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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Dünyada prevelansı en yüksek kanser tipi olan meme kanseri, kadınlarda en sık 

görülen malign tümördür. Kadınlarda görülen kanserlerin yaklaĢık %30’u meme kanseridir. 

Akciğer kanseri ve kolorektal kanserlerden sonra kadınlarda kansere bağlı ölümlerin % 18’ini 

meme kanseri oluĢturmaktadır (1). 

Meme kanserlerinde ilk kullanılan tedavi yöntemi radikal mastektomi olmakla birlikte 

sonraki yıllarda cerrahi yeniliklere paralel modifiye radikal mastektomi ve sonrasında meme 

koruyucu cerrahi+radyoterapi (MKC+RT) ön planda kullanılmıĢtır. Tanısal yöntemlerin 

geliĢmesi sonucu meme kanserinin erken evrede yakalanabilmesiyle MKC ile tedavinin daha 

yaygın olarak yapılmasına olanak sağlamıĢtır. 1990’lı yıllardaki çalıĢmalarda prognoz 

açısından MKC sonuçları modifiye radikal mastektomi sonuçları ile eĢdeğer olarak 

bildirilmiĢtir. MKC yapılan olgularda cerrahi sonrası RT standart uygulanan bir tedavi 

yöntemidir (2,3).  

Radyoterapi vaskuler endotelinde sitokinlerin, büyüme faktörlerinin rol oynadığı 

imflamatuar bir süreci tetikleyerek uzun dönemde ateroskleroz geliĢimine neden olan çok 

basamaklı bir süreçtir (4). Radyoterapi vasküler sistemde akut ve kronik dönemde çeĢitli 

etkiler oluĢturmaktadır.   

Malignite nedeniyle baĢ boyun bölgesine RT almıĢ olgularda karotid vasküler sistem 

direkt ve/veya indirekt olarak radyasyon etkisi altında kalmaktadır. BaĢ boyun kanserli 

olgularda RT almıĢ ve almamıĢ olgularda iskemik stroke oranları karĢılaĢtırıldığında RT ile 

10 yıl sonrasında inme riski artıĢı arasında anlamlı bir korelasyon saptamıĢlardır (5).  

Meme arteryal kalsifikasyonları (MAK) tarama amaçlı yapılan mamografilerde (MG) 

sıklıkla rastlanmaktadır ve damar trasesinde lineer hiperdensiteler olarak görülmektedir. 
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Meme arteryal kalsifikasyonların görülme sıklığı yaĢ ile paralel olarak artmaktadır. Meme 

arteryal kalsifikasyonları 50 yaĢ altında %9.1 oranında görülürken, 65 yaĢ üzeri popülasyonda 

%9-17 insidansa sahiptir (6). Birçok genel populasyon üzerinde yapılan çalıĢmalarda MAK 

ile hipertansiyon, diabet, kardiovasküler hastalık (KVH) ve kardiyovasküler mortalite 

arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır (7). Meme arteryal kalsifikasyonları görülen olgularda diabet 

ve hipertansiyon gibi koroner arter hastalıklarının görülme sıklığının daha fazla olduğu çeĢitli 

çalıĢmalarda bildirilmiĢtir (8,9). 

Biz bu çalıĢmada MKC yapılan ve sonrasında RT almıĢ olguların RT öncesi ve RT 

sonrası mamografilerini karĢılaĢtırarak RT’nin meme vaskuler yapılarına etkisi olup 

olmadığını ve uzun dönemde komorbidite üzerindeki etkilerini araĢtırmayı hedefledik. 
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GENEL BİLGİLER 

 

MEMENİN EMBRİYOLOJİSİ 

Meme bezi embriyolojik geliĢimi farklı hücre tipleri arasındaki etkileĢimi içeren çok 

sıralı bir dizi olaydan meydana gelir (10). Bu etkileĢimler büyüme faktörleri ve hormonlar 

gibi birtakım sistemik ve lokal faktörler tarafından düzenlenir. BaĢlangıçta geliĢme aynı türün 

erkek ve kadınlar arasında aynıdır (11).  

Gebeliğin dördüncü haftasında aksilladan medial uyluk orta hatta doğru uzanan 

kurvilineer hat üzerinde süt çizgisi veya meme çıkıntısı denilen ektodermal kalınlaĢma 

meydana gelir. Bu meme bezi geliĢiminin ilk morfolojik kanıtıdır. Normal insanda geliĢimsel 

olarak meme çıkıntısı meme bezinin geliĢtiği dördüncü interkostal seviye dıĢında kaybolur 

(12). Bazen bu basamakta yaĢanan aksama nedeniyle en sık aksillada olmak üzere aksilladan 

inguinal bölge düzeyine dek aksesuar meme dokusunun geliĢmesine yol açar. Aksesuar meme 

dokusu (polimasti) veya meme baĢı (polithelia) normal meme lokalizasyonunun süperioru ya 

da inferiorunda bulunabilir. Aksesuar meme dokusundan da meme kanseri geliĢmesi 

açısından risk taĢımakta olup görüntülemede dikkat edilmesi gerekmektedir (13).  

Diğer birçok memeli türlerde çoklu eĢleĢtirilmiĢ meme bezleri karın, göğüs ve kasık 

bölgeleri boyunca geliĢir. EĢleĢtirilmiĢ bezlerinin sayısı memeli türler arasında büyük ölçüde 

değiĢir ve her bir doğumdaki yavruların sayısı ile ilgilidir. Gebeliğin beĢinci haftasında meme 

çıkıntısı ektoderm kalıntısı çoğalmaya baĢlar ve primer meme tomurcuğu adını alır. Primer 

tomurcuk yedinci hafta boyunca dermis altında aĢağıya doğru solid divertikül olarak 

büyümeye baĢlar. 10. haftasında primer tomurcuk dallanmaya baĢlar 12. haftada sonunda 

yetiĢkin meme meme lobülleri dönüĢecek ikincil tomurcuğa dönüĢür. Gebelik süresince 

tomurcuklarda uzama ve dallanma devam eder. 20. haftada tomurcuklar içinde küçük 
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lümenler geliĢir ve laktifer duktusları oluĢturmak için uzar ve birleĢirler. Meme 

tomurcuklarının kanallaĢması ve laktifer duktusların formasyonu fetal dolaĢıma giren 

progesteron, büyüme hormonu, insülin benzeri büyüme faktörü, östrojen, prolaktin, adrenal 

kortikoidler, ve triiyodotironin gibi plasental hormonlar tarafından indüklenir. Doğumda 

glanduler dokuda her biri bir adet laktifer duktus içeren ortalama 15-20 adet lob oluĢur. Meme 

desteklemek için deri iç yüzeyi ve Cooper ligamanları memeyi pektoralis major fasyasına 

yapıĢtırır. Laktifer duktuslar retroerolar ampullaya konverjan Ģekilde drene olmaktadır. Meme 

bezinin her bir 15-20 lobu bu meme çukurana açılan ampuller ağzı vardır. Bu düzeyde 

ekdodermin içsel uyarısı sonucu bu alanı çevreleyen mezoderm geliĢerek sirküler ve 

longitudinal oryantasyonlu düz kas liflerinden oluĢan meme baĢını oluĢturur. Areola gebeliğin 

5. ayında ektodermden oluĢur. Areola Montgomery tüberkülleri (areola yağlanmasını 

sağlayan yağ bezleri) dahil olmak üzere diğer epidermal bezleri içerir (12).  

Meme geliĢimi 3 ana döngüye uğrar. Ġlk aĢama doğum ve ergenlik arasında meme 

stroma ve glandüler dokusunun giderek artıĢıdır. Meme bezlerinin geliĢimi embriyolojik 

dönemde baĢlar ve eriĢkin kadında postpartum laktasyon döneminde tamamlanır (12). 

Yenidoğanda prolaktin uyarısına bağlı geçici salgı sonrasında, meme bezleri ve nispeten basit 

mimarisi ergenliğe kadar pasif kalır. Bu süre içerisinde, destek stromal yapı ve kanallar 

bireysel vücut büyüklüğü artıĢı ile doğru orantılı olarak büyür ancak lobular geliĢme oluĢmaz. 

TelarĢ, ergenlik baĢlangıcında meydana gelen yağ ve periduktal bağ dokusu birikiminde ve 

duktal sistemin uzama ve kalınlaĢmasında hızlı büyümedir. Duktal büyüme dolaĢımdaki 

östrojen, büyüme hormonu ve prolaktin etkisi altında oluĢur ve progesterondan bağımsızdır. 

Ergenlik baĢlangıcında baĢlayan geliĢme genel olarak 20 yaĢ civarında tamamlanır. Gebelik 

oluĢursa, bezler farklılaĢmalarını tamamlayarak ve intralobuler dallanan duktuslar içeren salgı 

alveollerini oluĢturarak fonksiyonel olgunluğa eriĢirler. OlgunlaĢma dolaĢımdaki progesteron, 

östrojen, prolaktin ve plasental laktojen düzeylerinin sürekli artıĢına bağlı gerçekleĢir. Alveol 

epitel hücreleri postpartum dönemde laktasyon sürdürmek için gerekli sitoplazmik organeller 

biriktirmeye baĢlar (14). 

 

MEMENİN GENEL ANATOMİSİ 

Meme orjinini epidermisten alan, süt salgılayan, yağlı doku ve glanduler doku içeren 

apokrin bezdir. Erkeklerde rudimenter ve fonksiyonsuzdur. Meme içinde bulunan glandüler 

doku ve yağ dokusu oranı kiĢiden kiĢiye farklılık gösterir. Menopoz baĢlangıcında (östrojen 

düzeylerinde azalma nedeniyle) glandüler doku azalıp yağ dokusu göreceli miktarı artar. 
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Meme tabanı ikinci ve altıncı kaburgalar arasındaki pektoralis major kası üstünde 

nonptotik Ģekilde uzanır. Memenin yaklaĢık dörtte üçü pektoralis major kası üzerinde olup, 

altta kısmen serratus anterior ve eksternal oblik kasları, dıĢta serratus anterior,  içte ise rektus 

kılıfının üst kısmını örter. Bez ilk 1840 yılında Astley Cooper tarafından tariflenen asıcı 

bağlar ile pektoralis major fasyasına bağlanmıĢtır. Cooper ligamanları memeyi deri iç yüzeyi 

ile pektoralis major fasyasına yapıĢtırır. Ligamentler gergin olmadığından meme doğal 

hareketlerine izin verir. Bu ligamentlerin yaĢ ve zamanla gevĢemesi sonucu memede pitozis 

meydana gelir. Meme alt kutbu üst kutbuna göre daha dolgundur. Spence’in kuyruğu oblik 

olarak aksilla medial duvarı içine uzanır ve meme kitleleri genellikle üst dıĢ uçta yerleĢim 

göstermektedir. Meme ucu midklavikuler hat lateralinde dördüncü kaburga seviyesinde meme 

altı kırıĢıklığı üstünde uzanmalıdır. Genç eriĢkinde iyi geliĢmiĢ memede ortalama meme-

sternal çentik ölçümü 21-22 cm dir (15). Memenin anatomisi Ģekilde gösterilmiĢtir (ġekil 1)  

 

 

 Şekil 1. Sagital kesitte normal memenin glandüler ve duktal anatomisi (16) 

 

 Meme cilt kan akımı meme parankimi besleyen daha derin damarları ile iletiĢim 

içindeki subdermal pleksusa bağlıdır.  Meme arterial beslenmesini internal mamarian perforan 

dalları, torakoakromial arter, serratus anterior damarları, lateral torasik arter ve 3-8. 

interkostal perforan arterlerin terminal dallarından almaktadır (15).  

 Meme venöz drenajı temel olarak ipsilateral aksiller vene ve kısmen internal torasik 

venedir (17). Memenin vaskuler anatomisi ve inervasyonunu sağlayan sinirler Ģekilde 

gösterilmiĢtir (ġekil 2).  
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Şekil 2. Memenin vasküler anatomisi ve innervasyonunu sağlayan sinirlerin 

dağılımı  (16) 

 

Metastatik yayılımda temel bir görev aldığı için memenin lenfatik drenajı oldukça 

önemlidir. Meme baĢı, areola ve glandüler dokunun lenfatik drenajı subareolar lenfatik 

pleksus ile toplanır. Memenin dıĢ yan ve kısmen alt bölümlerinin lenfatik drenajı aksiller lenf 

nodlarına olup lenf yapımının yaklaĢık % 75’ini içermektedir. Ayrıca bu bölgenin lenfatik 

drenajı anterior pektoral, interpektoral, deltopektoral, supraklavikular ya da inferior derin 

servikal lenf nodlarına da gerçekleĢebilir. Memenin medial bölgesinin lenf drenajı parasternal 

lenf nodlarına, karĢı meme lenfatik sistemine ya da inferior frenik (abdominal) lenf nodlarına 

olur. Aksiller lenf nodlarında toplanan meme lenfi, üst ekstremiteyi drene eden subklaviyan 

lenfatik trunkusa, parasternal lenf nodlarında toplanan lenf ise bronkomediastinal trunkusa 

drene olur. Genellikle bu lenfatik trunkuslar baĢ ve boyunu drene eden juguler lenfatik 

trunkusa dökülür. Juguler lenfatik trunkus kısa bir segment olup sağda sağ lenfatik duktusa, 

solda ise torasik duktusa drene olur. Bununla birlikte, birçok hastada bu duktuslar direkt 

olarak internal juguler ven ve subklaviyan ven bileĢkesine açılarak brakiosefalik vene 

dökülür. Bazı olgularda ise bu venlerin hepsine ayrı ayrı drenaj gerçekleĢebilir (18). Memenin 

lenfatik drenajı Ģekilde gösterilmiĢtir (ġekil 3).  
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Şekil 3. Memenin lenfatik drenajının şematik görünümü (19)  

 

MEME KANSERLERİNDE HİSTOPATOLOJİ 

Meme kanseri preinvaziv ve invaziv olarak ikiye ayrılır. Preinvaziv kanserler duktal 

karsinoma in situ (DKĠS) ve lobüler karsinoma in situ (LKĠS) olarak ayrılmaktadır. Ġnvaziv 

tümörler ise invaziv duktal karsinoma (IDK), invaziv lobuler karsinoma (ILK), medüller 

karsinoma, tubuler karsinoma, musinöz karsinoma, adenokistik karsinoma, invaziv 

mikropapiller karsinoma, metaplastik karsinoma ve primer nöroendokrin küçük hücreli 

karsinomlardır (20). 

 

Preinvaziv Tümörler 

Duktal karsinoma in situ (DKIS) meme duktus hücrelerinde kontrolsüz büyüme olarak 

tanımlanabilir. Bu nedenle, bazı uzmanlar DKIS’ın prekanseröz bir durum olduğuna 

inanmaktadır. Bazıları ise, atipik hiperplazi ötesinde herhangi bir hücresel değiĢikliği kanser 

olarak sınıflandırmaktadır. Tarama amaçlı MG’nin artan kullanımı DKIS saptanmasında 

dramatik bir artıĢa yol açmıĢtır. Duktal karsinoma in situ, noninvaziv meme kanserleri içinde 

en sık görülen tip olup Amerika BirleĢik Devletlerinde saptanan tüm yeni meme kanseri 
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vakalarının yaklaĢık % 15’i oluĢturmaktadır. Duktal karsinoma in situ vakalarının %90’ı 

doğrusal, kümelenmiĢ, segmental, fokal veya karıĢık dağılımlı Ģüpheli mikrokalsifikasyonlar 

olarak mamografi ile tespit edilmektedir. Duktal karsinoma in situ, komedo (kribriform, 

mikropapiller, papiller, solid) ve nonkomedo alt tiplerine ayrılır. Histolojik olarak yapılan bu 

ayırım DKIS progresyonu veya lokal nüks olasılığı hakkında ek prognostik bilgi 

sağlamaktadır (20). 

Lobüler karsinoma in situ (LKIS) memenin lobul ya da loblarındaki süt üreten 

hücrelerin anormal değiĢimlerinden geliĢmektedir. Ġnvaziv kanserlere oranla çok daha az 

görülmekte olup (Amerika BirleĢik Devletleri'nde her yıl yaklaĢık 4.200 yeni vaka) invaziv 

kansere dönüĢme riski DKIS’dan daha azdır. Ayrıca lobüler intraepitelyal neoplazi olarak 

adlandırılan, LKIS aslında çoğu tıp uzmanı tarafından kanser ya da premalign lezyon olarak 

kabul edilmemekte olup bunun yerine invaziv meme kanseri riski olan kadınları tanımlayan 

bir iĢaret olarak görülmektedir.  Genellikle birden fazla lezyon olup sıklıkla iki taraflıdır. 

Genellikle meme biyopsisinde rastlantısal olarak tespit edilmekte olup nadiren klinik veya 

mamografik bulgu göstermektedir (20). 

 

İnvaziv Kanserler 

Ġnvaziv meme kanserinde en sık görülen ve tüm hastaların %50’sini olusturan 

histopatolojik tip IDK’dır. Duktal hücrelerin solid gruplar olusturduğu, nekrozun nadir ve 

çoğunlukla in situ komponentin eslik ettiği meme kanseri tipidir. Daha nadir görülen diğer 

histopatolojik tipler; ILK, medüller karsinoma, tubuler karsinoma, musinöz karsinoma, 

adenokistik karsinoma, invaziv mikropapiller karsinoma, metaplastik karsinoma ve çok daha 

nadir görülen primer nöroendokrin küçük hücreli karsinomadır. ILK prognostik açıdan IDK 

ile benzerlik göstermekteyken, tubuler, meduller ve musinöz karsinoma IDK’dan daha iyi 

prognoza sahiptirler (21).  

 

MEME KANSERİNDE EVRELEME 

 Meme kanseri evrelemesinde AJCC 2002 (American Joint Committee on Cancer) 

evreleme sistemi kullanılmaktadır ve TNM (Tümör-Nod-Metastaz) sınıflamasına göre 

yapılmaktadır (22).  

 

 Meme Kanserinde Evreleme AJCC’ye göre Meme Tümörlerinin TNM 

Sınıflaması  

 Primer Tümör Boyutu (T) : T ölçümünde tümörün en büyük çapı göz önüne alınır. 
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TX: Primer tümör saptanamıyor 

T0: Primer tümöre ait bulgu yok 

Tis: Karsinoma in situ 

Tis (DKĠS): Duktal karsinoma in situ 

Tis (LKĠS): Lobüler karsinoma in situ 

Tis (Paget): Meme baĢının tümörsüz Paget hastalığı (tümör ile iliĢkili Paget hastalığında 

sınıflama kitle boyutuna göre yapılır) 

T1: Tümörün en büyük boyutu 2 cm veya daha az olan tümörler 

T1mic: En büyük boyutu 0.1 cm veya daha az mikroinvazyon 

T1a: En büyük boyutu 0.1 cm’nin üzerinde ancak 0.5 cm’den az 

T1b: En büyük boyutu 0.5 cm’nin üzerinde ancak 1 cm’den az 

T1c: En büyük boyutu 1 cm’nin üzerinde ancak 2 cm’den az 

T2: Tümörün en büyük boyutu 2 cm’den büyük ancak 5 cm’den küçük 

T3: Tümörün en büyük boyutu 5 cm’den büyük 

T4: Herhangi bir boyutta ancak göğüs duvarına veya cilde direk yayılım 

T4a: Pektoral kası tutmayan göğüs duvarı yayılımı 

T4b: Ciltte ödem (‘peau d’orange’ dahil) veya ülserasyon yada aynı taraf meme cildinde 

satellit deri nodülleri 

T4c: T4a ve T4b’nin birlikte olması 

T4d: Ġnflamatuar karsinom 

Bölgesel lenf bezleri (N): 

Nx: Bölgesel lenf bezleri değerlendirilemiyor 

No: Bölgesel lenf bezi metastazı yoktur 

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

N2: Birbirine yada diger yapilara fikse ipsilateral aksiller nod (lar) a metastaz 

N3: Ipsilateral internal mamarial nod (lar) a metastaz 

Uzak metastaz (M): 

Mx: Uzak metastazın varlığı değerlendirilemiyor 

Mo: Uzak metastaz yok 

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

 

Meme Kanserinde TNM Evrelemesi 

Evre 0: Tis N0 M0 

Evre 1: T1 N0 M0 
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Evre 2A: T0 N1 M0 

      T1 N1 M0 

     T2 N0 M0 

Evre 2B: T2 N1 M0 

                T3 N0 M0 

Evre 3A: T0-2 N2 M0 

                T3 N1-2 M0 

Evre 3B: T4 N0-2 M0 

Evre 3C: Herhangi bir T N3 M0 

Evre 4: Herhangi bir T herhangi bir N M1 (22) .  

 

MEME GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 

 

Mamografi  

Mamografi, kadınlarda meme kanseri tarama ve tanısında yüksek sensitiviteye sahip 

görüntüleme yöntemidir. Memeyi oluĢturan dokuların radyolojik görünüm farklılıklarından 

yararlanılır. Fibröz doku, duktal ve glandüler yapılar yüksek dansitede, yağ dokusu düĢük 

dansitede izlenir. Mamografik olarak lezyonlar belirli özelliklerine göre tanımlanmakta olup 

malign lezyonların sınırları düzensiz ve silik, marjinleri spiküle görünümdeyken, benign 

lezyonlarda iyi sınır, lobüle ve düzgün kontur daha sıklıkla izlenmektedir. Mamografi 

memenin makro ve mikrokalsifikasyonlarını görüntülemede duyarlılığı en yüksek olan 

tetkiktir. Mamografide dens meme dokularında duyarlılık az olup yağdan zengin meme 

dokularında duyarlılık fazladır. Meme koruyucu cerrahili olgularda izlenen skar dokularında 

ve meme implantı bulunan kadınlarda MG’nin tanısal duyarlılık oranları düĢüktür (23).     

Tanısal ve tarama amaçlı rutin MG’ler iki planda çekilmekte olup grafilerde meme 

dokusu medialde sternuma, lateralde latissimus dorsi anterior sınırına, süperiorda aksilla 

apeksi ve klavikulaya, inferiorda ise inframammarian katlantının aĢağısına kadar dahil 

edilmelidir. Meme sıkıĢtırılarak yeterli kompresyon sağlanarak superpozisyon gibi MG de 

değerlendirmeyi etkileyecek teknik hatalar giderilir. Rutinde mediolateral oblik (MLO) ve 

kraniokaudal (CC) grafiler çekilir. Tarama MG’sinde veya tanısal MG’de Ģüphelenilen 

dansiteler saptandığı takdirde rutin çekim protokolüne ilaveten modifiye projeksiyonlar, spot 

kompresyon ve magnifikasyon gibi grafiler eklenilerek MG’ nin tanısal doğruluğu arttırılır. 

Mediolateral oblik grafide meme pektoralis majör kasının düzlemine paralel komprese edilir, 

X-ıĢını yönü ise memenin süperomedialinden inferolateraline doğru yönlendirilerek çekim 
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gerçekleĢtirilir. Mediolateral oblik grafide özellikle üst dıĢ kadranı, aksiller kuyruğu çok iyi 

göstermekte olup diğer projeksiyonlardan daha fazla meme dokusu görüntü alanına 

girmektedir. Subareolar, santral ve medial meme dokusu CC grafide iyi bir Ģekilde 

görüntülenir (24).  

 ÇalıĢmalarda, MG’nin meme kanseri tanısını daha erken bir aĢamada artırdığı 

gösterilmiĢtir. Birçok randomize çalıĢmada 50-69 yaĢ arası tüm kadınlara rutin tarama MG 

çekiminin gerekliliği konusunda tutarlı verilere dayanarak, güçlü bir görüĢ birliğine 

varılmıĢtır. Ancak çalıĢmalar sonucu 40-49 yaĢ arası ve 70 yaĢın üzerindeki populasyonda 

rutin tarama ve tarama sıklığı açısından ortak bir görüĢ birliğine varılamamıĢtır (25-28). 

Amerikan Tıp Derneği, Amerikan Kanser Derneği, Amerikan Radyoloji Koleji, 

Amerikan Kadın Hastalıkları ve Doğum Koleji, Ulusal Kanser Enstitüsü ve Ulusal Kapsamlı 

Kanser Ağı rutin tarama baĢlangıcını 40 yaĢ olarak tavsiye etmektedir. Aile Hekimleri 

American Academisi 40 yaĢ ve üstü kadınlar için 1-2 yılda bir tarama MG önermektedir (23). 

Buna karĢın,  BirleĢik Devletler Önleyici Hizmetler Görev Gücü, Amerikan Hekimler Koleji 

ve Kanada Peryodik Sağlık Tarama Görev Gücü rutin tarama baĢlangıcını 50 yaĢ olarak 

önermektedir. Grupların çoğu açıkça meme kanseri taramasının hangi yaĢ aralığında durması 

gerektiğini belirtmemiĢtir (29). BirleĢik Devletler Önleyici Hizmetler Görev Gücü mamografi 

taramasını 74 yaĢına kadar yapılmasını önermektedir (26). Amerikan Radyoloji Koleji yaĢ 

ve/veya komorbiditeler temelinde yaĢam beklentisi 5-7 yıl olana kadar taramaya devam 

edilmesini önermektedir (27). 

Tanısal MG meme baĢı akıntısı veya fokal ağrı gibi meme semptomları olan, ele gelen 

kitle gibi anormal klinik bulguları olan, ya da tarama MG’sinde tespit edilen mamografik 

anormalliği olan kadınlara uygulanmaktadır. Tanısal MG lezyonun morfolojisini göstermek 

için farklı ek projeksiyonlara veya US kullanımının gerekip gerekmediğine karar verebilecek 

olan bir radyoloğun doğrudan denetimi altında yapılmalıdır. Tanısal MG’de modifiye 

projeksiyonlar, lateral grafi, spot kompresyon, magnifikasyon veya yuvarlamalı grafiler gibi 

ek mamografik incelemeler yapılmaktadır (24). 

 

Ultrasonografi  

Ultrasonografi palpabl bir lezyonun varlığında ya da MG’de saptanan fokal bir 

lezyonun varlığında lezyonun kistik-solid ayırımında ve solid lezyonun karakterizasyonu 

açısından kullanılan temel görüntüleme yöntemidir. Ultrasonografinin avantajı hem yoğun ve 

hem yağlı memeyi iyi bir Ģekilde değerlendirilebilmesidir (30). 
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Ultrasonografi‘nin temel endikasyonları arasında ele gelen anormallik, MG’de fokal 

abnormalite, meme ağrısı, meme baĢı akıntısı, biyopsisi yapılmamıĢ lezyonların takibi 

(çoğunlukla meme görüntüleme ve arĢivleme sisteminde-3 lezyonlar), Ģüpheli veya malign 

nodülü olan hastalarda lezyonun yaygınlığının belirlenmesi, Ģüpheli veya malign lezyonu olan 

hastalarda bölgesel lenf nodlarının değerlendirilmesi ve giriĢimsel iĢlemlere rehberlik 

sayılmaktadır (31). 

Memenin US ile değerlendirilmesinde yüksek çözünürlüklü lineer transduserlar 

kullanılmaktadır. Daha iyi yakın alan çözünürlükleri nedeniyle 7-12 MHz frekanslı 

transdüserler tercih edilmektedir (32). Günümüzde geliĢen teknolojiyle meme US’de 14-18 

MHz frekanslı transduserler rutinde kullanılmaktadır. 

Ultrasonografi, bazı uluslararası rehberlerde meme kanseri taramasında MG’ye ek bir 

yöntem olarak önerilmekle birlikte, meme kanserinde tarama amaçlı primer modalite olarak 

tek baĢına önerilmemektedir. Glandüler doku oranı yoğun memede MG’de yalancı negatiflik 

oranı glandüler doku oranı düĢük olanlara göre daha fazladır. Özellikle glandüler doku oranı 

fazla olan memelerde tek baĢına kullanılan MG’ye göre US+MG kullanımının meme kanser 

saptama oranını artırdığı bildirilmektedir (31-37). 

Ultrasonografinin dezavantajı operatöre bağımlı olması, zaman alıcı bir yöntem olması 

ve mikrokalsifikasyonları tespit edememesidir. Operator bağımlı olmasından dolayı yalancı 

pozitiflik oranı yüksektir (38). 

 

Manyetik Rezonans Görüntüleme  

Mamografi ve US memenin temel görüntüleme yöntemleridir. Ancak bazı lezyonlarda 

meme görüntülemesinde manyetik rezonans (MR) görüntüleme kullanılmaktadır. Yüksek 

yumuĢak doku kontrastı, kesitsel ve multiplanar görüntülemeye izin vermesi, iyonize 

radyasyon içermemesi nedeniyle meme MR bazı lezyonlarda daha üstün bir modalitedir. 

Ancak tek baĢına problem çözücü olarak kullanılmamalıdır. Okült meme kanserinde, 

multisentrik-multifokal ayrımında veya rezidüel maligniteyi görüntüleyebilmesi, dinamik 

kontrastlı incelemelere olanak sağlaması, tüm meme hacmi ve göğüs duvarını görüntüleme 

yeteneği ile meme kanseri görüntülenmesinde seçilmiĢ olgularda MG’yi tamamlayıcı bir tanı 

yöntemi olarak kullanılmaktadır (39). Yüksek riskli olgularda ise MR tarama amaçlı 

kullanılabilmektedir. Memenin malign lezyonlarının saptanmasında duyarlılığı diğer 

yöntemlere göre oldukça yüksektir. Kontrastlı dinamik çalıĢmaların eklenmesi ile duyarlılık 

ve özgüllük değerleri yükselmektedir. Son yıllarda hızlı görüntüleme sekanslarının 
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geliĢtirilmesi, software ve postprosesing teknolojisindeki geliĢmeler ile uygulamaya giren 

spektroskopi ve difüzyon ağırlıklı görüntülemelerin kullanılması ile özgüllük değerleri daha 

da yükselmektedir (40).  

 

MEMENİN BENİGN KALSİFİKASYONLARI 

Memenin tipik olarak, biyopsi gerektirmeyen benign kalsifikasyonları arasında; 

dermal kalsifikasyonlar, vasküler kalsifikasyonlar, lusent merkezli kalsifikasyonlar, yumurta 

kabuğu kalsifikasyonlar, kaba veya patlamıĢ mısır kalsifikasyonlar, büyük çubuk benzeri 

kalsifikasyonlar, yuvarlak ve noktasal kalsifikasyon, kalsiyum sütü kalsifikasyonları, sütur 

kalsifikasyonlar ve distrofik kalsifikasyonladır sayılmaktadır (41).  

Cilt veya dermal kalsifikasyonlar genellikle meme periferinde özellikle inferior, 

posterior ve medial yönlerde, lusent merkezli küresel kalsifikasyonlar olarak tanımlanır (42).  

Vasküler kalsifikasyonlar sıklıkla yaĢlı kadınlarda, mamografilerde görülen 

aterosklerotik, arteryal kalsifikasyonlardır. Tipik olarak iki paralel çizgi ya da demir yolu 

görünümündedir. Bazen arteryal kalsifikasyonu DKIS’ in lineer kalsifikasyonundan ayırmak 

zor olabilir. Memenin arteryal kalsifikasyonları diabet ve hiperparatiroidizm ile iliĢkili olabilir 

(43). Meme vaskuler kalsifikasyon varlığı artmıĢ kardiyovasküler hastalık risk profillerine 

sahip kadınların tespiti için kullanılabileceğine dair çalıĢmalar mevcuttur (44). 

Yumurta kabuğu kalsifikasyonlar bir kürenin yüzeyinde biriken kalsiyum olarak 

görünür ve incedir. Yumurta kabuğu kalsifikasyonlarının duvarları lusent merkezli 

kalsifikasyonlardan daha incedir. Yumurta kabuğu kalsifikasyonun iyi huylu bir bulgu temsil 

etmek tüm çevresinin tamamen kalsifiye olmasına gerek yoktur. Yağ nekrozu yumurta 

kabuğu kalsifikasyon ile sonuçlanabilmesine rağmen, kist duvarı kalsifikasyonu yumurta 

kabuğu kalsifikasyonlarının en sık nedenidir (45). 

Kaba veya patlamıĢ mısır kalsifikasyonları fibroadenomların involüsyonu ve hyalin 

dejenerasyonu ile iliĢkilidir. Kalsifikasyonlar genellikle fibroadenomun periferinden 

baĢlayarak santraline doğru ilerler. Fibroadenomlar mamografi tarafından fark edilebilecek bir 

kitle olmadan tamamen kalsifiye olabilir (46).  

Büyük çubuk benzeri veya sekretuar kalsifikasyonlar duktal sistemin eksenleri 

boyunca seyreden duktal sekresyonların kalsifikasyonu olup periferden kalsifiye olmaya 

baĢlarlarsa santrali lusent olabilir. Genel olarak, malign kalsifikasyonlara göre daha kaba ve 

geniĢtir (genellikle çapı> 1 mm). Büyük çubuk benzeri kalsifikasyonlar genellikle bilateral ve 

diffüz olup sekretuar hastalık, plazma hücreli mastit ve kanal ektazisi ile iliĢkilidir (41).  
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Noktasal tarzda kalsifikasyonlar, iyi sınırlı sferik kalsifikasyonlardır. Punktat 

kalsifikasyonlar genellikle çapı 0.5 mm'den az olanlar için tanımlanmıĢtır. Yuvarlak 

kalsifikasyonlar değiĢik boyutlu iyi huylu küresel kalsifikasyonlar olup 1 mm'den küçükse 

lobüllerin asinilerinde meydana gelir. Ġzole punktat kalsifikasyon kümesi kesinlikle yakın 

takip hatta biyopsi gerektirir (46).  

Kalsiyum sütü, özellikle magnifiye CC ve gerçek lateral (mediolateral) 

projeksiyonlarda, mamografi sırasında kolaylıkla teĢhis edilebilen iyi huylu bir süreçtir. 

Kraniokaudal projeksiyon dikey x-ıĢını ile görüntüleme olduğundan kalsiyum sütü kötü sınırlı 

ve is lekesi gibi görünür. Magnifiye görüntülerde kalsifikasyonlar keskin sınırlı, hilal Ģekilli, 

yarım ay, kurvilineer ya da lineer gibi karakteristik kalsiyum sütü Ģeklinde görülür (47).  

Sütur kalsifikasyonu genelde bilinen bir cerrahi bölgede meydana gelen doğrusal ya da 

boru Ģeklinde kalsifikasyonlardır. Sütur kalsifikasyonlar olasılıkla katküt süturler gibi 

rezorpsiyonu geç olan süturların kalsifikasyon için oluĢturduğu ortam nedeniyle meydana 

gelir. Sütur kalsifikasyonları benign meme biyopsi yapılmıĢ olanlar ile karĢılaĢtırıldığında 

radyasyon tedavisi geçirmiĢ kadınlarda daha sık görülür. Radyasyon tedavisi gecikmiĢ doku 

iyileĢmesi ile sonuçlanır ve muhtemelen sütur rezorpsiyon zamanınıda uzatmaktadır. 

Kalsifiye dikiĢ malzemesi en erken ameliyat sonrası 2 yıl içinde mamografide belirgin hale 

gelir (48). 

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

den büyük olup sıklıkla merkezi lusenttir (49).  

 

ATEROSKLEROZ 

Ateroskleroz (AS), büyük ve orta boy arterlerin duvarlarında asimetrik ve fokal olarak 

ortaya çıkan, temel olarak intima tabakasında oluĢan, damar lümeninde daralmaya yol açan 

kalınlaĢmadır (50). 

 

Epidemiyoloji 

Medikal, giriĢimsel ve cerrahi tedavideki ilerlemelere rağmen, aterosklerotik hastalık 

geliĢmiĢ ve geliĢmemiĢ ülkelerde ölümlerin en önemli nedenidir (51).  

Amerika BirleĢik Devletlerinde koroner arter hastalığı yılda 400,000 'den fazla ölüm 

ile yaklaĢık her 6 ölümden 1’ine neden olmaktadır. Her yıl yaklaĢık 785,000 Amerikalı ilk kez 

miyokard infarktüsü geçirmekte olup 470,000 Amerikalı’da ise tekrarlayan atak izlenmektedir 

(52).  
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Etiyoloji 

Aterosklerozun etiyolojisi bilinmemektedir, ancak aterosklerotik plak ilerlemesine 

katkıda bulunan birden fazla faktör vardır. Bunlar genetik ve kazanılmıĢ faktörlerdir.  

Ateroskleroz geliĢiminde koagülasyon, inflamasyon, lipid metabolizması, intimal 

hasarı ve düz kas hücre proliferasyonu gibi süreçler yer almaktadır. Bu süreçleri etkileyen 

faktörler aterosklerozu yavaĢlatabilir veya hızlandırabilir. En yaygın risk faktörleri aile 

öyküsü, hiperlipidemi, cinsiyet, metabolik hastalıklar (diabetes mellitus vb), sigara, 

hipertansiyon ve antioksidanların eksiklikleri vardır (53). 

 

Patogenez 

Ateroskleroz, arter ve arteriollerin intimasında fibröz-yaglı plakların olusumu ile 

karakterizedir. En sık etkilenen bölgeler: ana karotis arterinin bifurkasyonu, karotis arterinin 

sifonu, proksimal orta serebral arter, distal vertebral arter, proksimal basiler arter ve arkustan 

ayrılan ana damarların baĢlangıçlarıdır (54).  Bu bölgelerde, intimada küçük yağ birikintileri 

olarak baĢlayan aterosklerotik lezyonlar düz kas hücreleri ve makrofaj içeren kalın intimal 

plaklara dönüsürler. Yağ dolu düz kas hücreleri (köpüksü hücreler) AS’nin ilk lezyonları 

olarak kabul edilirler. Bu dönemde yağlı birikintiler obstrüksiyona ya da herhangi bir 

semptoma yol açmaz. Lezyonlar 10 yaĢından sonra birçok çocuğun aortasında izlenebilir ve 

gelecekteki AS riski hakkında bir fikir vermez. Ancak erken yaĢlarda koroner arterlerde 

görülmesi AS olasılığını artırır. Fibröz plaklar, intimal kalınlaĢma ile birlikte giden ileri evre 

AS’nin en karakteristik lezyonlarıdır (55).  

Koroner, karotis, serebral, renal arterler ve aorta en sık tutulan damarlardır. Alt 

ekstremite arterleri de hastalığa duyarlıdır. Aterosklerotik plaklar damar lümeninde pıhtı 

oluĢumunu baĢlattığında ve kan akımını bozduğunda yaĢamı tehdit eden akut koroner 

sendrom ve inmeye yol açar (56).  

 

MEME KORUYUCU CERRAHİ VE RADYOTERAPİ 

Meme koruyucu cerrahi (aynı zamanda lumpektomi yada geniĢ lokal eksizyon olarak 

adlandırılmaktadır) evre 1 veya evre 2 hastalığı bulunan kadınların yaklaĢık %70’i tarafından 

mastektomiye tercih edilen bir tedavi yöntemidir (57,58).  

Meme koruyucu cerrahi hemen her zaman memenin RT’si ile takip edilen iki aĢamalı 

tedavinin ilk adımıdır. Meme koruyucu cerrahi yapılan olgular ile mastektomi yapılan olgular 

arasında genel sağkalım arasında istatistiksel olarak farklılık saptanmamıĢtır (59). 
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Birçok çalıĢma kombine tedavi sağkalım oranlarının total mastektomi ile aynı 

olduğunu göstermektedir. Meme korunur ve seçilen uygun kriterler ile memede tümör nüksü 

riski 5 yıllık takiplerde yaklaĢık % 5 ve 10 yıllık takiplerde yaklaĢık % 10'dur. Memede tümör 

nüksü olan hastaların bir kısmında kurtarma mastektomisi yapılır. Ortalama sağkalım oranları 

eĢit olan mastektomi veya meme koruyucu seçen hastalar için toplam lokal kontrol oranları 

aynıdır. Radyoterapi olmadan meme koruyucu cerrahi ile tedavi edilen hastalarda 5 yılda en 

az % 30 lokal nüks oranı varken, iyi sınırlı küçük tümörü olan hastalar için (yaklaĢık% 20)  

daha düĢüktür (59,60).  

Günümüzde invaziv meme kanserinde MKC sonrası standart yaklasım tüm meme 45-

50 Gy RT sonrası tümör yatagına ek 10-15 Gy doz verme seklinde iken DKĠS’de sadece tüm 

memeye 45-50 Gy verilmektedir (61).  

Radyoterapiden kaçınan hastalarda yüksek lokal nüks riski nedeniyle düĢük sağ kalım 

oranları mevcuttur. Meme koruyucu cerrahi sonrası RT genellikle en fazla 6-7 hafta kadar 

süren günlük tedaviden oluĢmakta olup 25 fraksiyonda verilmektedir. Günde bir kez olmak 

üzere haftada 5 kez uygulama yapılmaktadır. Bu durum küçük bir tümörü olsada bazı hastalar 

için mastektomiyi meme koruyucu cerrahiden daha pratik bir seçenek yapabilir (62).  

Meme koruyucu cerrahi meme boyutuna göre büyük tümörü olan, multisentrik 

hastalığı bulunan veya RT sonrası lokal nüksü bulunan hastalar için kontrendikedir. Ayrıca RT 

ciddi kollajen vasküler bozukluğu olan kadınlarda nispeten daha kötü kozmetik sonuçlar 

oluĢturabileceğinden kontrendikedir (63).  



17 

 

 

 

 

 

 

 

 

GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalıĢma 15/12/1999-10/07/2009 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi’nde meme kanseri nedeniyle MKC olan ve ardından RT alan 123 kadın olgu 

retrospektif olarak değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmamıza Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Dekanlığı GiriĢimsel olmayan Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu’ndan onay alınarak baĢlanmıĢ 

olup 22/02/2012 tarihli, TÜTF-GOKAEK 2012/179 protokol kodlu etik kurul kararı ekte 

sunulmuĢtur (Ek-1). 

Tüm olgular MKC ve RT tedavisi almıĢ olup Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Radyoloji Anabilim Dalında rutin kontrol mamografi yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya sadece MKC ve 

RT tedavisi almıĢ rutin kontrol MG çekilmiĢ hastalar dahil edilmiĢtir. ÇalıĢma kapsamına MKC 

sonrası RT yapılan olgularda RT sonrası en az 2 yıl geçme Ģartı arandı. 2 yıldan daha kısa 

süreye sahip olgular çalıĢma dıĢı bırakıldı. Ayrıca kiĢisel özgeçmiĢ bilgilerine ulaĢılamayan 

olgular çalıĢma kapsamına dahil edilmedi. Cerrahi öncesi dönemde rutin olarak tüm olgularda 

yaĢ, sigara, diabet, hipertansiyon, kardiyak hastalıklar, malignite ve inme gibi kronik hastalıkları 

sorgulayan kiĢisel özgeçmiĢ formu doldurulmuĢtu.  

Aralık 2001-Temmuz 2011 tarihleri arasında baĢvurmuĢ olan olguların mammografi 

görüntüleri, Radyoloji Anabilim Dalında bulunan tam alanlı digital mammografi ‘Selenia 

Digital Mammography System’ (2008 Lorad, Hologic, USA) cihazının digital arĢivi MIMS’ten 

(Mammography Image Management Solutions) iĢ istasyonuna geri çağırılarak veya eski 

konvansiyonel mamografi filmleri incelenerek değerlendirilmiĢtir.  

Selenia dijital mammografi sistemde direkt dönüĢtürücü teknoloji mevcuttur. Bu sistem 

ile ıĢık diffüzyonu elimine edilerek görüntü kalitesi arttırılmaktadır.  
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Mammografi çekiminde görüntüleme alanı (Field of view / FOV) 24x29 cm olup hemen 

hemen tüm meme dokusu bu alana yerleĢtirilebilmektedir ve tek bir ekspojur ile görüntü elde 

edilebilmektedir. Tam alanlı digital mammografide 26-31 mAs, 55-75 kVp aralığında x-ıĢınları 

kullanılarak görüntüler elde edilmiĢtir. Bu sistemde meme için otomatik kompresyon sistemi 

kullanılmıĢ olup kompresyon gücü meme kalınlığı ve fibroglandüler doku dağılımına bağlı 

değiĢkenlik göstermektedir (CC pozisyonlarda 80-123 Newton, MLO pozisyonlarda 81-183 

Newton). 

Tam alan dijital mammografi ile değerlendirilen tüm olgularda her iki memeye standart 

CC ve MLO pozisyonlarda olmak üzere görüntüler elde olunmuĢtur. Gerekli görülen olgularda 

tanısal amaçlı ek grafiler (spot kompresyon, magnifikasyon, aksiller, mediolateral, yuvarlamalı 

iç ve dıĢ kadran görüntüleri) alınmıĢtır. Dijital mammografi arĢiv sisteminde mammografi 

görüntüleri 1/3 oranında sıkıĢtırılarak arĢivlenmekte ve bilgi kaybı olmaksızın görüntüler geri 

çağırılabilmektedir. Digital mammografi görüntüleri Barco MGD 521 M, 2x2.5 K medikal 

monitörde değerlendirilmiĢtir. Bu monitör digital mammografi görüntülerini sergilemek için 

tasarlanmıĢ 5 Megapiksel çözünürlüğe sahip medikal monitördür. Sistemde modülasyon 

transfer fonksiyonu daha iyi olup daha iyi bir parlaklık ve kontrast oranı sağlamaktadır. 

 

Mamografi ve Meme Arteryal Kalsifikayon Değerlendirilmesi  

Radyoloji Anabilim Dalında bulunan tam alanlı digital mammografi ‘Selenia Digital 

Mammography System’ (2008 Lorad, Hologic, USA) cihazının digital arĢivi MIMS’ten 

(Mammography Image Management Solutions) iĢ istasyonuna geri çağırılarak ve 

konvansiyonel MG’leri incelenerek yeniden değerlendirildirilmiĢtir. Konvansiyonel MG’ler  

olguların kendilerinden istenerek veya hastane arĢivinden temin edilerek değerlendirilme 

yapılmıĢtır. Mamografiler MAK yönünden aynı radyolog tarafından yeniden değerlendirildi.  

Mamografi ile görülebilen vasküler kalsifikasyonlar arterlerin orta tabakasında 

görülmekte olup Mönckeberg kalsifikasyonları olarak adlandırılır. Bu kalsifikasyonlar 

genellikle yaygın ve ince olup periferik arterlerin duvarlarını çevreleyerek arter duvarında 

sertliğe neden olarak damar elastisitesini kısıtlar. Bu durum arteri gerilmeye dayanıksız hale 

getirmektedir (64). Meme arteryal kalsifikasyonları arter duvarı longutinal görüntülendiğinde 

bir konik periferinde iki paralel lineer kalsiyum depozisyonu ya da arter transvers kesildiğinde 

kalsifik halka olarak saptanır (65).  
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 Mammografik olarak saptanan MAK’lar literatüre göre sıfırdan üçe kadar 

derecelendirildi (66).  

 Grade 1 hafif:  Arter veya arterler hafifçe kalsiyum tarafından çevrelenmiĢ (ġekil 1). 

Grade 2 orta: Arter veya arterler belirgin olarak kalsiyum tarafından çevrelenmiĢ 

(ġekil 2). 

 Grade 3 Ģiddetli: Arter veya arterler belirgin ve kalın bir sütun halinde kalsiyum 

tarafından çevrelenmiĢ (ġekil 3).  

Bu derecelendirme sistemi ile tüm olguların RT öncesi ve sonrası mamografileri MAK 

açısından değerlendirilerek kaydedilmiĢtir. 
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Şekil 1. Grade 1 meme arteryal kalsifikasyonu 
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Şekil 2. Grade 2 meme arteryal kalsifikasyonu 
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Şekil 3. Grade 3 meme arteryal kalsifikasyonu 
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 İSTATİSTİKSEL ANALİZ   

Nicel verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov Smirnov testi ile incelendi. 

Normal dağılıma uygun olan veriler için karĢılaĢtırmalarda eĢleĢtirilmiĢ t testi ve bağımsız 

gruplarda t testi kullanıldı ve tanımlayıcı istatistikler yapıldı. Normal dağılıma uygun olmayan 

verilerde ise Wilcoxon T ve Mann-Whitney U testleri ile analizler gerçekletirildi ve 

tanımlayıcı istatistikler medyan (%25-%75 persantil) biçiminde gösterildi. RT süresi ile MAK 

artıĢı arasındaki iliĢkinin incelenmesinde Spearman Korelasyon analizi kullanıldı.  

Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde STATISTICA paket programı kullanıldı 

(Lisans no: AXA507C775506FAN3 ). Tüm istatistiksel testlerde p<0.05 anlamlılık seviyesi 

olarak kabul edildi.   
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BULGULAR 

 
ÇalıĢmaya katılan olguların yaĢ ortalaması 30-76 arasında değiĢmekte olup ortalama 

48 idi. ÇalıĢmaya katılan 123 olgunun tümünde primer meme kanseri tanısı mevcut olup 

MKC+RT tedavisi almıĢtı (Tablo 1). 

Olguların RT tedavileri üzerinden geçen süre minimum 3 yıl, maksimum 13 yıl 

arasında değiĢmekteydi (Tablo 1).  

 
Tablo 1. Çalışmaya alınan olguların ortalama yaşı ve radyoterapi sonrası geçen süre 

 Yaş RT sonrası süre (yıl) 

Minimum 30 3 

Maksimum 76 12 

Ortalama 48 7 

Standart sapma 8,872 2,4 

 

RT: Radyoterapi 

 

Olgularda eĢlik eden sistemik hastalıklar araĢtırıldığında 14 olguda (%11.4)  HT, 11 

olguda (%8,9) birden çok, 1 olguda (%0,8)  kronik karaciğer hastalığı, 1 olguda (%0,8)  

kronik böbrek hastalığı, 1 olguda (%0,8)  hipotroidi, 1 olguda (%0,8)  hipertroidi olduğu 

görüldü. Kalan 94 olguda (%76,4) ise herhangi bir sistemik patoloji görülmedi (Tablo 2). 
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Tablo 2. Çalışmaya alınan olgularda eşlik eden komorbit hastalık oranı 

 

Komorbit hastalık 

 

Sayı 

 

Yüzde (%) 

 

Yok 

 

94 

 

76,4 

 

Hipertansiyon 

 

14 

 

11,4 

 

Birden çok 

 

11 

 

8,9 

 

Karaciğer 

 

1 

 

0,8 

 

Böbrek 

 

1 

 

0,8 

 

Hipertiroidi 

 

1 

 

0,8 

 

Hipotiroidi 

 

1 

 

0,8 

 

   

ÇalıĢmaya alınan 123 olgunun 20’si  (%16,3) sigara kullanmaktadır (Tablo 3).  

 

Tablo 3. Çalışmaya alınan olgularda sigara kullanım oranı 
 

  

Olgu sayısı 

 

Yüzde (%) 

 

Sigara kullanan 

 

20 

 

16,3 

 

Sigara kullanmayan 

 

103 

 

83,7 

 

Olgularda MKC ve RT yapılan memenin RT öncesi dönemde MAK açısından 

karĢılaĢtırıldığında MAK 9 olguda (%7,3)  saptanmıĢ olup, 114 olguda (%92,7) MAK 

saptanmamıĢtır (Tablo 4). 

Olgular karĢı memede MAK açısından karĢılaĢtırıldığında RT öncesi dönemde MAK 9 

olguda (%7,3)  saptanmıĢ olup 114 olguda (%92,7) saptanmamıĢtır (Tablo 4).  
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Tablo 4. Mamografik olarak radyoterapi öncesi meme arteryal kalsifikasyonu saptanan  

               kişi sayısı 

  

Pre-RT MAK (+) olgu sayısı 

 

Toplam 

 

Yüzde 

(%) 

MKC yapılan 

meme 

 

9 

 

123 

 

7,3 

Karşı meme  

9 

 

123 

 

7,3 

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

 

 

 Olgularda MKC ve RT yapılan memenin pre-RT ve post-RT MAK açısından 

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

heriki memede MAK artıĢı saptanmıĢtır. Olgularda MKC ve RT almıĢ taraftaki MAK artıĢı 

istatiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0.001) (Tablo 5, ġekil.4). 

 

Tablo 5.  Her iki memenin radyoterapi öncesi ve radyoterapi sonrası mamografilerinde 

meme arteryal kalsifikasyonu artışı 

 

  

Pre-RT MAK 

olgu sayısı 

 

Post-RT MAK 

olgu sayısı 

 

MAK artış saptanan 

olgu sayısı 

 

Yüzde 

(%) 

 

MKC+RT alan 

meme 

 

9 

 

26 

 

25 

 

% 20,3 

 

Karşı meme 

 

 

9 

 

21 

 

10 

 

% 8,1 

 

Pre-RT: Radyoterapi öncesi, Post-RT: Radyoterapi sonrası, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyon, MKC: 

Meme Koruyucu Cerrahi. 
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Pre-RT: Radyoterapi öncesi, Post-RT: Radyoterapi sonrası, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyon,  

MKC: Meme Koruyucu Cerrahi. 

 

Şekil 4. Her iki memenin radyoterapi öncesi ve radyoterapi sonrası mamografilerinde  

            meme arteryal kalsifikasyonu artışı 

 

 Her iki memedeki pre-RT, post-RT MAK artıĢı 7 (%5,6) olguda saptanmıĢ olup 

ortalama yaĢları 55 saptanmıĢtır. Olgulardaki MAK artıĢının yaĢ ile uyumlu olduğu 

istatistiksel anlamlı olarak saptanmıĢtır (p<0.001) (Tablo 6, ġekil.4).  

 

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

artışı ilişkisi 

 

  

MAK artışı 

saptanmayan 

 

MAK artışı 

saptanan 

MAK artışlı 

olguların ortalama 

yaşı 

 

MKC+RT alan 

meme 

 

98 

 

25 

 

47 

 

Karşı meme 

 

113 

 

10 

 

50 

 

Bilateral 

 

 

116 

 

7 

 

55 

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

 

MKC+RT alan
meme

Karşı meme

9 

0 

9 

26 

21 

25 

10 

Pre-RT MAK olgu sayısı Post-RT MAK olgu sayısı

MAK artış saptanan olgu sayısı
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RT: Radyoterapi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyonu, MKC: Meme Koruyucu Cerrahi. 

 

Şekil 5. Radyoterapi alan ve almayan meme arasındaki meme arteryal kalsifikasyonu 

artışı ilişkisi 

 

Post-RT sonrası MAK artıĢı saptanan olgularda sigara kullanımı mevcut değildi. 

ÇalıĢmamızda pre-RT MAK ile post-RT MAK karĢılaĢtırıldığında sigara kullanımı ile MAK 

artıĢı arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Sigara kullanımı ile meme arteryal kalsifikasyonu artışı arasındaki ilişki 

 

  Toplam olgu 

sayısı 

Karşı tarafta MAK 

artış olan 

MKC+RT almış tarafta 

MAK artış olan 

 

 

Sigara 

kullanımı 

 

 

 

Var 

 

20 0 0 

 

Yok 

 

103 25 10 

 

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

 

 Olguların RT tedavileri üzerinden geçen süre minimum 3 yıl, maksimum 13 yıl 

arasında değiĢmekteydi.  RT sonrası geçen süre ile MAK arasında istatistiksel olarak anlamlı 

iliĢki bulunmamıĢtır (p>0.05) (Tablo 8). 

 

 

MKC+RT alan
meme

Karşı meme Bilateral

98 

113 

0 

116 

25 

10 7 

47 50 
55 

MAK artışı saptanmayan MAK artışı saptanan MAK artışlı olguların ortalama yaşı
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Tablo 8. Meme arteryal kalsifikasyonu artışı saptanan olgularla radyoterapi sonrası 

geçen süre ilişkisi 

 

 
 

Olgu sayısı 

 

 

Post-RT ortalama süresi (yıl) 

 

MAK artışı  

 

 

25 

 

7,23 

 

MAK değişmeyen  

 

 

98 

 

7,74 

 
RT: Radyoterapi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyonu. 

 

 

  Olgularda eĢlik eden sistemik hastalıklar araĢtırıldığında 14 olguda (%11.4) HT, 1 

olguda (%0,8) kronik karaciğer hastalığı, 1 olguda (%0,8) kronik böbrek hastalığı, 1 olguda 

(%0,8) hipotroidi, 1 olguda (%0,8) hipertroidi olduğu görüldü. 94 olguda (%76,4) sistemik 

patoloji görülmedi. 94 olguda (%76,4) sistemik patoloji görülmedi. ÇalıĢmada komorbit 

hastalıkla ile MAK arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Komorbit hastalık meme arteryal kalsifikasyonu artışı ilişkisi 

 

 

Komorbit 

hastalık 

 
MKC+RT tarafında 

MAK artışı olan 

Karşı tarafta 

MAK artışı olan 

MAK değişiklik 

olmayan 

 

Yok 
22 

 

8 
74 

 

Hipertansiyon 

 

3 

 

2 
9 

 

Birden çok 

 

0 

 

0 
11 

 

Karaciğer 

 

0 

 

0 
1 

 

Böbrek 

 

0 

 

0 
1 

 

Hipertiroidi 

 

0 

 

0 
1 

 

Hipotiroidi 

 

0 

 

0 
1 

 

RT: Radyoterapi, MAK: Meme Arteryal Kalsifikasyonu, MKC: Meme Koruyucu Cerrahi. 
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 ÇalıĢma kapsamına alınan bazı olgulara ait örnekler Ģekil 6-13’de gösterilmiĢtir. 

 Olgu 1; MKC sonrası RT almıĢ 64 yaĢında, özgeçmiĢinde 5 yıldır bilinen HT hastalığı 

olan, sigara kullanmayan olgunun 3 yıl sonrası kontrol MG’ sinde MAK artıĢı saptanmamıĢtır 

(ġekil 6,7). 

 

 

Şekil 6. Radyoterapi öncesi grade 1 meme arteryal kalsifikasyonu 
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Şekil 7. Radyoterapi sonrası meme arteryal kalsifikasyonunda değişim saptanmadı 
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 Olgu 2; MKC sonrası RT almıĢ 50 yaĢında, özgeçmiĢinde komorbid hastalığı 

olmayan, sigara kullanmayan olgunun 4 yıl sonrası kontrol MG’ sinde MKC olan ve RT alan 

tarafta MAK artıĢı saptanmıĢtır (ġekil 8,9). 

 

 

Şekil 8. Radyoterapi sonrası 1. yılda meme arteryal kalsifikasyonu 
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Şekil 9. Radyoterapi sonrası 4. yılda meme arteryal kalsifikasyonunda artış 
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 Olgu 3; MKC sonrası RT almıĢ 62 yaĢında, özgeçmiĢinde komorbid hastalığı 

olmayan, sigara kullanmayan olgunun 4 yıl sonrası kontrol MG’ sinde her iki memesinde de 

MAK artıĢı saptanmıĢtır (ġekil 10-13). 

 

 

Şekil 10. Radyoterapi sonrası 1. yılda meme koruyucu cerrahi olmuş taraftaki hafif 

meme arteryal kalsifikasyonu 
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Şekil 11. Radyoterapi sonrası 4. yılda meme koruyucu cerrahi olmuş taraftaki meme 

arteryal kalsifikasyonunda artış 
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Şekil 12. Radyoterapi sonrası 1. yılda meme koruyucu cerrahi olmamış taraftaki hafif 

meme arteryal kalsifikasyonu 
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Şekil 13. Radyoterapi sonrası 4. yılda meme koruyucu cerrahi olmamış taraftaki meme 

arteryal kalsifikasyonunda artış 
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TARTIŞMA 

 

Meme kanseri kadınlarda en sık görülen malign tümördür. Kadınlarda görülen 

kanserlerin yaklaĢık %30’u olan meme kanseri, dünyada prevelansı en yüksek olan kanserdir. 

Akciğer kanseri ve kolorektal kanserlerden sonra kadınlarda kansere bağlı ölümlerin  %18’ini 

meme kanseri oluĢturmaktadır (1). 

 Meme kanserlerinde ilk kullanılan tedavi yöntemi radikal mastektomi olmakla birlikte 

sonraki yıllarda modifiye radikal mastektomi ve sonrasında MKC+RT ön planda 

kullanılmıĢtır. Tanısal yöntemlerin geliĢmesi sonucu meme kanserleri erken evrede 

yakalanabilmekte ve MKC ile tedavi mümkün olmaktadır. 1990’lı yıllardaki çalıĢmalarda 

MKC sonuçları modifiye radikal mastektomi ile eĢdeğerdir. Meme koruyucu cerrahi sonrası 

tedavide RT standart olarak uygulanmaktadır (2,3). Meme koruyucu cerrahi sonrası standart 

yaklasımda tüm meme 45-50 Gy RT sonrası tümör yatağına ek 10-15 Gy doz verme seklinde 

iken DKĠS’de sadece tüm memeye 45-50 Gy verilmektedir (61).  

RT genellikle en fazla 6-7 hafta kadar süren günlük tedaviden oluĢmakta olup 25 

fraksiyonda verilmektedir. Günde bir kez olmak üzere haftada 5 kez uygulama yapılmaktadır 

(62).  

Radyasyonun meme kanseri ya da akciğer kanseri gibi birçok tümörün tedavisinde 

kullanılmaya baĢlanmasından sonra hastaların yaĢam sürelerinde belirgin derecede artıĢ 

saptanmıĢtır (67). Ancak radyasyon vasküler endotelinde sitokinlerin, büyüme faktörlerinin 

rol oynadığı imflamatuar bir süreci tetikleyerek ateroskleroz geliĢimine neden olmaktadır (4). 

Radyoterapi sonrası 2-20 yıl arasında vasküler hasarlanma ortaya çıkmaktadır. Akut hasar; 

vasküler dilatasyon, lokal ödem ve inflamasyon ile karekterizedir. Kronik hasar ise fibrozisle 

birlikte küçük damarların daralması ve tıkanması Ģeklinde görülür ve sıklıkla parankimal 
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hücrelerin miktarında bir azalma ile birliktedir. Büyük damarlardaki kronik etkilerin 

mekanizması ise tam olarak bilinmemekle birlikte media tabakasındaki kas hücreleri 

parçalanarak kistik medial nekrozu oluĢturur ve damar duvarı zayıflayarak rüptüre olur (68).  

Literatürde MAK ile KVH’lar arasındaki iliĢkiyi çeĢitli yönleriyle inceleyen pek çok 

çalıĢma ve post RT karotis ĠMK arasındaki iliĢkiyi araĢtıran birkaç çalıĢma mevcuttur (69,70).  

Ancak MKC ve RT almıĢ olgularda RT ile MAK arasındaki iliĢkiyi araĢtıran çalıĢma mevcut 

değildir. Biz çalıĢmamızda RT sonrası MAK arasındaki olası iliĢkiyi mammografik olarak 

inceledik. 

Wolbach ve ark. (71) 1909 yılında radyasyona sekonder geliĢen kronik dermatit 

üzerine yaptıkları çalıĢmada radyasyonun kapiller damarlarda ve daha geniĢ venöz-arterial 

yapılarda intima dokusunda bağ dokusu yapımını artırdığını ve buna bağlı endotelyal 

proliferasyonu saptamıĢlardır. Endotelial hasar geliĢen vaskuler yatakta meydana gelen 

tromboz sonucunda kapiller obliterasyonun geliĢtiğini histopatolojik olarak saptamıĢlardır. Bu 

tanımlama kapiller damarlardaki değiĢiklikleri kapsamaktadır. Sheehan ve ark. (72) 1944 

yılında yaptıkları çalıĢmada pelvik radyasyon almıĢ olgularda 100-500 mm geniĢliğindeki 

damarların intimal tabaklarında aterosklerotik plak geliĢiminde ilk basamaklardan olan lipid 

yüklü makrofajları ifade eden köpüksü hücre birikimini göstermiĢlerdir. Thomas ve Forbus 

(73), 1959 yılında radyasyona bağlı akciğer ve aorta hasarı üzerine yaptıkları çalıĢmaya dek 

araĢtırmacılar radyasyonun küçük damarları etkilediğini düĢünmekteyken bu çalıĢmada 

radyasyonun daha büyük damar yapılarının etkilendiği gösterilmiĢtir.  

Lindsay ve ark. (74) lokalize radyasyon verilen köpeklerde aorta lezyonlarını 

araĢtırdıkları çalıĢmada AS’un patogenezinde yer alan intimal fibrozis ve lokalize fibrotik 

plak değiĢikliklerle sonuçlanan iç elastik membranda mukopolisakkarit birikimi, elastik 

membranda parçalanma ve yeniden çoğalmayla giden değiĢiklikleri mikroskopik düzeyde 

göstermiĢlerdir. Radyasyona bağlı vaskuler değiĢiklikler erken dönemde nonspesifik olarak 

değerlendirilmiĢ olup ilerleyen dönemlerde intimal tabakada AS ile sonuçlanan fibrotik skar 

dokusunun geliĢtiği gösterilmiĢtir. Sonuç olarak büyük damarlarda radyasyona sekonder 

olarak geliĢebilecek hasarlanmanın Ģiddetinin alınan radyasyonun dozu, radyasyona maruziyet 

süresi ve radyasyon maruziyeti sonrasında geçen süre ile doğru orantılı olarak arttığını 

saptamıĢlardır. Fondalsrud ve ark. (75) yapmıĢ oldukları eksperimental çalıĢmada 

radyasyonun; damar duvar yapısında intimada proliferasyon, media tabakasında nekroz ve 

adventisyal tabakada fibrozis gibi direkt hasarlanmaların yanında, adventisyal vaza 

vazorumlarda obliterasyon gibi indirekt nedenlerin kombinasyonu sonucu olarak 

aterosklerotik süreci hızlandırdığını göstermiĢlerdir. Büyük arterlerde akut fazda endotelyal 
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hasarlanmanın oluĢtuğunu ve bunu media ve adventisyal tabakada inflamasyon ve fibrozisin 

takip ettiğini bildirmiĢlerdir.  

Warren ve ark. (76) 1942 yılında radyasyonun normal dokulara olan etkilerini 

araĢtırmıĢ olup ve arterial yapılardaki değiĢikliklerin radyasyon maruziyetinden 4 yıl sonra 

baĢladığını bildirmiĢtir. Muzaffer ve ark. (77) baĢ-boyun RT’si uygulanan olgularda US ile 

prospektif olarak pre-RT ve post-RT 1. ve 2. yılda karotis arterin ön duvar intima-media 

kalınlığını ve AS plak boyutlarını ölçmüĢlerdir. Epidemiyolojik serilerle karĢılaĢtırmıĢlardır. 

Sonuç olarak RT’den 1 yıl sonra intima-media kalınlığında istatistiksel olarak anlamlı artıĢ 

olduğunu saptamıĢlardır.  

Servikal arterlerde hasara neden olan minimal RT dozu 40 Gy olarak kabul 

edilmektedir (78). Elerding ve ark. (79)  yaptıkları retrospektif çalıĢmada servikal bölgeye RT 

almıĢ ve inme geçirmiĢ hasta gruplarında RT’nin karotis arter stenozu üzerine etkilerini 

araĢtırmıĢlardır. Ancak çalıĢmaya alınan grubun aldıkları RT doz miktarları farklıdır. Sonuç 

olarak inme geçiren RT almıĢ grupla, normal populasyonda inme riskinin beklendiği ortalama 

yaĢı karĢılaĢtırdıklarında RT almıĢ grupta inme geçirme ortalama yaĢını anlamlı olarak düĢük 

olduğunu bulmuĢlardır. Bu çalıĢmada aynı hastada servikal bölgede daha yoğun RT almıĢ 

taraf karotis arterle, karĢı taraf karotis arteri karĢılaĢtırdıklarında RT’yi fazla almıĢ tarafta 

karotis arter stenozunun geliĢtiğini göstermiĢlerdir. Sonuç olarak radyasyonun karotis 

arterlerde AS’u artırıcı etkisi olduğunu saptamıĢlardır.  

Benzer bir çalıĢmada Dorresteijn ve ark. (5) 60 yaĢ altı boyun bölgesine eĢit dozda RT 

almıĢ ve adjuvan kemoterapi (KT) almamıĢ olgularda inme riskinde artıĢı 

değerlendirmiĢlerdir. Olgularda alınan RT dozlarının eĢit olması ve KT almamıĢ olmaları 

nedeniyle daha homojen bir grup oluĢturmaktadır. ÇalıĢmaya alınan grubun 60 yaĢ altı olması 

ve eĢit doz RT almıĢ olmasından dolayı inme riski ile RT arasında doğrudan bir iliĢki 

gösterebilmiĢleridir. ÇalıĢmanın sonucunda RT ile 10 yıl sonrasında inme riski artıĢı arasında 

anlamlı bir korelasyon saptamıĢlardır.  

Woodward ve ark (80) yapmıĢ olduğu retrospektif çalıĢmada 8 yıl veya daha uzun 

zaman önce meme kanseri tedavisi amacıyla supraklavikular RT almıĢ olgularda, kontralateral 

karotis arter ile karĢılaĢtırarak, ipsilateral karotis arteri stenoz açısından değerlendirmiĢlerdir. 

ÇalıĢmaları sonucunda ipsilateral karotis arterde klinik olarak anlamlı darlık, intima-media 

kalınlık artıĢı veya pik sistolik karotis hızında artıĢ saptanmamıĢtır  

Literatürde baĢka bir çalıĢmada meme kanseri nedeniyle supraklavikuler RT almıĢ 

olgularda bilateral karotis arteryel sistem Doppler USG tetkiki sonuçları Ģöyle bulunmuĢtur. 

Olguların hiç birinde karotis arteriyel sistemde plak varlığı ve karotis arteriyel sisteminde 
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stenoz lehine bulgu saptanmadı. Buna karĢın olguların RT alan tarafında karotis arteriyel 

sistemi intima-media kalınlıklarında ve damar çaplarında RT almayan tarafa göre yükseklik 

saptandı. ÇalıĢmaya katılan hastaların ĠMK’ları ile RT sonrası geçen süre arasında anlamlı 

korelasyon saptanmadı. Diabetes Mellitus, HT ve diğer sistemik hastalıkların stenoz ve ĠMK 

değerlerini etkilemediği saptandı (81). 

Yirmi birinci yy baĢlarında RT almıĢ uzun dönem sağ kalım gösteren erken evre 

meme kanserli hasta grubunda yapılan metaanalitik bir çalıĢmada RT’yi takip eden 10 yıl 

sonrasında vaskular mortalite anlamlı bir artıĢın olduğu gösterilmiĢtir. Bu çalıĢma uzun 

dönemde RT’nin vaskuler hastalığa neden olduğunu göstermesi açısından anlamlıdır (82).  

 Benzer Ģekilde bizim çalıĢmamızda sadece MKC ve RT almıĢ grup alınmıĢtır. Ancak 

çalıĢmamızda olguların tümü adjuvan KT almıĢ olup yaĢ sınırlaması göz önünde 

bulundurulmamıĢtır. Bu nedenle vasküler hasarın değerlendirilmesinde yan etkenler söz 

konusu olabilir. Bizim çalıĢmamızda olguların RT tedavileri üzerinden geçen süre minimum 3 

yıl, maksimum 13 yıl arasında değiĢmekteydi. MAK artıĢı saptanan ve saptanmayan gruplar 

arasındaki süre ortalaması yaklaĢık 7.5 yıl olup gruplar arasında süre ile MAK arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmamıĢtır (p>0.05) (Tablo 8). 

Doll ve ark. (83) yaptıkları çalıĢmada KT ajanlarının AS’u hızlandırıcı etkilerini 

göstermiĢlerdir. Bizim çalıĢmamızda tüm olgular standart tedavide KT almıĢ oldukları için 

KT ile AS arasındaki iliĢki değerlendirilmemiĢtir.  

Hancock ve ark. (84) yaptıkları çalıĢmada mediastinal RT tedavisi alan Hodking 

lefomalı olgularda RT’den 10 yıl sonra kardiyovaskuler hastalık riskinin arttığını 

göstermiĢlerdir. Buna karĢın Dorresteijn ve ark. (5) baĢ-boyun tümörü nedeniyle servikal RT 

almıĢ olgularda inme riski ile RT sonrası geçen süre arasında anlamlı bir iliĢki 

saptamamıĢlardır.    

Silverberg ve ark. (85) yapmıĢ oldukları çalıĢmada radyasyona sekonder ateroskleroz 

geliĢiminde hiperkolesteroleminin önemli bir risk faktörü olduğunu saptamıĢlardır. Feehs ve 

ark. (86) yaptıkları çalıĢmada ise majör risk faktörlerinin olmaması durumunda radyasyonun 

tek baĢına aterosklerotik damarsal değiĢikliklere neden olduğu ve mevcut aterosklerotik 

damarsal değiĢiklikleri progrese ettiği bildirilmiĢtir. 

Mamografi ile görülebilen vasküler kalsifikasyonlar arterlerin orta tabakasında 

görülmekte olup Mönckeberg kalsifikasyonları olarak adlandırılır. Bu kalsifikasyonlar 

genellikle yaygın ve ince olup periferik arterlerin duvarlarını çevreleyerek arter duvarında 

sertliğe neden olur. Bu durum arteri gerilmeye dayanıksız hale getirmektedir (64).  
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Meme arteriyel kalsifikasyonları tarama amaçlı MG’lerde sık görülmektedir. Birçok 

genel populasyon üzerindeki çalıĢmalarda MAK ile hipertansiyon, diabet, KVH ve 

kardiyovasküler mortalite arasındaki iliĢki araĢtırılmıĢtır (7). 

Meme arteryel kalsifikasyonu görülme sıklığı yaĢla artmakta olup 50 yaĢ üstü 

kadınların % 9-12’sinde görülmektedir (87). 

Bizim çalıĢmamıza alınan 123 olgunun en küçüğü 30, en büyüğü 76 yaĢında olup 

ortalama yaĢ 48 bulunmuĢ olup pre-RT MG filmlerinin karĢılaĢtırılması sonucu MAK 

saptanan olgularda yaĢ ile MAK arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmadı. Ancak 

tedavi sonrası yapılan karĢılaĢtırmalarda her iki memesinde MAK artıĢı saptanan 7 (%5,6) 

olgunun, MAK artıĢı saptanmayan veya sadece RT almıĢ tarafta saptanan olgularla 

karĢılaĢtırıldığında ortalama yaĢları 55 saptanmıĢ olup yaĢ ile uyumlu olduğu istatistiksel 

anlamlı olarak saptanmıĢtır (p<0.001). Bu sonuçlar arteryel kalsifikasyon görülme sıklığının 

yaĢ ile uyumlu olarak arttığını desteklemektedir.  

Meme arteryel kalsifikasyonları ile KVH, diabet ve hipertansiyon arasındaki iliĢkiyi 

inceleyen çok sayıda çalıĢma vardır (88). 

Sickles ve ark (9) diabet ile MAK arasındaki iliĢkiyi araĢtırdıkları çalıĢmalarında hem 

diabetik olan hemde diabetik olmayan hasta grublarında MAK görülme sıklığının ilerleyen 

yaĢ ile arttığını bulmuĢlardır. Sonuç olarak yaĢın diabete göre MAK ile daha güvenilir bir 

iliĢkisi olduğunu söylemiĢlerdir. Buna karĢılık Schmitt ve ark. (89)  aynı yaĢ grubunda 

diabetik olan ve olmayan olguları karĢılaĢtırmıĢ ve sonuçta MAK sıklığında 2 grup arasında 

fark saptamamıĢlardır.  

Moshyedi ve ark. (90) çalıĢmalarına aldıkları 59 yaĢ altı MAK’u olan neredeyse tüm 

kadınların koroner arter hastalığı ve diabeti olduğunu saptamıĢlardır. Sommer ve ark. (91) 

kronik böbrek yetmezliği olan hastalarla normal renal fonksiyonları olan hastaları 

karĢılaĢtırdıkları çalıĢmalarında MAK’nın böbrek yetmezliği olanlarda (% 45), normal renal 

fonksiyonu olanlardan (% 8) daha yüksek sıklıkla görüldüğünü bulmuĢlardır. Yine koroner 

kalsiyum skoru ile MAK arasındaki iliĢkiyi inceleyen Maas ve ark (66) ise çalıĢmaları 

sonucunda MAK’ı koroner arter kalsifikasyonu sonrası oluĢan bir geliĢme olarak 

belirlemiĢlerdir. Bu çalıĢmaya göre vasküler kalsifikasyonun intimal ve medial her iki tipinde 

de yaĢlanma majör belirleyicidir. Çoğu koroner arter hastalığı risk faktörü (geçirilmiĢ KVH, 

sigara, hiperkolesterolemi gibi) koroner arter kalsifikasyonu ile iliĢkili olmasına rağmen 

MAK ile iliĢkili değildir. Parite ve anne sütü MAK için majör belirleyici olmuĢtur. Topal ve 

ark.(8) MG’de saptanan MAK ile KVH arasındaki iliĢkiyi araĢtırdıkları çalıĢmalarında; MAK 

ile yaĢ ve menapoz süresi arasında iliĢki saptamıĢlardır. Bu çalıĢmada MAK ile hipertansiyon, 
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diabet, sigara, aile öyküsü ve hiperlipidemi gibi kardiyovasküler risk faktörleri arasında 

anlamlı iliĢki saptamamıĢladır. Bizim çalıĢmamızda literatürle uyumlu olarak MAK artıĢı ile 

sigara kullanımı ve komorbit hastalık arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. 

Bizim çalıĢmamızda olgularda eĢlik eden sistemik hastalıklar araĢtırıldığında 14 

olguda (%11.4) HT, 1 olguda (%0,8) kronik karaciğer hastalığı, 1 olguda (%0,8) kronik 

böbrek hastalığı, 1 olguda (%0,8) hipotroidi, 1 olguda (%0,8) hipertroidi olduğu görüldü. 94 

olguda (%76,4) sistemik patoloji görülmedi. Olguların 29 tanesinde eĢlik eden komorbit 

hastalık mevcut olup 94 olguda mevcut değildi.  Olguların MKC ve RT almıĢ taraftaki 

memelerinin post-RT MG filmleriyle pre-RT mamografi filmlerinin karĢılaĢtırılması sonucu 

MAK artıĢı saptanan olguların 3 tanesinde komorbit hastalık eĢlik etmekte olup komorbit 

hastalık ile MAK artıĢı arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmadı. 

Bu çalıĢmaya alınan olgularda MKC ve RT yapılan memenin pre-RT ve post-RT 

MAK açısından karĢılaĢtırıldığında 25 olguda ( %20,3) MAK artıĢı mevcut olup bu olguların 

7’sinde (%5,7) heriki memede MAK artıĢı saptanmıĢtır. Olgularda MKC ve RT almıĢ 

taraftaki MAK artıĢı istatiksel olarak anlamlı bulunmuĢtur (p<0.001) (Tablo 5).   

Bu çalıĢmanın sonucunda MAK da anlamlı artıĢ saptanmakla birlikte daha geniĢ 

serilerde KT alıp almadığı göz önünde bulundurularak yaĢ, RT sonrası geçen süre ve 

komorbit hastalık açısından meme arteryal kalsifikasyon artıĢı arasındaki iliĢkisinin 

aydınlatılması gerektiğini düĢünmekteyiz. 
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SONUÇLAR 

 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Radyoloji Anabilim Dalı’nda meme kanseri 

nedeniyle MKC ve RT almıĢ 123 kadın olgunun RT sonrası en az 24 ay sonraki 

konvansiyonel veya dijital MG tetkiklerinin RT öncesi MG tetkikleriyle karĢılaĢtırılması 

sonrasında: 

1. Olgulardan MKC ve RT almıĢ oldukları memelerinde pre-RT MG filmlerinde 114 

olguda MAK saptanmamıĢ olup 9 olguda MAK saptandı. Post-RT MG filmlerinde 97 olguda 

MAK saptanmamıĢ olup 26 olguda MAK saptandı. Post-RT MG filmlerinde MAK saptanan 

olguların pre-RT MG filmleri ile karĢılaĢtırıldığında 25 olguda MAK artıĢı saptandı. 

Ġstatistiksel anlamlı artıĢ olarak değerlendirildi (p<0.001). 

2. Olgulardan MKC ve RT almamıĢ oldukları memelerinde pre-RT MG filmlerinde 

114 olguda MAK saptanmamıĢ olup 9 olguda MAK saptandı.  Post-RT MG filmlerinde 102 

olguda MAK saptanmamıĢ olup 21 olguda MAK saptandı. Post-RT MG filmlerinde MAK 

saptanan olguların pre-RT MG filmleri ile karĢılaĢtırıldığında 10 olguda MAK artıĢı saptandı. 

Ġstatistiksel anlamlı artıĢ olarak değerlendirilmedi. 

3. Yüz yirmi üç olgunun en küçüğü 30 en büyüğü 76 yaĢında olup ortalama yaĢ 48 

bulunmuĢ olup pre-RT MG filmlerinin karĢılaĢtırılması sonucu MAK saptanan olgularda yaĢ 

ile MAK arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmadı. Ancak tedavi sonrası yapılan 

karĢılaĢtırmalarda her iki memesinde MAK artıĢı saptanan 7 (%5,6) olgunun, MAK artıĢı 

saptanmayan veya sadece RT almıĢ tarafta saptanan olgularla karĢılaĢtırıldığında ortalama 

yaĢları 55 saptanmıĢ olup yaĢ ile uyumlu olduğu istatistiksel anlamlı olarak saptanmıĢtır 

(p<0.001). 
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 4. Olguların 20 tanesinde sigara kullanımı mevcut olup 103 olguda sigara kullanımı 

mevcut değildi.  Olguların MKC ve RT almıĢ taraftaki memelerinin post-RT MG filmleriyle 

pre-RT mamografi filmlerinin karĢılaĢtırılması sonucu MAK artıĢı saptanan olgularda sigara 

kullanımı mevcut olmayıp sigara ile MAK artıĢı arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuç 

bulunmadı. 

5. Olguların 29 tanesinde eĢlik eden komorbit hastalık mevcut olup 94 olguda mevcut 

değildi.  Olguların MKC ve RT almıĢ taraftaki memelerinin post-RT MG filmleriyle pre-RT 

mamografi filmlerinin karĢılaĢtırılması sonucu MAK artıĢı saptanan olguların 3 tanesinde 

komorbit hastalık eĢlik etmekte olup komorbit hastalık ile MAK artıĢı arasında istatistiksel 

olarak anlamlı sonuç bulunmadı. 

6. ÇalıĢmaya katılan hastaların MAK artıĢları ile RT sonrası geçen süre arasında 

anlamlı korelasyon saptanmadı. 
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ÖZET 

 

Meme kanseri kadınlarda en sık görülen malign tümördür. Tanısal yöntemlerin 

geliĢmesi sonucu meme kanserleri erken evrede teĢhis edilebilmekte ve meme koruyucu 

cerrahi ile tedavi mümkün olmaktadır. Meme koruyucu cerrahi sonrası radyoterapi standart 

uygulanmaktadır. 

Genel populasyon üzerinde yapılan birçok çalıĢmada meme arteryal kalsifikasyonu ile 

hipertansiyon, diabet, kardiyovasküler hastalık ve kardiyovasküler mortalite arasındaki iliĢki 

araĢtırılmıĢtır. Biz bu çalıĢmada, meme koruyucu cerrahi olmuĢ ve radyoterapi almıĢ olguların 

radyoterapi öncesi ve radyoterapi sonrası mamografilerini karĢılaĢtırarak radyoterapinin 

meme vaskuler yapılarına etkisini araĢtırmayı hedefledik.  

Aralık 2001-Temmuz 2011 tarihleri arasında baĢvurmuĢ olan ve meme kanseri teĢhisi 

konulmuĢ olup meme koruyucu cerrahi ve radyoterapi almıĢ 123 kadın olgunun 

radyoterapiden en az 24 ay sonraki konvansiyonel veya digital mamografi tetkikleri ile 

radyoterapi öncesi mamografi tetkikleri karĢılaĢtırıldı.  

Meme koruyucu cerrahi sonrası radyoterapi almıĢ 25 olguda meme arterial 

kalsifikasyonunda istatistiksel anlamlı artıĢ saptandı. Olgulardan meme koruyucu cerrahi 

sonrası radyoterapi almamıĢ oldukları memelerinde 10 olguda meme arteryal kalsifikasyonu 

artıĢı saptandı. Ancak istatistiksel anlamlı artıĢ olarak değerlendirilmedi.  

Olguların ortalama yaĢı 48’di. EĢlik eden ko-morbit hastalık 29, sigara kullanımı 20 

olguda mevcuttu. Radyoterapi sonrası geçen süre ortalama 7 yıldı. YaĢ, ko-morbit hastalık, 

sigara kullanımı ve radyoterapi sonrası geçen süre ile meme arteryal kalsifikasyonu artıĢı 

arasında istatistiksel olarak anlamlı sonuç bulunmadı.  
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Bu çalıĢmanın sonucunda radyoterapiye bağlı meme arteryal kalsifikasyonunda 

anlamlı artıĢ saptamakla birlikte daha geniĢ serilerde kemoterapi alıp almadığı göz önünde 

bulundurularak yaĢ, radyoterapi sonrası geçen süre ve komorbit hastalık açısından meme 

arterial kalsifikasyon artıĢı arasındaki iliĢkisinin aydınlatılması gerektiğini düĢünmekteyiz. 

 

 Anahtar kelimeler: Meme, Meme arteryel kalsifikasyonu, Radyoterapi 
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RELATIONSHIP BETWEEN BREAST ARTERIAL CALCIFICATIONS 

DETECTED ON MAMMOGRAPHY AND RADIATION THERAPY 

 

SUMMARY 

                 The most common malign tumour prevailed among women is the breast cancer. 

Thanks to the developments in the diagnostic methods of breast cancer, the disease can be 

diagnosed in early stages, which makes it possible to treat breast cancer with the breast-

conserving surgery. As a standard approach, radiotherapy is given after the surgery.  

               Numerous studies conducted on general population investigated the relationship 

between mamarian arterial calsifications with the diseases such as hypertension, diabetes, 

cardio-vascular disease and cardiovascular mortality. In this study, it is aimed to investigate 

the effect of radiotherapy on the mamarian vascular structures by making a comparison 

between  mamography results of patients before and after the radiotherapy.  

               The target patient group consists of 123 patients who were admitted to the clinic 

with the diagnosis of breast cancer and having breast conserving surgery and radiotherapy, 

between the dates of December 2001 and July 2011. In the study, the conventional or digital 

mammography examinations before the radiotherapy are compared with the conventional or 

digital mammography examinations at least 24 months after radiotherapy.  

               Breast arterial calsifications increase detected in 25 patients, on their side of breast 

received conserving surgery and radiotherapy and it is statistically significant. Also breast 

arterial calcification increase detected in 10 patients, on their side of breast unreceived 

conserving surgery and radiotherapy, which is statistically insignificant.  
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The average age of patients was 48. Accompanied co-morbid disease was found in 29 

patients and 20 patients were cigarette addicts. The average duration after radiotherapy was 7 

years. It was not found a statistically significant relationship between the variables of age, co-

morbid disease, smoking,  duration after radiotherapy and breast arterial calsifications 

increase. 

             Our study found a significant relationship between radiotherapy and the increase of 

breast arterial calcification. As a suggestion for the following studies, it is necessary to clarify 

the relationship between the variables of age, chemoteraphy background, time elapsed after 

radiotherapy, co-morbid diseases and the increase in the breast arterial calsifications with 

larger series. 

 

 Key words: Breast, Breast arterial calcification, Radiotherapy 
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