca distal segmentlerine kadar takip edilmelidir. Karotis
sistemin RDUS ile incelenmesinde genel vaskiiler anatomi, kan akimimin varligi,
yonlii ve kan akimindaki anormallikler (kan akimmin kalitatif o6zellikleri)

gosterilebilmektedir. Spektral Doppler US incelemelerde ise, RDUS ile saptanan
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anormal kan akim orneklerinin sistolik-diastolik hizlar1 ve kan akiminin debi
Olctimleri (kan akiminin kantitatif 6zellikleri) elde edilmektedir. Bu nedenle doppler
US incelemelere, RDUS ile baglanmali1 ve bu incelemeyi takiben spektral doppler US

ile kan akimina ait kantitatif degerler saptanmalidir (61).

2.3.4. Karotis intima - media kalmligi (IMK):

Normal arter duvari:

Normal arter duvar sekil-5’de goriildiigii gibi 3 tabakadan olusmaktadir (65).

Arter duvarinin yapisi
1. intima - Endotel
2. Mediya
3. Adventisya

Sekil-5. Normal damar katmanlar1

Arterler, en icte intima, orta da media ve en dista adventisya olmak iizere ii¢
tabakadan olusurlar. Intima tek sira endotel hiicre tabakasindan olusur ve de
aterosklerotik lezyonun olustugu bolgedir. Media tabakasi diiz kas hiicrelerini, elastik
ve kollejen liflerini igerirken, adventisya tabakasi en degisken tabaka olup yogun
kollejen ve elastik lifler igermektedir. Intima- media kalmligi intima-media
kompleksini yani endotel hiicrelerini, konnektif dokuyu, diiz kas hiicrelerini ve de
plak olusumu i¢in gerekli olan lipit yogunlugunu gosterir.

Ultrasonografi intima- media kalinliginin incelenmesinde intima ile media
ayrimmi yapamaz. Intima- media kalmligmin  artis1 intima ve/veya media
tabakasinin kalinlasmas1 sonucunda olmaktadir. Intimal kalinlasmadan primer olarak

endotel fonksiyon bozuklugu sonucu olusan AS, medianin kalinlasmasindan ise
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genellikle hipertansiyona bagli olusan diiz kas hipertrofisi sorumlu tutulmaktadir

(66).

2. 3. 5. Olgiim nasil ve nerden yapilmali ?

Intima- media kalmlhigmin &l¢iimii icin en uygun arterler karotis arterleridir.
Olgiimiiniin dogru yapilabilmesi icin ses dalgasmin &lgiim yapilacak olandamar
ylizeyine dik olarak gelmesi gerekir. En saglikli Ol¢iim damarin proba uzak
duvariin i¢ ekojen ¢izgisi ile dis ekojen cizgisi aras1 mesafe oOlgiilerek yapilir. Sekil-
6’da ise uzak duvar ana karotid arter intima- media kalinlig1 6l¢iimii goriilmektedir

(66).

Sekil-6. Uzak duvar ana karotis arter intima-media kalinliginin 6l¢iimii
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2. 4. Meme Goruntileme Yontemleri

2. 4. 1. Mamografi (MG)

Mamografi, meme kanseri tanisinda hem tani amagli hem de tarama yontemi
olarak en sik kullanilan yiiksek sensitiviteye sahip bir goriintileme yontemidir.
Memenin farkli dokulart radyolojik olarak birbirine benzer, ancak ayni degildir.
Fibroz, duktal ve glandiiler yapilar yakin dansiteye sahiptirler, yag dokusu ise bu
dokulardan belirgin olarak diisilk dansite gosterir. Lezyonlarin mammografik
goriiniimleri bi¢im ve sinir 6zellikleri ile tanimlanir.

Malign lezyonlar diizensiz ve silik sinirli, spikiile marjinli ve benign lezyonlar
iyi sinirli, lobiile konturlu kitleler seklindedir. Fibroglandiiler dokudan zengin meme
dokularinda lezyonlarin saptanabilirligi azalirken yagdan zengin meme dokularinda
lezyonlarin saptanabilirligi artar. Memede skar dokusu ve implant olan kadinlarda
MG yetersiz kalmaktadir (67).

Rutin bir mamografik incelemede meme dokusu medialde sternuma kadar,
lateralde latissimus dorsi anterior smirina kadar, siiperiorda aksilla apeksi ve
klavikulaya kadar, inferiorda ise inframammarian katlantinin asagisina kadar tetkike
dahil edilmelidir. Mamografik incelemede meme sikistirilarak yeterli kompresyon
elde edilmelidir. Genel olarak her bir meme iki projeksiyonda goriintiilenmelidir.
Rutinde mediolateral oblik (MLO) ve kraniokaudal (KK) grafiler ¢ekilir. Modifiye
projeksiyonlar, spot kompresyon ve magnifikasyon gibi grafiler siiphelenilen
anomaliler oldugunda rutin tetkike eklenebilmektedir ve MG’ nin dogrulugunu
artirdigr bilinmektedir (23). Mediolateral oblik grafi diger projeksiyonlardan daha
fazla meme dokusunu goriintiiler; 6zellikle tist dis kadrani, aksiller kuyrugu cok iyi
gosterir. Bu grafide meme pektoralis major kasimnin diizlemine parelel komprese
edilir, X-151m1 yonii ise memenin siiperomedialinden inferolateraline dogrudur.
Kraniokaudal grafide ise subareolar, santral ve medial meme dokusu iyi bir sekilde

goriintiilenir (23).
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2. 4. 1. Ultrasonografi (US)

Meme US incelemesi, MG’ de tesbit edilen ve palpabl olan anormalliklerin
tesbiti igin temel ek inceleme ydntemidir. incelemede yiiksek frekansh lineer
transduserler kullanilmaktadir. US’nin en onemli istlinliigii birden fazla planda
inceleme yapabilmesi ve lezyonlarin es zamanl olarak degerlendirilebilmesidir (50).

Ultrasonografide lezyonlarin kistik-solid ayriminda ve solid lezyonlarin
karakterizasyonunda miikemmel bir yontemdir. Ayrica biyopsi islemi i¢in iyi bir
klavuz rol oynar. Giiniimiiz teknolojileri ile ytliksek frekansli problarin gelistirilmesi,
artan uzaysal reziiliisyon ile kii¢iik lezyonlar US’ de tespit edilebilir hale gelmistir.
En O6nemli smirliligt mikrokalsifikasyonlar: tespit edememesidir. Tiim memeyi
ayrintili inceleme gerektirmesi, zaman alict bir yontem olmasi ve uygulayici bagimli
olmasi diger limitasyonlarini olusturmaktadir. Yalanct pozitiflik orani oldukca

yiiksektir ve ¢esitli serilerde % 0,3 ile % 47 arasinda raporlanmistir (67).

2. 4. 3. Manyetik rezonans goriintiileme (MRG)

Mamografi ve US temel goriintileme yontemleri olmasma ragmen,
yukaridaki limitasyonlar1 nedeniyle meme kanseri goriintiilemesinde yeni tekniklere
ihtiyag duyulmaktadir. Yiiksek yumusak doku kontrasti, kesitsel ve multiplanar
gorlintiilemeye 1zin vermesi, iyonize radyasyon igcermemesi, dinamik kontrasth
incelemelere olanak saglamasi ile, tiim vucutta oldugu gibi, MRG meme kanseri
goriintiilenmesinde de tamamlayici bir tani araci haline gelmistir. Son yayinlarda
memenin malign lezyonlarinin saptanmasinda duyarlilig1 en yiiksek yontemin MRG
oldugu gosterilmistir. Cesitli yayinlarda duyarliligit %90-95, o6zgilligi %37-97
arasinda degismektedir. Kontrastli dinamik calismalarin eklenmesi ile duyarlilik ve
Ozgillik degerleri yiikselmektedir. Ek olarak son yillarda hizli goriintiilleme
sekanslarinin  gelistirilmesi,  software  teknolojisindeki ve  postprosesing
teknolojisindeki gelismeler ile uygulamaya giren spektroskopi ve difiizyon agirlikli

goriintiilemelerin kullanilmasi ile 6zgiilliik degerleri daha da yiikselmektedir (67).
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3. GEREC ve YONTEM

3. 1. Hastalar ve Segilme Kriterleri;

Bu arastirmada uluslararasi etik kurallara uyulmus ve Diizce Universitesi Tip
Fakiiltesi Etik Kurulu’'ndan (30.09.2010 tarih 2010/76 say1) onay alinarak
yapilmistir (Ek 1). Calismaya Eylil 2010- Ocak2011 tarihleri arasinda Diizce
Universitesi Tip Fakiiltesi radyoloji anabilim dalina MG ¢ekimi i¢in basvuran
yaslar1 40 ile 86 arasinda degisen arastirmaya uygun toplam 66 hasta dahil
edilmigtir. Hastalar mamografik olarak meme arteryel kalsifikasyonu saptanan ve
saptanmayan olarak iki gruba ayrilmis daha sonra arteryel kalsifikasyon saptananlar
kendi i¢inde derecelendirilmistir. 27 hastada meme arteryel kalsifikasyonu mevcut
olup (MAK +), 39 hasta kontrol grubu (MAK -) olarak calismaya alinmistir (30
hasta, 40 kontrol).

Hastalarin rutin fizik muayeneleri yapildi ve detayli anamnezleri alindi.
Mamografi oOncesi tiim hastalara iginde yas, parite, laktasyon peryodu, oral
kontraseptif kullanimi, hormon replasman tedavisi kullanimi, menstural durum,
kronik hastaliklar, kullanilan ilaglar, sigara, alkol, diabet, hipertansiyon, kardiyak
hastaliklar, malignite ve inme gibi kronik hastaliklar1 sorgulayan kisisel 6zge¢mis
formu dolduruldu. Eslik eden enfeksiyonlar, otoimmun hastaliklar, osteoporoz,
kanser, karaciger yetmezligi, bobrek yetmezligi ve depresyon gibi major hastaliklar
disland1. Diiiretik, hormon replasman tedavisi, osteoporoz tedavisi alanlar ¢aligmaya
dahil edilmedi. Diglama kriterleri MAK(+) ve MAK(-) olan her iki gruba da
uygulandi. Ayrica hipertansiyon dykiisii olan veya Olgiilen sistolik kan basinci 140
mmHg, diyastolik kan basinci 90 mmHg {izerinde olan kisiler, hiperlipidemi oykiisii
olan ya da Olciilen LDL degeri 165 mg/dl’nin, trigliserit degeri 350 mg/dl’nin
tizerinde olan kisiler ya da hiperlipidemi tedavisi alanlar, diabetes mellitus hastalari
ya da bozulmus aglik glikozu olanlar (aclik kan sekeri >110 mg/dl), kronik bobrek
yetmezligi olanlar, ailesinde erken myokard enfarktiisii Oykiisii olanlar (erkek <55
yas, kadin <65 yas), uzun siireli (6 aydan uzun) steroid tedavisi kullanan hastalar,

serebrovaskiiler olay geciren veya iskemik kalp hastalig1 olan kisiler kontrol grubuna
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dahil edilmediler. Diabetes mellitus tanimlama kriteri olarak insiilin ya da oral
antidiabetik ajan kullanimi, hipertansiyon i¢in antihipertansif ila¢ kullanimi kabul

edilmistir.

3. 2. Intima-media Kalinlig1 Ol¢iimii ve Teknigi

Karotis Arter B-Mod US ve duplex doppler incelemeleri (EUB 6500; Hitachi,
Tokyo) 7,5 - 13,5 MHz’ lik multifrekans lineer array prob ile yapildi. Biitiin US
incelemeleri ayni radyolog tarafindan her bir bireyin yaklasik olarak 15 dakika
dinlenmesi sonrasinda sessiz bir ortamda gerceklestirildi. Karotis goriintiileme igin
once hasta supin pozisyonda yatarken boynuna karsi tarafa dogru yaklasik 20
derecelik ag1 verilerek boyun kaslarinin gevsemesi saglandi.

Karotis arterin yalnizca arka ( uzak ) duvari degerlendirildi ve IMK 6l¢iimleri
yapildi. Gri skala incelemesinde sag ve sol her iki IMK 6lciildii ve kaln olan
kaydedildi.

Hastalarin longitudinal incelemede, incelenebilen karotid arter segmentleri,
uygun agilarda degerlendirilerek, seyirleri ve bifiirkasyon diizeyi saptandi. Renkli
doppler US inceleme asamasinda, uygun inceleme agisiyla, arteryel akim kirmizi,
vendz akim mavi ile kodlanarak degerlendirme yapildi. Longitudinal diizlemde
ornekleme araligi damar liimeninin ortasina paralel yerlestirilerek, doppler agis1 60°
olacak sekilde akim spektrumlari elde edildi. Doppler spektrum Grnekleri ana karotid
arter bifiirkasyonun 2 cm proksimalinden alindi. Pik sistolik hiz, DSH ve RI
degerleri elde edilen spektrumdaki trase {izerinden manuel-otomatik o6lgiimler

kullanilarak veriler elde edildi.

3. 3. Mamografi ve Meme Arteryel Kalsifikayon Degerlendirilmesi:

Her iki memenin MLO ve KK planlarimi igeren toplam 70 mamografik
inceleme SIEMENS Mammomat 3000® (GE, Germany) ve (EHR-M2 Screen;
Kodak, USA) cihazlar ile gergeklestirildi.

Mamografiler meme arteriyel kalsifikasyonu yoniinden incelendi ve ayni
radyolog tarafindan Doppler US ile ana karotid arter iMK, PSH, DSH ve Ri’leri

ol¢iildii. Meme arteryel kalsifikasyonlart arter duvari longutinal goriintiilendiginde
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bir konik periferinde iki paralel lineer kalsiyum depozisyonu yada arter transvers
kesildiginde kalsifik halka olarak saptanir (9). Mamografik olarak saptanan MAK’lar
sifirdan lice kadar derecelendirildi.

Grade 1, hafif ; arter veya arterler hafifce kalsiyum tarafindan ¢evrelenmis
(Resim 1);

Grade 2, orta; arter veya arterler belirgin olarak kalsiyum tarafindan

cevrelenmis (Resim 2);

Grade 3, siddetli; arter veya arterler belirgin ve kalin bir siitun halinde

kalsiyum tarafindan ¢evrelenmis (Resim 3 )(68).

Resim 1: Grade 1 meme arteryel kalsifikasyonu
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Resim 2: Grade 2 meme arteryel kalsifikasyonu

Resim 3: Grade 3 meme arteryel kalsifikasyonu
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3.4. Istatistik analiz:

Ana karotid arter intima-media kalinlig1 ve hemodinamik parametreler
bakimindan MAK(+) ve MAK(-) gruplarin karsilastirmasinda tek degiskenli
kovaryans analiz modeli kullanildi. Bu modelde yas kovaryant (etki karistirict
degisken) olarak kabul edilmistir. Ayrica parite ve postmenapozal siire
acisindan MAK(+) ve MAK(-) gruplarin karsilagtirmasinda aym1 modelden
yararlanilmigtir.  Yas bakimindan MAK(+) ve MAK(-) gruplarin
karsilagtirmasinda student-t testi kullanilmis MAK(+) gradeleri ile diabet ve
hipertansiyon arasindaki ilisgki Mann Whitney U testi yine diabet ve
hipertansiyon pozitifligi ile MAK pozitifligi ile arasindaki iliski ise Pearson ki
kare analizi ile incelenmistir. Yas ile karotis IMK arasindaki iliski Pearson

korelasyon analizi ile incelenmistir.
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4. BULGULAR

Calismada 27 hasta MAK (+), 39 hasta MAK (-) (kontrol grubu) olmak
izere toplam 66 hasta degerlendirmeye alinmstir.

Meme arteryel kalsifikasyonu saptanan 27 hastanin 10 tanesinde tek meme,
17 tanesinde her iki memede MAK saptanmistir. Meme arteryel kalsifikasyonu
saptanmayan olgularin her iki memesinde de her iki planda da MAK saptanmamustir.

MAK(+) olan hastalarin yas ortalamalar1 63,6 ven MAK(-) olanlarin 56,9
olarak saptanmis olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,004) ve grafik

1’de gosterilmektedir.
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Grafik 1 : MAK(+) ve MAK(-) gruplarin yas dagilim grafigi

B mod US yardinu ile yapilan IMK &lciimlerinde ¢aligmaya alinan
MAK(+) ve MAK(-) hastalarin tamaminda saptanan minimum IMK 0,5 mm,
maksimum 1,4 mm’dir. MAK ile yas arasindaki pozitif dogrusal bir iligki

saptanmistir (p<<0.001), bu iliski grafik 2’ de gosterilmektedir.
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Grafik 2 : Yas ile IMK arasindaki dogrusal iliski

Yasin etkisi istatistiksel olarak dislandiktan sonra MAK(+) ve MAK(-)

gruplarm IMK ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir ( p
<0,010 ). MAK(+) grubun IMK ortalamas1 0,93+0,2 ve MAK(-) grubun 0,75+0,1
olup MAK ile IMK arasindaki grafik 3’de gosterilmektedir. Meme arteryel

kalsifikasyon diizeyi arttikga yastan bagimsiz olarak IMK artmaktadir ancak

MAK(+) grupta grade 1, grade 2 ve grade 3 arasinda IMK agisindan istatistiksel

anlaml farklilik saptanmamustir.
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Grafik 3 : MAK ile IMK arasindaki iliski
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Ana karotid arter PSH’lar1 ortalamast MAK(+) grupta 59,1 cm/sn, MAK(-)
grupta 62,0 cm/sn olup iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamhi
bulunmamistir (p=0,78).

Ana karotid arter DSH’lar1 ortalamast MAK(+) grupta 14,9 cm/sn, MAK(-)
grupta 18,3 cm/sn olup iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmamastir (p=0,89).

Ana karotid arter Ri’leri ortalamas1 MAK(+) grupta 0,72, MAK(-) grupta
0,70  olup iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir
(p=0,54).

Meme arteryel kalsifikasyonu (+) ve MAK (-) gruplarin yas, karotis IMK,
PSH, DSH ve Ri, parite ve postmenapozal siireleri ortalamalar1 ve karsilastirmalart

tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2: Gruplara gore tammmlayici degerler (Ort + SD) ve karsilastirma

sonuc¢lari
KONTROL
MAK +
- GRUBU
Ozellikler Ort =+ SD P
Ort+=SD
(n=27)
(n=39)
YAS (YIL) 56,9+8,5 63,6+9,2 0,004
IMK (mm) 0,75+0,1 0,93+0,2 0,010
PSH(cm/sn) 62,0+17,7 59,1+16,4 0,78
EDH(cm/sn) 18,3+6,2 14,943,6 0,089
Ri 0,70+0,05 0,72+0,07 0,054
Parite 5,11£2,56 2,79+2,14 0,001
Postmenapozal siire 19,2+14,5 9,9+8,1 0,103
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Dogum sayis1 (parite) ILE MAK arasindaki iliski incelendiginde, MAK(+)
grupta ortalama 5,11£2,56 olup, MAK(-) grupta 2,79+2,14 olarak saptanmustir.
Aradaki fark yasin parite tlizerindeki etkisi istatistiksel olarak dislanarak

hesaplandiginda anlamli bulunmustur (p= 0,001) ve grafik 4’de gosterilmektedir.

124

Ort +- 2 SD Parite

04 —lL_

T T
VAR YOK

Grafik 4 : MAK ile parite arasindaki iligki

Ayrica postmenapozal siire ile MAK arasindaki iliski incelenmistir. MAK(+)
grupta ortalama postmenapozal siire 19,2+14,5 yil olup, MAK(-) grupta 9,9+8,1
olarak saptanmustir. Iki grup arasindaki fark yasin etkisi istatistiksel olarak
dislandiginda anlamli  degildir (p=0,103). Grafik 5’de MAK pozitifligi ile

postmenapozal siire arasindaki iliski gosterilmektedir.
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Grafik 5: MAK ile postmenapozal siire arasindaki iliski

Calismaya alinan hastalardan 12 tanesinde diabet, 25 tanesinde hipertansiyon
mevcut olup diabetik 12 hastanin 7 tanesinde, hipertansif 25 hastanin 12 tanesinde
MAK saptanmigtir. Diabet ve hipertansiyon ile MAK arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki bulunmamistir. Ayrica MAK(+) grupta diabetik olan ve olmayan

hastalarin MAK dereceleri arasinda da anlamli fark saptanmamistir (p=0,175).
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S5.TARTISMA:

Kardiyovaskiiler hastaliklar &zellikle bat1 {lkelerinde morbidite ve
mortalitenin en 6nemli nedenlerindendir. Kardiyovaskiiler hastalik sistemik arteriyel
hastalikla iligkilidir. Arteriyel kalsifikasyon aterosklerotik hastaligin bir belirtecidir
ve bu nedenle kardiyovaskiiler gelecegi tahmin i¢in bir gostergedir (69).

Arteriyel kalsifikasyonlar intima veya media tabakasinin tutulumuna goére 2
gruba ayrilir. Arteriyel intimada lokalize kalsifikasyonlar genis, irregiiller ve
devamliligi  bulunmayan kalsiyum depozitleri ile karakterizedir. Media
kalsifikasyonlar1 diizgiin, sirkumferansiyel giris iceren graniiler depozitlerdir. Ayrica
intimal kalsifikasyonlar elastik arterlerde ve biiyiik capli miiskiiler arterlerde, medial
kalsifikasyonlar (Monkebergin medial kalsifik sklerozu) kiiciik capli miskiiler
arterlerde meydana gelir (9). Medial tip genellikle ekstremitelerde goriiliir. Ayrica
memede de izlenir ve tipik goriinlimleri nedeniyle kolaylikla tanimlanabilir. Lineer
ve paralel goriinimde olan bu kalsifikasyonlar tren yolu konfigrasyonu olarak
tanimlanmistir (70). Monkebergin medial kalsifik sklerozu ayrica diabetiklerde ve
son donem bobrek yetmezligi olanlarda tanimlanmistir. Oysa koroner arter hastaligi
intimal AS sonucu meydana gelir (71). Intimal arteryel kalsifikasyon aterosklerotik
hastaligin bir kompanenti olmasina ragmen, medial kalsifikasyon fazlaca bir klinik
Onemi olmayan yasglamaya ait siirecin bir sonucudur (9).

Literatiirde MAK ile KVH’lar arasindaki iligskiyi ¢esitli yonleriyle inceleyen
pek cok ¢aligma olmasina ragmen MAK ile karotis IMK arasindaki iliskiyi arastiran
birka¢ c¢alisma mevcuttur (71, 72). Biz de karotis IMK ile MAK arasindaki olasi
iligkiyi ana karotid arter hemodinamik parametreleri esliginde inceledik.

Sedighi ve arkadaslar1t MAK pozitif ve MAK negatif gruplarin ana karotis
arter IMK’larim ve plak varligini incelemisler ve MAK pozitif grupta IMK’y1
anlamli derecede yliksek bularak MAK poztifliginin karotis AS riskini arttirdigini
ileri siirmiislerdir (71). Ayrica Yildiz ve arkadaslar karotis IMK ile MAK arasindaki
iliskiyi arastirmis ve Sedighi ve arkadaslarina benzer sekilde MAK ile IMK arasinda
bagimsiz ve anlamli iligski saptamisladir (72). Bizim ¢alismamizda da bu sonuglara
benzer sekilde MAK pozitif grupta kontrol grubuna gére karotis IMK lar istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur.
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Daha once yapilan ¢alismalarda radyolojik olarak gdsterilmis koroner arterler,
torasik aorta ve abdominal aortadaki kalsifikasyonlarin artmis koroner arter hastaligi
prevalansi ile iliskili oldugu gdosterilmistir (9). Meme arteryel kalsifikasyonlari ile
KVH, diabet ve hipertansiyon arasindaki iligkiyi inceleyen ¢ok sayida ¢aligma vardir
(9,69,73). Zira MG bir tarama metodu oldugundan eger MAK ile KVH arasinda
iliski gosterilebilirse MG KVH’lar i¢inde bir tarama metodu sayilabilecektir.

Ik olarak 1980 yilinda Baum ve arkadaslart MG’de saptanan MAK’larmn
klinik olarak teshis konulmamis diabet hastasina ait olabilecegini bildirmislerdir.
Mamografik bulgularin diabetik komplikasyonlarin ve sistemik vaskiiler hasarin
erken tespitinde yardimci olabilecegini ifade etmislerdir (73).

Arman ve arkadaslarina gore MG’de saptanan MAK ile koroner arter
hastalig1 arasinda bir iligki vardir. Bu ¢alismaya gére MG’de 59 yas alt1 kadinlarda
MAK bulunmasi 6zellikle diabetik hastalarda koroner arter hastaligi i¢in bir risk
faktoriidiir (74). Edward ve arkadaslar1 ise yasin diabete géore MAK ile daha
giivenilir bir iligkisi oldugunu sdylemislerdir (75). Bizim calismamizda Edward ve
arkadaslarina benzer sekilde artan yas ile MAK (+)’ligi arasinda iligki saptanmis
ancak diabet varligi ile anlamli iliski saptanmamustir.

Literatiirde MAK’1 diger organ patolojileri ile ilskilendiren ¢alismalar da
mevcuttur. Calisir ve arkadaslart MG’de saptanan MAK’in  6zellikle 60 yas iistii
hastalarda  hipertansif retinopati i¢in artmig risk ile iligkili oldugunu ileri
stirmiiglerdir. Meme arteryel kalsifikasyonu bulunmasmin hipertansif end organ
hasar1 ile iligkili oldugunu ve bu hastalarda MG yapilmasinin oftalmik hipertansif
komplikasyonlar1 tahmin etmeye katkida bulundugunu séylemislerdir (73).

Taskin ve arkadaslar1 eski myokard enfaktiisii hikayesi olanlarin MG’lerinde
MAK oranini belirgin olarak yiiksek bulmuglardir. Bu hastalarda 50-59 yas arasinda
MAK oram1 6.5 kez artmig, 60 yas lizerinde 4 kez artmistir. Diger yanda bazi
calismalar MG’de saptanan MAK ile bilgisayarli tomografide koroner arter
kalsifikasyonu arasindaki korelayonu gostermistir (70). Benzer bir ¢aligmada Pecchi
ve arkadaslart MAK varligi ve siddeti ile ¢cok dedektorlii tomografide oOlgiilen
koroner kalsiyum skoru arasindaki iliskiyi incelemis ve MAK (+)’ligi ile koroner
AS arasinda korelasyon gostermislerdir. Koroner arter hastaligi siklikla intimal AS
sonucu olugsmasina ve medial kalsifik sklerozun bundan farkl: bir hastalik olmasina

ragmen aradaki iligkinin  kalsiyum  depozisyonundaki ortak  yollardan
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kaynaklanabilecegini ileri siirmiislerdir (76). Yine koroner kalsiyum skoru ile MAK
arasindaki iligkiyi inceleyen Maas ve arkadaslar ise ¢alismalari sonucunda MAK’1
koroner arter kalsifikasyonu sonrasi olusan bir gelisme olarak belirlemislerdir. Bu
calismaya 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 iliskili degildir. Parite ve anne siiti MAK i¢in major
belirleyici olmustur (77). Iki kalsifikasyon arasindaki etyoloji farkinin major
aciklamast MAK’mn inflamasyon olmaksizin damarin media tabakasini etkilemesi
yaninda koroner arter kalsifikasyonunun sadece damar duvarinin intimasinda
lokalize olmasidir. Meme arteryel kalsifikasyonlar1 ile sigara arasinda diger
calismalarda gosterilen ters iligki bu c¢alismada dogrulanmistir bu da MAK’in
inflamatuar etkiden yoksun oldugunun bir gostergesidir. Diger koroner arter hastaligi
cesitli risk faktorleri (gecirilmis KVH, sigara, hiperkolesterolemi disinda) ile MAK
arasinda iliski tanimlansa da sadece diabet koroner arter hastalifi ve MAK i¢in
bagimsiz bir risk faktoriidiir. Diabetiklerde uzun siire hiperglisemiye maruziyet
intimal ve medial sklerozun her ikisinin patogenezinde major faktor olarak kabul
edilmistir (77). Bunlarin aksine Sarrafzadegann ve arkadaglari anjiografik olarak
saptanmig koroner arter hastalig1 ile MAK arasinda anlaml iliski saptamamustir (78).

Topal ve arkadaglart MAK ile yas ve menapoz siiresi arasinda iligki saptamis
olup MAK ile hipertansiyon, diabet, sigara, aile Oykiisii ve hiperlipidemi gibi
kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda anlamli iligki saptamamigladir (79). Biz de
Topal ve arkadaglarina benzer sekilde yas ile MAK arasinda anlaml1 iliski saptadik.
Calismamizda MAK(+) grupta ortalama postmenapozal siire 19.2+14.5 yil olup,
MAK(-) grupta 9.9£8.1 olarak bulunmustur. Postmenapozal siire ile MAK (+)’ligi
arasindaki iligki (calismamizda letratiirle uyumlu olarak yas ile MAK arasinda iliski
saptandigindan) yasin MAK iizerindeki etkisi istatistiksel olarak dislanarak
hesaplanmis ve postmenapozal siire ile MAK pozitifligi arasinda anlamli iligki
saptanmamistir. Bu da bize postmenapozal siiresi uzun olan hastalarda MAK
pozitifliginin gercek nedeninin postmenapozal siirenin uzunlugu degil hasta yasinin
artist oldugunu diistindtirmiistiir.

Ostrojen, kardiyovaskiiler sistem acisindan koruyucu rolii olan yiiksek

dansiteli lipoproteinleri artirtp, KAH riskini artiran LDL ve total kolesterolii
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diistirmektedir. Premenopozal donemde azalmaya baglayan Ostrojen, postmenopozal
donemde daha da azalir (kaynak). Calismamizda da postmenapozal MAK
pozitifliginin postmenapozal siire ile degil artan yas ile iligkili olmas1 bize MAK’1n
AS ile degil yaglanmaya ait bir siirecle iligkili oldugunu diisiindiirmektedir (80).

Bizim calismamizda MAK(+) olanlarda karotis IMK ortalamas1 0,93 iken
MAK(-) olanlarda 0,75 saptanmustir. Iki grup arasindaki fark yas IMK’y1 arttiran
bagimsiz bir faktor oldugundan yas dislanarak hesaplandiginda istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p=0,01). Ancak MAK(+) olanlarda yine yas diglanarak MAK
grade’i ile IMK arasinda korelasyon saptanmamustir. Ana karotid arter PSH, DSH ve
Ri’lerde MAK(+) ve MAK(-) negatif gruplar arasinda anlamli istatistiksel fark
saptanmamustir. Diabet ve hipertansiyon varligir ile MAK pozitifligi arasinda ve
diabetik olanlarda olmayanlara gore MAK derecelendirmesinde ististiksel anlaml
iliski saptanmanustir. Biz sadece MAK ile IMK arasinda anlaml iliski saptanmasini
IMK &lciimiinde arterin hem intima hem de media tabakisinin dl¢iimiiniin etkili
oldugunu diisiinmekteyiz. MAK’larin ¢ogunun media tabakasi1 kalsifikasyonu ve
yaslanmaya bagli bir siirecin sonucu oldugu bilinmektedir. MAK(+) olanlar yani
meme vaskiiler yapilarinda siklikla yaslanma sonucu medial skleroz gelisen
hastalarin ana karotid arterlerinde de ayni siirecin meydana geldigini ve buna baglh
IMK artisinin meydana geldigini diisiinmekteyiz. Maas ve arkadaslar1 yaptiklari
calisma sonucunda koroner kalsiyum skoru ile MAK arasinda anlamli iligki bulmus
ancak KVH risk faktorleri ile MAK arasinda anlamli iliski saptamamuglardir (77).
Ayrica benzer sekilde Zgheib ve arkadaslar1 anjiografik olarak saptanan koroner
kalp hastalig1 ile MAK arasinda istatistiksel anlaml iliski bulamamuslardir (81).
MAK(+) ve MAK(-) gruplarin yas dagilimlar1 arasinda anlamli istatistiksel fark
saptamiglardir. MAK pozitif grubun yaslar1 ¢alismamizda oldugu gibi belirgin olarak
yuksektir. Bu c¢alismalarin sonucu calismamizda benzer sekilde MAK ile AS
iligkisine siipheyle yaklagmaktadir.

Ri vaskiiler rezistansin bir gdstergesidir. Yas, vaskiiler hastaliklar ve klinik
olarak ispatlanmis KVH’da RI artis1 meydana gelir. Normal veya diisiik RI AS ile
hasarlanmamis vaskiiler yapiyr gostermesine karsin, hala normal bir IMK
ultrasonografik yada fonksiyonel olarak fark edilebilir bir degisiklik saptanmamis
AS’ li hastalarda izlenebilir. Yani AS’nin erken dénemlerinde Ri bozulmasina

ragmen hala IMK normal olabilir (82). Biz MAK(+) ve MAK(-) gruplar arasinda
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karotis IMK’lar arasinda istatistiksel iliski saptamamiza ragmen Ri’ler arasinda
anlaml farklilik saptamadik. Bu nedenle MAK(+) grupta IMK artisin1 aslinda media
tabakasinin kalsifik sklerozu sonucu olusmus olabilicegini diisiinmekteyiz. Meme
arteryel kalsifikasyonu (+) ve MAK(-) gruplarda IMK’lar aras1 fark oldugu halde
RI’ler arasinda fark saptanmamis olmasi bu diisiincemizi desteklemektedir. Ancak
calismamizin bazi limitasyonlari mevcuttur. Bunlardan biri bu c¢alismada 6rnek
boyutunun kiigiikk olmasidir. Ayrica hastalarin total kolesterol, HDL kolesterol,
glukoz, serum kreatinin ve beden kitle endeksleri degerlendirilmemistir. Kontrol
grubundaki hastalarda  bilinen koroner arter hastaligi olanlar dislanmig ancak
dogrulamak amaciyla hastalarin  hi¢ birisine koroner anjiografi islemi
uygulanmamustir.

Calismamizda MAK’m karotis IMK ile iliskisini arastiran Sedighi ve
Yildiz’in calismalarma benzer sekildle MAK ile IMK arasinda anlaml iliski
saptanmustir. Bir cok calismada da IMK’da artis KVH’da artis ile iliskilendirilmistir.
Bununla birlikte MAK’mn KVH ile degil yaslanma ile iliskili oldugunu sdyleyen
calismalarm olmasi ve calismamizda karotis IMK’nin yiiksek bulundugu MAK(+)
grupta Ri’nin karotis IMK’nin diisiik oldugu MAK(-) gruptan yiiksek olmamasi
nedeniyle MAK(+) olgularda KVH riskinin yiiksek olabilicegi diisiincesiyle ileri

tetkik onermenin gerekli olmadigini diisiiniiyoruz.
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6. SONUCLAR

Meme arteryel kalsifikasyonu ile karotis IMK arasindaki iliskiyi inceleyen
birka¢ calisma mevcuttur. Meme arteryel kalsifikasyonu ile KVH, diabet ve
hipertansiyon arasinda iligskiyi gosteren pek ¢ok calisma vardir. Caligmalarda KVH
ile iliskili bulanlarin yaninda birkag adet korelasyon oldugunun ancak bunun
kalsiyum metabolizmasindaki ortak yolaklardan kaynaklanabilecegini sdyleyen
calismalar mevcuttur. Biz ¢alismamizda MAK saptanan hastalarin baz1 demografik
verilerini ve ana karotid arter intima-media kalinligi yaninda hemodinamik
parametreleri esliginde inceledik. Sonugta MAK pozitifligi ile karotis IMK, parite
arasinda anlamli pozitif korelasyon tespit ettik. Ancak caligmamizda ¢ikan en
onemli sonug¢ MAK pozitifligi olup IMK artis1 saptanan hastalarin Ri’lerinin MAK
negatif gruptan anlamli farkliligi olmamasidir. Normal bir RI  hasarlanmamus
vaskiiler yapiyr gosterdigi bilindigine gére MAK pozitif gruptaki IMK artismin
aterosklerotik mi yoksa yasglanmaya ait bir siirece ait olup olmadigi tartigmali
olabilir. Bu nedenle MAK pozitif hastalarda karotis IMK artigminin AS ile iliskisi
olup olmadiginin daha genis serilerde etyopatogeneze yonelik yapilacak caligmalarla
aydimlatilmast gerektigini diisiinmekteyiz. Bu iliski net olarak aydinlatilmadan
mamografik olarak saptanan MAK’lar1 aterosklerotik KVH yo6niinden bir belirte¢
olarak degerlendirmek ve MG’yi KVH i¢in bir tarama metodu olarak kullanmak

dogru olmayacaktir.
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