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TESEKKUR

Asistanlik yolculugum boyunca her daim yanimda olan, sabrini, sevgisini,
destegini ve anlayigini higbir zaman esirgemeyen sevgili esim Seren’e sonsuz tesekkiir
ederek baslamak istiyorum. Bu siirecin sonlarinda aramiza katilan, varlhigiyla
hayatimiza nese ve anlam katan biricik oglum Yusuf Aras’a ise tarifsiz bir minnet ve
sevgiyle tesekkiir ederim.

Egitim siirecim boyunca bilgi ve deneyimlerini comert¢e paylasarak mesleki
gelisimime biiyiik katki sunan; hem cerrahi becerilerimi hem de insani degerlerimi
sekillendirmemde 6nemli rol oynayan Sayin Fikret Ezberci, Saym Tolga Canbak ve
Sayin Aylin Acar hocalarima en derin sayg1 ve siikranlarimi sunarim.

Asistanlik yillarimda sadece mesleki anlamda degil, hayatin pek ¢cok alaninda
yolumu aydinlatan, bir agabey ve yol gosterici olarak her zaman yanimda olan Sayin
Mustafa Ozbagriacik’a tesekkiirii bir bor¢ bilirim. Birlikte calismaktan her zaman
biiyiikk keyif aldigim, mesleki durusu ve insani yoniiyle bana ilham veren, ayni
zamanda mentorum olarak gordiigim Sayin Suat Aktas’a icten tesekkiir ederim.
Cerrahi seriivenimin her asamasinda bilgi ve tecriibeleriyle yolumu aydinlatan; meslek
hayatima ve kisisel gelisimime énemli katkilar sunan Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi’'nin kiymetli uzman hekimlerine ve mesali
arkadaslarima, birlikte gecirdigimiz her an ve sunduklar tiim destek i¢in goniilden
tesekkiir ederim.

Cerrahinin inceliklerini sevdiren, 0grenme siirecini benim i¢in her zaman
keyifli ve eglenceli bir deneyime doniistiiren; ¢alisirken sadece bilgi ve deneyim
kazanmami degil, ayn1 zamanda siirecten biiyiik bir haz almami saglayan; destek ve
rehberligini esirgemeyen, degerli tez danismanim Sayin Hiiseyin Kerem Tolan’a ve
yolculugun her aninda yanimda bulunmus, katkilar1 ve destegiyle bu siireci anlaml
kilan Saym Aydan Arslan’a da 6zel bir tesekkiirii goniilden sunarim.

Hayatimin her doneminde sevgileriyle, fedakarliklariyla ve sonsuz
destekleriyle en biiyiik giic kaynagim olan sevgili anneme, babama ve kardesime,
bugiinlere gelmemdeki emekleri ve varliklar1 i¢in minnettarim.
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OZET

AMAC:

Idiopatik Graniilomatdz Mastit (IGM), benign karakterine ragmen klinik ve
radyolojik olarak maligniteyi taklit edebilen, nadir ve kronik bir inflamatuar meme
hastaligidir. Tan1 ve tedavisindeki belirsizlikler, hastaligin yoOnetiminde klinik
zorluklara neden olmaktadir. Bu ¢alismada, IGM tanist almis hastalarda konservatif
tedavi ile intralezyoner steroid enjeksiyonlarimin klinik etkinligi karsilastirilarak,

tedavi basarisini etkileyen faktorlerin degerlendirilmesi amaglanmustur.
GEREC VE YONTEM:

Calisma, Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi’nde, 01.01.2023-01.01.2025 tarihleri arasinda
histopatolojik olarak IGM tanis1 almis, 18 yas ve iizeri kadin hastalar iizerinde
retrospektif incelenip prospektif veri toplanarak gerceklestirilmistir. Tiiberkiiloz
dislanmig, Ehrlich-Ziehl-Neelsen(EZN) boyamasit ve Polymerase Chain Reaction
(PCR) sonucu negatif olan hastalar calismaya dahil edilmistir.

Hastalar rastgele yontemle iki gruba ayrilmigtir:

e Grup 1 (Konservatif Tedavi Grubu): Sadece apse drenaji ve antibiyotik tedavisi
uygulanmistir.

o Grup 2 (intralezyoner Tedavi Grubu): Apsesi olan ve drenaja uygun olan
hastalara drenaj sonrasinda kavite icerisine 40 mg/ml metilprednizolon

enjeksiyonu uygulanmaistir.

Her iki grupta tedaviye yanit siiresi, lezyon boyutlarindaki degisim, semptomatik

diizelme ve niiks oranlar karsilagtirilmistir.
BULGULAR:

Intralezyoner metilprednizolon uygulanan hastalarda semptomlarn daha kisa

stirede geriledigi, lezyon boyutlarinda daha anlamli kiigiilme saglandigi ve tedavi

vii



stiresinin belirgin sekilde azaldig1 saptanmistir. Konservatif tedavi uygulanan grupta
ise iyilesme siiresi daha uzun siirmiis, baz1 hastalarda niiks gelismis ve tedavi basarist

daha diisiik bulunmustur.
SONUC

Idiyopatik  Granillomatéz Mastit (IGM) tedavisinde intralezyoner
metilprednizolon enjeksiyonu, konservatif tedaviye kiyasla daha kisa siirede yanit
alinmasi, sistemik yan etki riskinin olmamasi ve yiiksek hasta uyumu ile etkili ve
giivenli bir tedavi secenegi olarak one ¢ikmaktadir. Bu yontemin 6zellikle lokalize
lezyonlarda tercih edilebilecegi diisliniilmekte olup, ileriye doniik genis 6rneklemli ve

prospektif calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
ANAHTAR KELIMELER:

Idiyopatik Graniilomatéz Mastit (IGM), Intralezyoner Steroid, Konservatif

Tedavi, Apse Drenaji, Meme Hastaliklar1, Kronik Inflamasyon

ABSTRACT

OBJECTIVE:

Idiopathic Granulomatous Mastitis (IGM) is a rare, chronic inflammatory
breast disease that, despite its benign nature, often mimics malignancy both clinically
and radiologically. Due to the lack of a standardized treatment protocol, managing
IGM remains challenging. This study aims to compare the clinical efficacy of
conservative treatment versus intralesional steroid injection in patients diagnosed with

IGM and to evaluate the factors influencing treatment outcomes.
MATERIALS AND METHODS:

This retrospective study included female patients aged 18 years and older who
were histopathologically diagnosed with IGM between 01.01.2023 and 01.01.2025 at

the University of Health Sciences Umraniye Training and Research Hospital, General
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Surgery Department. Patients with negative Ehrlich-Ziehl-Neelsen staining and

negative tissue PCR for tuberculosis were included.

Patients were randomly assigned into two groups:

e Group 1 (Conservative Treatment): Received abscess drainage and antibiotic
therapy only.
e Group 2 (Intralesional Therapy): Treated with intralesional injection of 40

mg/ml methylprednisolone directly into the lesion.

The groups were compared in terms of clinical response time, reduction in lesion

size, symptom resolution, and recurrence rates.

RESULTS:

Patients treated with intralesional methylprednisolone showed faster clinical
improvement, more significant lesion shrinkage, and shorter treatment duration. No
systemic side effects were observed, and treatment compliance was high. In contrast,
the conservative treatment group had longer recovery times and a higher recurrence

rate.

CONCLUSION:

Intralesional methylprednisolone injection appears to be a safe, effective, and
well-tolerated alternative to conservative treatment in the management of IGM,
particularly in cases with localized lesions. Further prospective studies with larger
patient populations are warranted to support these findings and establish standardized

treatment protocols.

KEYWORDS:

Idiopathic Granulomatous Mastitis, Methylprednisolone, Intralesional Steroid,

Conservative Treatment, Abscess Drainage, Breast Diseases, Chronic Inflammation



1. GIRIS

Meme hastaliklari, kadin sagligr alaninda sik karsilagilan ve klinik yonetim
acisindan onemli zorluklar doguran bir grup patolojiyi kapsamaktadir. Bu hastaliklar
igerisinde, nadir goriilmekle birlikte tan1 ve tedavi siireglerinde ciddi karmasikliklara
yol acan Idiopatik Graniilomatdz Mastit (IGM), inflamatuar karakterde, benign seyirli
ancak klinik ve radyolojik olarak maligniteyi taklit edebilen 6zel bir hastalik tablosu
olarak 6ne cikmaktadir. Ilk olarak 1972 yilinda Kessler ve Wolloch tarafindan
tammlanan IGM, genellikle dogurganlik cagindaki kadmlarda goriilmekte olup,
cogunlukla unilateral, agrili, sert bir kitle seklinde kendini gostermektedir (1,2).

Idiopatik ~Graniilomatéz Mastit’in etiyopatogenezi heniiz tam olarak
aydinlatilamamistir. Literatiirde One siiriilen baslica hipotezler arasinda hormonal
dengesizlik (6zellikle hiperprolaktinemi), otoimmiin mekanizmalar ve enfeksiy6z
ajanlar yer almaktadir(3,4). Bu belirsizlik, hem tanisal siireci hem de tedavi
yaklasimlarini dogrudan etkilemektedir. Gorlintilleme bulgularinin malignite ile
benzerlik gostermesi nedeniyle, kesin tani histopatolojik incelemeyle konulmakta;
nonkazeifiye graniilomlar ve epiteloid histiyositlerle karakterize lobiilosentrik

inflamasyon tipik bulgular arasinda yer almaktadir (5,6).

Tedaviye iliskin yaklasim ise literatiirde héala tartismalidir. Spontan gerileme
gosteren olgularin yani sira, sistemik kortikosteroid tedavisi, immiinstipresif ilaglar ve
cerrahi eksizyon gibi farkli yontemler oOnerilmektedir (7,8). Ancak sistemik
kortikosteroid kullaniminin uzun siireli yan etkileri alternatif tedavi ydntemlerini
giindeme getirmistir. Bu baglamda, intralezyoner steroid enjeksiyonlari, hem daha
az sistemik yan etkiye sahip olmas1 hem de dogrudan inflamatuar odaklara etki etmesi

nedeniyle dikkat ¢ekici bir tedavi alternatifi olarak degerlendirilmektedir (9,10)

Bununla birlikte, intralezyoner steroid uygulamalarinin etkinligini dogrudan
karsilastiran yeterli sayida klinik aragtirma bulunmamaktadir. Bu ¢alismanin amaci,
Saghk Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde

graniilomatdz mastit tanis1 almis hastalarda konservatif tedavi ile intralezyoner
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steroid enjeksiyonu yontemlerinin klinik etkinligini karsilastirmak, tedavi basarisini
etkileyen faktdrleri belirlemek ve IGM tedavisine ydnelik kanita dayali bir yaklasim

gelistirilmesine katkida bulunmaktir.

2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Meme, viicuttaki konumu ve fonksiyonel iglevleri gbéz Oniinde
bulunduruldugunda, insanlar tarafindan farkli anlamlar yiiklenmis bir organ olarak 6ne
cikmaktadir. Memenin patolojik durumlarina dair bulgular, tarihin eski donemlerinden

itibaren hekimler tarafindan gézlemlenmistir.

Meme hastaliklarina dair ilk tarihsel kayitlar, M.O. 17. yiizy1la tarihlenen Antik
Misir papiriislerinde bulunmustur. Edwin Smith, 1862 yili baslarinda Thebes'teki
ikametinde bu papiriisii satin alarak, Antik Misir'a ait tibbi i¢eriklerin kesfi igin 6nemli
bir adim atmistir. Edwin Smith Papiriisii olarak bilinen bu yazitta, meme hastaliklariyla

ilgili ¢esitli vakalar ve tedavi yontemlerine dair 6nemli bilgiler yer almaktadir (11) .

Meme hastaliklarinin cerrahi tedavisiyle ilgili diisiinceler, Ronesans dénemi
oncesinde, hatta saygin cerrahlar tarafindan bile genellikle basarisiz bir yaklasim
olarak goriilmekteydi. Ancak ilerleyen yillarda, Morgagni'nin Onciiliik ettigi cerrahi
tekniklerle baslayan bu siireg, anestezi ve anatomi alanindaki tibbi gelismelerin de
etkisiyle 6nemli bir evrim geg¢irmistir. Bu evrim, Halsted ve Meyer'in kendi ameliyat
tekniklerini tanimlamalariyla sekillenmis ve nihayetinde gilinlimiiz cerrahi tedavi

yontemlerine temel olusturmustur (12).

2.2. MEME EMBRiYOLOJiSi

Erkek ve kadin memesinin gelisimi, ektoderm ve mezoderm tabakalarinin is
birligi ile gerceklesir. Ektoderm, meme kanallar1 ve alveollerinin olusumundan
sorumlu iken, mezoderm ise bu yapilar1 c¢evreleyen bag dokusu ve damarlarin

gelisiminden sorumludur (13).



Ektodermal kalinlagmalar (meme c¢ikintilari), insanlarda gogilis bolgesinde
dordiincii interkostal bosluk seviyesinde gelisir ve gebeligin besinci haftasinda bir
meme tomurcugu meydana getirir. Gebeligin besinci haftasindan on ikinci haftasina
kadar, birincil meme tomurcugu, gégse dogru asagiya dogru biiyiiyerek ikincil
tomurcuklar1 ve meme lobiillerini olusturur. Bu dénemde, arka planda yer alan meme
stromas1 (yag, bag dokusu, sinirler, damarlar ve lenfatikler) gebelik siiresince
gelisimini stirdiirtr.

Gebeligin on ikinci haftasindan itibaren, sekonder tomurcuklar uzamaya ve
dallanmaya devam eder, bu siire¢ meme ucunu biiyliyen meme lobiillerine baglayan,
radyal diizenlenmis siit kanallarindan olusan karmasik bir ag yapisini olusturur. Meme
ucu genellikle dogum sonrasi, Montgomery bezlerinin ¢ogalmasi ve erektil dokunun
gelismesiyle disartya dogru ¢ikar; ayn1 zamanda gevresindeki areolada pigmentasyon

artis1 gdzlemlenir.

Meme ucu eversiyonunun basarisizligl, genellikle kalitsal bir durum olup,
cogunlukla meme ucunun hipoplastik bir duktal sistem i¢inde fibroz bir sekilde
baglanmasina bagli olarak geligir. Dogumdan sonra annelik hormonlarinin etkisi sona

erdiginde, ergenlik donemine kadar memeler hareketsiz kalir (14).



Sekil 1 Memenin normal embriyolojik gelisimi. (A) Gebeligin besinci haftasinda

goriilen meme tomurcugu. (B) Meme tomurcugunun gebeligin besinci haftasindan
sonra gdgiis duvarina dogru biiyiimesi. (C) Gebeligin besinci ve on ikinci haftalar
arasinda sekonder tomurcuklarin olusumu. (D) Meme lobiillerinin, gelismekte
olan(ters ¢evrilmis) meme ucunu birbirine baglayan radyal olarak diizenlenmis gogiis
kanallarindan olusan karmasik bir ag halinde kanallarin uzamasi ve dallanmasiyla

birlikte, gebeligin on ikinci haftasindan sonra da devam eden biiyiimesi (4).

Memenin mikroanatomik yapisi incelendiginde, gelismekte olan memede
terminal u¢ tomurcuklarinin bilylimesi ve dallanmasiyla birlikte, yeni dallanmalar ve
alveoler tomurcuklar olarak adlandirilan kanallarin olustugu, ayn1 zamanda ¢evredeki
stromal dokunun artig1 gézlemlenir. Alveoler tomurcuklar, morfolojik olarak terminal

uc tomurcuklardan daha ileri bir gelisim asamasinda olmasina karsin, olgun memedeki



terminal yap1 olan asinustan daha az olgun bir 6zellik gosterir. Alveoler tomurcuklarin
dallanarak kiigiilmesi ve sayilarinin artmasiyla, siit kanallarini olusturan duktuslar
meydana gelir. Ortalama olarak 11 alveoler tomurcuk-kanal sisteminin duktus
etrafinda organize olmasiyla lobiiller sekillenir. Bu etkilesimlerin sonucunda, meme

dokusu kendine 6zgii bir bicimde gelisir.

Dogumda, siit kanallarinin alveollerinin heniiz olusmamis olmasi nedeniyle,
meme dokusunun salgi fonksiyonu mevcut degildir. Pubertede artan Ostrojen ve
progesteron hormonlari, meme alveollerinin gelisimini ve bu dokunun salgi
fonksiyonunu kazanmalarin1 saglar. Pubertal dénemde, testosteronun mezenkimal
dokular iizerinde etkisiyle duktal epitelyal proliferasyon baskilanir ve erkek
cinsiyetine 0zgii morfolojik yapr belirginlesir. Testosteron etkisinin bulunmadig:
durumlarda ise, Ostrojen ve progesteronun baskin etkisiyle, kadin cinsiyetine 6zgii

meme morfolojisi gelisir (15,16).

Progesterone
Estrogen stimulation of
stimulation of formation of
duct growth secretory alveoli
A
A B C

Sekil 2 Ostrojen ve Progesteronun Meme Gelisimine Etkisi (Carlson, 2019:156)



2.3. MEME ANATOMISI

Meme bezi, gogiis 6n duvarinda, kraniokaudal yonde 2. ve 3. interkostal
araliklar ile 6. ve 7. interkostal araliklar arasinda yer alir. Mediolateral olarak ise,
sternumun lateral sinirindan midaksiller ¢izgiye kadar uzanir. Memenin derin
ylizeyinin yaklasik tigte ikisi, pektoralis major kasina komsudur; alt lateral iicte birlik
kismu1 ise serratus anterior, eksternal oblik ve rektus abdominis kaslartyla sinir yapar.

Spence'in aksiller kuyrugu, siiperolateral yonde aksillaya dogru uzanir (14,17)

Meme, dort ana kadrana ayrilabilir: iist ic, {ist d1s, alt i¢ ve alt dis kadranlar. Ust
dis kadran, memenin geri kalan kisimlarindan daha fazla fibroglandiiler doku igerme
egilimindedir. Ayn1 zamanda meme tiimoérlerinin en sik goriildiigii bolge de bu

kadrandir (14,18).

Meme bezi, ¢esitli fasyalarla etkilesim i¢inde olan bir yapidir. Cildin hemen
altinda yer alan yiizeyel fasya, meme glandinin etrafini saran bir zarf olusturan yiizeyel
ve derin olmak iizere iki ana tabakadan olusur. Bu iki tabaka arasinda, Cooper
ligamanlar1 olarak bilinen ince bag dokusu kordonlar1 yer alir. Cooper ligamanlari,
meme parankimine mimari bir destek saglayarak, gen¢ eriskinlerde sarkma ve
gevsekligi engeller. Ancak, bu ligamanlar hamilelik, emzirme veya yaslanma
siirecinde geriler veya zayiflar, bu da gogiislerin sarkmasina ve diizlesmesine neden

olabilir.

Meme, derin pektoral fasya iizerinde yer alir. Bu fasya, iistte klavikulaya,
medialde sternuma yapisik olup, altta serratus anterior, rektus abdominis ve eksternal
oblik kaslarmi kaplayan sert bir tabakadir. Meme, lateral yonde aksiller fasya ile
birleserek, tstte subklavius kasi ve klavikulaya yapisacak sekilde uzanan bir
klavipektoral fasya ile sarilir. Yiizeyel fasyanin derin tabakasi ile derin pektoral fasya
arasinda, meme glandinin iizerinde kayma hareketine olanak taniyan ve gevsek bag
dokusundan olusan potansiyel bir bosluk bulunur. Bu bosluk, retromammarian bosluk

olarak adlandirilir.(19)
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Meme bezi, makroskobik olarak iki ana bilesene ayrilabilir. Glandiler
komponent, siit tiretiminden sorumlu olan epitelyal parankimal dokudan olusur. Stromal
komponent ise, glandiiler komponenti destekleyerek ¢evreleyen bag ve yag dokusundan
meydana gelir. Memenin glandiiler komponenti, meme ucuna radyal olarak yerlesmis
15-20 lobdan olusur. Her bir lob, 20-40 lobiilden, her bir lobiil ise 10-100 alveol veya

asiniden olusur.

Meme glandimin en kiiclik fonksiyonel birimi olan terminal duktal lobiiler
linite, asini, intralobiiler terminal kanal ve ekstralobiiler terminal kanaldan olusur.
Birgok iy1 huylu meme hastaliginin yani sira, meme karsinomlarinin %90’ indan fazlasi

da bu birimlerden kaynaklanmaktadir (18-20)

Meme bezleri, meme ucuna bagimsiz olarak agilan ve birbiriyle iligkili olan bir
dizi kanal, lobiil ve salg1 yapisinin birlesiminden olusur. Salg1 fonksiyonunda ana rolii
iistlenen asiniisler, birleserek lobiilleri olusturur ve bu yapilar terminal duktuslara agilir.
Birgok lobiiliin bir araya gelmesiyle olusan yapiya “lob” adi verilir; bir¢ok lob da bir

araya gelerek meme dokusunun biitiinliinii meydana getirir.

Terminal duktuslarin iki ana kismi vardir: intralobiiler ve ekstralobiiler
segmentler. Lobiillerin terminal duktuslar1 birleserek laktifer duktuslari olusturur.
Laktifer duktuslarin meme basina yaklasirken gosterdigi genislemeye “laktifer siniis”

denir ve bu kanallar, meme basindan disariya agilir(21-23).
2.3.1. Memenin Arterleri

Memenin arteriyel beslenmesi, karmasik bir vaskiiler ag ile saglanmaktadir ve
bu ag, birden fazla arterin dallar1 tarafindan yonlendirilir. Baglica arteriyel kaynaklar
arasinda internal torasik arter, interkostal arterler ve lateral torasik arter yer almaktadir.

Bu arterlerin dallar1, memenin farkli bolgelerine kan akisini saglar.

Internal torasik arter, memenin beslenmesinde en baskin rolii iistlenir. Bu
arterin dallari, memenin medial ve santral bolgelerini besler. Bu arterin sagladig: kan

akis1, memenin i¢ yapilarinin beslenmesinde kritik 6neme sahiptir. Lateral torasik arter



ise memenin siiperolateral bolgesini besler. Lateral torasik arter, ayrica meme parankimi

iizerinde daha digsal bolgelerde arteriyel destek sunar.

Memenin derin bélgelerine ulasan kan akisi ise interkostal arterler araciligiyla
saglanir. Bu arterlerin dallar1, pektoralis ve serratus anterior kaslari boyunca ilerler ve
gogiis duvari kaslarinin derin kismindan perforan dallar gondererek meme parankimine

ulagir. Bu yapilar, memenin arka kenarindaki derin alanlara kan saglar.

Ayrica, torakoakromiyal arter, subskapular arter ve torakodorsal arter gibi
dallart igeren subklavyen ve aksiller arterler, memenin st kismini besleyen 6nemli
arterlerdir. Bu arterler, meme parankiminin siiperior kismina kan tasiyan bir dizi damar

dal1 olusturur.

Alt meme bolgesinin beslenmesi ise muskiilofrenik arter tarafindan saglanir.
Internal torasik arter’in devamu olan bu arterin dallar1, degisken bir sekilde alt meme

parankimini besler.

Son olarak, anterior ve posterior interkostal arterler, gogiis duvari kaslart
yoluyla derin merkezdeki meme parankimal dokularina kan akisi saglamaktadir. Bu
arterlerin sagladigi damar aglari, memenin arka ve derin kisimlarindaki beslenmeyi
garanti altina alir. Bu damar aglarinin koordineli bir sekilde ¢alismasi, memenin hem

fonksiyonel hem de yapisal biitiinliigiiniin korunmasi agisindan biiyiik 6nem tasir(24).
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2.3.2. Memenin Venleri
Memenin vendz drenaji, arteriyel sisteme paralel bir sekilde isleyerek kanin

geri doniisiinii saglar.

Yiizeyel vendz sistem, memenin dis kisminda yer alir ve ¢ogunlukla internal
torasik vene dogru akar. Bu vendz akig, memenin dis yilizeyinde bulunan ince
venlerden gelen kani tagir ve bu damarlar, genellikle memenin 6n kismi boyunca yer
alir. Areola etrafinda, bu damarlar daha belirgin hale gelir ve burada dairesel bir venoz

pleksus olusturur.

Memenin derin vendz sistemi ise daha genis damarlarla baglantilidir. Bu
sistemde, kan genellikle internal torasik ven, aksiller ven ve interkostal venler
aracilifiyla geri taginir. Perforan dallar araciligiyla derin vendz sistem, yiizeysel vendz
sistemle baglant1 kurar ve bu yolla memenin derin bolgelerindeki kan akisi saglanir

(20).

Meme kanseri, aksiller ve internal torasik venler aracilifiyla akcigerlere
hematojen metastaz yapabilir. Ayrica, posterior interkostal venler araciligiyla kan,
vertebral ven pleksuslarina bosalabilir ve bu yolla kafatasi, vertebral kolon, pelvis

kemikleri ve hatta santral sinir sistemi gibi uzak bolgelere metastaz edebilir (26).

2.3.3. Memenin Sinirleri

Memenin innervasyonu, biiylik Ol¢lide somatik duyu sinirleri ve otonom
sinirler tarafindan gerceklestirilir. Bu sinirler, 2. Ile 6. Interkostal sinirlerin anterior ve
lateral kutanoz dallart ile servikal pleksus araciligiyla gelen supraklavikiiler sinir 6n

dallarindan olusur (19)

Interkostal sinirlerin lateral dallari, serratus anterior kasmnin baglanti
noktalarindaki interkostal araliklardan gecerek, interkostal boslugu terk eder ve kas
lifleri arasinda ilerlerken anterior ve posterior dallara ayrilir. Anterior dallar, daha
yaygin adiyla lateral mammarian dallar, yiizeyel fasyanin i¢inde ilerler ve anterolateral
toraks duvarina innervasyon yapacak sekilde lifler génderir. Ozellikle 2. Interkostal
sinirin lateral dali, diger sinirlere goére daha biiylik olup, ayni zamanda
interkostobrakial sinir de buradan kdken alir. Bu nedenle, bu dal 6zgiin bir 6zellige

sahiptir. Ayrica, s6z konusu sinir, aksilla tabanindan ilerleyerek kolun medial kiitan6z
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sinirine katilir. Aksiller cerrahi sirasinda dikkat edilmezse sinir zarar gorebilir. Bu

sinirin yaralanmasi, hastada aksiller bolge ve iist kolda duyu kaybina neden olabilir.

Torasikus longus siniri (Bell siniri); aksiller venin ikinci kotu katettigi alanda
goriiliir. Cerrahi sirasinda bu sinirle ilgili hasar gelismesi durumunda serratus anteriorun
paralizi olusur. Bu durumda hastada kanat skapula ortaya c¢ikar. Torakodorsal sinir;
aksillanin posteriorundaki boslukta torakodorsal damarlarla beraber goriliir..
Latissimus dorsi kasinin innervasyonunu saglar. Bu sinirin hasarinda omuzun

abdiiksiyon ve internal rotasyon hareketlerinde zayiflik ortaya ¢ikar (27,28).

2.3.4. Memenin Lenfatikleri

Meme lenfatikleri, temel olarak parankimal (derin) ve deri (yiizeyel) olmak
iizere iki ana gruba ayrilmaktadir. Her iki lenfatik sistem, hem kendi i¢lerinde hem de
birbirleriyle yogun bir sekilde anastomoz yapmaktadir. Parankimal ve deri
lenfatiklerinin arasindaki baglantilar, en belirgin olarak areola altinda ve meme basi
cevresindeki Sappey pleksusu adi verilen subareolar pleksus bolgesinde gerceklesir.
Ayrica, her iki memenin lenfatik sistemleri, sternumun 6n kisminda da birbiriyle

baglantilar kurmaktadir.

Deri lenfatikleri, epidermise yakin olan subepidermal lenfatik agdan ve bu agin
daha derin tabakalara baglanan dikey kanallar araciligiyla olusan subdermal ikinci bir
lenfatik pleksustan meydana gelmektedir. Yiizeyel pleksustaki lenfatik kanallarinda
kapakg¢iklar bulunmazken, subdermal pleksustaki kanallar, akis yoniinii diizenleyen
kapakgiklar igermektedir. Bu sebeple, normal sartlar altinda, akis yilizeyden derine dogru

tek yonlidiir.

Parankimal lenfatik pleksuslar1 ise, meme dokusunun interlobiiler bag dokusu
ve duktuslar etrafinda yer almaktadir. Bu lenfatiklerde de, tipki subdermal lenfatiklerde
oldugu gibi, kapakciklar bulunmaktadir ve akis, merkezden perifere dogru tek yonlii bir
sekilde gergeklesir. Parankimal lenfatik pleksuslarinin yani sira, meme arkasindaki
derin fasyada yer alan derin pektoral fasyal lenfatik pleksus ile de baglantilar s6z

konusudur.

Yukarida belirtildigi lizere, parankimal lenfatikler, hem derin pektoral fasyal

lenfatikler ile hem de yiizeyel lenfatikler ile baglantilidir. Bu iliskiler, meme kanserinin
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coklu yoOnlii drenajini ve yayilimini anlamada 6nemli bir yer tutmaktadir. Ancak meme
lenfatiklerinde yer alan kapakgiklar, 6zellikle erken evrelerde deri ve derin fasya
altindaki lenfatiklerin meme kanserinin yayilmasinda etkin bir rol oynamasini engeller.
Bu kapakgiklar, lenf sivisinin belirli bir yonelimiyle akisini tek yonlii olarak diizenler.
Bununla birlikte, hastaligin ilerleyen donemlerinde, normal lenf yollarinin tikanmasi
sonucunda, deri ve derin fasyadaki lenfatikler, meme kanserinin yayilmasinda alternatif

bir yol olarak devreye girebilmektedir (29).

Memenin lenfatik drenajinin biiyiik bir kismi, %75 oraninda yalnizca aksiller
lenf nodlar: araciligiyla saglanirken, %20’si hem aksiller hem de internal mammaryan
lenf nodlar: iizerinden gerceklesmektedir. Geriye kalan %35°lik dilim ise sadece internal

mammaryan lenf nodlar: tarafindan drene edilir (30).

Medial memeden gelen lenfatikler, perforan damarlar boyunca hareket
ederek, sternumun kenarina dogru yonelirler. Bu lenfatikler, pektoralis 13ajor ve
interkostal kaslar aracihigiyla internal mammaryan lenf nodlarina ulasirlar. Internal
mammaryan lenf nodlarinin biiytik bir kismi ise, ilk ii¢ interkostal bosluk igerisinde

yer almaktadir (31).

Internal mammaryan lenf nodlar: tarafindan gergeklestirilen drenaj, ilk olarak
mediastinal lenf diigiimleri aracilifiyla devam eder. Ardindan, lenf sivisi

bronkomediastinal trunkus ve sag torasik kanala yonlendirilir (19).

Memenin biiyiik bir kisminin drenajini iistlenen aksiller lenf nodlari,
pektoralis minor kasi ile olan iliskilerine gore ti¢ farkli seviyede siniflandirilmaktadir:

Seviye I, Seviye II ve Seviye III (32).

[ Seviye I Lenf Nodlar1: Pektoralis minér kasinin alt kisminda yer alan lenf

nodlaridir.

o Lateral (Aksiller) Grup: 4-6 adet lenf nodundan olusur. Bu nodlar, aksiller

venin posteromedial kisminda konumlanir ve iist ekstremitenin lenfatik

drenajinin biiyiik bir kismindan sorumludur.

o Anterior (Pektoral, Eksternal Mammaryan) Grup: 4-5 adet lenf nodu igerir.

Pektoralis minor alt sinir1 boyunca, lateral torasik vaskiiler yapilarin
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komsulugunda bulunurlar ve memenin lenfatik drenajinin 6nemli bir kismin1

tagirlar.

e Posterior (Subskapular) Grup: 6-7 adet lenf nodu vardir. Aksillanin arka

duvarinda yer alir ve subskapular vaskiiler yapilar ile komsudur. Bu grup,

gdvde ve boynun posterior (arka) kisminin drenajindan sorumludur.
[1 Seviye II Lenf Nodlari: Pektoralis minér kasinin arkasinda yer alan nodlardir.

o Santral Grup: 3-4 adet biiyiik lenf nodundan olusur. Bu nodlar, aksiller yag
yastik¢iginda yer alir ve lateral, anterior, posterior gruplardan gelen drenaji

kabul ederler.

[] Seviye Il Lenf Nodlar1: Pektoralis minér kasinin superomedial kismu ile

klavikula alt sinir1 arasinda konumlanuir.

e Apikal (Subklavikular) Grup: 6-12 adet lenf nodundan olusur. Aksiller venin

medial kisminda yer alirlar ve diger tiim gruplardan gelen lenfatik drenaji
kabul ederler. Ayrica, memenin iist periferik bolgesinden de dogrudan drenaj

saglarlar. Sefalik ven boyunca uzanan lenfatikler de bu gruba yonlenir.
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Sekil 6 Meme Lenf Seviyeleri (19)
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Subareolar Lenfatik
Pleksus

Sekil 7 Meme Lenf Nodlar1 (19)

2.4 MEME FiZYOLOJiSi

Ergenlik 6ncesi donemde, erkek ve kadin memesinde fonksiyonel ya da yapisal
olarak belirgin bir farklilik go6zlemlenmez. Histolojik agidan bakildiginda, hem
erkeklerde hem de kadinlarda prepubertal meme, ¢evresel olarak diizenlenmis ve
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meme ucuna dogru birlesen ¢ok sayida ilkel kanaldan olusur. Her bir ilkel kanalin kor
ucunda, zayif gelismis ancak potansiyel olarak salgilayict Ozellik gosteren asini

bulunur.

Ergenlik doneminde, artan testosteron diizeyleri nedeniyle erkeklerde memenin
belirgin bir gelisimi beklenmez. Ancak, bu donemde erkek cocuklarinin yaklasik
%40’inda, muhtemelen 0Ostrojenin gorece yiiksek seviyeleri nedeniyle gegici
jinekomasti gelisebilir. Jinekomasti, duktal ve stromal gelisime bagh olarak meydana
gelir ve lobiiler hipertrofi gozlemlenmez. Genellikle gecici olan bu durum, bazi
durumlarda geng erkekler icin rahatsiz edici bir fiziksel anomali olusturabilir. Nadir de
olsa, pubertal jinekomasti kalict hale gelebilir; bu durum, 6zellikle pubertenin erken
dénemlerinde goriilen anormal Ostrojen ve androjen oranindan kaynaklanmaktadir.
Ayrica, erkeklerde ergenlik doneminde meme basi ¢apinin artigi da gozlemlenir. Kasik
killarinin 3. Asamasina kadar, erkek ve kadin meme basi ¢aplari arasinda belirgin bir
fark yoktur. Ancak bu asamadan sonra, kadinlarda meme ucu belirgin sekilde genisler.
Jinekomastili erkek ¢ocuklarinin meme uglari, jinekomasti olmayan erkeklere kiyasla

daha biiyiik olma egilimindedir (33-35).

Kadinlarda meme gelisimi, genellikle ilk ikincil cinsel 6zellik olarak ortaya
cikar ve kasik killarinin gelismesinden yaklasik alt1 ay 6nce baslar. Pubertal dstrojen
dalgalanmalari, meme gelisimini hizlandiran 6nemli bir uyarict olmakla birlikte,
Ostrojenin etkisi, hipofiz bezinden salinan biiyiime hormonunun varligmma ve bu
hormonun, memede insiilin benzeri biiylime faktorii-1 (IGF-I) iiretimini tetikleme
yetenegine baglidir. Meme gelisiminin baslama yas aralig1 genellikle 8,5 ile 13,5 yas
arasindadir. Kiz ¢ocuklarinda 14 yasina kadar meme gelisiminin gézlemlenmemesi,

ileri diizeyde bir degerlendirme gerektiren bir durum olarak kabul edilir (36).

Ergenligin  baglangiciyla birlikte, kadin memesinin morfolojisi ve
fonksiyonunda belirgin degisiklikler meydana gelir. Ergenlikteki ilk meme biiytimesi,
oncelikle Ostrojenin etkisiyle duktal sistemin proliferasyonunu, dallanmasini ve meme
uclarinin olgunlagsmasini tetikler. Bununla birlikte, duktuslarin uglarinda lobiilleri
olusturacak olan asinilerin (alveoller) gelisimi ve proliferasyonu, Ostrojen ile
progesteronun birlesik ve sinerjik etkilerinin bir sonucudur. Meme dokusunda, hiicre

boliinmesini ve farklilasmasii etkileyen, bazilar1 uyarici, bazilar1 ise engelleyici
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ozellikler tagiyan bir dizi parakrin faktor bulunur. Bu parakrin diizenleyiciler arasinda,
insiilin benzeri biiytime faktorleri, epidermal biiylime faktorii ve doniistiiriicii bitytime

faktorii beta yer alir (37).

Ostrojen ve progesteron, gebelik siiresince memelerin biiyiime ve gelisimini
tesvik eder. Gebelikteki yiiksek Ostrojen diizeyleri, kanda prolaktin miktarinin
artmasina yol agar. Ancak, Ostrojen ve progesteron, prolaktinin meme {izerindeki
etkisini baskilar. Dogumun ardindan, dstrojen ve progesteron seviyelerinde belirgin bir
azalma meydana gelir, bu da laktasyonun baslamasini miimkiin kilar. Prolaktin, siit
sentezini saglayan temel laktojenik hormondur. Meme basinin uyarilmasi ile birlikte,
noral refleks yoluyla oksitosin salgilanir. Oksitosine yanit olarak, miyoepitelyal

hiicreler kasilir ve siit, laktiferdz sintislere dogru akar (32).

Menopozun baglangiciyla viicutta dstrojen ve progesteron iiretiminde belirgin
bir azalma goriiliir. Bu hormonal stimiilasyon eksikligi, memedeki glandiiler ve bag
dokusunun miktarinda azalmaya yol agarken, buna bagli olarak yag dokusunda bir artis
gbzlemlenir. Bu siireg, memenin yapisal olarak gerilemesi ve degismesi anlamina

gelen involiisyon olarak adlandirilir (32).

2.5 MEME GORUNTULEMESI

2.5.1 Mamografi

Mamografi, memenin yag ve glandiiler yapilarini incelemek amaciyla diigiik
dozda iyonizan X 1sm1 kullanilarak yapilan bir yumusak doku radyografisidir.
Giliniimiizdeki diger yiiksek teknolojili goriintiileme yontemlerine kiyasla, meme
kanserinin erken teshisinde en yaygin olarak kullanilan ve en etkili yontemlerden
biridir. Yapilan bir¢ok arastirma, mamografik taramanin meme kanseri mortalitesini

azalttigin1 ortaya koymustur (38).

Mamografi, meme kanseri taramasinda altin standart goriintiilleme yontemi
olarak kabul edilmekle birlikte, meme kanserlerinin yaklasik %10-30’u mamografik

goriintiilemede tespit edilemeyebilir. Bu durum, baz1 kanser tiirlerinin mamografik
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goriintiilerde yeterince belirgin olmamasi veya gizlenmesi nedeniyle erken teshisi

zorlagtirabilir (39).

Mamografik bulgular, graniilomatdz mastitte spesifik olmayip, malignite ile
benzerlik gosterebili. Memede asimetrik dansite artisi, fibroglandiiler doku
dansitesinde yaygin bir artig, diizensiz sinirhi kitle, cilt kalinlagmasi, meme basi
cekintisi, aksillada lenfadenomegali ve inflamasyona bagli diger bulgular
gozlemlenebilir. Mikrokalsifikasyon ve parankimal distorsiyon, maligniteden farkli
olarak graniilomatdz mastitte genellikle sik goriilmez. Bununla birlikte, bazen

mamografik bulgular tamamen normal de olabilir (40).

2.5.2 Meme Ultrasonografi

Meme Ultrasonografisi (USG), siklikla mamografiye ek olarak tamamlayic1 bir
goriintiileme yontemi olarak kullanilmaktadir. Ancak, meme kanserinin erken tanisini
koymak amaciyla tarama yontemi olarak birincil segenek olarak kullanilmasi, cesitli
tartismalara neden olmaktadir. Bu durumun en belirgin nedeni, yiiksek yanlis pozitiflik

ve yanlis negatiflik oranlarinin mevcut olmasidir (41).

Laktasyon donemi, gebelik donemi ve 35 yas altindaki hastalarin
semptomlarinin degerlendirilmesinde, memenin enflamatuar hastaliklari, 6zellikle
apse olusumunun incelenmesi agisindan, ilk tercih edilmesi gereken goriintiileme

yontemi meme ultrasonografisidir (42).

Graniilomatoz mastit (GM) USG bulgulari, nonspesifik olmasina ragmen,
mastit tiirlerini ayirt etmede diger tan1 yontemlerine gore daha faydalidir. GM, USG’de
siklikla diizensiz sinirli, heterojen hipoekoik kitleler ve bu kitleyle baglantili hipoekoik
tiibliler uzantilar seklinde goriiniir. Diger USG bulgular ise, tek veya ¢ok sayida
tiibiiler ya da nodiiler hipoekoik olusumlar ile parankimal ekojenitede fokal azalma ve

bu alanlarin arkasinda akustik gélgelenme olusturan alanlardir (43,44).

Ultrasonografi (USG), tedaviye yanitin izlenmesi, hastalarin takip siiregleri ve
rekiirrenslerin saptanmasinda ilk tercih edilen tanisal yontemdir ayrica tedavi ve tani

amagch yapilan biyopsilerde rehberlik olusturur (45).
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2.5.3 Manyetik Rezonans

Meme goriintiilemesinde birincil kullanilan yontemler mamografi ve
ultrasonografidir. Manyetik Rezonans (MR) goriintiileme, hem morfolojik hem de
fonksiyonel veriler sunmasi nedeniyle diger yontemlerden farklilik gostermektedir.
19901 yillarin baslarindan itibaren, standart goriintiileme yontemlerine ek olarak
giderek daha fazla kullanilmaya baglanmistir. MR, memedeki malign lezyonlar1 tespit

etme konusunda en yliksek duyarlilifa sahip olan meme goriintiileme yontemidir
(46,47).

Yiiksek yanlis pozitiflik oranlari, gereksiz biyopsilere ve mastektomi
oranlarinin artmasina yol agmaktadir. Bu nedenle, manyetik rezonans goriintiilemenin

rutin kullanimindan ziyade se¢ilmis vakalarda kullanilmasi daha uygun olacaktir (48).

Manyetik rezonans (MR) goriintiileme, tan1 koymada zorluk yasanan yogun
dokuya sahip veya inflamasyon gosteren memelerde inflamasyonun boyutunu ve
ozelliklerini belirlemede, cerrahi ve radyoterapi sonrasi gelisen skar dokulariyla timor
rekiirrenslerinin - ayriminda, implantli memelerin degerlendirilmesinde, meme
koruyucu cerrahi uygulanacak olgularda, multifokal/multisentrik tiimorlerin tespitinde
ve karst memenin degerlendirilmesinde, goglis duvarina yerlesen kitlelerde ¢evre
dokulara invazyonun incelenmesinde etkin bir sekilde kullanilmaktadir (49-51).

IGM’nin MR bulgular1 IGM radyolojik bulgularinda detayli olarak ele alinmustir.

2.6 IDIOPATIK GRANULOMATOZ MASTIT

Idiopatik graniilomatéz mastit (IGM), steril non-kazeifiye graniilom ve
mikroapse olusumlar1 ile karakterize edilen, meme bezinin lobiilleri ile smirh
graniilomatdz lobiiler mastit ya da nonpuerperal mastit olarak da adlandirilan, nadir

rastlanan, benign, kronik ve tekrarlayan inflamatuar bir meme hastaligidir (52).

Idiopatik graniilomatéz mastit (IGM), 1970 yilinda Milward ve Gough
tarafindan tanimlanmig olmakla birlikte, ilk kez 1972 yilinda Kessler ve Woolloch
tarafindan bes olgu iizerinden klinik ve patolojik bulgular ile detayl: bir sekilde tarif
edilmistir (2).

Idiopatik graniilomatdz mastit (IGM), klinik ve radyolojik bulgular acisindan

en yaygin olarak akut enfeksiydz mastit ve maligniteyi taklit etmekte olup, bu durum
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tan1 ve tedavi siireglerinde gecikmelere neden olabilmektedir. Bu baglamda, IGM'nin,
Ozellikle meme kanseri olmak iizere, diger enfeksiy6z ve otoimmiin mastit

etiyolojilerinden ayirt edilmesi biiyiik 6nem tasimaktadir(53).

Graniilomatoz mastit, genellikle reprodiiktif yas grubundaki kadinlarda,
ozellikle 3. ve 4. dekadlarda, ve dogum sonrasi ilk birkag yil i¢erisinde goriilmektedir.
Bu durum, siklikla tek memede izole bir kitle seklinde ortaya ¢ikmakla birlikte,
inflamatuar karsinomu andiran cilt bulgulariin da eslik edebildigi bir klinik tablo

sergileyebilir (54-57).

2.6.1 Etiyoloji

Idiopatik graniilomatéz mastit’in (IGM) etiyolojisi heniiz tam olarak
aydinlatilamamis olup, bu nedenle idiopatik mastit olarak siniflandirilmaktadir.
Giiniimiizde, IGM'nin olusumunda rol oynayan ii¢ ana hipotez one siiriilmektedir:

otoimmiinite, enfeksiyon ve hormonal bozukluklar (58).

Sigara ve oral kontraseptif ajanlar, etiyolojik faktorler olarak c¢esitli
arastirmalarda incelenmis ve bazi calismalarda IGM ile iliskilendirilebilecegi 6ne
siiriilmiistiir. Ancak, literatiirdeki diger arastirmalar bu iki faktorii IGM ile dogrudan

iligkilendirmemektedir (54,59-61).

Schelfout ve arkadaslar1, IGM tanis1 konan 37 yasindaki bir kadin hastada alfa-
1 antitripsin (AAT) eksikligi tespit etmislerdir (62). Ancak bu c¢aligma haricinde bu

konuyla ilgili bagka bir caligma bulunmamaktadir.

2.6.2 Patogenez

Idiopatik graniilomatdz mastitin patogenezi kesin olarak aydinlatilmamis olsa
da, patogenezde cesitli asamalarin yer alabilecegi 6ne siiriilmektedir. Bu agamalardan
biri, birgok lobiilii etkileyen ve reaktif lenfoplazmositik infiltrasyona yol agan
nonspesifik lobiilitin olugmasidir. Lobiillerin harabiyeti sonucu bazen santral siiptiratif
nekrozla seyreden graniilom formasyonlar1 gelisebilir. Bu graniilomlarin ¢ogalmasi,

apselerin olugsmasina neden olabilir.

Patogenezdeki en akla yatkin teori, non-puerperal sekresyonla baslayan bir
stirecin tanimlanmasidir. Bu sekresyonun ve inflamasyonun nedeninin, Ostrojen-

progesteron oranindaki degisikliklerle meydana gelen hormonal dengesizlik ve
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hiperprolaktinemi olabilecegi 6ngériilmektedir. Intraduktal olarak biriken proteinden
zengin sekresyon, duktal ektazi, intraduktal inflamasyon ve kronik graniilomatoz
mastit basamaklarinin olusmasina yol agar. Ayrica, lobiil disina sizan sekresyona karsi

gelisen otoimmiin reaksiyonun bu stireci tetikledigi diistiniilmektedir (61).

2.6.3 Klinik

Granililomatoz mastit genellikle ciltte kalinlasma ve kizariklikla birlikte, tek
tarafl1, agrili ve siklikla hassas, sinirlar1 belirgin olmayan sert bir kitle seklinde ortaya
cikabilir. Bunun yani sira, agrisiz ve ele gelen kitle formunda da goriilebilir. Ciltte
inflamatuar karsinomu diisiindiiren bulgular da eslik edebilir. Kronik vakalarda ise,
lezyonun yiizeyinde fistiillerden akinti, apse veya llserasyon gelisebilir. Kansere
benzer sekilde, memede kitle olusumu, deformasyon, meme basinda retraksiyon ve
meme basi akintis1 goriilebilir. Baz1 hastalarda, siliperenfeksiyon olmaksizin, akut
enfeksiyonu diisiindliren lokal 1s1 artisi, hiperemi ve hassasiyet gibi bulgularla
enfeksiydz bir hastalik tablosu da olusabilir. Nadiren aksillada palpe edilebilen lenf
nodlar1 saptanabilir (63,64).

Lezyonlar genellikle unilateral olmakla birlikte, vakalarin %1-9'unda bilateral
olarak da goriilebilmektedir. Lezyonlarin %50'si meme periferinde, %25'i subareolar

bolgede, %25'1 ise diffiiz tutulum seklinde izlenmektedir (65,66).

Lezyonlar, memenin herhangi bir kadraninda ortaya ¢ikabilmekle birlikte,
siklikla iist dis kadranda yerlesmektedir. Bu lezyonlar, genellikle radyal bir sekilde

yayilmakta ve retroareolar bolgeye kadar uzanabilmektedir (67).

Graniilomatoz mastit (GM), kronik ve niiks edebilen bir hastalik olup,
literatiirdeki verilere gore rekiirrens oranlart %35 ile %350 arasinda degisiklik

gostermektedir (8).

2.6.4 Radyolojik Bulgular
Idiopatik graniilomatdz mastit (IGM) goriintilleme algoritmasinda, ilk asama
olarak mamografi ve ultrasonografi  kullanimi tercih edilmektedir. Amerikan

Radyoloji Birligi'nin belirledigi kriterlere gore, mastit siiphesi tasiyan 30 yas alt1
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hastalarda yalnizca ultrasonografi (US) uygulanmali; 40 yas ve lizerindeki hastalar i¢in
ultrasonografi ile birlikte mamografi yapilmasi gerekmektedir. 30-40 yas aras1 hastalar
ise, ultrasonografi ile degerlendirilip, gerektiginde istege bagli olarak mamografi ile

birlikte incelenmelidir (68).

Mamografi ve ultrasonografi incelemeleri, IGM gériintiilemesi i¢in genellikle
yeterli olsa da, manyetik rezonans goriintiileme, 6zellikle ileri evre, agresif ve tedaviye

direngli hastalarda ek bilgiler saglayabilir (69).

Ultrasonografi (USG) incelemesinde genellikle bir veya birden fazla apse
odaklar ile birlikte, bazen fistiil varligina da rastlanabilir. Bu lezyonlar, sinirlari
diizensiz ve hipoekoik 6zellikteki solid yapilar seklinde gézlemlenebilir. Ayrica, meme
parankiminin ekojenitesinde azalma ve akustik golgelenme de USG goriintiilerinde
tespit edilebilir. Inflamasyona bagli olarak, sonografik gériintiileme kalitesi istenilen

diizeyde olmayabilir. Aksiller bolgede ise reaktif lenfadenopati gézlemlenebilir (61).

Mamografide, IGM'ye ait patognomonik bir bulgu bulunmamakla birlikte,
gbzlemlenen bulgular genellikle non-spesifiktir. Kiigiik lezyonlar, 6zellikle
dogurganlik cagindaki yogun meme dokusunda gizlenebilir, bu da mamografinin
normal olarak raporlanmasina yol agabilir. Mamografide en sik karsilasilan bulgu ise

fokal veya global asimetri olarak belirlenmektedir (70-72).

Idiopatik graniilomatéz mastit’e (IGM) bagli mamografik goriintiilerde
spikiiler uzanimlar gézlemlenebilir, ancak genellikle mikrokalsifikasyon igermezler.
Ciltte cekinti, meme basi inversiyonu ve aksiller lenfadenopati gibi bulgular da eslik
edebilir. Ayrica, yapisal distorsiyon ve diizensiz konturlu kitleler sik¢a karsilagilan
mamografik bulgular arasinda yer alir. Mamografide birden fazla lezyon tespit

edilebilir (45).

Manyetik rezonans (MR) gériintiileme, Idiopatik graniilomatdz mastitte (IGM)
tan1 ve ayirici tanida 6onemli bilgiler sunar. En sik gézlenen bulgu, meme parankiminde
belirgin bir kitle etkisi olmaksizin izlenen fokal veya difiiz asimetrik sinyal yogunlugu
degisiklikleridir. Bu degisiklikler, genellikle inflamatuvar siiregle iliskili olup non-
mass (kitle dis1) 6zellik tasir; ancak bazi olgularda nodiiler lezyonlar da goriilebilir. T1

agirlikl goriintiilerde tutulum bolgeleri genellikle hipointens, T2 agirlikli goriintiilerde
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ise hiperintens goriiniim sergiler. Bunun yami sira; dinamik kontrasth MRG
incelemelerinde kitle benzeri, halka seklinde veya nodiiler kontrast tutulumu
izlenebilir. Bu lezyonlarda elde edilen zaman-sinyal egrileri ise hem hastalar arasinda
hem de lezyonlar arasinda farklilik gosterebilir. Bu degiskenlik, hastaligin

inflamatuvar yapisi ve heterojen klinik seyri ile iligkilidir.(46,47,51).

Galaktografi, meme bas1 akintis1 olan hastalarin degerlendirilmesinde
kullanilan, 6zel bir kateter araciligiyla meme basindan duktus i¢ine kontrast madde
enjekte edilerek yapilan mamografik bir inceleme yontemidir. Meme basi akintisi
goriilen graniilomatdz mastit hastalarinda ise, intraduktal patolojilerin tanimlanmasini
saglayan etkili yontem olarak One ¢ikmaktadir ancak zamanla yerini MR

goriintiilemeye birakmistir (73).

Tomosentez, ii¢ boyutlu mamografi olarak da bilinir ve esasen dijital
mamografi cihazina uygulanan bir modifikasyondur. Mamografiden farki, 1s1n
kaynaginin hareketli olmasidir; tiip, bir ark boyunca hareket ederken memenin farkl
acilardan diisiik dozda seri goriintiileri elde edilir. Bu sekilde elde edilen ii¢ boyutlu
veriler, daha sonra ince kesitler halinde degerlendirilir. Tomosentez, kitlelerin sayis1
ve konturlarinin daha iyi degerlendirilmesini saglar ve dilate duktuslar, damarlar veya
mikrokalsifikasyonlar gibi eslik eden bulgular1 daha net bir sekilde ortaya koyar (74).
Ancak rutin mamografi incelemesiyle karsilastirildiginda bu yontemin dezavantajlari;
kontrast maddeye bagli yan etkiler, artmis radyasyon maruziyeti inceleme siiresinin

uzamas1 ve maliyetin nispeten artmasidir (75)

Hem tlimoral anjiogenezden faydalanarak lezyonlar1 belirginlestirip fark
edilmelerini kolaylagtirmak, hem de mamografideki detaylar1 daha iyi yakalamak
amaciyla kontrastli dijital mamografiler kullanilmaya baglanmistir. Manyetik rezonans
goriintiileme (MR) ile kiyaslandiginda, kontrasthi dijital mamografinin avantajlari
arasinda mamografi {initelerinin yaygmligi ve hastalar tarafindan daha iyi kabul
gormesi yer almaktadir. Ancak, rutin mamografi incelemesiyle karsilastirildiginda, bu
yontemin dezavantajlar1 kontrast maddeye bagli yan etkiler, inceleme siiresinin

uzamas1 ve maliyetin nispeten artmasidir (76,77).
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2.6.5 Doku Tan1 Yontemleri

Idiopatik graniilomatdz mastit (IGM) tanis;, alman doku &rneginin
histopatolojik incelemesi ile kesin olarak konulmaktadir. Doku tanisi, graniilomatoz
mastiti diger mastit tiirlerinden ayiran temel faktdrdiir. Ayrica, IGM, gériintiileme
yontemlerinde malignite ile karisabilen lezyonlar olusturabildiginden, malignitenin

kesin olarak dislanabilmesi i¢in tedavi dncesinde doku tanisi gereklidir (78).

Ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB), tanisal duyarlilig1 diisiik oldugu igin
genellikle dnerilmemektedir. Ancak, bu yontem, ilk planda malignite ile enflamasyon

arasindaki ayrimi yapabilme yetenegine sahiptir (79).

Core biyopsi, en sik kullanilan biyopsi ydntemi olup, IIAB'ye gore daha yiiksek
tanisal dogruluk ve yeterlilik oranlarina sahip olmasinin yani sira, agik biyopsiye
kiyasla minimal invaziv bir yontemdir. Aghajanzadeh ve arkadaslarinin IGM'li 206
hasta iizerinde gergeklestirdigi caliymada, IIAB'nin tanisal dogrulugu %39 olarak
belirlenirken, core biyopsisinin tanisal dogrulugu %94,5 olarak bildirilmistir. Bu
nedenle, [iAB'in diisiik tanisal dogrulugu géz 6niinde bulundurularak, yalnizca sivi

koleksiyonlarinin drenajinda kullanilmasinin daha uygun olacagi onerilmektedir (8).

Vakum destekli biyopsiler; ultrasonografi esliginde uygulanan yeni bir biyopsi
yontemi, slipheli mikrokalsifikasyonlarin tanisinda giderek daha yaygin olarak
kullanilmaktadir. Bu yontem, diger perkiitan biyopsi tekniklerine kiyasla daha biiyiik
doku Ornekleri elde edilmesini saglamakta ve lezyonun tamaminin ¢ikarilmasina
olanak tanimaktadir. Ancak, maliyeti diger yontemlere gore daha yiiksek olup, IGM'de
lezyonlarin genellikle biiyiik olmasi nedeniyle bu yontemin kullanim alani sinirlidir

(80).

2.6.6 Patolojik Bulgular

Histolojik ag¢idan, IGM, epiteloid histiyositler ve Langhans tipi multiniikleer
dev hiicrelerden olusan lobiilosentrik, non-kazedz graniilomlarla karakterize
edilmektedir. Kronik inflamasyonun dokudaki gostergesi olarak lenfositler, plazma
hiicreleri ve polimorfoniikleer 16kositler izlenmektedir. Olgularin biiyiik bir kisminda
mikroapse formasyonu gozlemlenirken, duktal ve lobiiler epitelde skuamoz metaplazi

varlig1 da dikkat ¢ekicidir.
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Bu histopatolojik bulgular, graniilomat6z mastit i¢in spesifik olmakla birlikte,
IGM tanisinda kritik bir unsur, dokuda bakteri (Gram, aside direngli Zeihl-Neelsen) ve
mantar Periodic Acid-Schiff(PAS),Grocott-Gomori metenamin giimiis boyas1 (GMS)
varliginin yapilan boyamalarla gosterilememesidir. Graniilomlarda kaze6z nekrozun
saptanmamasi ve duktuslardan ziyade lobiillerin tutulumu, IGM’yi tiiberkiiloza bagh
graniilomatdz mastitten ayirt eden temel histopatolojik kriterler arasinda yer

almaktadir (23,81).

2.6.7 Ayirici Tani

Idiopatik graniilomatdz mastit (IGM) igin temel ayirici tanilar arasinda, meme
maligniteleri ve diger benign inflamatuar hastaliklar yer almaktadir. Klinik ve
radyolojik olarak meme kanseri ile benzer dzellikler gosterebilen IGM, yanlishikla

malignite siiphesi dogurabilir.

Idiopatik graniilomatéz mastit (IGM), ayn1 zamanda tiiberkiiloz mastiti,
plazma hiicreli mastit, enfektif mastit, wegener graniilomat6z, sarkoidoz ve yabanci

cisim reaksiyonlar1 gibi ¢esitli inflamatuar hastaliklarla da benzerlik gosterebilir.

Inflamatuar meme kanseri (IMK), lenfovaskiiler invazyon ile karakterize
olan ve ¢ogu zaman klinik ve radyolojik olarak diger inflamatuar meme hastaliklarini
taklit eden agresif bir meme kanseri alt tipidir. IMK tanisinin kesinlestirilebilmesi i¢in
hem histopatolojik olarak malignite varliginin gosterilmesi hem de klinik inflamatuar

bulgularin saptanmasi gerekmektedir.

Inflamatuar meme kanserini (IMK) kuvvetle diisiindiiren belirti ve semptomlar
arasinda, memenin en az licte birini kaplayan eritem, hizli gelisen cilt 6demi, portakal
kabugu goriiniimii ve bazen altinda palpe edilebilen bir kitlenin bulunup bulunmamasi
fark etmeksizin memede sicaklik artis1 yer almaktadir. Bu klinik tablo, hizh
progresyon ile karakterizedir ve belirtiler genellikle ilk bagvurudan itibaren 6 ay veya

daha kisa siirede ortaya ¢ikmaktadir.

Inflamatuar meme kanserinin (IMK) diger inflamatuar meme hastaliklarindan
ayirt edilmesi, ozellikle idiopatik graniilomatéz mastit (IGM), enfeksiydz mastit,
periduktal mastit ve diger graniilomatéz inflamatuar hastaliklarla benzer klinik

bulgular gostermesi nedeniyle Onemlidir. Bu ayrim, biyopsi ile histopatolojik
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inceleme, immiinohistokimyasal c¢aligsmalar ve goriintiilleme yontemleri kullanilarak

yapilmalidir (82).

Enfektif mastit, dogurganlik cagindaki kadinlarda goriilen en yaygin
inflamatuar meme hastalig1 olup, idiopatik graniilomatdz mastit (IGM) agisindan
siiphelenilen hastalarda oncelikli olarak dislanmasi gereken tanilardan biridir. Bu
enfeksiyoz siire¢, hem emziren hem de emzirmeyen kadinlarda her yas grubunda

ortaya ¢ikabilir.

Goriintilleme bulgular1 agisindan, basit mastitin mamografik 6zellikleri
arasinda cilt kalinlagmasi, trabekiiler kabalasma, fokal veya global asimetri ve aksiller
lenfadenopatiler yer almaktadir. Ultrasonografi (USG) incelemelerinde heterojen
meme parankimi, ciltte kalinlik artis1 ve eslik eden parankimal 6dem izlenirken, Renkli
Doppler Ultrasonografi (RDUS) degerlendirmesinde artmig kan akimi

gbzlemlenebilir.

Mamografide, keskin sinirli veya sinirlar1 belirgin oval ya da yuvarlak
kitlelerin varligi, ultrasonografide ise yogun heterojen hipoekoik yapida, kendisi
avaskiiler ancak ¢evresi hipervaskiiler sivi koleksiyonlarinin gozlenmesi apse
olusumunu diistindiiren 6nemli bulgulardir. Bu goriintileme bulgulari, enfektif
mastitin diger inflamatuar meme hastaliklarindan, 6zellikle IGM ve inflamatuar meme

kanserinden ayirt edilmesine yardimer olmaktadir (83).

Tiiberkiiloza bagh graniilomatéz mastit, gelismis {ilkelerde nadir
goriilmekle birlikte, endemik bolgelerde (6rnegin iilkemizde) dnemli bir halk saglig
sorunu olmaya devam etmektedir. Bu nedenle, idiopatik graniilomatdz mastit (IGM)

ay1rici tanisinda tiiberkiiloz mastit mutlaka goz onilinde bulundurulmalidir.

Tiiberkiiloz mastit, memede kitlesel lezyon veya apse formasyonuyla kendini
gosterebilir. Histopatolojik olarak, duktuslar1 enfekte ederken lobiiler yapiy1 bozan bir
inflamatuar siire¢ olusturur. IGM’den farkl: olarak, tiiberkiiloz mastitte graniilomlarda
kazedz nekroz izlenebilir ve hastaligin mikrobiyolojik olarak dogrulanmasi i¢in Zeihl-
Neelsen boyasi, PCR ve kiiltiir calismalar1 gibi ek tanit yontemleri kullanilmalidir

(84,85).
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Otoimmiin mastit, histopatolojik olarak lenfositik infiltrasyon, duktal ektazi,
graniilomatdz inflamasyon ve vaskiilit ile karakterize bir tablo olusturmakta olup,
klinik belirtileri oldukga genis bir spektrumda degiskenlik gdsterebilmektedir. Klinik
tanidaki giicliikler, otoimmiin mastitin diger inflamatuar meme hastaliklarindan ve
malignitelerden ayirt edilmesini zorlagtirmaktadir. Bu nedenle, meme tutulumunun
eslik ettigi sistemik hastaliklarin degerlendirilmesinde, multidisipliner bir yaklasim
hastalarin dogru tan1 almasi ve etkili bir sekilde yonetilmesi agisindan biiyiik 6nem

tasimaktadir (86).

Meme dokusu, organ spesifik hastaliklar, bag dokusu hastaliklari, vaskiilitler,
graniilomatdz hastaliklar, inflamatuvar bagirsak hastaliklar: ve 1gG4 iliskili hastaliklar
gibi bircok sistemik hastaligin hedefi olabilmektedir. Bu baglamda, ¢esitli sistemik

hastaliklar meme inflamasyonu ve yapisal degisikliklerle kendini gosterebilir.
Meme dokusunu etkileyebilen baglica hastalik gruplari sunlardir:
e Organ spesifik hastaliklar:
o Diyabet (6zellikle diyabetik mastopati)
o Graves hastalig1
o Tiroiditler (Hashimoto tiroiditi gibi)
o Bag dokusu hastaliklart:
o Sistemik Lupus Eritematozus (SLE)
o Sjogren sendromu
o Mikst bag dokusu hastaligi
o Vaskiilitler:
o  Wegener Graniilomatozu (GPA)
o Poliarteritis nodosa (PAN)

o Churg-Strauss Sendromu (Eozinofilik Graniilomatoz ile Poliangiit,

EGPA)
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o Temporal arterit
o Behget hastaligi
e Graniilomatoz hastaliklar:
o Sarkoidoz
o Enflamatuvar bagirsak hastaliklari:
o Crohn hastalig1
o Ulseratif kolit
o IgG4 iliskili hastaliklar:
o IgG4 iligkili mastit
e Meme dokusuna spesifik otoimmiin hastaliklar:
o lIdiopatik Graniilomatdz Mastit (IGM)

Bu hastaliklar meme dokusunda graniilomatdz inflamasyon, duktal ve lobiiler
degisiklikler, vaskiiler patolojiler veya fibrotik siire¢ler ile kendini gosterebilir. Meme
inflamasyonu ile bagvuran hastalarda, 6zellikle ayirici tanida sistemik bir otoimmiin

veya enflamatuvar hastalik varliginin arastirilmasi biiyiik 6nem tagimaktadir (86,87).

Sarkoidoz, siklikla akcigerler, lenf diigiimleri, cilt, gozler, karaciger ve dalak
tutulumu gosteren immiinolojik bir hastaliktir. Meme sarkoidozu, nadir olup sarkoidoz
vakalarinin %1’inden azii olusturur ve genellikle bilinen sistemik hastalig1 olan
hastalarda goriiliir. En sik bulgu, 3. veya 4. dekatta ele gelen bir kitle olup, meme

kanseri veya diger inflamatuar hastaliklar: taklit edebilir (88).

Meme sarkoidozu, mamografide siklikla diizensiz, belirsiz veya sivri uglu
kitleler seklinde goriilerek meme kanseri siiphesi uyandirabilir. Nadiren, iyi
tanimlanmis yuvarlak kitleler de izlenebilir ve bunlar bazen meme i¢i lenf nodu
tutulumunu gosterebilir. Kalsifikasyonlar genellikle goriilmez. Ultrasonografide (US)

en yaygin bulgu, diizensiz hipoekoik kitlelerdir (88,89).

Diyabetik mastopati (DM), genellikle uzun siireli Tip 1 diyabet veya insiilin

gerektiren Tip 2 diyabet hastalarinda, 6zellikle 40 yas civar1 premenopozal kadinlarda
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goriilen benign bir meme hastaligidir. Histopatolojik olarak, 6zel epiteloid hiicreler
iceren yogun keloid benzeri fibrozis, diger otoimmiin mastitlerden ayirt edici
(patognomonik) bir 6zellik olarak kabul edilir. Ayrica, lobiiller etrafinda yogun lenfoid

infiltrasyonun DM’ye 6zgii oldugu diisiiniilmektedir (87,90).

Yabanci cisime bagh meme reaksiyonlari, siklikla kozmetik amagli meme
rekonstriiksiyon cerrahisi gegiren hastalarda goriiliir ve idiopatik graniilomatdz mastit

(IGM) benzeri inflamatuar semptomlara neden olabilir.
e Silikon reaksiyonu:
o Mamografide: Rim kalsifikasyonu igeren oval veya sferik dens kitleler
o Ultrasonografide (USG): Kar firtinasi ("snowstorm") goriiniimii
e Parafin reaksiyonu:

o Mamografide: Irregiiler veya yuvarlak hipoekoik kitle, parankimal

distorsiyon, distrofik veya ring benzeri kalsifikasyonlar
o USG’de: Posterior gdlgelenme gosteren kitle
e PAAG (Polyacrylamide Hydrogel) reaksiyonu:
o Mamografide: Komsu parankimden daha dens siv1 koleksiyonlari

o USG’de: Anekoik, hipoekoik veya hiperekoik, genellikle kalin

kapsiillii stv1 koleksiyonlari

Histopatolojik incelemede, tiim bu reaksiyonlara yabanci cisim graniilomatoz

inflamasyonu ve fibrozis eslik eder (84).

2.6.8 Tedavi

Idiyopatik graniilomatdz mastit (IGM) tedavisinde heniiz standart bir tedavi
protokolil belirlenmemistir. Hastalik genellikle kronik, kendini sinirlayan ve benign
bir seyir gosterdiginden, klinik bulgulara gore bireysellestirilmis bir tedavi yaklagimi

benimsenmektedir.

Tedavi segenekleri tedavisiz izlemden, mastektomi gibi radikal girisimlere

kadar genis bir yelpazede degisebilir. Kortikosteroidler, immiinsupresif ajanlar,
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antibiyotikler, cerrahi drenaj veya eksizyon gibi farkli tedavi yaklasimlari
uygulanabilir. Tedavi se¢imi, hastaligin siddeti, niiks riski ve hastanin genel durumu

g0z Oniinde bulundurularak belirlenmelidir (91,92).

San Antonio'daki Texas Health Universitesi, idiyopatik Graniilomatdz Mastit
(IGM) teshisi ve yonetimi i¢in temsili bir algoritma gelistirmistir . Algoritma Sekil
8’de belirtilmistir (71).

[ Stipheli Mastit J

}
[ Antibiyoterapi ]

[ Radyolajik J
Degerlendirme

[ Kor Biyopsi |—'| IGM degil ’—-l Altta yatan sebepler ]

aragtirilir

iGM

{ .

[ Lokalize ] [ Generalize ]

[ Takip Steroid I{ sdavisi

[ Kontraendikasyon
L veya yanit alinamama

Metotreksat veya
Pars.uyel Tam Bromokriptin
Ya nit ‘f’amt

[ Takip ] Goruntuleme

Tam Parsiyel Yanit
Y.'-Jnlt veya Yanll Yok

[Gﬁruntuleme] [ Cerrahi ]

Sekil 8 IGM'nin tedavi algoritmasi (62).
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2.6.8.1 izlem ve Konservatif Tedavi:

Idiyopatik Graniilomatéz Mastit (IGM), genellikle kendini sinirlayan ve 5 ila
20 ay arasinda spontan regresyon gosterebilen bir hastaliktir. Cogu vakada spesifik bir

tedavi gerektirmeksizin iyilesme saglanabilir (93,94).

Lai ve arkadaglarinin yaptigi calismada, konservatif izlem uygulanan hastalarin
%350’sinde, hastaligin 2 yil i¢inde spontan regresyon gosterdigi bildirilmistir. Kalan
%50’lik hasta grubunda ise hastalik stabil seyir gostermistir (81).

Konservatif tedavinin temel amaci, agr1 ve olasi enfeksiyonun kontroliinii
saglamaktir. Agr1 yOnetiminde, en sik tercih edilen ilaglar non-steroidal anti-
inflamatuar ilaglar (NSAI) olup, yalnizca nadir durumlarda daha giiglii analjeziklere

ithtiya¢ duyulabilir.

Idiyopatik Graniilomatéz Mastit (IGM) genellikle steril bir siiregtir ve bu
nedenle rutin antibiyotik kullanimi 6nerilmemektedir. Antibiyotik tedavisi, yalnizca

IGM’ye eslik eden ikincil bakteriyel enfeksiyon durumlarida uygulanmalidir (8,95).

Idiyopatik Graniilomatdz Mastit’de (IGM), apse varlign durumunda ve drenaj

miimkiinse, ilk tercih olarak perkiitan drenaj onerilmektedir (59).

2.6.8.2 Medikal Tedavi:
Idiopatik Graniilomatdz Mastit’e (IGM) eslik eden bakteriyel enfeksiyon

sliphesi varsa asagidaki antibiyotikler kullanilabilir:

Birinci tercih:

o Amoksisilin-klavulanat (875 mg, giinde 2 kez)

Alternatif se¢enekler:
o Dikloksasilin (500 mg, giinde 4 kez)

o Sefaleksin (500 mg, giinde 4 kez)

Anaerobik mikroorganizmalardan silipheleniliyorsa:

o Tedaviye Metronidazol (500 mg, giinde 3 kez) eklenebilir.

MRSA (Metisiline Direngli Staphylococcus aureus) riski yliksekse:
o Trimetoprim-sulfametoksazol (¢ift etkili tablet, giinde 2 kez)
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o Doksisiklin (100 mg, giinde 2 kez)
» Beta-laktam hipersensitivitesi mevcutsa:
o Klindamisin (300-450 mg, giinde 3 kez)
o Sadece Corynebacterium tiremesi varsa:
o Ilk tercih olarak Doksisiklin (100 mg, giinde 2 kez)

o Yanit alinamazsa Linezolid (600 mg, giinde 2 kez)

Antibiyoterapi se¢iminde, miimkiinse kiiltiir sonuglar1 ve antibiyotik duyarlilik
testleri dikkate alinmalidir. Bu yaklasim, hedefe yonelik tedavi saglayarak direng

gelisimini azaltmayi ve tedavi etkinligini artirmay1 amaglamaktadir (96,97).

Topikal Kortikosteroid Uygulamasi iizerine literatiirde sinirli sayida calisma
bulunmasina ragmen, Altintoprak ve arkadaslarinin yaptig aragtirma dikkat ¢ekicidir.
Bu calismada, 28 Idiyopatik Graniilomatdz Mastit (IGM) hastas1, yalnizca 4-12 hafta
siiresince topikal steroid tedavisi ile izlenmis ve tiim hastalarda tam iyilesme
saglanmistir. Arastirmacilar, hastalar1 ortalama 37,2 ay takip etmis ve sadece 3 hastada
(%10,7) niiks gelistigini bildirmistir. Ayrica, beklendigi gibi hi¢bir hastada topikal
steroid kullanimina bagli yan etki gozlemlenmemistir. Bu bulgular, topikal
kortikosteroidlerin, 6zellikle hafif ve sinirli lezyonlarda, sistemik tedaviye ihtiyac
duymadan etkili bir alternatif olabilecegini gostermektedir. Ancak, yaygin kullanim

i¢in daha genis kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir (98).

Idiyopatik Graniilomatdz Mastit (IGM) tedavisinde giiniimiizde ana medikal
tedavi olarak kabul edilen sistemik kortikosteroid tedavisi, ilk kez 1980 yilinda

DeHertogh tarafindan uygulanmistir.

Bu tarihten énce IGM igin tek tedavi yontemi cerrahi miidahale olarak
goriilmekteydi. Sistemik kortikosteroidlerin kullanilmaya baslanmasiyla birlikte,
hastaligin inflamatuar siirecini kontrol altina alarak cerrahiye olan ihtiyaci azalttig
gosterilmistir. Giiniimiizde, kortikosteroid tedavisi niiks oranlarini azaltmak ve

semptomlari hafifletmek amaciyla yaygin olarak kullanilmaktadir (99).

Aghajanzadeh ve arkadaslar, kuzey Iran'da histopatolojik olarak tanis1 konmus

206 Idiyopatik Graniilomatdz Mastit (IGM) hastasini iceren, bugiine kadarki en
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kapsamli retrospektif calismay1r gergeklestirmistir. Tim hastalar, baglangicta
antibiyotik tedavisi (kloksasilin, sefaleksin, siprofloksasin veya klindamisin) almistir.
Sadece 6 hasta (%3) antibiyotik tedavisine yanit vererek semptomlarinda gerileme
gostermistir. Antibiyotik tedavisinin basarisiz oldugu 200 hastanin %72’si, giinliik 10-
20 mg prednizolon (giinde 3 kez) ile, en fazla 6 ay siireyle uygulanan sistemik

kortikosteroid tedavisine olumlu yanit vermistir (8).

1972 ile 2010 yillar1 arasinda yayimlanan tiim Idiyopatik Graniilomatz Mastit
(IGM) calismalarim iceren bir meta-analizde, arastirmacilar, kortikosteroid tedavisi

uygulanan hastalarin %72’sinde tam iyilesme saglandigini bildirmistir (100).

Maksimum tedavi siiresine yonelik yapilan calismalarda, kortikosteroid
tedavisi uygulanan Idiyopatik Graniilomatdz Mastit (IGM) hastalarmin ortalama 4-10
ay icinde tam iyilesme gosterdigi bildirilmistir. Ancak, bu tedavi yonteminin énemli
bir dezavantaji, kitlelerin tamamen ¢6ziilmesinin bazen aylar hatta yillar siirebilmesi

ve dolayistyla uzun siireli kortikosteroid kullaniminin gerekebilmesidir (101).

Kortikosteroidlerin uzun siireli kullanimi, hastalar1 ¢esitli yan etkilere karsi
daha duyarli hale getirebilir. Ozellikle Cushing sendromu, osteopeni, hiperglisemi,
kilo alim1 ve hazimsizlik gibi komplikasyonlar sik¢a goriilmektedir. Bu nedenle,
Idiopatik Graniilomatz Mastit (IGM) tedavisinde uzun siireli kortikosteroid kullanimi

planlanirken, olasi yan etkiler dikkate alinmali ve hasta diizenli olarak takip edilmelidir

(8).

Son yillarda literatiirde intralezyonel steroid uygulamalar giderek daha fazla
yer almaya baslamistir. Manst ve arkadaslari, 4 Idiyopatik Graniilomatéz Mastit
(IGM) hastasinda intralezyonel steroid tedavisi uygulamis ve semptomlarda %87,5
oraninda azalma saglandigini bildirmistir. Uzun donem takiplerde, 4 hastadan 1’inde

tam iyilesme gozlemlenirken, diger 3 hastada niiks gelistigi rapor edilmistir (102).

Tang ve arkadaslari, bu y1l yayimladiklari retrospektif calismada, 12 Idiyopatik
Graniilomatéz Mastit (IGM) hastasmna 80-160 mg intralezyonel triamsinolon
uygulamis ve tiim hastalarda iyilesme gozlemlemislerdir. Calismada ayrica, iyilesme

stiresinin anlamli sekilde daha kisa oldugu belirtilmis ve intralezyonel steroidlerin
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sistemik tedaviye kiyasla daha minimal yan etkilere yol actig1 vurgulanmistir. Bu
bulgular dogrultusunda, arastirmacilar intralezyonel enjeksiyonu, IGM tedavisinde

etkili ve giivenli bir se¢enek olarak dnermistir (103).

Metotreksat, IGM tedavisinde ilk kez Kim ve arkadaslari tarafindan
kullanilmis ve olumlu sonuglar elde edilmistir. Ozellikle, maksimum kortikosteroid
dozuna yanit alinamayan vakalarda, haftada 10-15 mg diisiik doz metotreksat
uygulamasi, tedavi protokollerine dahil edilmistir. Yapilan ¢alismalar, metotreksatin
inflamasyonu kontrol altina aldig1 ve hastaligin seyrini iyilestirdigini gostermistir.
Ayrica, bu tedavi yaklagimi sayesinde kortikosteroid ihtiyacinin azaltilabildigi ve yan

etki risklerinin minimize edilebildigi bildirilmistir (100,104,105).

Azatioprin, otoimmiin hastaliklarin tedavisinde yaygin olarak kullanilan bir
immiinsiipresan ajan olup, baz1 ¢alismalarda {GM vakalarinda da degerlendirilmistir.
Ozellikle, kortikosteroid tedavisine yanit alinamayan veya yan etkileri nedeniyle
steroid kullaniminin sinirh oldugu vakalarda, azatioprin alternatif bir tedavi segcenegi

olarak onerilmistir (106).

Hiperbarik oksijen (HBO) tedavisi, yiiksek basing altinda %100 oksijen
solunmas1 esasina dayanmakta olup, inflamatuvar ve enfeksiydz hastaliklarin
tedavisinde tamamlayic1 bir yontem olarak kullanilmaktadir. Son yillarda, tedaviye
direngli veya tekrarlayan idiopatik graniilomatéz mastit (IGM) vakalarinda HBO
tedavisi alternatif bir yaklagim olarak giindeme gelmistir. HBO’nun, hipoksik doku
ortaminda oksijen diflizyonunu artirarak lokal inflamasyonu baskiladigi, 6demi
azalttigi, neovaskiilarizasyonu destekledigi ve immiin yamiti modiile ettigi
gosterilmistir. Ayrica, oksijenin yiiksek basing altinda dokulara ulasmasiyla birlikte,
makrofaj ve notrofil fonksiyonlarinin artmasi sonucunda inflamatuvar siirecler daha
hizli ¢oziilmekte ve doku iyilesmesi hizlanmaktadir. 2024 yilinda yayimlanan ¢ok
merkezli retrospektif bir kohort ¢alismasinda, tedaviye direncli idiopatik graniillomatoz
mastit (IGM) hastalarinda HBO tedavisinin etkinligi degerlendirilmistir. Calismada,
sadece steroid tedavisi alan hastalar ile steroid tedavisine ek olarak HBO uygulanan
hastalar karsilastirilmistir. Her iki grupta da iyilesme oranlari benzer bulunmasina

ragmen, sadece steroid tedavisi alan grupta giinliik ortalama steroid dozu (16 mg vs. 4
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mg) ve tedavi siiresi (270 giin vs. 30 giin) anlaml1 derecede daha yiiksek saptanmistir
(p < 0.001). Bu bulgular, HBO tedavisinin steroid ihtiyacin1 ve tedavi sliresini
azaltabilecegini gostermektedir. Graniilomatdz mastit tedavisinde HBO uygulamasina
iliskin vaka serileri sinirli sayida olsa da, 6zellikle konvansiyonel tedavilere yanit
vermeyen olgularda etkili ve giivenli bir destek tedavisi olabilecegi bildirilmistir.

Ancak bu konuda daha fazla randomize kontrollii ¢alismaya ihtiyag¢ vardir (107,108)

Idiyopatik Graniilomatéz Mastit (IGM) tedavisinde kortikosteroid dozu,

lezyonun biiytikliigli ve yayilimina gore belirlenir:

o Kiigiik, sinirh lezyonlar (<5 cm, komplikasyonsuz):
o 0,5 mg/kg/giin prednizon
e Genis veya komplikasyonlu lezyonlar (=5 cm, multifokal, apse/fistiil eslik
eden):

o 0,5-1 mg/kg/giin prednizon
Tedavi Siireci:

e 1lk 4 hafta icinde yamit beklenir.
e Tam remisyona kadar tedavi siirdiiriilmeli ve yavas doz azaltimi yapilmalidir.

e Ani kesilme ntiks riskini artirir.
Yetersiz Yanit veya Alevlenme:

o Oral metotreksat (10-15 mg/hafta) eklenebilir.
o Folik asit takviyesi onerilir.
o Alevlenme halinde, metotreksat dozu 2,5-5 mg/hafta artirilabilir.

o Remisyon sonrasi, metotreksat yavasca azaltilarak 1 yil icinde sonlandirilir.
Takip:

o Haftalik klinik ve radyolojik degerlendirme yapilmali, gerektiginde tedavi
plani revize edilmelidir (16,109-111).
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2.6.8.3 Cerrahi Tedavi:

Idiyopatik Graniilomatéz Mastit (IGM) tedavisinde, apse veya diger
komplikasyonlar varliginda cerrahi miidahale gereklidir. Ancak, apse veya sivi
koleksiyonu bulunmayan ve IGM tanis1 kesinlesmis kitlelere yonelik cerrahi miidahale

tartismalidir.

o 1980'lerde, IGM vakalari siklikla cerrahi eksizyon ile tedavi edilmekteydi.
e Gilinlimiizde ise:
o 1GM’nin kendini sinirlayan dogas1
o Kor biyopsi ve radyolojik tetkiklerle malignite riskinin kolayca
dislanabilmesi
o Cerrahi sonras1 komplikasyon risklerinin yiiksekligi nedeniyle cerrahi

miidahale se¢ilmis vakalarla sinirlandirilmastir.
Cerrahi tercih edilen durumlarda:

o Komplikasyonsuz ve lokalize lezyonlar, temiz cerrahi sinirlarla tamamen
¢ikartlmalidir.

o Niiks oranlari literatiirde %3,5 ile %50 arasinda degismektedir.

Cerrahi kararinda, hastanin klinik durumu, niiks riski ve cerrahi komplikasyon

olasiligi dikkate alinmalidir (40,92).
IGM tedavisinde cerrahi miidahalenin baz1 dezavantajlari bulunmaktadur:

o Kotii kozmetik sonuglar (tekrarlayan cerrahiler nedeniyle)
o Postoperatif fistiil olusma riskinde artis

e  Coklu skar dokusu olusumu

Bu nedenlerle, cerrahi tedavi giiniimiizde ilk basamak yaklasim olmaktan
¢cikmis, daha ¢ok konservatif ve medikal tedaviye direncli veya tekrarlayan (refrakter)
IGM vakalarinda tercih edilmektedir. Cerrahiye karar verilmeden 6nce medikal tedavi

seceneklerinin tiikkenmis olmasi 6nerilmektedir (110).
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3.GEREC VE YONTEM

Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Umraniye Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi (SUAM) Genel Cerrahi Klinigi’'nde 01.01.2023-.01.01.2025 tarihleri
arasindaki hastalarin verileri prospektif olarak toplanip retrospektif olarak incelendi.

Hasta popiilasyonu tru cut biyopsi sonucu Kronik graniilomatz mastit ve
stiplire graniilomat6z mastit gelen Ehrlich-Ziehl-Neelsen(EZN) boyasi negatif ve
doku PCR testi negatif graniilomatéz mastit hastalari olusturdu. Hastalarin kabul
edilme kriterleri: 18 yas ve iizeri olmasi1 patolojik olarak yeni graniilomat6z mastit
tanist almis olmasidir. Diglama Kriterleri: 18 yasindan kii¢iik ,graniilomatdz mastit
tanist almayan , takip siirecinde ulasilamayan, 6ncesinde oral steroid almis hastalar ,
oncesinde graniilomatdz mastit tanist olan ve tiiberkiiloz doku PCR+ olan hastalar
olusturmaktadir.

Trucut biyopsi Ornekleri uygun protokole gore hazirlanmis spesimen
kaplarinda patoloji laboratuvarina ulastirildi. Kayit islemlerinin ardindan, doku
ornekleri %10 notral tamponlu formalin i¢inde 24 saat siireyle fikse edildi. Takiben,
orneklerin makroskobik degerlendirilmesi yapilarak uzunluk, ¢ap ve boyut 6l¢timleri
kaydedildi. Ardindan doku takibi rutin 6rnekleme islemleri protokole uygun sekilde
gerceklestirildi. Mikroskobik inceleme amaciyla hazirlanan parafin bloklardan, 3
mikrometre kalinliginda seri kesitler alindi. Bu kesitler Hematoksilen-Eozin (H&E)
ile boyanarak degerlendirildi. Ayrica olas1 asido rezistan bakteri (ARB) varligim
arastirmak amaciyla ayni kesitler Ehrlich-Ziehl Neelsen (EZN) histokimyasal boyasi

ile de incelendi.

Konservatif tedavi grubuna varsa apse drenaji yapilan ve Amoksisilin 875 mg
klavulanik asit 125 mg baslanan hastalar dahil edildi.. Tedavi siireci 2 haftalik
kontrol usg ile takip edildigi ve maksimum 5 haftalik antibiyotik tedavisi uygulanmig

oldugu goriildii.

Intralezyoner steroid grubunda apsesi olan ve drenaja uygun olan hastalarin
apseleri drene edildikten sonra kaviteye metilprednizolon(Prednol 40 mg) 1/10

oraninda serum fizyolojik ile sulandirilarak maksimum tek seferde 40 mg verilecek
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sekilde lokal intralezyoner usg esliginde uygulanan hastalar dahil edildi. Hastalar
diizenli periyodik araliklarla kontrol edilmis olup lezyon/lezyonlar regrese oluncaya
kadar diizenli steroid tedavisi verismistir. Buna bagli olarak takipler 2 haftalik usg

kontrolleriyle yapildi ve maksimum 8 kez uygulandigi izlendi.

Intralezyoner steroid grubu hastalarina ; yazili onam alindiktan sonra; lokal
intralezyoner steroid enjeksiyonu yapilmistir (Prednol 40 mg/ml) Enjeksiyon
yapmadan mevcut abse sonografi esliginde drene edilmeye ¢alisilmis ancak
cogunlukla drenaj1 uygun olmadigi goriilmiistiir. Sonrasinda sonografi esliginde abse
ve fistiil traktinin igerisine ve ¢evresindeki enflame dokuya steroid enjekte edilmistir.
Etken madde 1/10 oraninda serum fizyolojik ile seyreltilerek; enjektor yardimu ile
verilmistir. Yaygin hastalik tablosu olan; birden fazla absesi olan olgularda, en biiyiik

2 indeks lezyona totalde 40mg gecmeyecek sekilde enjeksiyon yapildi

Klinik ve radyolojik degerlendirmeye gore lezyonlarin boyutlari esas
alinarak; tedaviye yanitsiz (stabilizasyon veya progresyon) , parsiyel yanit (%50°den
az kiigtilme) , tama yakin yanit (%50’den fazla kii¢iilme) ve tam yanit (%100
kiigiilme) olacak sekilde kategorize edildi. Bu ¢alismada basari; tama yakin yanit
veya tam yanit olarak degerlendirildi. Klinik olarak tedaviye yanitsiz ve parsiyel

yanit alinan hastalara ek diger tedavi yontemlerine gegildi.

Uygulanan tedavi yontemleri analiz edildi ve kontrollerindeki goriintiilleme
raporlarina gore tedavilerin bagari oranlar karsilastirildi. Hastalar patolojik tani
aldiklar tarihten itibaren 365 giin icerisindeki verileri analiz edildi.Takip siiresince
hastalarin iyilesme durumu ve komplikasyonlar: dahil verileri kayit altina alinacaktir.
Hastalarin erken donem ve ge¢ donem komplikasyonlar1 hastaliksiz sag kalimlari,

niiksleri incelendi.

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 25.0 paket programi kullanildi.
Kategorik dl¢timler say1 ve yiizde olarak, siirekli 6l¢iimlerse ortalama, sapma ve
minimum- maksimum olarak 6zetlendi. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak incelendi. Kategorik degiskenlerin
karsilastirilmalarinda Ki kare testine bagvuruldu. Normal dagilima uymayan

parametrelerde ikili grup analizlerinde Mann whitney U kullanildi. Stirekli 6l¢tim
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parametreleri arasindaki iliskinin belirlenmesinde Spearman’s rho korelasyon testi

kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel onemlilik diizeyi 0.05 olarak alindi.

4.BULGULAR

4.1. KLINiK PARAMETRELERIN iNCELENMESI

(Calismaya baslangicta 49 hasta dahil edilmis olup 9 hasta takip siireclerinde
aksakliklar yaganmasindan dolay1 ¢alisma disinda birakilarak geriye kalan
graniilomatdz mastitte konservatif tedavi uygulanan 20 (% 50) hasta ile intrakaviter
steroid uygulanan 20 (% 50) hasta olmak tizere toplam 40 hasta dahil edildi .

Hastalarin yas ortalamasi 37,0+6,9 (Med: 36) yil; 19 (% 47,5)’u 35 yas ve
altinda, 21 (% 52,5)’1 35 yas tistii idi.

Egitim durumu sirastyla 14 (% 35)’iinde ilkokul, 16 (% 40)’sinda lise, 2 (%
5)’sinde okur yazar, 5 (% 12,5)’inde iiniversite mezunu oldugu saptanirken; 3 (%
7,5)linde ise egitim bulgular tespit edilemedi.

Ek hastalik 5 (% 12,5) hastada saptanirken, ek hastaliklarin tamaminda
Diabet bulgularina rastlanildi.

OKS bulgusu hastalardan 9 (% 22,5)’unda, sigara kullanim1 da 9 (% 22.5)
hastada tespit edildi.

BMI degeri ortalamasi 29,1+4,9 (Med: 28,7); BMI degeri ise sirasiyla 10 (%
25)’unda normal, 15 (% 37,5)’inde kilolu, 15 (% 37,5)’inde ise obez idi (Tablo 1).
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Tablo 1. Demografik bulgular

Say1 (n) Yiizde (%)
Egitim durumu
{lkokul 14 35
Lise 16 40
Okur yazar 2 5
Universite 5 12,5
Yok 3 7,5
Ek hastalik (Diabet) 5 12,5
OKS 9 22,5
Sigara 9 22,5
BMI
Normal 10 25,0
Kilolu 15 37,5
Obez 15 37,5
Yas
35 yag ve alti 19 475
35 yas Ustii 21 52,5
Ort=Ss Med I\(A'\;'i'(g)
Yas 37,0£6,9 36 (27-59)
Boy 162,2+5,9 161 (150-174)
Kilo 76,4+12,9 74 (57-105)
BMI 29,144,9 | 28,7 (19,7-39,8)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks:
Maksimum

Hastalarin 18 (% 45)’inde cerrahi, 22 (% 55)’sinde normal dogum yontemi
kullanildi.

Dogum sayisi ortalamasi 2,444+0,9 (Med: 2); 26 (% 65)’sinda 2 ve alt1, 14 (%
35)’tinde 2 {istii dogum sayisina sahip olduklari tespit edildi.

Emzirme siiresi ortalamasi 19,0+6,3 (Med: 21); basari siiresi ortalamasinin ise
10,06+4,3 (Med: 10) idi (Tablo 2). 1 hasta harig tiim hastalar en az 1 dogum yapmais
ve emzirmislerdi.
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Tablo 2. Dogum bulgular

Say1 (n) Yiizde (%)
Dogum yontemi
Cerrahi 18 45,0
Normal 22 55,0
Dogum sayisi
2 ve alti 26 65,0
2 listil 14 35,0
Ort+Ss Med (Min-Maks)
Basari siiresi 10,06+4,3 10 (2-18)
Dogum sayisi 2,44+0,9 2 (1-5)
Emzirme siiresi 19,0+6,3 21 (0-26)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks:

Maksimum

Hastalarin 25 (% 62,5)’inde apse, 12 (% 30)’sinde fistiil bulgularina
rastlanirken; hastalarin tamaminda sislik ve kizariklik bulgulari tespit edildi.

PCR bulgular1 hastalarin tamaminda negatifti.

Lokalizasyon 17 (% 42,5) hastada sag, 23 (% 57,5)’linde ise sol tarafta idi.

Kadran bulgular1 hastalarin 4 (% 10)’tinde alt, 10 (% 25)’unda alt i¢, 9 (%
22,5)’unda alt dis, 1 (% 2,5)’inde iist, 8 (% 20)’inde {ist i¢, 10 (% 25)’unda ise tist

dista oldugu tespit edildi.

Uygulama sayis1 ortalamasi 1,60+£2,1 (Med: 0,5); antibiyotik kullanim sayis1
ise 1,90+1,5 (Med: 1) oldugu saptandi (Tablo 3).
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Tablo 3. Tedavi bulgular

Say1 (n) Yiizde (%)

Apse 25 62,5
Fistiil 12 30,0
Sislik-kizariklik 40 100,0
PCR

Negatif 40 100,0

Pozitif - -
Lokalizasyon

Sag 17 42,5

Sol 23 57,5
Kadran

Alt 4 10,0

Altig 10 25,0

Alt dis 9 22,5

Ust 1 2,5

Ust i¢ 8 20,0

Ust dis 10 25,0

Ort=Ss Med ,\(/I'\;'i'(r;)

Uygulama sayist 1,60+2,1 0,5 (0-8)
Antibiyotik sayisi 1,90£1,5 1 (0-5)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks:
Maksimum

Hastalarin biyopsi bulgular1 sirastyla 27 (% 52,5)’inde kronik graniilomatoz
mastit, 13 (% 32,5)’linde ise siipiire graniilomatdz mastit bulgular tespit edildi.

Sonu¢ USG’ye gore hastalardan 3 (% 7,5)’tlinde niiks, 12 (% 30)’sinde tama
yakin yanit, 5 (% 12,5)’inde regresyon yok, 20 (% 50)’sinde ise tam regrese olduklari
saptandi.

Hastalarin 32 (% 80)’sinde basarili olundugu tespit edildi.

Lezyon sayis1 ortalamasi 1,284+0,5 (Med: 1), boyut USG ortalamasinin ise
5,64+6,5 (Med: 3,24) oldugu saptandi (Tablo 4).
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Tablo 4. USG bulgulan

Say1 (n) Yiizde (%)
Biyopsi
Kronik graniilomattz mastit 27 67,5
Siiplire graniillomatdz mastit 13 32,5
Sonug¢ USG
Niiks 3 75
Tama yakin yanit 12 30
Regresyon yok 5 12,5
Tam regrese 20 50
Basar
Evet 32 80,0
Hayir 8 20,0
Med (Min-
Ort+Ss Maks)
Lezyon sayisi 1,28+0,5 1(1-3)
Boyut USG 5,64+6,5 3,24 (0,6-35)

Ort: Ortalama, Ss: Standart sapma, Med: Medyan, Min: Minimum, Maks:

Maksimum

Hastalikli meme emzirme bulgulari sirastyla 11 (% 27,5)’inde az, 25 (%
62,5)’inde esit, 4 (% 10)’linde ise hi¢ olmadig1 tespit edildi.

Ailede meme kanseri 0ykiisii 2 (% 5) hastada rastlanildi.

Aktif sikayet 8 (% 20) hastada devam ettigi tespit edildi.

Tablo 5. Diger klinik parametreler

Say1 (n) Yiizde (%)

Hastalikli meme emzirme
Az 11 27,5
Esit 25 62,5
Hic¢ 4 10,0
Ailede meme kanseri dykiisii 2 5,0
Aktif sikayet 8 20,0
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4.2. KLINiIK PARAMETRELERI iLE GRUPLAR ARASINDAKI
FARKLILIKLAR

Bu boliimde graniilomat6z mastitte konservatif tedavi uygulanan 20 (% 50)
hasta ile intrakaviter steroid uygulanan 20 (% 50) hastaya ait klinik parametreler
arasindaki farkliliklar incelendi.

Hastalarin demografik bulgulari ile gruplar arasinda istatistiksel agidan
anlamli bir bulguya rastlanilmadi (p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 6. Demografik bulgular ile gruplar arasindaki farkhihklar

Konservatif Steroid
tedavi (n=20)
(n=20) pf
n(%b6) n(%0o)
Egitim durumu
lkokul 8 (40) 6 (30) 0,323
Lise 9 (45) 7 (35)
Okur yazar - 2 (10)
Universite 1(5) 4 (20)
Yok 2 (10) 1 (5)
Ek hastalik (Diabet) 3 (15) 2 (10) 0,633
OKS 5 (25) 4 (20) 0,705
Sigara 5 (25) 4 (20) 0,705
BMI
Normal 4 (20) 6 (30) 0,264
Kilolu 6 (30) 9 (45)
Obez 10 (50) 5 (25)
Yas
35 yas ve alti 9 (45) 10 (50) 0,752
35 yas listii 11 (55) 10 (50)
Ort£Ss Ort£Ss
Med (Min-Maks) | Med (Min-Maks) pi
Yas 37,4+8,1 36,7+5,9
36 (27-59) 35(2851) | 0790
Boy 161,4+6,4 162,9+5.,4 0488
161 (150-174) |  161,5 (155-173) :
Kilo 78,4+12.5 74,4+13.3 0.261
76,5 (60-105) 71,5 (57-102) '
BMI 30,1+4,5 28,1+5,1 0133
29,7 (22,6-37,7) | 27,9 (19,7-39,8) :

*0<0,05, 1: Ki-kare, }: Mann Whitney U

44



Konservatif tedavi uygulanan grupta, streoid uygulanan grupta yer alan
hastalara gore basari siiresi ortalamasi daha yiiksek idi (p<0,001) (Sekil 9) . Tablo
7’de yer alan diger dogum bulgular ile gruplar arasinda anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0,05).

20,0

15,0

10,0

Bagari siiresi

5,09

T . T
KONSERVATIF STEROID
TEDAVi
Grup

Sekil 9 Gruplar arasindaki bagart stiresi farkliliklar
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Tablo 7. Dogum bulgular ile gruplar arasindaki farkhihiklar

Konservatif tedavi Steroid
(n=20) (n=20) | pt
n(%o) n(%o)
Dogum yontemi
Cerrahi 8 (40) 10 (50) 0,525
Normal 12 (60) 10 (50)
Dogum sayisi
2 ve alt1 12 (60) 14 (70) 0,507
2 Uistii 8 (40) 6 (30)
Ort=Ss Ort+Ss
Med (Min-Maks) Med (Min-Maks) pi
Dogum sayisi 2,68+1,1 2,20£0,8
2 (1-5) 24| 017
Emzirme stiresi 17,7£7,3 20,3+4,8 0360
20,5 (0-26) 22,5 (7-24) ’
*0<0,05, **p<0,001, 7: Ki-kare, [: Mann Whitney U
Tablo 8’de yer alan diger tedavi bulgular ile gruplar arasinda anlamli bir
farkliliga rastlanilmadi (p>0,05).
Tablo 8. Klinik bulgulari ile gruplar arasindaki farkhihklar
Konservatif Steroid
tedavi (n=20)
(n=20) pf
n(%o) n(%b6)
Apse 13 (65) 12 (60) 0,744
Fistiil 6 (30) 6 (30) 1,000
Sislik-kizariklik 20 (100) 20 (100) 1,000
Kronik graniilomat6z mastit 16 (80) 11 (55) 0,091
Stipiire graniilomatdz mastit 4 (20) 9 (45)
Lokalizasyon
Sag 9 (45) 8 (40) 0,749
Sol 11 (55) 12 (60)

46




Tablo 8’in devamu

Kadran
Alt 2 (10) 2 (10) 1,000
Alt i¢ 4 (20) 6 (30) 0,465
Alt dis 4 (20) 5 (25) 0,705
Ust 1(5) - 0,311
Ust i¢ 4 (20) 4 (20) 1,000
Ust dis 5 (25) 5 (25) 1,000
Ort+Ss
Ort£Ss .
. Med (Min- pi
Med (Min-Maks) Maks)
Lezyon sayisi 1,30+0,6 1,25+0,4
1(1-3) 1(1-2) 0,928
Boyut USG 5,30+4,3 5,98+82 .-
3,8 (1-15) 2,76 (0,6-35) ’

*p<0,05, **p<0,001, 7: Ki-kare, {: Mann Whitney U

Tablo 9°da yer alan USG bulgulari ile gruplar arasinda anlamli bir farklilik

yoktu (p>0,05).

Tablo 9. Tedavi basarisiyla ilgili gruplar arasindaki farklar

Konservatif Steroid
tedavi (n=20)
(n=20) pf
n(%0o) n(%o)
Sonu¢ USG
Niiks - 3 (15) 0,115
Tama yakin yanit 6 (30) 6 (30) 1,000
Regresyon yok 2 (10) 3 (15) 0,633
Tam regrese 12 (60) 8 (40) 0,206
Basari
Evet 18 (90) 14 (70) 0,114
Hayir 2 (10) 6 (30)
Basar stiresi 12,2441 7,53+3,0 0.002**
12,5 (4-18) 8 (2-13) '
Ort+Ss
Ort+Ss .
. Med (Min- pi
Med (Min-Maks) Maks)

*0<0,05, **p<0,001, 7: Ki-kare, [: Mann Whitney U

Tablo 10°da yer alan diger klinik parametreler ile gruplar arasinda anlamli bir

farklilik saptanmadi (p>0,05).
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Tablo 10. Diger klinik parametreler ile gruplar arasindaki farkhihklar

Konservatif Steroid
tedavi (n=20)
(n=20) pf
n(%o) n(%o)
Hastalikli meme emzirme
Az 6 (30) 5 (25) 0,937
Esit 12 (60) 13 (65)
Hig 2 (10) 2 (10)
Ailede meme kanseri 1(5) 1(5) 1,000
ykiisii
Aktif sikayet 2 (10) 6 (30) 0,114

*0<0,05, **p<0,001, t: Ki-kare

4.3. TEDAVIYE YANIT VERME DURUMU iLE KLIiNIK
PARAMETRELER ARASINDAKI FARKLILIKLAR

Bu boliimde tedavi basarisi olmayan 8 (% 20) hasta ile tedavi basarist olan 32
(% 80) hastaya ait klinik parametreler arasindaki farkliliklar incelendi.

Tedavi basarisi olan hastalarin boy ortalamasi daha diistik idi (p=0,047).
Tablo 11°de yer alan diger demografik bulgulari ile tedavi gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir bulguya rastlanilmadi (p>0,05).
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Tablo 11. Demografik bulgular ile tedavi basarisi gruplar1 arasindaki

farkhhiklar
Tedavi Basarisi Tedavi Basarisi
Yok Var
(n=8) (n=32) pf
n(%o) n(%o)
Egitim durumu
Ilkokul 3(37,5) 11 (34,4) 0,134
Lise 2 (25) 14 (43,8)
Okur yazar 1(12,5) 1(3,1)
Universite - 5 (15,6)
Yok 2 (25) 1(3,1)
Ek hastalik (Diabet) 2 (25) 39,9 0,232
OKS 1(12,5) 8 (25) 0,449
Sigara 6 (75) 25 (78,1) 0,850
BMI
Normal 3(37,5) 7(21,9) 0,594
Kilolu 2 (25) 13 (40,6)
Obez 3 (37,5) 12 (37,5)
Yas
35 yas ve alti 4 (50) 15 (46,9) 0,874
35 yas ustii 4 (50) 17 (53,1)
Ort+Ss Ort+Ss
Med (Min-Maks) | Med (Min-Maks) pi
Yas 38,1£8,1 36,7+6,8 0659
37,5 (27-51) 36 (28-59) ’
Boy 165,8+4,8 161,3+5,8 0.047%
165 (160-173) 160 (150-174) '
Kilo 76,1£13,4 76,4+12,9 0973
77 (57-100) 73,5 (58-105) '
BMI 27,7+4,7 29,4+4.9 0.467
28,3 (19,7-33,4) 28,7 (20,9-39,8) '
Dogum sayisi
2 ve alt1 5 (62,5) 21 (65,6) 0,868
2 iistii 3 (37,5) 11 (34,4)
Emzirme siiresi 17,3+7,9 19,4+5,9 0393
18,8 (0-24) 22,5 (7-26) '
Basari stiresi 8+0,1 10,1+4,3 o
8 (8-8) 10,5 (2-18) | <0:001

*0<0,05, 1: Ki-kare, }: Mann Whitney

Tedavi basarisi olan hastalarda alt i¢ kadran orani1 daha diisiik bulundu
(p=0,006). Tablo 12°de yer alan diger tedavi bulgulari ile tedavi basarisi gruplari
arasinda anlamli bir farklilik tespit edilemedi (p>0,05).
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Tablo 12. Tedavi bulgulari ile tedavi basaris1 gruplar arasindaki farkhihiklar

Tedavi Basarisi
Yok

Tedavi Basarisi
Var

(n=8) (n=32) Pt
n(%o) n(%o)
Apse 4 (50) 21 (65,6) 0,414
Fistiil 2 (25) 10 (31,3) 0,730
Lokalizasyon
Sag 5 (62,5) 12 (37,5) 0,201
Sol 3(37,5) 20 (62,5)
Kadran
Alt - 4 (12,5) 0,292
Alt ig 5 (62,5) 5 (15,6) 0,006**
Alt dis 1(12,5) 8 (25) 0,449
Ust - 1(3,1) 0,613
Ust g 2 (25) 6 (18,8) 0,693
Ust dis 2 (25) 8 (25) 1,000
Ort£Ss Ort£Ss
Med (Min- | Med (Min-Maks) pi
Maks)
Uygulama sayis1 2,13£2.3 1,47+2,1 0.293
1,5 (0-7) 0 (0-8) ’
Antibiyotik sayis1 2,13+1,9 1,4£1,5
2 (0-5) 1 (0-5) 0,754

*0<0,05, **p<0,001, 7: Ki-kare, [: Mann Whitney U

Tedavi basaris1 olan hastalarda biyopsi bulgularinda kronik graniilomatdz
mastit goriilme siklig1 daha yiiksek idi (p=0,004). Tablo 13°de yer alan diger USG
bulgulari ile tedavi basaris1 gruplari arasinda anlamli bir farklilik tespit edilmedi

(p>0,05).
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Tablo 13. USG bulgulan ile tedavi basarisi gruplar arasindaki farkhihklar

Tedavi Basarisi
Yok

Tedavi Basarisi
Var

(n=8) (n=32) pf
n(%o) n(%o)
Biyopsi
Kron_lk graniilomat6z 2 (25) 25 (78,1) 0,004
mastit
Siipiire graniilomatoz 6 (75) 7(21,9)
mastit
Ort+Ss Ort+Ss i
Med (Min-Maks) | Med (Min-Maks) P
Lezyon sayis1 1,63+0,7 1,19+0,4
15 (1-3) 1(1-2) 0,054
Boyut USG 7,58+11,1 5,16+4.9 0.370
3,84 (2,2-35) 2,64 (0,6-18) ’
*n<0,05, **p<0,001, t: Ki-kare, [: Mann Whitney U
Tablo 14’°de diger klinik parametreler ile tedavi basarisi1 gruplari arasinda
anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0,05).
Tablo 14. Diger klinik parametreler ile tedavi basaris1 gruplar: arasindaki
farkhihiklar
Tedavi Basaris1 | Tedavi Basarisi
Yok Var
(n=8) (n=32) pf
n(%) n(%o)
Hastalikli meme emzirme
Az 1(12,5) 10 (31,3) 0,568
Esit 6 (75) 19 (59,4)
Hig 1(12,5) 3(9,4)
Ailede meme kanseri 1(12,5) 1(3,1) 0,277
Sykiisii

*n<0,05, Ki-kare,
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5. TARTISMA

Bu calismada, idiopatik graniilomatdz mastit (IGM) tanis1 alan 40 hastada
konservatif antibiyotik tedavisi ile intralezyoner steroid enjeksiyonunun etkinligi
karsilastirilmistir. Elde edilen bulgulara gore, antibiyotik tedavisi uygulanan grupta
%90 oraninda basar1 saglanirken, intralezyoner steroid grubunda bu oran %70 olarak
saptanmistir. Bu farkliligin olas1 nedenlerinden biri, intralezyoner steroid tedavisi
uygulanan grupta patolojik olarak siiplire mastit tanisi alan olgularin agirlikli
olmasidir. Literatlirde siiplire mastit olgularinda tedaviye yanitsizligin daha sik

gbzlendigi ve bu hastalarda daha direncli inflamatuar siireglerin gelisebildigi

bildirilmektedir (61,110,112).

Calismamizda, siipiire graniilomatdz mastit tanis1 alan hastalarda tedavi
basaris1 orani (%53,8), kronik graniilomatdz mastit olgularina kiyasla (%92,6) belirgin
sekilde diisiik bulunmustur. Bu durum, siipiiratif komponentin enfeksiyoz yiikii
artirarak tedaviye diren¢ olusturabilecegini diistindiirmektedir. Literatiirde de,
stiptiratif graniilomatdz mastitin daha agresif seyredebildigi ve tedaviye yanitin daha
sinirli olabilecegi bildirilmistir Bu bulgular, graniilomatéz mastit tedavisinde

histopatolojik alt tipin dikkate alinmasinin énemini vurgulamaktadir (113,114).

Idiopatik graniilomatéz mastitin (IGM) siklikla dogurganlik ¢agindaki
kadinlarda goriildiigii bilinmektedir. Calismamizda her iki gruptaki hastalarin tamami
premenopozal dénemde olup, yas ortalamasi antibiyotik grubunda 37,35 + 6, steroid
grubunda ise 36,65 = 7 olarak bulunmustur. Tiim hastalarin Tiirk vatandas1 olmasi,
hastaligin etnik ve cografi dagilimi acisindan literatiirde en sik bildirilen
popiilasyonlardan biri olan Ortadogu kokenli bireylerde goriildiigi bilgisi ile

uyumludur.

Calismamizda, hastalarin yalnizca %12,5’inin 6n lisans veya lisans mezunu
oldugu saptanmistir. Bu bulgu, daha dnce yapilan ¢aligmalarda bildirilen egitim diizeyi
dagilim ile paralellik gdstermektedir. Literatiirde de IGM hastalarinin cogunlugunun

diisiik egitim diizeyine sahip oldugu ve bu durumun hastaligin farkindaligi, tedaviye
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uyum ve saglik hizmetlerine erisim agisindan Onemli bir etken olabilecegi

vurgulanmaktadir. (115).

Emzirme ve dogum 6ykiisii, IGM etiyopatogenezinde rol oynadig1 diisiiniilen
Oonemli parametrelerdendir. Bizim ¢alismamizda da hastalarin biiyiikk cogunlugunun
dogum ve emzirme Oykiisii bulunmaktaydi. Bu durum, prolaktin diizeylerindeki
degisimlerin ya da siit stazina baglh inflamatuvar siire¢lerin IGM olusumunda

tetikleyici olabilecegini desteklemektedir.

Sigara kullanim1 8 hastada (%20) saptanmis olup, bu oran baz literatiirlerde
bildirilen yiiksek oranlardan (6rnegin Asoglu ve ark.: %77,8) oldukca diistiktiir (116).
Calismamizda sigara i¢ciminin basar1 oranlar1 veya tedavi grubuyla belirgin bir iligkisi
izlenmemistir. Benzer sekilde, oral kontraseptif kullanim1 9 hastada (%22,5) goriilmiis

olup, bu degiskenin hastalikla iliskisine dair net bir sonug elde edilememistir.

Viicut kitle indeksi (BMI), IGM patogenezinde rol oynayabilecek bir diger
parametredir. Al Khaffaf ve arkadaslar1 BMI yiiksekligini IGM ile iliskilendirmistir
(117). Bizim ¢alismamizda antibiyotik grubunda ortalama BMI 30,12 + 4,5; steroid
grubunda ise 28,07 + 3,8 olarak tespit edilmis ve her iki grup da fazla kilolu sinifinda
yer almistir. Bu bulgular, obezite ve inflamasyon arasindaki iliski baglaminda

literatiirle uyumludur.

Lezyon lokalizasyonu agisindan incelendiginde, en sik sol memede (%57,5)
yerlesim saptanmis; kadran dagilimi ise en sik iist dis (%25) ve alt i¢ kadranlarda
(%25) yogunlagsmistir. Bu durum, meme dokusunun en yogun oldugu alanlarda
hastaligin goriilme sikliginin arttigmi  destekleyen diger ¢alismalart dogrular

niteliktedir. Bilateral tutulum orani sadece %5’tir(118,119).

Calismamizda yer alan 40 hastanin 32’sinde tedavi basarisi saglanmis, 8
hastada ise tedavi basarisiz olmustur. Basariya ulasan 32 hastanin 21’inde (%65,6)
apse, 10’unda (%31,3) fistlil bulunurken; tedavi basarisizligi yasanan 8 hastanin
4’tinde (%50) apse ve 2’sinde (%25) fistiil tespit edilmistir. Bu veriler, apse ve fistiil
varhiginin tedavi basarisin1 olumsuz etkileyebilecegini diisiindiirse de, istatistiksel

analizler bu iliskiyi dogrulamamigtir. Literatiirde, apse ve fistil gibi
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komplikasyonlarin idiopatik graniillomatéz mastit (IGM) tedavisinde zorluklara yol
acabilecegi belirtilmektedir. Ornegin, bir ¢aligmada, apse drenaji uygulanan hastalarda
niiks oraninin %65’e kadar ciktig1 bildirilmistir. Ancak, bu tiir komplikasyonlarin
tedavi basarisina etkisi konusunda literatiirde kesin bir goriis birligi bulunmamaktadir
(120,121). Sonug olarak, apse ve fistiil varliginin tedavi basarisini etkileyebilecegini
diisiindiirse de, istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir. Bu durum,
literatiirdeki mevcut belirsizlikle uyumludur ve daha genis c¢apli, prospektif

caligmalara ihtiyag¢ oldugunu gostermektedir.

Tedavi etkinligi yoniinden degerlendirildiginde, antibiyotik grubundaki
hastalarda daha yiiksek oranda tam remisyon saglanmistir. Bu durum,
Corynebacterium  gibi  patojenlerin IGM  patogenezindeki olast  roliinii
desteklemektedir. Buna karsin, intralezyoner steroid uygulanan grupta %30 oraninda
basarisizlik gézlenmis olup, bu oran literatiirde bildirilen bagarili serilerle (6rnegin
Tang ve ark., Kim ve ark.) kiyaslandiginda gorece yiiksektir (122). Bu durum,
intralezyoner enjeksiyonun doz, teknik ve hasta se¢imi gibi faktorlere oldukca duyarl

oldugunu diistindiirmektedir.

Intralezyoner steroid enjeksiyonlari, sistemik steroidlerin yan etkilerinden
kaginmak agisindan avantajlidir. Ancak lokal uygulamaya bagli yag atrofisi,
hipopigmentasyon, enjeksiyon sonrasi alevlenme gibi komplikasyonlar goriilebilir.
Calismamizda tiim enjeksiyonlar ultrason esliginde yapilmis olup ciddi bir
komplikasyon bildirilmemistir. Uygulanan tedavi protokoliinde, 2 haftalik araliklarla
toplam en fazla 8 doz 40 mg metilprednisolon enjeksiyonu tercih edilmistir. Bu
protokol, Toktas ve arkadaslarinin sistemik tedaviye kiyasla daha diisiik niiks orani
bildirdigi ¢alismayla farklilik gostermektedir; bazi hastalarda istenen basar1 elde
edilememistir(123). Ayrica topikal steroid uygulamalarmin da IGM tedavisinde
destekleyici bir rolii olabilecegi diisiiniilmektedir. Ozellikle yiizeyel cilt tutulumunun
eslik ettigi durumlarda, topikal steroidlerin inflamasyonu azaltic1 etkisi sayesinde
semptomatik iyilesmeye katki sundugu gézlemlenmistir. Literatiirde bu konuda sinirh
sayida calisma bulunmasina ragmen, topikal tedavinin intralezyoner veya sistemik
tedavilerle kombine olarak uygulanmasinin hastalarin yasam kalitesini artirabilecegi

ve lokal kontrolii destekleyebilecegi diisiiniilmektedir. Bu baglamda, daha ileri
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calismalarda topikal steroidlerin etkinligi ve giivenligi lizerine ¢alismalar yapilmasi

gerektigini diisiindiirmektedir (124).

Sonug olarak, IGM tedavisinde antibiyotikler ile daha yiiksek basar1 elde
edilmesi, enfeksiyoz komponentin Onemini desteklemektedir. Bununla birlikte,
intralezyoner steroid enjeksiyonu 6zellikle sistemik steroid kullanimi sakincali olan
olgularda degerli bir segenektir. Bu calismada intralezyoner steroid uygulanan
hastalarda basariya konservatif tedavi uygulanan hasta grubuna gére anlamli olarak
daha kisa siirede ulagilmistir. Daha genis 6rneklemli, randomize kontrollii calismalara
ihtiya¢ vardir. Bu ¢alismada olgularin es zamanli prolaktin sonuglarina bakilamadi
ancak randomize kontrollii calismalarda es zamanli prolaktin sonuglarina da bakilmasi
planlanmaktadir. Ayrica Dbireysellestirilmis tedavi yaklasimlarinin ve takip

algoritmalarinin gelistirilmesi, tedavi basarisini artiracaktir.

6. KISITLILIKLAR

Bu calismanin bazi metodolojik ve yapisal smirliliklart bulunmaktadir.
Retrospektif tasarimi1 nedeniyle hasta verileri standartlastirilamamais, tedavi yanitlarini
etkileyebilecek degiskenler tam olarak kontrol altina alinamamugstir. Hasta sayisinin
gorece diisiik olmasi, sonuclarin genellenebilirligini sinirlandirmaktadir. Ayrica, kisa
takip sliresi, uzun vadeli tedavi etkinligi ve niiks oranlarmin saglkli bigimde
degerlendirilmesini engellemistir. Klinik degerlendirmelerde nesnel 6l¢iitlerin sinirh
kullanimi, gozlemciye bagl yanlilik riskini artirabilir. Son olarak, tek merkezden elde
edilen veriler, farkli saglik kuruluslarindaki uygulama farkliliklarini yansitmakta
yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle, elde edilen bulgularin daha gii¢lii bigimde
dogrulanabilmesi i¢in ¢ok merkezli, prospektif randomize kontrollii ¢aligmalarla

desteklenmesi gerekmektedir.
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7.SONUC

Idiyopatik Graniilomatéz Mastit (IGM), benign ancak klinik ve radyolojik
olarak maligniteyi taklit edebilen karmagik bir inflamatuar meme hastaligidir. Bu
calismada, konservatif tedavi ile intralezyoner steroid enjeksiyonlarmin etkinligi
karsilastirilmis, intralezyoner tedavinin daha kisa siirede semptom kontrolii sagladigi

ve daha yiiksek oranda lezyon gerilemesi ile iliskili oldugu gosterilmistir.

Konservatif tedavi 6zellikle sekonder enfeksiyon varliginda etkili olmakla
birlikte, inflamasyonu baskilamada tek basina yeterli degildir. Buna karsin,
intralezyoner steroid uygulamalari; sistemik yan etkilerden kaginilmasi, dogrudan
hedef dokuda etki gostermesi ve tedavi siiresinin kisalmasi gibi avantajlar

sunmaktadir.

Sonug¢ olarak, IGM tedavisinde bireysellestirilmis yaklasimlar esastir.
Intralezyoner steroid enjeksiyonu, uygun hastalarda tercih edilmesi gereken, daha
fazla calismayla desteklenmesi gereken degerli bir tedavi alternatifi olarak One
cikmaktadir. Prospektif, randomize ve uzun siireli takip iceren caligmalara ihtiyag
duyulmakta olup, bu tarz arastirmalar tedavi algoritmalarinin standardize edilmesi

acisindan literatiire katk1 saglayacaktir.

56



8. KAYNAKLAR

. Baslaim MM, Khayat HA, Al-Amoudi SA. Idiopathic granulomatous mastitis: a
heterogeneous disease with variable clinical presentation. World J Surg. Agustos
2007;31(8):1677-81.

. Kessler E, Wolloch Y. Granulomatous Mastitis: A Lesion Clinically Simulating
Carcinoma. Am J Clin Pathol. 01 Aralik 1972;58(6):642-6.

. Altintoprak F, Kivilcim T, Yalkin O, Uzunoglu Y, Kahyaoglu Z, Dilek ON. Topical
Steroids Are Effective in the Treatment of Idiopathic Granulomatous Mastitis.
World J Surg. Kasim 2015;39(11):2718-23.

. Ergin AB, Cristofanilli M, Daw H, Tahan G, Gong Y. Recurrent granulomatous
mastitis mimicking inflammatory breast cancer. BMJ Case Rep. 25 Ocak
2011;2011:bcr0720103156.

. Patel RA, Strickland P, Sankara IR, Pinkston G, Many W, Rodriguez M. Idiopathic
granulomatous mastitis: case reports and review of literature. J Gen Intern Med.
Mart 2010;25(3):270-3.

. Bani-Hani KE, Yaghan RJ, Matalka II, Shatnawi NJ. Idiopathic granulomatous
mastitis: time to avoid unnecessary mastectomies. Breast J. 2004;10(4):318-22.

. Pandey TS, Mackinnon JC, Bressler L, Millar A, Marcus EE, Ganschow PS.
Idiopathic granulomatous mastitis--a prospective study of 49 women and treatment
outcomes with steroid therapy. Breast J. 2014;20(3):258-66.

. Aghajanzadeh M, Hassanzadeh R, Alizadeh Sefat S, Alavi A, Hemmati H, Esmaeili
Delshad MS, vd. Granulomatous mastitis: Presentations, diagnosis, treatment and

outcome in 206 patients from the north of Iran. Breast Edinb Scotl. Agustos
2015;24(4):456-60.

. Asel Wijesinghe KL. The Use of Intralesional Corticosteroids in Idiopathic
Granulomatous Mastitis: A Systematic Review [Internet]. European Journal of
Breast Health; 2024 [ayer 13  Mayis 2025]. Erisim  adresi:
https://www.eurjbreasthealth.com/articles/the-use-of-intralesional-corticosteroids-
in-idiopathic-granulomatous-mastitis-a-systematic-
review/doi/ejbh.galenos.2024.2024-5-2

Cabioglu N, Uras C, Mutlu H, Sezgin D, Emiroglu S, Dulgeroglu O, vd. Local
steroid injection in severe idiopathic granulomatous mastitis as a new first-line

treatment modality with promising therapeutic efficacy. Front Med.
2023;10:1251851.

The Edwin Smith Surgical Papyrus, Volume 1: Hieroglyphic Transliteration,

Translation, and Commentary | Institute for the Study of Ancient Cultures [Internet].
[a.yer 22 Ocak 2025]. Erisim adresi:

57



https://isac.uchicago.edu/research/publications/oip/edwin-smith-surgical-papyrus-
volume-1-hieroglyphic-transliteration

12.  Halsted WS. I. The Results of Operations for the Cure of Cancer of the Breast
Performed at the Johns Hopkins Hospital from June, 1889, to January, 1894. Ann
Surg. Kasim 1894;20(5):497-555.

13.  Ellis H, Colborn GL, Skandalakis JE. Surgical embryology and anatomy of the
breast and its related anatomic structures. Surg Clin North Am. Agustos
1993;73(4):611-32.

14.  Jesinger RA. Breast anatomy for the interventionalist. Tech Vasc Interv Radiol.
Mart 2014;17(1):3-9.

15. Tuli R, O’Hara BJ, Hines J, Rosenberg AL. Idiopathic granulomatous mastitis
masquerading as carcinoma of the breast: a case report and review of the literature.
Int Semin Surg Oncol. 27 Temmuz 2007;4:21.

16. Néel A, Hello M, Cottereau A, Graveleau J, De Faucal P, Costedoat-Chalumeau
N, vd. Long-term outcome in idiopathic granulomatous mastitis: a western
multicentre study. QJM Mon J Assoc Physicians. Mayis 2013;106(5):433-41.

17. Lemaine V, Simmons PS. The adolescent female: Breast and reproductive
embryology and anatomy. Clin Anat N'Y N. Ocak 2013;26(1):22-8.

18.  Lemaine V, Simmons PS. The adolescent female: Breast and reproductive
embryology and anatomy. Clin Anat N'Y N. Ocak 2013;26(1):22-8.

19.  Prendergast PM. Anatomy of the Breast. I¢inde: Shiffman MA, Di Giuseppe A,
editorler. Cosmetic Surgery [Internet]. Berlin, Heidelberg: Springer Berlin
Heidelberg; 2013 [a.yer 23 Ocak 2025]. s. 47-55. Erisim adresi:
http://link.springer.com/10.1007/978-3-642-21837-8 3

20.  Hogg P, Kelly J, Mercer C, editorler. Digital Mammography: A Holistic
Approach [Internet]. Cham: Springer International Publishing; 2015 [a.yer 23 Ocak
2025]. Erisim adresi: https://link.springer.com/10.1007/978-3-319-04831-4

21. Atlas of Human Anatomy [Internet]. 2018 [a.yer 23 Ocak 2025]. Erisim adresi:
https://shop.elsevier.com/books/atlas-of-human-anatomy/netter/978-0-323-39322-
5

22.  eBooks V. Gray’s Anatomy for Students PDF Free Download [Internet]. 2018
[a.yer 23 Ocak 2025]. Erisim adresi: https://www.vet-ebooks.com/grays-anatomy-
for-students/

23.  Bland KI, Copeland EM, Klimberg VS, Gradishar WJ. The Breast:
Comprehensive Management of Benign and Malignant Diseases [Internet]. Elsevier
Inc; 2017 [a.yer 23 Ocak 2025]. Erisim adresi:
http://www.scopus.com/inward/record.url?scp=85054333590&partnerID=8 YFLog
xK

58



24.  Cunningham L. The anatomy of the arteries and veins of the breast. J Surg
Oncol. 1977;9(1):71-85.

25.  Atlas of Breast Surgery [Internet]. Berlin/Heidelberg: Springer-Verlag; 2006
[a.yer 23 Ocak 2025]. Erisim adresi: http://link.springer.com/10.1007/3-540-29492-
9

26. Scribd [Internet]. [a.yer 23 Ocak 2025]. Fischer’s Mastery of Surgery | PDF |
Doctor of Medicine | Surgery. Erisim adresi:
https://www.scribd.com/document/673753146/Fischer-s-Mastery-of-Surgery

27.  Petrek JA, Blackwood MM. Axillary dissection: current practice and
technique. Curr Probl Surg. Nisan 1995;32(4):257-323.

28. Ung O, Tan M, Chua B, Barraclough B. COMPLETE AXILLARY
DISSECTION: A TECHNIQUE THAT STILL HAS RELEVANCE IN
CONTEMPORARY MANAGEMENT OF BREAST CANCER. ANZ J Surg.
Haziran 2006;76(6):518-21.

29.  Bland KI, Copeland EM, Klimberg VS. Anatomy of the breast, axilla, chest
wall, and related metastatic sites. I¢inde: The Breast [Internet]. Elsevier Inc.; 2018
[a.yer 23 Ocak 2025]. S. 20-36.¢e2. Erisim adresi:
http://www.scopus.com/inward/record.url?scp=85054322612&partnerID=8 YFLog
xK

30. Townsend CM, Beauchamp RD, Evers BM, Mattox KL, Sabiston DC,
editorler. Sabiston textbook of surgery: the biological basis of modern surgical

practice ; [enhanced digital version included]. 21st edition. St. Louis: Elsevier;
2022.2147 s.

31.  Sacre R. Modern thoughts on lymph nodes in breast cancer. Semin Surg Oncol.
Ocak 1989;5(2):118-25.

32. Machado P, Liu JB, Needleman L, Lee C, Forsberg F. Anatomy Versus
Physiology: Is Breast Lymphatic Drainage to the Internal Thoracic (Internal

Mammary) Lymphatic System Clinically Relevant? J Breast Cancer. 31 Mart
2023;26(3):286-91.

33.  Rohn RD. Papilla (nipple) development in puberty. The adolescent male. J
Adolesc Health Care Off Publ Soc Adolesc Med. Kasim 1985;6(6):429-32.

34.  Howard BA, Gusterson BA. Human breast development. ] Mammary Gland
Biol Neoplasia. Nisan 2000;5(2):119-37.

35. Simmons PS. Diagnostic considerations in breast disorders of children and
adolescents. Obstet Gynecol Clin North Am. Mart 1992;19(1):91-102.

36.  Javed A, Lteif A. Development of the Human Breast. Semin Plast Surg. 23
Mayis 2013;27(01):005-12.

59



37.  Schwartz’s principles of surgery / | Colorado Mountain College [internet].
[a.yer 11 Subat 2025]. Erisim adresi: https://cmc.marmot.org/Record/.b50315341

38.  Pauwels EKJ, Foray N, Bourguignon MH. Breast Cancer Induced by X-Ray
Mammography Screening? A Review Based on Recent Understanding of Low-Dose
Radiobiology. Med Princ Pract Int J Kuwait Univ Health Sci Cent. 2016;25(2):101-
9.

39.  Sheth MM, McElligott SE. Case-based Review of Subtle Signs of Breast
Cancer at Mammography. RadioGraphics. Mayis 2019;39(3):630-1.

40. Akcan A, Akyildiz H, Deneme MA, Akgun H, Aritas Y. Granulomatous
Lobular Mastitis: A Complex Diagnostic and Therapeutic Problem. World J Surg.
Agustos 2006;30(8):1403-9.

41.  Sree SV. Breast imaging: A survey. World J Clin Oncol. 2011;2(4):171.

42.  Hooley RJ, Scoutt LM, Philpotts LE. Breast Ultrasonography: State of the Art.
Radiology. Eyliil 2013;268(3):642-59.

43.  Engin G, Acuna? G, Acuna? B. Granulomatous mastitis: Gray-scale and color
Doppler sonographic findings. J Clin Ultrasound. Mart 1999;27(3):101-6.

44, Han BK, Choe YH, Park JM, Moon WK, Ko YH, Yang JH, vd. Granulomatous
mastitis: mammographic and sonographic appearances. Am J Roentgenol. Agustos
1999;173(2):317-20.

45. Benson JR, Dumitru D. Idiopathic Granulomatous Mastitis: Presentation,
Investigation and Management. Future Oncol. 30 Haziran 2016;12(11):1381-94.

46.  Yilmaz E, Lebe B, Usal C, Balci P. Mammographic and sonographic findings
in the diagnosis of idiopathic granulomatous mastitis. Eur Radiol. Kasim
2001;11(11):2236-40.

47, Dursun M, Yilmaz S, Yahyayev A, Salmaslioglu A, Yavuz E, Igci A, vd.
Multimodality imaging features of idiopathic granulomatous mastitis: outcome of
12 years of experience. Radiol Med (Torino). Haziran 2012;117(4):529-38.

48. Della Corte GA, Rocco N, Sabatino V, Rispoli C, Riccardi A, Falco G, vd.
Increase of mastectomy rates after preoperative MRI in women with breast cancer
is not influenced by patients age. Int J Surg. Ekim 2014;12:S44-6.

49, Ikeda DM, Borofsky HB, Herfkens RJ, Sawyer-Glover AM, Birdwell RL,
Glover GH. Silicone Breast Implant Rupture: Pitfalls of Magnetic Resonance

Imaging and Relative Efficacies of Magnetic Resonance, Mammography, and
Ultrasound: Plast Reconstr Surg. Aralik 1999;104(7):2054-62.

50. Moy L, Elias K, Patel V, Lee J, Babb JS, Toth HK, vd. Is Breast MRI Helpful
in the Evaluation of Inconclusive Mammographic Findings? Am J Roentgenol.
Ekim 2009;193(4):986-93.

60



51. Kocaoglu M, Somuncu I, Ors F, Bulakbasi N, Tayfun C, Ilkbahar S. Imaging
Findings in Idiopathic Granulomatous Mastitis: A Review With Emphasis on
Magnetic Resonance Imaging. ] Comput Assist Tomogr. Eyliil 2004;28(5):635-41.

52. Baslaim MM, Khayat HA, Al-Amoudi SA. Idiopathic granulomatous mastitis:
a heterogeneous disease with variable clinical presentation. World J Surg. Agustos
2007;31(8):1677-81.

53. Maione C, Palumbo VD, Maffongelli A, Damiano G, Buscemi S, Spinelli G,
vd. Diagnostic techniques and multidisciplinary approach in idiopathic

granulomatous mastitis: a revision of the literature. Acta Bio-Medica Atenei Parm.
23 Ocak 2019;90(1):11-5.

54.  Bani-Hani KE, Yaghan RJ, Matalka II, Shatnawi NJ. Idiopathic granulomatous
mastitis: time to avoid unnecessary mastectomies. Breast J. 2004;10(4):318-22.

55.  Vinayagam R, Cox J, Webb L. Granulomatous Mastitis: A Spectrum of
Disease. Breast Care Basel Switz. 2009;4(4):251-4.

56. Bakaris S, Yuksel M, Ciragil P, Guven MA, Ezberci F, Bulbuloglu E.
Granulomatous mastitis including breast tuberculosis and idiopathic lobular
granulomatous mastitis. Can J Surg J Can Chir. Aralik 2006;49(6):427-30.

57. Memis A, Bilgen [, Ustun EE, Ozdemir N, Erhan Y, Kapkac M. Granulomatous
mastitis: imaging findings with histopathologic correlation. Clin Radiol. Kasim
2002;57(11):1001-6.

58.  Sheybani F, Naderi HR, Gharib M, Sarvghad M, Mirfeizi Z. Idiopathic
granulomatous mastitis: Long-discussed but yet-to-be-known. Autoimmunity.
Haziran 2016;49(4):236-9.

59. Oran ES, Giirdal SO, Yankol Y, Oznur M, Calay Z, Tunac1 M, vd. Management
of idiopathic granulomatous mastitis diagnosed by core biopsy: a retrospective
multicenter study. Breast J. 2013;19(4):411-8.

60. Altintoprak F, Karakece E, Kivilcim T, Dikicier E, Cakmak G, Celebi F, vd.
Idiopathic granulomatous mastitis: an autoimmune disease?
ScientificWorldJournal. 2013;2013:148727.

61.  Altintoprak F, Kivilcim T, Ozkan OV. Aetiology of idiopathic granulomatous
mastitis. World J Clin Cases. 16 Aralik 2014;2(12):852-8.

62. Schelfout K, Tjalma WA, Cooremans ID, Coeman DC, Colpaert CG, Buytaert
PM. Observations of an idiopathic granulomatous mastitis. Eur J Obstet Gynecol
Reprod Biol. Agustos 2001;97(2):260-2.

63. Korkut E, Akcay MN, Karadeniz E, Subasi ID, Gursan N. Granulomatous

Mastitis: A Ten-Year Experience at a University Hospital. Eurasian J] Med. Ekim
2015;47(3):165-73.

61



64. Velidedeoglu M, Kilic F, Mete B, Yemisen M, Celik V, Gazioglu E, vd.
Bilateral idiopathic granulomatous mastitis. Asian J Surg. Ocak 2016;39(1):12-20.

65. Yildiz S, Aralasmak A, Kadioglu H, Toprak H, Yetis H, Gucin Z, vd.
Radiologic findings of idiopathic granulomatous mastitis. Med Ultrason. Mart
2015;17(1):39-44.

66. Lee JH, Oh KK, Kim E kyung, Kwack KS, Jung WH, Lee HK. Radiologic and
Clinical Features of Idiopathic Granulomatous Lobular Mastitis Mimicking
Advanced Breast Cancer. Yonsei Med J. 28 Subat 2006;47(1):78-84.

67. Wolfrum A, Kiimmel S, Theuerkauf I, Pelz E, Reinisch M. Granulomatous
Mastitis: A Therapeutic and Diagnostic Challenge. Breast Care Basel Switz. Aralik
2018;13(6):413-8.

68. Mainiero MB, Lourenco A, Mahoney MC, Newell MS, Bailey L, Barke LD,
vd. ACR Appropriateness Criteria Breast Cancer Screening. J Am Coll Radiol. Ocak
2013;10(1):11-4.

69. Fazzio RT, Shah SS, Sandhu NP, Glazebrook KN. Idiopathic granulomatous
mastitis: imaging update and review. Insights Imaging. Agustos 2016;7(4):531-9.

70. Gautier N, Lalonde L, Tran-Thanh D, El Khoury M, David J, Labelle M, vd.
Chronic granulomatous mastitis: Imaging, pathology and management. Eur J
Radiol. Nisan 2013;82(4):e165-175.

71. Hovanessian Larsen LJ, Peyvandi B, Klipfel N, Grant E, Iyengar G.
Granulomatous lobular mastitis: imaging, diagnosis, and treatment. AJR Am J
Roentgenol. Agustos 2009;193(2):574-81.

72.  Oztekin PS, Durhan G, Nercis Kosar P, Erel S, Hucumenoglu S. Imaging
Findings in Patients with Granulomatous Mastitis. Iran J Radiol Q J Publ Iran
Radiol Soc. Temmuz 2016;13(3):€33900.

73. Dinkel HP, Gassel AM, Miiller T, Lourens S, Rominger M, Tschammler A.
Galactography and exfoliative cytology in women with abnormal nipple discharge.
Obstet Gynecol. Nisan 2001;97(4):625-9.

74.  Egan RL, McSweeney MB, Sewell CW. Intramammary calcifications without
an associated mass in benign and malignant diseases. Radiology. Ekim 1980;137(1
Pt 1):1-7.

75.  Smith A. The Principles of Contrast Mammography.

76.  Rafferty EA. Digital mammography: novel applications. Radiol Clin North
Am. Eyliil 2007;45(5):831-43, vii.

77.  Helvie MA. Digital mammography imaging: breast tomosynthesis and
advanced applications. Radiol Clin North Am. Eyliil 2010;48(5):917-29.

62



78. Mathew M, Siwawa P, Misra S. Idiopathic granulomatous mastitis: an
inflammatory breast condition with review of the literature. BMJ Case Rep. 04 Mart
2015;2015:bcr2014208086.

79. Martinez-Parra D, Nevado-Santos M, Meléndez-Guerrero B, Garcia-Solano J,
Hierro-Guilmain CC, Pérez-Guillermo M. Utility of fine-needle aspiration in the

diagnosis of granulomatous lesions of the breast. Diagn Cytopathol. Agustos
1997;17(2):108-14.

80. Deng JQ, Yu L, Yang Y, Feng XJ, Sun J, Liu J, vd. Steroids administered after
vacuum-assisted biopsy in the management of idiopathic granulomatous mastitis. J
Clin Pathol. Ekim 2017;70(10):827-31.

81. Lai ECH, Chan WC, Ma TKF, Tang APY, Poon CSP, Leong HT. The role of
conservative treatment in idiopathic granulomatous mastitis. Breast J.
2005;11(6):454-6.

82.  Dawood S, Cristofanilli M. Inflammatory breast cancer: what progress have
we made? Oncol Williston Park N. Mart 2011;25(3):264-70, 273.

83. Kamal RM, Hamed ST, Salem DS. Classification of inflammatory breast
disorders and step by step diagnosis. Breast J. 2009;15(4):367-80.

84. Pluguez-Turull CW, Nanyes JE, Quintero CJ, Alizai H, Mais DD, Kist KA, vd.
Idiopathic Granulomatous Mastitis: Manifestations at Multimodality Imaging and
Pitfalls. Radiogr Rev Publ Radiol Soc N Am Inc. 2018;38(2):330-56.

85.  Intraoperative Schnellschnittdiagnostik [Internet]. [a.yer 18 Subat 2025].
Erigim adresi: http://ouci.dntb.gov.ua/en/works/4z5dVBw7/

86.  Gonilli E, Goniillii E. Otoimmiin Hastaliklar ve Mastit. Ttirkiye Klin Genel
Cerrahi - Ozel Konular. 2021;14(2):28-33.

87. Goulabchand R, Hafidi A, Van de Perre P, Millet I, Maria ATJ, Morel J, vd.
Mastitis in Autoimmune Diseases: Review of the Literature, Diagnostic Pathway,
and Pathophysiological Key Players. J Clin Med. 30 Mart 2020;9(4):958.

88. Dilaveri CA, Mac Bride MB, Sandhu NP, Neal L, Ghosh K, Wahner-Roedler
DL. Breast manifestations of systemic diseases. Int ] Womens Health. 2012;4:35-
43.

89. Sabaté JM, Clotet M, Gomez A, De Las Heras P, Torrubia S, Salinas T.
Radiologic evaluation of uncommon inflammatory and reactive breast disorders.
Radiogr Rev Publ Radiol Soc N Am Inc. 2005;25(2):411-24.

90.  Chan C lung R, Ho RSL, Shek TWH, Kwong A. Diabetic mastopathy. Breast
J.2013;19(5):533-8.

91.  Altintoprak F. Topical steroids to treat granulomatous mastitis: a case report.
Korean J Intern Med. Eyliil 2011;26(3):356-9.

63



92. Patel RA, Strickland P, Sankara IR, Pinkston G, Many W, Rodriguez M.
Idiopathic granulomatous mastitis: case reports and review of literature. J Gen
Intern Med. Mart 2010;25(3):270-3.

93. Bouton ME, Jayaram L, O’Neill PJ, Hsu CH, Komenaka IK. Management of
idiopathic granulomatous mastitis with observation. Am J Surg. Agustos
2015;210(2):258-62.

94. Davis J, Cocco D, Matz S, Hsu CH, Brown MJ, Lee J, vd. Re-evaluating if
observation continues to be the best management of idiopathic granulomatous
mastitis. Surgery. Aralik 2019;166(6):1176-80.

95.  Joseph KA, Luu X, Mor A. Granulomatous mastitis: a New York public
hospital experience. Ann Surg Oncol. Aralik 2014;21(13):4159-63.

96. Ammari FF, Yaghan RJ, Omari AKH. Periductal mastitis. Clinical
characteristics and outcome. Saudi Med J. Temmuz 2002;23(7):819-22.

97. Bundred NJ, Dixon JM, Lumsden AB, Radford D, Hood J, Miles RS, vd. Are
the lesions of duct ectasia sterile? Br J Surg. Ekim 1985;72(10):844-5.

98. Altintoprak F, Kivilcim T, Yalkin O, Uzunoglu Y, Kahyaoglu Z, Dilek ON.
Topical Steroids Are Effective in the Treatment of Idiopathic Granulomatous
Mastitis. World J Surg. Kasim 2015;39(11):2718-23.

99. DeHertogh DA, Rossof AH, Harris AA, Economou SG. Prednisone
management of granulomatous mastitis. N Engl J Med. 02 Ekim 1980;303(14):799-
800.

100. Akbulut S, Yilmaz D, Bakir S. Methotrexate in the management of idiopathic

granulomatous mastitis: review of 108 published cases and report of four cases.
Breast J. 2011;17(6):661-8.

101.  Sakurai K, Fujisaki S, Enomoto K, Amano S, Sugitani M. Evaluation of follow-
up strategies for corticosteroid therapy of idiopathic granulomatous mastitis. Surg
Today. Mart 2011;41(3):333-7.

102. Manst D, Ganschow P, Marcus E, Holden C, Datta S. Abstract P3-14-10:
Intralesional steroid injection: A novel method to treat the symptoms of idiopathic
granulomatous mastitis. Cancer Res. 15 Subat 2019;79(4 Supplement):P3-14-10.

103. Tang A, Dominguez DA, Edquilang JK, Green AJ, Khoury AL, Godfrey RS.
Granulomatous Mastitis: Comparison of Novel Treatment of Steroid Injection and
Current Management. J Surg Res. Ekim 2020;254:300-5.

104. Raj N, Macmillan RD, Ellis IO, Deighton CM. Rheumatologists and breasts:

immunosuppressive therapy for granulomatous mastitis. Rheumatol Oxf Engl.
Agustos 2004;43(8):1055-6.

64



105. Kim J, Tymms KE, Buckingham JM. Methotrexate in the management of
granulomatous mastitis. ANZ J Surg. Nisan 2003;73(4):247-9.

106. Konan A, Kalyoncu U, Dogan I, Kili¢ YA, Karako¢ D, Akdogan A, vd.
Combined long-term steroid and immunosuppressive treatment regimen in
granulomatous mastitis. Breast Care Basel Switz. Agustos 2012;7(4):297-301.

107. Shojaee L, Rahmani N, Moradi S, Motamedi A, Godazandeh G. Idiopathic
granulomatous mastitis: challenges of treatment in iranian women. BMC Surg. 21
Nisan 2021;21:206.

108.  Turhan N, Siimen SG, Zaman T, Memisoglu E, Yilmaz KB. Would hyperbaric
oxygen therapy be a supportive treatment method for refractory idiopathic
granulomatous mastitis? Asian J Surg. Ekim 2024;47(10):4336-40.

109. Naraynsingh V, Hariharan S, Dan D, Harnarayan P, Teelucksingh S.
Conservative management for idiopathic granulomatous mastitis mimicking
carcinoma: case reports and literature review. Breast Dis. 2010;31(1):57-60.

110. Pandey TS, Mackinnon JC, Bressler L, Millar A, Marcus EE, Ganschow PS.
Idiopathic granulomatous mastitis--a prospective study of 49 women and treatment
outcomes with steroid therapy. Breast J. 2014;20(3):258-66.

111. Kehribar DY, Duran TI, Polat AK, Ozgen M. Effectiveness of Methotrexate in
Idiopathic Granulomatous Mastitis Treatment. Am J Med Sci. Kasim
2020;360(5):560-5.

112. Korkut E, Akcay MN, Karadeniz E, Subasi ID, Gursan N. Granulomatous
Mastitis: A Ten-Year Experience at a University Hospital. Eurasian J] Med. Ekim
2015;47(3):165-73.

113. Barreto DS, Sedgwick EL, Nagi CS, Benveniste AP. Granulomatous mastitis:
etiology, imaging, pathology, treatment, and clinical findings. Breast Cancer Res
Treat. Ekim 2018;171(3):527-34.

114.  Altintoprak F, Kivilcim T, Ozkan OV. Aetiology of idiopathic granulomatous
mastitis. World J Clin Cases. 16 Aralik 2014;2(12):852-8.

115. Idiopathic Granulomatous Mastitis in Hispanic Women --- Indiana, 2006--2008
[Internet]. [a.yer 19 May1s 2025]. Erigim adresi:
https://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/mm5847al.htm?utm_source=cha
tgpt.com

116.  Asoglu O, Ozmen V, Karanlik H, Tunaci M, Cabioglu N, Igci A, vd. Feasibility
of surgical management in patients with granulomatous mastitis. Breast J.
2005;11(2):108-14.

117.  Al-Khaffaf B, Knox F, Bundred NJ. Idiopathic granulomatous mastitis: a 25-
year experience. J Am Coll Surg. Subat 2008;206(2):269-73.

65



118. Kiyak G, Dumlu EG, Kilinc I, Toka¢ M, Akbaba S, Gurer A, vd. Management
of idiopathic granulomatous mastitis: dilemmas in diagnosis and treatment. BMC
Surg. 04 Eyliil 2014;14:66.

119. Akcan A, Oz AB, Dogan S, Akgiin H, Akyiiz M, Ok E, vd. Idiopathic
Granulomatous Mastitis: Comparison of Wide Local Excision with or without
Corticosteroid Therapy. Breast Care Basel Switz. Mayis 2014;9(2):111-5.

120.  Gurluler E, Senol K. The recurrence outcome with respect to treatment choices
in idiopathic granulomatous mastitis: A retrospective cohort study with 10-year
single-center experience. Asian J Surg. 01 Mayis 2025;48(5):2927-32.

121. Sarmadian R, Safi F, Sarmadian H, Shokrpour M, Almasi-Hashiani A.
Treatment modalities for granulomatous mastitis, seeking the most appropriate
treatment with the least recurrence rate: a systematic review and meta-analysis. Eur
J Med Res. 12 Mart 2024;29(1):164.

122. Yabanoglu H, Colakoglu T, Belli S, Aytac HO, Bolat FA, Pourbagher A, vd. A
Comparative Study of Conservative versus Surgical Treatment Protocols for 77
Patients with Idiopathic Granulomatous Mastitis. Breast J. 2015;21(4):363-9.

123. Toktas O, Konca C, Trabulus DC, Soyder A, Koksal H, Karanlik H, vd. A Novel
First-Line Treatment Alternative for Noncomplicated Idiopathic Granulomatous
Mastitis: Combined Intralesional Steroid Injection with Topical Steroid
Administration. Breast Care Basel Switz. Nisan 2021;16(2):181-7.

124. Toktas O, Konca C, Trabulus DC, Soyder A, Koksal H, Karanlik H, vd. A Novel
First-Line Treatment Alternative for Noncomplicated Idiopathic Granulomatous
Mastitis: Combined Intralesional Steroid Injection with Topical Steroid
Administration. Breast Care. 30 Haziran 2020;16(2):181-7.

66



