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ÖZET 

 

Pleomorfik Lobüler Meme Kanserinin Klinikopatolojik Özellikleri ve Sağkalım 

Sonuçlariı Popülasyon Temelli SEER (Surveillance, Epidemiology, And End 

Results) Çalışması 

 

Pleomorfik lobüler karsinom (PLK), nadir görülen bir meme kanseri alt tipidir ve 

klinik davranışı invaziv duktal karsinom (İDK) ve invaziv lobüler karsinom (İLK) gibi 

daha yaygın meme kanseri alt tiplerinden farklılık gösterebilir. Bu çalışmanın amacı, 

PLK'nın klinikopatolojik özelliklerini ve sağkalım sonuçlarını İDK ve İLK ile 

karşılaştırarak, bu nadir alt tipin klinik önemini değerlendirmektir. Bu retrospektif 

çalışma, SEER (Surveillance, Epidemiology, and End Results) veri tabanına 

kaydedilen, 2010-2019 yılları arasında meme kanseri tanısı almış hastaların verilerini 

içermektedir. Histopatolojik sınıflamada PLK, İDK ve İLK tanıları alan hastalar dahil 

edilmiştir. Demografik, klinik ve patolojik değişkenler kaydedildi. Sağkalım 

analizlerinde Kaplan-Meier ve Cox regresyon analizleri kullanılmıştır. Çalışmaya 

toplam 319.828 hasta dahil edilmiştir. Hastaların %0,1’i PLK, %10,3’ü İLK ve 

%89,6’sı İDK tanısı almıştır. PLK grubu, daha yüksek tümör boyutu, daha yüksek T 

evresi, ve daha yüksek metastaz oranlarına sahip olup, İLK ve İDK’ya göre genel 

sağkalım ve hastalığa spesifik sağkalım oranları daha düşüktür. PLK grubunda 

östrojen ve progesteron reseptör pozitifliği İLK ve İDK grubuna göre düşük 

bulunmuştur. Grad 3 kanser PLK’da daha sık görülürken grad 1 ve grad 2 kanser İLK 

ve İDK grubunda yüksekti. Bütün gruplarda en sık görülen moleküler alt tip Luminal 

A olmakla birlikte, PLK grubunda üçlü negatif meme kanseri oranı diğer gruplardan 

anlamlı olarak yüksekti. PLK, daha agresif klinik özellikler gösteren nadir bir meme 

kanseri alt tipidir. Bu çalışmanın sonuçları, PLK'nın IDK ve ILK'dan farklı klinik ve 

patolojik özelliklere sahip olduğunu ve sağkalım sonuçlarının daha kötü olduğunu 

göstermektedir. Bu bulgular, PLK'nın daha özel ve hedefe yönelik tedavi stratejilerine 

ihtiyaç duyabileceğini vurgulamaktadır. 

. 

Anahtar Sözcükler: Meme kanseri, Pleomorfik lobüler karsinom, Sağkalım, SEER   
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ABSTRACT 

 

Clinicopathological Features and Survival Outcomes of Pleomorphic Lobular 

Breast Carcinoma: A Population-Based SEER (Surveillance, Epidemiology, and 

End Results) Study 

 

Pleomorphic lobular carcinoma (PLC) is a rare subtype of breast cancer, with clinical 

behavior that may differ from more common subtypes like invasive ductal carcinoma 

(IDC) and invasive lobular carcinoma (ILC). This study aims to evaluate the clinical 

significance of this rare subtype by comparing the clinicopathological features and 

survival outcomes of PLC with those of IDC and ILC. This retrospective study 

includes data from the SEER (Surveillance, Epidemiology, and End Results) database, 

comprising patients diagnosed with breast cancer between 2010 and 2019. Patients 

diagnosed with PLC, IDC, and ILC based on histopathological classification were 

included. Demographic, clinical, and pathological variables were recorded. Survival 

analyses were performed using Kaplan-Meier and Cox regression analyses. A total of 

319.828 patients were included in the study. Among them, 0.1% were diagnosed with 

PLC, 10.3% with ILC, and 89.6% with IDC. The PLC group had higher tumor size, 

higher T stage, and higher metastasis rates, and had lower overall survival and cancer-

specific survival rates than the ILC and IDC groups. rates of metastasis, with lower 

survival rates compared to the other groups. Estrogen and progesterone receptor 

positivity was lower in the PLC group than in the ILC and IDC groups. Grad 3 cancer 

was more common in the PLC group, while grad 1 and grad 2 cancer were higher in 

the ILC and IDC groups. Although the most common molecular subtype in all groups 

was Luminal A, the rate of triple negative breast cancer was significantly higher in the 

PLC group than in the other groups.  PLC is a rare subtype of breast cancer that 

presents more aggressive clinical features. The results of this study indicate that PLC 

has distinct clinical and pathological characteristics compared to IDC and ILC, with 

worse survival outcomes. These findings highlight the need for more specialized 

personalized targeted therapeutic strategies for PLC. 

 

Keywords: Breast cancer, Pleomorphic lobular carcinoma, Survival, SEER   
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1 GİRİŞ VE AMAÇ  

 

Meme kanseri dünya çapında en sık teşhis edilen malignitedir ve her yıl iki 

milyondan fazla vakaya karşılık gelmektedir (1). Aynı zamanda dünya çapında 

kadınlarda kanserden ölümlerin de önde gelen nedenidir. Amerika Birleşik 

Devletleri'nde meme kanseri en sık görülen kadın kanseridir ve kadınlarda kanserden 

ölümlerin ikinci en yaygın nedenidir (2). Görülme sıklığı her geçen yıl artmakta ve 

erken teşhis ve tedavi hayati önem taşımaktadır (3).  

 

Meme kanseri, meme dokusunda bulunan hücrelerin anormal şekilde büyüyüp 

çoğalması sonucu oluşur (4). Klinik olarak genellikle memede kitle, meme derisinde 

değişiklikler, meme ucundan kanlı yada seröz akıntı veya meme boyutunda/şeklinde 

değişiklik gibi belirtilerle kendini gösterir (5). Tanı için fizik muayene, radyolojik 

görüntüleme ve biyopsi gibi yöntemler kullanılır (6).  

 

Meme kanserinin birçok patolojik alt tipi vardır. En sık görülen alt tipler invaziv 

duktal karsinom (İDK) ve invaziv lobüler karsinomdur (İLK). İDK, meme 

kanallarında başlayan ve meme dokusuna yayılan bir kanser türüdür. İLK ise meme 

lobüllerinde başlayan ve meme dokusuna yayılan bir kanser türüdür (4). Pleomorfik 

lobüler karsinom (PLK) ise meme kanserinin nadir görülen bir alt tipidir. İDK ve 

İLK'ye kıyasla daha agresif bir seyir gösterebilir ve daha düşük sağkalım oranlarına 

sahip olabilir (7). Bu çalışmada, PLK'nin klinik özelliklerini ve sağkalım sonuçlarını 

İDK ile karşılaştırarak nadir görülen bu alt tipin klinik önemini vurgulamayı 

amaçladık. 
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2 GENEL BİLGİLER  

 

Meme kanseri, kadınlarda en sık teşhis edilen malignite olup, global ölçekte 

önemli bir morbidite ve mortalite sebebidir. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) verilerine 

göre, her yıl yaklaşık 2.3 milyon kadın meme kanseri tanısı almakta ve meme kanseri, 

kadın kanser ölümlerinin önde gelen nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir (8). 

Meme kanserinin insidansı, bölgesel ve sosyoekonomik faktörlere bağlı olarak 

değişiklik göstermektedir. Özellikle Batı ülkelerinde yüksek insidans oranları 

izlenirken, gelişmekte olan ülkelerde de son yıllarda artış eğilimi gözlenmektedir. 

Prevalans, tarama programlarının yaygınlaştırılması ve erken teşhis yöntemlerindeki 

ilerlemeler ile artış göstermektedir (9). 

 

2.1 Risk Faktörleri 

 

Artan yaş, çoğu kanser için en önemli risk faktörüdür. Meme kanseri için diğer 

risk faktörleri aşağıdakileri içerir: 

 

 Aile sağlık geçmişi 

 Genetik yatkınlık (BRCA1 ve BRCA2 genetik mutasyonu)  

 Alkol tüketimi 

 Meme dokusu yoğunluğu (mamografik) 

 Östrojen maruziyeti (endojen) 

 Menstruasyon geçmişi (erken menarş/geç menopoz)  

 Nulliparite. 

 İlk doğumda ileri yaş.  

 Hormon tedavisi geçmişi (Kombine östrojen ve progestin hormon replasman 

tedavisi) 

 Obezite (postmenopozal). 

 Kişisel meme kanseri öyküsü 

 Kişisel benign meme hastalığı (BMH) öyküsü (BMH'nin proliferatif formları) 

 Memeye/toraksa radyasyon maruziyeti (10–17). 
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2.2 Koruyucu Faktörler 

 

Kadın meme kanseri riskini azaltmak için koruyucu faktörler ve müdahaleler 

aşağıdakileri içerir:   

 

 Egzersiz 

 Erken gebelik, emzirme 

 Selektif östrojen reseptör modülatörleri 

 Aromataz inhibitörleri veya inaktivatörleri 

 Risk azaltıcı mastektomi 

 Risk azaltıcı ooferektomi veya over ablasyonu (18–23). 

 

2.3 Tanı 

 

Hasta bir kitle fark etmediyse, meme kanserinin olası varlığını gösteren belirti ve 

semptomlar aşağıdakileri içerebilir: meme boyutunda veya şeklinde değişiklik, ciltte 

çukurlaşma veya cilt değişiklikleri (kalınlaşma, şişme veya kızarıklık), yakın zamanda 

meme ucunun içe dönmesi veya deri değişikliği veya diğer meme ucu anormallikleri 

(ülserasyon, geri çekilme veya spontan kanlı akıntı), özellikle kan lekeli ise meme ucu 

akıntısı ve aksiller kitledir (24).  

 

Meme konturundaki ve cilt gerginliğindeki ince değişiklikleri tespit etmek için 

muayene, hasta dik durumda ve kolları kaldırılmış haldeyken memelerin 

değerlendirilmesini içermelidir. Aşağıdaki bulgular malignite açısından 

değerlendirilmelidir: kitle veya kontur değişikliği, cilt çekilme, meme ucunun 

retraksiyonu, genişlemiş damarlar, ülserasyon, meme ucu veya çevresini kapsayan 

kızarıklık veya egzamaya benzer döküntü, ödem veya peau d'orange’dır (25). 

 

Belirgin kitlelerin doğasını klinik olarak belirlemek genellikle zordur, ancak 

aşağıdaki özellikler malignite açısından anlamlıdır: sertlik, yüzeyde düzensizlik, diğer 

memeye göre asimetri, cilt veya kas fiksasyonu. Klinik değerlendirme, meme 
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kanserine yönelik spesifik risk faktörlerinin kapsamlı bir değerlendirmesini 

içermelidir (25). 

 

2.4 Hasta Değerlendirmesi  

 

Meme kanserinden şüphelenildiğinde hasta yönetimi genellikle aşağıdakileri 

içerir:  

 

 Teşhisin doğrulanması  

 Hastalığın evresinin değerlendirilmesi. 

 Tedavi seçimi (26) 

 

Meme kanserini teşhis etmek için aşağıdaki testler ve prosedürler kullanılır:  

 

 Mamografi.  

 Ultrasonografi.  

 Klinik olarak endike ise meme manyetik rezonans görüntüleme (MRI), kontrastlı 

mammografi, duktografi.  

 Biyopsi. 

 

2.5 Görüntüleme Bulguları 

 

Meme kanserinin klasik mamografik bulguları arasında yumuşak doku kitlesi 

veya yoğunluğu ile şüpheli mikrokalsifikasyonların varlığı yer alır. En spesifik özellik, 

spiküle, yüksek yoğunluklu bir kitledir ve bu bulguların yaklaşık %90'ı invaziv 

karsinomları işaret eder (27). Meme ultrasonografisi, benign ve malign lezyonları ayırt 

etmek için sıklıkla kullanılır. Maligniteyi düşündüren sonografik bulgular arasında 

hipoekoik yapı, internal kalsifikasyonlar, akustik gölgelenme, spiküle kontur ve 

düzensiz sınırlara sahip olması bulunur (28). Manyetik rezonans görüntüleme (MRG), 

özellikle meme kanseri riski yüksek olan kadınlarda tarama amacıyla kullanılır. 

Neredeyse tüm invaziv meme karsinomları, gadolinyum kontrastlı MRG'de kontrast 

tutulumu göstersede, MRG'nin spesifisitesi biyopsi ihtiyacını ortadan kaldıracak 
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düzeyde değildir. Meme kanserinin MRG bulguları arasında düzensiz veya spiküle 

kitle kenarları, heterojen internal kontrastlanma ve halkasal kontrastlanma bulunur. 

Kontrastlı MRG'de kitlesel olmayan kontrastlanma, özellikle bir kitle ile ilişkili veya 

segmental dağılım gösteriyorsa, invaziv lezyon şüphesini artırabilir (29). 

 

2.6 Prognostik ve Prediktif Faktörler 

 

Meme kanseri genellikle cerrahi, radyasyon tedavisi, kemoterapi ve hormon 

tedavisinin çeşitli kombinasyonları ile tedavi edilir. Prognoz ve tedavi seçimi 

aşağıdaki klinik ve patolojik özelliklerden etkilenebilir (35): 

 

 Hastanın yaşı/menopoz durumu. 

 Hastanın eşlik eden komorbiditeleri. 

 Hastalığın evresi. 

 Tümörün gradı. 

 Tümörün östrojen reseptörü (ÖR) ve progesteron reseptörü (PR) durumu. 

 Human epidermal reseptör durumu (HER2). 

 Histolojik tip (30). 

 

Meme kanserinde moleküler profillemenin kullanımı aşağıdakileri içerir: 

 

 ÖR ve PR durum testi. 

 HER2/neu reseptör durumu testi. 

 Mikroarray analizi veya ters transkripsiyon-polimeraz zincir reaksiyonu ile gen 

profili testi (MammaPrint, Oncotype DX) (31). 

 

ÖR, PR ve HER2/neu sonuçlarına dayanarak meme kanseri aşağıdaki türlerden 

biri olarak sınıflandırılır: 

 

 Hormon reseptörü pozitif (Luminal A, Luminal B) 

 HER2/neu zengin. 

 Üçlü negatif (ÖR, PR ve HER2/neu negatif). 
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2.7 Meme Kanserinin Histopatolojik Sınıflaması 

 

Meme karsinomu genellikle kanal epitelinden veya lobüllerden kaynaklanan 

histolojik görünümüne göre sınıflandırılır. Meme karsinomunun morfolojik 

incelemesi için iki ana soru yanıtlanmalıdır: tümör memenin epitelyal bileşeniyle mi 

sınırlıdır (in situ karsinom) yoksa invaziv karsinom haline gelmek için stromayı invaze 

etmiş midir ve tümör duktustan mı (duktal karsinom) yoksa lobülden mi (lobüler 

karsinom) kaynaklanmaktadır? Her iki tümör tipi de terminal duktus lobüler üniteden 

(TDLÜ) kaynaklanır. Tanıda tümörün memedeki lokalizasyonundan çok duktal veya 

lobüler kaynaklı olduğunu önemlidir (32).  

 

2.7.1 Duktal karsinoma in situ 

 

Duktus veya lobülle sınırlı, hücresel ve nükleer atipi ile karakterize olan epitel 

hücrelerinin neoplastik proliferasyonu, invaziv meme kanserine dönüşme potansiyeli 

taşır. Dış duktal tabakanın miyoepitelyal hücreleri genellikle korunur, ancak 

zayıflamış veya azalmış olabilir. Duktal karsinoma in situnun (DKİS) duktuslar 

boyunca lobüler asinilere yayılması ve geniş lezyonlar oluşturması lobüler 

kanserleşme olarak adlandırılır. DKİS, invaziv karsinom gelişimi için öncü bir lezyon 

olarak kabul edilir. 1983 yılından bu yana, tarama mamografisinin yaygın kullanımı 

ve meme kanseri farkındalığının artması ile bu lezyonların tespitinde önemli bir artış 

sağlanmıştır. DKİS'e bağlı ölüm nadirdir ve genellikle tespit edilmemiş invaziv 

komponent veya tedavi sonrası nükseden invaziv lezyonlar nedeniyle meydana gelir 

(4). 

 

DKİS, komedo, solid, kribriform, papiller ve mikropapiller olmak üzere beş alt 

tipe ayrılır. Sınıflandırma ve derecelendirme konusunda evrensel bir fikir birliği 

bulunmamakla birlikte, düşük, orta ve yüksek dereceli olmak üzere üç ana tipe ayrılır. 

Tedavi edilmeyen DKİS lezyonları, derecesine bağlı olarak invaziv karsinoma 

ilerleyebilir (4). Farabegoli ve arkadaşlarının bulgularına göre, DKİS invazif meme 

kanserinin olası ancak zorunlu olmayan bir öncüsüdür ve dönüşüm, doğrusal bir model 

yerine birden fazla yol izleyebilir (33). 



 

9 

 

2.7.2 Lobüler karsinoma in situ 

 

Lobüler karsinoma in situ (LKİS), TDLU'dan kaynaklanan ve invaziv karsinom 

gelişimi için bir risk faktörü olan küçük, uniform ve gevşek koheziv hücrelerin 

intralobüler proliferasyonudur. Genellikle makroskopik olarak ayırt edici bir özelliği 

olmamakla birlikte, rastlantısal olarak biyopsi ile tespit edilir ve %70 multisentrik, 

%30-40 bilateraldir. LKİS, normokromatik çekirdeklere sahip nispeten tekdüze 

hücrelerin kohezif olmayan bir düzende lobülleri doldurduğu ve mimariyi sağlam 

bıraktığı mikroskobik özellikler gösterir. E-cadherin ve β-catenin ekspresyonlarının 

olmaması ve HMW keratin pozitifliği gibi immünohistokimyasal belirteçlerle ayırt 

edilir. DKİS'in aksine, LKİS'de E-cadherin kaybı gen mutasyonlarına bağlıdır (4?). 

LKİS, invaziv karsinom gelişimi için zorunlu olmayan bir öncü olup, 20 yıl içinde 

hastaların %25-35'inde invaziv karsinom gelişir. LKİS'li kadınlarda invaziv karsinom 

gelişme riski 6,9 ila 12 kat daha fazladır. LKİS'nin tedavisi eksizyon biyopsisi ve 

tamoksifen tedavisi veya yaşam boyu yakın takip olarak önerilmektedir (4). 

 

2.7.3 İnvaziv duktal karsinom  

 

İnvaziv duktal karsinomlar, DKİS varlığında veya yokluğunda stromal invazyon 

ile birlikte malign duktal proliferasyona sahip meme kanserleridir. İnvaziv bileşenin 

görünümü, DKİS tipleri veya derecesinden ziyade İDK'nin alt tiplerinden 

belirlenmelidir. İDK, hücre tipi (apokrin karsinom), sekresyon miktarı, tipi ve yeri 

(müsinöz karsinom), mimari özellikler (papiller, tübüler ve mikropapiller karsinom) 

ve immünohistokimyasal profil (nöroendokrin karsinom) dahil olmak üzere birçok 

histolojik alt tipe ayrılır (4). İDK'ler, geniş morfolojik varyasyon kapsamına sahip 

olduğundan, sito-mimari özelliklerine göre sınıflandırılan heterojen bir tümör 

grubudur. Bazı İDK'lar özel alt tipler olarak sınıflandırılmak için yeterli ayırt edici 

özelliklere ve özel davranışa sahipken, İDK'ların yaklaşık %75'ini oluşturan çoğunluk, 

spesifik histolojik tipler olarak sınıflandırılmak için yeterli morfolojik özellikler 

göstermez ve genellikle İDK başka türlü belirtilmemiş (NOS) olarak adlandırılır. 

Bazıları da spesifik tip tümörlerden ayrımı vurgulamak için "özel tip yok" (NST) 

ifadesini kullanmayı tercih etmektedir ve bu ifade uluslararası düzeyde kabul 

görmektedir (4). 
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2.7.4 İnvaziv lobüler karsinom 

 

İnvaziv lobüler karsinom (İLK), İDK'den sonra biyolojik olarak ikinci en sık 

invaziv meme karsinomudur. İnvaziv meme karsinomunun %5-15'ini oluşturur ve 

genellikle konvansiyonel İDK'den etkilenen ileri yaş grubu kadınları etkiler (34). İLK 

tümör hücreleri tipik olarak yuvarlak, küçük, nispeten uniform ve nonkohezivdir ve 

stromanın tek sıra infiltrasyonu ile karakteristik büyüme paternine sahiptir. İn situ 

bileşen olmasa bile bu sito-mimari özelliklerin varlığında İLK tanısı konulabilir. 

Aksine, invaziv bir tümör LKİS ile ilişkili olduğu için İLK olarak adlandırılamaz; 

bunun yerine, invaziv bileşenin tipik mikroskobik özelliklerine sahip olmalıdır (32). 

İLK insidansı, özellikle postmenopozal kadınlarda artıyor gibi görünmektedir ve bu 

bulgu, en azından kısmen, hormon replasman tedavisi ile ilişkili olabilir (35). E-

cadherin'in mutasyon, heterozigotluk kaybı veya metilasyon yoluyla inaktivasyonları, 

İLK'de, özellikle pleomorfik alt tipte karakteristik moleküler değişikliklerdir (36). 

İLK'nin beş farklı histolojik varyantı vardır. Bunlar klasik tip, pleomorfik lobüler 

karsinom, histiositoid karsinom, taşı yüzük hücreli karsinom ve tübülolobüler 

karsinomdur (37). 

 

2.7.4.1 Klasik tip invaziv lobüler karsinom 

 

Klasik tip İLK, İLK'nin tipik hücre mimarisi özelliklerini ifade eder; tipik olarak, 

stromada tek tek dağılmış, Tek sıra deseni oluşturan ve lobüller tarafından konsantrik 

(targetoid) bir düzende çevrelenmiş küçük üniform tümör hücrelerinin varlığı. 

Duktuslar ve damarlar etrafında stromal elastoz odakları ve farklı lenfositik infiltrat 

yaygın olarak görülür. Glandüler farklılaşma bu varyantın bir özelliği değildir (32). 

 

2.7.4.2 Pleomorfik lobüler karsinom 

 

Pleomorfik lobüler karsinom tamamen veya kısmen klasik İLK'deki hücrelerden 

daha büyük, nispeten bol eozinofilik sitoplazmalı hücrelerden oluşur. Nükleus 

hiperkromatiktir ve belirgin nükleolus ile eksantriktir; bu arada, bu varyant klasik İLK 

ile aynı büyüme paternine sahiptir ancak yaygın olarak fokal işaret halkası hücreleri 
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ve apokrin farklılaşma gösterir (32,38). Bu varyant genellikle negatif hormonal 

reseptör ekspresyonu ile daha yüksek p53 ve HER2/neu ekspresyonuna sahiptir (39).  

 

2.8 Moleküler Sınıflandırma 

 

Son on yılda, meme karsinomunun morfolojik sınıflandırmasını moleküler 

parametrelerle desteklemek ve böylece meme kanserinin heterojenitesini ve tümör 

davranışını daha iyi anlamak amacıyla birçok çaba sarf edilmiştir. Perou ve 

arkadaşları, mikroarray teknolojisini kullanarak gen ekspresyon profillerindeki 

benzerliklere dayalı olarak meme kanserlerini farklı alt gruplara ayırmışlardır (40). Bu 

yeni yaklaşım, daha sonra moleküler sınıflandırma olarak güncellenen bu yeni 

sınıflandırmanın meme kanserlerinin biyolojisi hakkında yeni bilgiler sağlayacağı ve 

meme kanserlerinin tedavi yaklaşımını etkileyeceği umuduyla tıp ve bilim camiası 

tarafından kabul görmüştür. Bazı araştırmacılar, mikroarray tekniğinin hüküm 

süreceğini, geleneksel patolojik değerlendirmenin ise artık işe yaramayacağını 

öngörmüştür (32). Morfolojik özellikleri ve immünohistokimyasal profili desteklemek 

için moleküler yaklaşımların klinik günlük uygulamaya aktarılması kritik öneme 

sahiptir (41). Meme kanserlerinin tanımlanan moleküler alt tipleri aşağıdaki gibidir. 

 

2.8.1 Luminal A 

 

Luminal A invaziv meme kanserleri, tüm meme kanserlerinin %50'sini oluşturur. 

Tübüler karsinom, kribriform karsinom, düşük dereceli invaziv duktal karsinom (NST) 

ve klasik lobüler karsinom gibi çeşitli düşük dereceli varyantları içerir. Bu varyantlar 

genellikle hormon reseptörlerinin ve ilişkili genlerin yüksek ekspresyonu ile 

karakterize edilir ve luminal duktal hücreleri vurgulayan düşük moleküler ağırlıklı 

sitokeratinleri eksprese eder. Luminal A tipinin prognozu genellikle iyidir ve bu tip 

kanserler tipik olarak düşük gradlı ve ÖR/PR pozitiftir (4). 

 

2.8.2 Luminal B 

 

Luminal B kategorisi, invaziv meme kanserlerinin %20'sini oluşturur. ÖR/PR 

pozitiftir ve HER2/neu ekspresyonu değişkendir (pozitif veya negatif). Ki-67 ile ifade 
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edilen proliferasyon indeksi ve histolojik gradı luminal A'dan daha yüksektir. Bu 

kategori, grad 2 invaziv duktal karsinom (NST) ve mikropapiller karsinomun çoğunu 

içerir. Luminal epitel hücrelerinin düşük moleküler ağırlıklı sitokeratinlerinin 

ekspresyonu bu kategori için tipiktir ve hormon reseptörlerinin ve ilişkili genlerin orta 

ila zayıf ekspresyonu vardır. Endokrin tedavi ve kemoterapiye yanıt değişkendir ve 

prognozu luminal A'dan daha kötüdür (4). 

 

2.8.3 HER2 zengin tip 

 

Bu grup, tüm invaziv meme kanserlerinin %15'ini oluşturur. ÖR/PR genellikle 

negatiftir ve HER2/neu tanım gereği güçlü pozitiftir. Ki-67 ekspresyonu yüksektir ve 

TP53 mutasyonu yaygındır. Bu tümörler genellikle yüksek derecelidir ve lenf nodu 

metastazı yapma olasılıkları daha yüksektir. Genetik özellikleri, HER2'nin yüksek 

ekspresyonunu ve ÖR ile ilişkili genlerin düşük ekspresyonunu göstermektedir. Bu 

meme kanseri grubu, kötü prognoz anlamına gelir ve trastuzumab tedavisine en yüksek 

duyarlılığı gösterir (4,32). 

 

2.8.4 Bazal benzeri 

 

Bazal sınıf, bazal epitelyal hücrelere ve meme dokusunun normal miyoepitelyal 

hücrelerine benzer ekspresyon paternleri nedeniyle bu şekilde adlandırılmıştır. Tipik 

olarak CK5/6 ve/veya EGFR pozitiftir, ÖR/PR negatif ve HER2 negatiftir (üçlü 

negatif, TNBC), yüksek Ki-67 indeksi ekspresyonu ve yaygın TP53 mutasyonu vardır 

(42). Tüm invaziv meme kanserlerinin yaklaşık %15'ini oluşturur. Gen ekspresyon 

paternleri arasında bazal epitelyal genlerin yüksek ekspresyonu, bazal sitokeratinler 

için pozitif; ÖR ve ilişkili genlerin düşük ekspresyonu; ve HER2/neu'nun düşük 

ekspresyonu yer alır (4). Yüksek dereceli invaziv kanserlerin çoğu ve medüller, 

adenoid kistik ve sekretuar karsinom gibi düşük Ki-67 proliferasyon indeksi oranı 

ifade eden iyi prognozlu invaziv duktal karsinomun diğer farklı düşük gradlı özel alt 

tipleri de bu gruba dahildir. Endokrin tedaviye veya trastuzumaba yanıt vermez ancak 

platin bazlı kemoterapiye ve poli (adenozin difosfat-riboz) polimeraz inhibitörlerine 

duyarlıdır. Genel olarak kötü prognoza sahiptir (4,43) 
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Şu anda, meme tümörlerini çeşitli moleküler alt tiplere ayırmak için bir antikor 

paneli kullanmanın birçok yolu vardır. Bu antikorlar ÖR, PR, HER2/neu, sitokeratin 

5/6, EGFR ve Ki-67'yi içerir (4). 

 

2.9 Tedavi 

 

2.9.1 Erken evre meme kanserinin tedavisi 

 

2.9.1.1 Memedeki hastalığın yönetimi 

 

Meme kanseri tedavisinde genellikle multidisipliner yaklaşım gerektirir. 

Malignite varlığı biyopsi ile doğrulandıktan sonra, bir cerrahi prosedür seçilmeden 

önce aşağıdaki cerrahi tedavi seçenekleri hasta ile tartışılabilir: 

 

 Meme koruyucu cerrahi + sentinel lenf nodu biyopsisi (SLNB) (± Aksiller Lenf 

Nodu Diseksiyonu (ALND) 

 Mastektomi ve/veya SLNB, ve/veya ALND 

 

2.9.1.2 Aksiller lenf nodu yönetimi 

 

SLNB, erken evre invaziv meme kanseri olan kadınlar için aksillada standart ilk 

cerrahi evreleme prosedürüdür ve uygun hastalarda tek başına SLNB, aksiller 

lenfadenektomiye göre daha az morbidite ile ilişkilidir (44). ALND gerektiren hastalar 

için standart değerlendirme genellikle yalnızca seviye I ve II diseksiyonunu içerir. Bu 

yaklaşım en az 10 çıkarılmasını sağlar ve prosedürden kaynaklanan morbiditeyi 

azaltır (45) 

 

2.9.1.3 Radyoterapi 

 

Aksiller nod-negatif meme kanseri (mastektomi sonrası): 

 

 Radyoterapi opsiyonu mevcuttur. 
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Aksiller nod-pozitif meme kanseri (mastektomi sonrası): 

 

 Bir ve üç arası pozitif nod varlığında, infraklaviküler/supraklaviküler lenf 

nodlarına, internal meme lenf nodlarına, aksiller lenf nodlarına ve göğüs duvarına 

yönelik bölgesel radyoterapinin rolü belirsizdir. 

 Dört veya daha fazla pozitif nod veya ekstranodal tutulum varlığında, bölgesel 

radyoterapi önerilmektedir. 

 

Aksiller nod-negatif veya pozitif meme kanseri (meme koruyucu tedavi sonrası): 

 

 Tüm meme dokusuna radyoterapi uygulanması önerilir (43). 

 

2.9.1.4 Ameliyat sonrası sistemik tedavi 

 

Sistemik tedavi seçenekleri kanser evresi, tümör gradı, tümörün moleküler 

özellikleri gibi birçok faktöre göre değerlendirilir. Adjuvan tedavi seçenekleri 

aşağıdakileri içerebilir: 

 

 Selektif östrojen reseptör modülatörü (Tamoksifen/Raloksifen). 

 Aromataz inhibitörü (AI) tedavisi. 

 Over supresyonu 

 Kemoterapi (46). 

 

2.9.1.5 Ameliyat öncesi sistemik tedavi: 

 

 Kemoterapi. 

 HER2 hedefli tedavi. 

 Endokrin tedavisi (46). 
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2.9.2 Lokal ileri veya inflamatuar meme kanseri tedavisi 

 

Mevcut kanıtlar doğrultusunda, lokal olarak ilerlemiş veya inflamatuar meme 

kanseri olan hastalar için küratif amaçla uygulanan multimodalite tedavisi standart 

bakım olarak kabul edilmektedir. 

 

Lokal ileri meme kanseri için tedavi seçenekleri şunları içerebilir: 

 

 Meme koruyucu cerrahi veya aksiller lenf nodu diseksiyonu ile birlikte total 

mastektomi. 

 Kemoterapi. 

 Radyasyon tedavisi. 

 Hormon tedavisi (47). 

 

İnflamatuvar meme kanseri lokal ileri meme kanserine göre daha agresif seyir 

göstermekte olup neoadjuvan kemoterapi sonrası modifiye radikal mastektomi ve 

radyoterapi gibi tüm radikal onkolojik girişimlerin beraber uygulanması durumunda 

en iyi sürvi sonuçları elde edimektedir (48). 

 

İlk cerrahi genellikle histoloji, ÖR ve PR seviyeleri ile insan HER2/neu aşırı 

ekspresyonunun belirlenmesine izin vermek için biyopsi ile sınırlıdır. 

 

Başlangıç tedavisi için standart kemoterapi rejimi, adjuvan ortamda 

kullanılanlarla aynıdır. Ancak, yalnızca lokal olarak ilerlemiş hastalığı olan hastalarda 

yapılan çalışmalar, doz yoğun kemoterapinin istatistiksel olarak anlamlı bir avantaj 

sağladığını göstermemiştir (48). 

 

Preoperatif kemoterapiye yanıt veren hastalar için lokal tedavi, aksiller lenf nodu 

diseksiyonu ile birlikte total mastektomi ve ardından göğüs duvarı ile bölgesel 

lenfatiklere postoperatif radyasyon tedavisinden oluşabilir. Ameliyat öncesi 

kemoterapiye iyi kısmi veya tam yanıt veren hastalar için meme koruyucu tedavi 
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düşünülebilir. Sonraki sistemik tedavi daha fazla kemoterapiyi içerebilir. ÖR-pozitif 

veya ÖR-bilinmeyen tümörü olan hastalara hormon tedavisi uygulanır (49). 

 

2.9.3 Lokorejyonel rekürren meme kanserinin tedavisi 

 

Tekrarlayan meme kanseri genellikle tedaviye yanıt verir, ancak bu aşamada 

tedavi nadiren küratiftir. Lokorejyonel meme kanseri nüksü olan hastalar, uygun 

tedavi ile uzun süreli hayatta kalabilirler. 

 

Lokorejyonel nüks oranları zaman içinde azalmıştır. Bir meta-analiz, meme 

koruyucu cerrahi ve radyasyon tedavisi ile tedavi edilen hastalarda nüks oranının 

%3'ten az olduğunu göstermektedirv (50). Mastektomi ile tedavi edilen hastalarda ise 

oranlar biraz daha yüksektir (%10'a kadar) (51). Lokorejyonel nüksü olan hastaların 

%9 ila %25'i nüks sırasında uzak metastazlara veya lokal olarak yaygın hastalığa sahip 

olacaktır (52). Tekrarlayan meme kanseri için tedavi öncesinde, hastalığın boyutunu 

değerlendirmek için yeniden evreleme yapılması endikedir. Mümkünse, tekrarlayan 

hastalığın sitolojik veya histolojik dokümantasyonu sağlanır. Tedavi seçimi sırasında, 

östrojen reseptörü (ÖR) durumu, progesteron reseptörü (PR) durumu ve nüks 

sırasındaki insan epidermal büyüme faktörü reseptör 2 (HER2/neu) durumu ile önceki 

tedavi bilgileri dikkate alınır. ÖR durumu nüks sırasında değişebilir. Kanser ve Lösemi 

Grubu B (MDA-MBDT-8081) tarafından yapılan küçük bir çalışmada, hormon 

reseptörü pozitif tümörlerin %36'sının nüks sırasında izole edilen biyopsi örneklerinde 

reseptör negatif olduğu bulunmuştur. Bu çalışmadaki hastalara aralıklı tedavi 

uygulanmamıştır. ÖR ve PR durumları bilinmiyorsa, nüks bölgesi, hastalıksız aralık, 

önceki tedaviye yanıt ve menopoz durumu kemoterapi veya hormon tedavisi 

seçiminde yararlıdır (53). 

 

Lokorejyonel tekrarlayan meme kanseri için tedavi seçenekleri şunları içerir: 

 

 Kemoterapi. 

 Hormon tedavisi. 

 Radyasyon tedavisi 
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 Cerrahi tedavi. 

 Hedefe yönelik tedavi 

 

Lokorejyonel nüksü olan hastalar, daha ileri lokal tedavi için değerlendirilmelidir. 

Bir seride, ilk meme koruyucu cerrahi ve radyasyon tedavisinden sonra invaziv nüks 

için tedavi edilen hastalarda 5 yıllık nüks oranı %52’ydi (54) 

 

2.10 The Surveillance, Epidemiology, and End Results Veritabanı 

 

The Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER), Amerika Birleşik 

Devletleri'ndeki (ABD) kanser istatistikleri için yetkili bir kaynaktır. Gözetim, 

Epidemiyoloji ve Sonuçlar (SEER) Programı, ABD nüfusu arasındaki kanser yükünü 

azaltma çabasıyla kanser istatistikleri hakkında bilgi sağlar (55). 

 

1971 tarihli Ulusal Kanser Yasası (NCA), Ulusal Kanser Enstitüsü'nün (NCI) ve 

müdürünün yetkilerini, Ulusal Kanser Programı'nı kurma yetkisi de dahil olmak üzere 

genişletmiştir. NCA'nın doğrudan bir sonucu olarak, Ulusal Kanser Programı, önleme, 

teşhis ve tedavi üzerine araştırmaları desteklemek için kanser verilerinin toplanması, 

depolanması, analizi ve yayılması için bir veri bankası oluşturulmasını gerektirmiştir. 

Bu durum, NCI'nin kanser teşhisi ve sonuçlarındaki eğilimleri izlemeyi sağlayan 

kanser gözetim faaliyetlerini desteklemek için kullandığı ana program olan SEER 

Programı'nın oluşturulmasını sağlamıştır. SEER Programı için vaka tespiti ve veri 

toplama, 1 Ocak 1973'te Amerika Birleşik Devletleri'nde ve çeşitli coğrafi 

bölgelerindeki topraklarında teşhislerle başlamıştır. SEER veri  tabanı son 50 yılda 

genişleyerek bugün ABD nüfusunun yaklaşık %50'sini temsil etmektedir (55). 

 

SEER Programının hedefleri şunlardır: 

 

 SEER kanser kayıtlarının kapsadığı coğrafi alanlardaki sakinler arasında teşhis 

edilen tüm kanserler hakkında eksiksiz ve doğru veriler toplamak. 

 Yüksek kaliteli verilerin toplanmasını sağlamak için sürekli bir kalite kontrol ve 

kalite iyileştirme programı yürütmek. 
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 Kanser yükü ile kanser insidansı ve ölüm oranı ve genel olarak ve nüfusun belirli 

kesimlerinde hasta sağkalımı hakkında periyodik olarak rapor vermek. 

 Coğrafi, demografik ve sosyal özelliklere göre tanımlanan nüfus alt gruplarında 

belirli kanser türlerinin görülme şekillerindeki olağandışı değişiklikleri ve 

farklılıkları belirlemek. 

 Kanser önleme ve kontrol müdahalelerinin etkisiyle ilgili olabilecek kanser 

insidansı, ölüm oranı, tanı anındaki hastalık kapsamı (evre), tedavi ve hasta 

sağkalımındaki zamansal değişiklikleri tanımlamak. 

 Olası iatrojenik kanserlerin, yani kanser tedavisinin neden olduğu kanserlerin 

oluşumunu izlemek. 

 ABD Hastalık Kontrol ve Korunma Merkezlerinin (Centers for Disease Control 

and Prevention, CDC) Ulusal Kanser Kayıtları Programı ve Kuzey Amerika 

Merkezi Kanser Kayıtları Derneği (NAACCR) Harici Web Sitesi Politikası dahil 

olmak üzere kanser gözetim faaliyetlerinde diğer kuruluşlarla iş birliği yapmak.  

 Ulusal Kanser Enstitüsü'ne kanser önleme ve kontrolü ile Program ve kayıt 

işlemleriyle ilgili konuları ele alan çalışmaların yürütülmesini sağlayarak bir 

araştırma kaynağı olarak hizmet etmek. 

 Her yıl bir araştırma veri dosyası ve veritabanının analizini kolaylaştıran yazılım 

dahil olmak üzere genel araştırma topluluğuna araştırma kaynakları sağlamak. 

 Kanser kayıt topluluğuna eğitim materyalleri ve web tabanlı eğitim kaynakları 

sağlamak (56). 
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3 GEREÇ VE YÖNTEM  

 

Bu çalışmada, Amerika Birleşik Devletleri nüfusunun %28'i hakkında bilgi içeren 

Surveillance, Epidemiology, and End Results (SEER)17 Registries Research Plus 

veritabanı kullanıldı (57). Veriler SEER*Stat programı kullanılarak elde edildi. 2010-

2019 yılları arasında meme kanseri teşhisi konan hasta verileri dahil edildi. SEER veri 

tabanına 2010 yılında itibaren HER2 reseptör durumu ve moleküler sınıflandırma 

eklendiğinden dolayı çalışmanın başlangıç yılı 2010 olarak seçildi (58). 

 

Histopatolojik sınıflamada kullanılan ICD-O-3 kodlama sistemine göre tanı kodu 

ICD-O-3 8022/3 Pleomorfik lobüler karsinom (PLK), ICD-O-3 8500/3 (invazif duktal 

karsinom, NOS (İLK) ve ICD-O8520/3 İnvaziv lobüler karsinom (İLK) olan hastalar 

dahil edildi. Demografik bilgiler olarak yaş, ırk ve medeni hal verileri kaydedildi.  Yaşı 

100+ kayıtlı 52 hastanın yaşı 100 olarak kaydedildi. Irk beyaz ırk, siyah ırk ve diğer 

ırk olarak sınıflandırıldı. Diğer ırk grubunda Amerikan Kızılderili / Alaska yerlisi, 

Asyalı veya Pasifik Adalı olanlar yer almaktaydı. Medeni hal evli ve diğer şeklinde 

sınıflandırıldı. Diğer olarak kaydedilenler bekar, hiç evlenmemiş, dul, boşanmış, evli 

olmayan ya da ev arkadaşı olan ve ayrılmış olan hastalardı.  

 

Klinik ve patolojik veriler olarak tanı yılı, lokalizasyon, taraf, grad, östrojen 

reseptör durumu, progesteron reseptör durumu, HER2 reseptör durumu, moleküler alt 

tip, tümör boyutu (milimetre), TNM evresi, American Joint Committee on Cancer 

(AJCC) evresi kaydedildi. Lokalizasyon sınıflandırmasında, üst dış kadran (ÜDK), üst 

iç kadran (ÜİK), alt dış kadran (ADK), alt iç kadran (AİK), santral, örtüşen, 

belirtilmemiş ve bilinmiyor yer almaktaydı. Lateralite sağ, sol, bilateral, taraf 

bilinmiyor olarak gruplandırıldı. Grad 1-2-3, östrojen reseptör durumu pozitif- negatif, 

progesteron reseptör durumu pozitif- negatif, HER2 reseptör durumu pozitif- negatif 

olarak ayrıldı. Moleküler tipler hormon pozitif/HER2 negatif, hormon pozitif/HER2 

pozitif, hormon negatif/HER2 pozitif, hormon negatif/HER2 negatif şeklinde 4 gruba 

ayrıldı. Hormon pozitif/HER2 negatif Luminal A, hormon pozitif/HER2 pozitif 

Luminal B, hormon negatif/HER2 pozitif HER2 zengin, hormon negatif/HER2 negatif 

triple negatif meme kanseri olarak kabul edildi. Risk faktörü analizinde pleomorfik 



 

20 

 

lobüler karsinom grubunda hormon pozitif/HER2 pozitif ve hormon negatif/HER2 

pozitif hasta sayısı 10’un altında olduğundan moleküler evremelede hormon 

pozitif/HER2 negatif ve hormon pozitif/HER2 pozitif Luminal, hormon negatif/HER2 

pozitif ve hormon negatif/HER2 negatif Non-luminal olarak değerlendirildi. T 

evresinde T1-2-3-4 şeklinde sınıflandırılmış olup T1a, T1b, T1c, T1mic ve T1NOS T1 

olarak, T4a, T4b, T4c, T4d ve T4 NOS T4 olarak kabul edildi. N evresinde N0-1-2-3 

şeklinde sınıflandırılmış olup N0i-, N0i+, N0m- ve N0m+ N0 olarak, N1a, N1b, N1c 

ve N1mi N1 olarak, N2a ve N2b N2 olarak, N3a, N3b ve N3c N3 olarak kabul edildi. 

M evrelemesinde M0-1 şeklinde sınıflandırılmış olup M0(i+) M0 olarak kabul edildi. 

Evrelemede ise evre 1-2-3-4 şeklinde sınıflandırılmış olup evre 1A ve 1B evre 1, evre 

2A ve 2B evre 2, evre 3A, 3B ve 3C ise evre 3 olarak kabul edildi. 

 

Onkolojik veriler olarak ise cerrahi tedavi durumu, radyoterapi durumu, 

kemoterapi durumu, sistemik terapi, kemik metastazı varlığı, beyin metastazı varlığı, 

karaciğer metastazı varlığı, akciğer metastazı varlığı, sağkalım süresi (ay), hayatta 

olup olmama durumu ve ölüm sebebi kaydedildi. Cerrahi durumu mastektomi, meme 

koruyucu cerrahi (MKC) ve cerrahi yapılmadı şeklinde, radyoterapi evet-hayır 

şeklinde, kemoterapi durumu evet-hayır şeklinde, sistemik tedavi durumu evet-hayır 

şeklinde sınıflandırıldı. Sistemik terapi kemoterapi, hormonoterapi ve immünoterapiyi 

içermekle birlikte hangi tedavinin verildiği SEER veritabanında mevcut değildi. 

Sistemik terapi kemoterapiyide içermekle birlikte SEER veritabanında sistemik terapi 

ve kemoterapi ayrı seçenekler olarak mevcuttu. Kemik metastazı evet-hayır, beyin 

evet-hayır, karaciğer evet-hayır ve akciğer evet-hayır olarak belirtildi. Hayatta olma 

durumu sağ, ölü olarak ayrılmış olup, ölüm sebebi meme kanseri ve diğer olarak 

ayrıldı. Diğer grubunda meme kanseri haricindeki bütün ölüm sebepleri yer 

almaktaydı.  

 

Çalışmadan birden fazla organ ya da sistem malignitesi olan hastalar ve erkek 

cinsiyettekiler çıkarıldı. Ayrıca diğer histopatolojik alt tipler, medeni hal durumu, ırkı, 

tümör gradı, moleküler alt tipi, cerrahi durumu, kemoterapi, radyoterapi ve sistemik 

terapi durumu bilinmeyenler çalışma dışında tutuldu. T evresinde T0 ve Tis olanlar, N 

evresi ve M evresi bilinmeyenler, Evre 0 ve evresi bilinmeyenler dışlandı.  
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3.1 İstatistiksel Analiz 

 

SPSS for Mac (versiyon 29.0.2.0 (20), SPSS Inc., Chicago, IL, ABD) ile 

istatistiksel analiz yapıldı. Çalışma verileri Kolmogorov-Smirnov testi, kutu grafikleri 

ve tanımlayıcı istatistiksel teknikler (ortalama ve standart sapma) kullanılarak 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu açısından değerlendirildi. Normal dağılım 

gösteren değişkenler için ortalama ve standart sapma olarak sunuldu. Kategorik 

değişkenler frekans ve yüzde olarak belirtildi. Normal dağılım gösteren veri gruplarını 

karşılaştırmak için “Bağımsız örneklem t testi” uygulandı. Kategorik veriler için 

Pearson ki-kare testi, Fisher Exact testi ve Fisher-Freeman-Halton testleri kullanıldı. 

Genel sağkalım (OS), araştırmanın veya son takibin sonunda kimin hala hayatta 

olduğuna göre hesaplandı. Çalışma döneminin sonunda hala hayatta olan, başka bir 

nedenden ölen veya son takiplerinde hala hayattayken meme kanserinden ölenler için 

hastalığa spesifik sağkalım (DSS) hesaplandı. Sağkalım analizlerinin sonuçlarını 

değerlendirmek için Log-rank testi ve Kaplan-Meier analizi kullanıldı. Hem tek 

değişkenli hem de çok değişkenli çalışmalar için Cox regresyon analizi uygulandı. P 

<0,05 anlamlı kabul edildi. 
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4 BULGULAR  

 

4.1 Demografik ve Klinik Özellikler 

 

Çalışmaya 319.828 hasta dahil edilmiş olup hastaların %0,1’i PLK (n=107), 

%10,3’ü (n=33,070) İLK ve %89,6’sı (n=286,651) İDK’tu. PLK grubunun yaş 

ortalaması 63,4114,40 olup İLK grubu ile yaş ortalaması açısından istatistiksel fark 

yoktu (p=0,997). PLK grubunun ve İLK grubunun yaş ortalaması İDK grubundan 

yüksekti (sırasıyla, p=0,003, p<0,001). Üç grupta da hastaların büyük çoğunluğu 50 

yaş üzerindeydi. PLK ve İLK grubunda 50 yaş üstü ve altı hasta oranları açısından fark 

yoktu (p=0,854). PLK (%82,2 vs %73,2, p=0,035) ve İLK grubunun (%82,9 vs 

%73,2%, p<0,001) 50 yaş üstü hasta oranı İDK grubundan fazlaydı. Bütün gruplarda 

en sık görülen ırk beyaz ırktı. PLK ile İLK grubları arasında bütün ırklar dağılımı 

istatistiksel açıdan fark yoktu (p=0,138). PLK grubunda beyaz ırk (%90,7 vs %77,7) 

oranı İDK grubuna göre fazla iken siyah ırk (%6,5 vs %11) açısından fark yoktu. Diğer 

ırk oranı ise İDK grubunda PLK grubuna göre fazlaydı (%2,8 vs %11,3). İLK 

grubunda beyaz ırk oranı (%84,2 vs %77,7) İDK grubuna göre daha fazla iken siyah 

(%8,6 vs %11) ve diğer ırk oranı (%7,2 vs %11,3) İDK grubunda fazlaydı (p<0,001). 

Bütün gruplarda evli oranı daha fazla olmakla birlikte gruplar arasında medeni hal 

açısından anlamlı fark yoktu (Tablo 1). 

  

Tablo 1. Demografik bulgular 

  PLK1 İLK2 İDK3  

  n (%) n (%) n (%) P 

Yaş 

OrtalamaSS 63,4114,40 63,4112,25 59,6013,39 

1-2, p=0,997a 

1-3, p=0,003a 

2-3, p<0,001a 

≤50 19 (17,8) 5.650 (17,1) 76.699 (26,8) 1-2, p=0,854b 

1-3, p=0,035b 

2-3, p<0,001b 
>50 88 (82,2) 27.420 (82,9) 209.952 (73,2) 

Irk 

Beyaz 97 (90,7) 27.831 (84,2) 222.742 (77,7) 1-2, p=0,138b 

1-3, p=0,004b 

2-3, p<0,001b 

Siyah 7 (6,5) 2.847 (8,6) 31.535 (11) 

Diğer 3 (2,8) 2.392 (7,2) 32.374 (11,3) 
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Tablo 1. Demografik bulgular (devam) 

  PLK1 İLK2 İDK3  

  n (%) n (%) n (%) P 

Medeni hal 

Evli 62 (57,9) 19.667 (59,5) 169.101 (59) 1-2, p=0,738b 

1-3, p=0,826b 

2-3, p=0,094b 
Diğer 45 (42,1) 13.403 (40,5) 117.550 (41) 

a; Independent Samples T-Test, b; Pearson Chi-Square Test, PLK: Pleomorfik lobüler karsinom, İLK: 

İnvaziv lobüler karsinom, İDK: İnvaziv lobüler karsinom. SS: Standart sapma 

 

İLK ve İDK tanısı alan hasta sayısı yıllara göre artarken PLK tanısı alan hasta 

sayısının düzensiz olduğu, en çok PLK tanısı alan hasta sayısı 2010 yılında iken en az 

2018 yılındaydı (Şekil 1). 

 

 

Şekil 1. Pleomorfik lobüler karsinom, invaziv lobüler karsinom ve invaziv ductal 

karsinom tanısı konulan hastaların yıllara göre dağılımı 
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Şekil 1. Pleomorfik lobüler karsinom, invaziv lobüler karsinom ve invaziv ductal 

karsinom tanısı konulan hastaların yıllara göre dağılımı (devam) 

 

Bütün gruplarda en sık tümör lokalizasyonu üst dış kadrandı. PLK ile İLK grubu 

arasında lokalizasyon açısından fark yoktu (p=0,258). PLK grubu ile İDK grubu 

arasında sadece lokalizasyon belirtilmemiş hasta sayısı açısından fark vardı (%18,7 vs 

%9,6, p=0,037). İLK grubunda İDK grubuna göre santral ve belirtilmemiş 

lokalizasyon daha fazla iken allt iç kadran, alt dış kandran, üst iç kadran ve üst dış 

kadran İDK grubunda daha fazlaydı. Gruplar arasında sağ sol tümör yerleşimi 

açısından fark yoktu (sırasıyla, p=0,985; p=0,964; p=0,069) (Tablo 2).   

 

PLK grubunda en fazla grad 3 (%57) tümör görülürken İLK grubunda ve İDK 

grubunda grad 2 tümör daha fazlaydı (sırasyıla, %64,5, %42,1). PLK grubunda grad 3 

tümör oranı İLK grubuna göre anlamlı olarak yüksek iken (%57 vs %8), grad 1 ve grad 

2 tümör oranı düşüktü (sırasıyla, %3,7 vs %27,4, %39,3 vs %64,5). PLK grubunda 

grad 3 tümör oranı İDK grubuna göre anlamlı olarak yüksek iken (%57 vs %37,1), 

grad 1 tümör oranı düşüktü (%3,7 vs %20,8). Grad 2 tümör oranı açısında PLK ve İDK 

grubu arasında fark yoktu (%39,3 vs %42,1). İLK grubunda grad 1 (%27,4 vs %20,8) 

ve grad 2 tümör oranı (%64,5 vs %42,1) İDK grubuna göre daha fazla iken grad 3 

tümör oranı daha azdı (%8 vs %37,1) (Tablo 2).  

 

Bütün gruplarda östrojen reseptör pozitifliği yüksek olmakla birlikte PLK’nın İLK 

(%70,1 vs %98,1) ve İDK’ya (%70,1 vs %81,1) göre daha düşüktü. İLK’nın İDK’ya 



 

25 

 

göre pozitifliği anlamlı olarak yüksekti (%98,1 vs %81,1). Östrojen reseptöründe 

olduğu gibi progesteron reseptör pozitifliğide bütün gruplarda yüksekti.  PLK’nın 

progesteron reseptör pozitifliği İLK (%59,8 vs %84,5) ve İDK’ya (%59,8 vs %71,2) 

göre daha düşüktü. İLK’nın İDK’ya göre pozitifliği anlamlı olarak yüksekti (%84,5 vs 

%71,2). HER2 pozitifliği üç grupta da düşüktü. HER2 reseptör pozitifliği PLK 

grubunda İLK’ya göre anlamlı olarak yüksek iken (%13,1 vs %5) İDK ile fark yoktu 

(%13,1 vs %17,5). İLK’nın HER2 reseptör pozitifliği İDK’dan düşüktü (%5 vs 

%17,5). Bütün gruplarda en sık görülen moleküler alt tip Luminal A iken (sırayısla, 

%64,5, %93,7, %70,1) PLK ve İDK grubunda ikinci sırada TNBC vardı (%22,4, 

%12,5). İLK grubunda ise Luminal B ikinci sıradaydı (%4,6). LuminalA oranı PLK 

grubunda İLK grubuna göre anlamlı olarak düşüktü (%64,5 vs %93,7). HER2 zengin 

(%5,6 vs %0,4) ve TNBC oranı (%22,4 vs %1,3) yüksekti. Luminal B oranı açısından 

PLK ile İLK arasında fark yoktu. PLK grubunda TNBC oranı İDK grubuna göre 

anlamlı olarak yüksekti (%22,4 vs %12,5). Diğer alt tiplerin dağılımı açısıda PLK ve 

İDK arasında fark yoktu. İLK grubunda Luminal A oranı (%93,7 vs %70,1) İDK 

grubuna göre yüksek iken Luminal B (%4,6 vs %12,3), HER2 zengin (%0,4 vs %5,2) 

ve TNBC oranı düşüktü (%1,3 vs %12,5) (Tablo 2). 

 

Ortalama tümör boyut oranı PLK grubunda İLK grubuna ve İDK grubuna göre 

anlamlı olarak yüksekti (sırasıyla; p<0,001, p<0,001). İLK grubununda tümör boyut 

ortalaması İDK grubundan fazlaydı (p<0,001). PLK grubunda en fazla T2 evresinde 

(%39,3) tümör görülülerken İLK ve İDK grubunda T1 evresinde en sık tümör vardı 

(%48,5, %59,5). T1 tümör oranı PLK grubunda İLK grubuna (%29 vs %48,5) ve İDK 

grubuna (%29 vs %59,5) göre daha düşüktü. İDK’nın T1 oranı İLK’ya göre yüksekti 

(%48,5 vs %59,5). T2 tümör oranı açısından PLK ile İLK (%39,3 vs %35) ve PLK ile 

İDK (%%39,3 vs %31) arasında fark yoktu. İLK’nın T2 oranı İDK’dan yüksekti (%35 

vs %31).  T3 tümör oranı PLK grubunda İLK’dan (%21,5 vs %14) ve İDK’dan (%21,5 

vs %5,4) fazlaydı. İLK grubunda T3 tümör oranı İDK’dan fazlaydı (%14 vs %5,4). T4 

tümör oranı PLK grubunda İLK’dan (%10,3 vs %2,5) ve İDK’dan (%10,3 vs %2,8) 

fazlaydı. İLK grubunda T4 tümör oranı İDK’dan azdı (%2,5 vs %3,8) (Tablo 2). 
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N0 diğer N evrelerine göre üç grupta da en sık saptanmıştır (sırasıyla; %56,1, 

%67,1, %67,1). PLK grubunda N0 oranı İLK ve İDK grubuna göre anlamlı oranda 

düşüktü. İLK ve İDK arasında N0 açısından fark yoktu. N1 oranı açısından PLK ve 

İLK (%23,4 vs %22,3) ile PLK ve İDK (%23,4 vs %24,5) arasında fark yoktu. N1 

oranı İDK grubunda İLK’dan fazlaydı (%22,3 vs %24,5). N2 oranı PLK’da İLK’dan 

(%13,1 vs %5,7) ve İDK’dan (%13,1 vs %4,8) fazlaydı. Ayrıca İLK’nın N2 oranı 

İDK’dan fazlaydı (%5,7 vs %4,8). N3 oranı açısından PLK ile İLK arasında fark yok 

iken (%7,5 vs %4,9) PLK’da N3 oranı İDK’dan fazlaydı (%7,5 vs %3). İLK’da da N3 

oranı İDK’dan fazlaydı (%4,9 vs %3) (Tablo 2). 

 

M0 oranı üç grupta da M1’e göre yüksekti. PLK grubunda M0 oranı İLK (%88,8 

vs %96) ve İDK (%88,8 vs %95,9) grubuna göre düşük iken İLK ve İDK arasında M0 

açısından fark yoktu (p=0,344) (Tablo 2). 

 

Tablo 2. Gruplara göre meme kanserinin klinik özellikleri 

  PLK1 İLK2 İDK3 
P 

  n (%) n (%) n (%) 

Lokalizasyon Santral 8 (7,5) 1.856 (5,6) 13.219 (4,6) 

1-2, p=0,258b 

1-3, p=0,037b 

2-3, p<0,001b 

 ÜDK 30 (28) 12.165 (36,8) 102.759 (35,8) 

 ÜİK 12 (11,2) 3.577(10,8) 38.057 (13,3) 

 ADK 7 (6,5) 2.445 (7,4) 22.139 (7,7) 

 AİK 6 (5,6) 1.289 (3,9) 16.275 (5,7) 

 Örtüşen 24 (22,4) 7.752 (23,4) 66.616 (23,2) 

 Belirtilmemiş 20 (18,7) 3.986 (12,1) 27.586 (9,6) 

Taraf Sağ 49 (45,8) 16.046 (48,5) 141.358 (49,3) 

1-2, p=0,985c 

1-3, p=0,964c 

2-3, p=0,069c 

 Sol 58 (54,2) 17.016 (51,5) 145.219 (50,7) 

 Bilateral 3 (<0,01) 3 (<0,01) 39 (<0,01) 

 Örtüşen bölge 0 (0) 3 (<0,01) 15 (<0,01) 

 Belirtilmemiş  0 (0) 2 (<0,01) 20 (<0,01) 

Grad  1 4 (3,7) 9.070 (27,4) 59.561 (20,8) 1-2, p<0,001b 

1-3, p<0,001b 

2-3, p<0,001b 

 2 42 (39,3) 21.346 (64,5) 120.651 (42,1) 

 3 61 (57) 2.654 (8) 106.439 (37,1) 

ÖR Pozitif 75 (70,1) 32.436 (98,1) 232.527 (81,1) 1-2, p<0,001b 

1-3, p=0,004b 

2-3, p<0,001b 
 

Negatif 32 (29,9) 634 (1,9) 5.412 (18,9) 

PR Pozitif 64 (59,8) 27.942 (84,5) 203.967 (71,2) 1-2, p<0,001b 

1-3, p=0,010b 

2-3, p<0,001b 
 

Negatif 43 (40,2) 512 (15,5) 82.684 (28,8) 
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Tablo 2. Gruplara göre meme kanserinin klinik özellikleri (devam) 

  PLK1 İLK2 İDK3 
P 

  n (%) n (%) n (%) 

HER2 Negatif 93 (86,9) 31.407 (95) 236.512 (82,5) 1-2, p<0,001b 

1-3, p=0,230b 

2-3, p<0,001b 
 

Pozitif 14 (13,1) 1.663 (5) 50.139 (17,5) 

Moleküler alt 

tip 

Luminal A 69 (64,5) 30.973 (93,7) 200.804 (70,1) 
1-2, p<0,001c 

1-3, p=0,012b 

2-3, p<0,001b 

Luminal B 8 (7,5) 1.517 (4,6) 35.139 (12,3) 

HER2 zengin 6 (5,6) 146 (0,4) 15.000 (5,2) 

TNBC 24 (22,4) 434 (1,3) 35.708 (12,5) 

Tümör boyutu 

(mm) Median (IQR) 32 (20-55) 30,89 (13-37) 17 (10-28) 

1-2, p<0,001d 

1-3, p<0,001d 

2-3, p<0,001d 

T evresi T1 31 (29) 16.048 (48,5) 170.573 (59,5) 
1-2, p<0,001b 

1-3, p<0,001b 

2-3, p<0,001b 

 T2 42 (39,3) 11.564 (35) 89.784 (31,3) 

 T3 23 (21,5) 4.624 (14) 15.456 (5,4) 

 T4 11 (10,3) 834 (2,5) 10.838 (3,8) 

N evresi N0 60 (56,1) 22.184 (67,1) 194.003 (67,7) 
1-2, p=0,003b 

1-3, p<0,001b 

2-3, p<0,001b 

 N1 25 (23,4) 7.391 (22,3) 70.306 (24,5) 

 N2 14 (13,1) 1.886 (5,7) 13.749 (4,8) 

 N3  8 (7,5) 1.609 (4,9) 8.593 (3) 

M evresi M0 95 (88,8) 31.747 (96) 274.871 (95,9) 1-2, p<0,001b 

1-3, p<0,001b 

2-3, p=0,344b 
 

M1 12 (11,2) 1.323 (4) 11.780 (4,1) 

Kemik 

metastazı 

Evet  8 (7,5) 1.061 (3,2) 7.442 (2,6) 1-2, p=0,022e 

1-3, p=0,007e 

2-3, p<0,001b 
Hayır  99 (92,5) 32.009 (96,8) 279.209 (97,4) 

Beyin metastazı Evet  2 (1,9) 49 (0,1) 788 (0,3) 1-2, p=0,012e 

1-3, p=0,036e 

2-3, p<0,001b 
Hayır  105 (98,1) 33.021 (99,9) 285.863 (99,7) 

Karaciğer 

metastazı 

Evet  2 (1,9) 209 (0,6) 3.194 (1,1) 1-2, p=0,149e 

1-3, p=0,335e 

2-3, p<0,001b 
Hayır  105 (98,1) 32.861 (99,4) 283.457 (98,9) 

Akciğer 

metastazı 

Evet  4 (3,7) 132 (0,4) 3.868 (1,3) 1-2, p=0,001e 

1-3, p=0,058e 

2-3, p<0,001b 
Hayır  103 (96,3) 32.938 (99,6) 282.783 (98,7) 

Evre 1 24 (22,4) 16.832 (50,9) 160.133 (55,9) 
1-2, p<0,001b 

1-3, p<0,001b 

2-3, p<0,001b 

 2 42 (39,3) 10.412 (31,5) 86.383 (30,1) 

 3 29 (27,1) 4.503 (13,6) 28.355 (9,9) 

 4 12 (11,2) 1.323 (4) 11.780 (4,1) 

b; Pearson Chi-Square Test, c; Fisher Freeman Halton Test, d; Mann Whitney U Test, e; Fisher’s Exact 

Test, PLK: Pleomorfik lobüler karsinom, İLK: İnvaziv lobüler karsinom, İDK: İnvaziv lobüler 

karsinom, ÜDK: Üst dış kadran, ÜİK: Üst iç kadran, ADK: Alt dış kadran, AİK: Alt dış kadran, ÖR: 

Östrojen reseptörü, PR: Progesteron reseptörü, HER2: Humen epidermal growth factor receptor 2, 

TNBC: Üçlü negatif meme kanseri, IQR: Inter quartile range. 
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Kemik metastaz oranı PLK’da İLK ve İDK’ya göre yüksek orandaydı (sırasıyla; 

%7,5 vs %3,2, %7,5 vs %2,6). İLK’da da kemik metastaz oranı İDK’dan fazlaydı 

(p<0,001). Beyin metastaz oranı PLK’da İLK ve İDK’ya göre yüksek orandaydı 

(sırasıyla; %1,9 vs %0,1, %1,9 vs %0,3). İLK’da da beyin metastaz oranı İDK’dan 

düşüktü (p<0,001). Karaciğer metastaz oranı açısından PLK ile İLK ve PLK ile İDK 

arasında fark yoktu (sırasıyla; %1,9 vs %0,6, %1,9 vs %1,1). İLK’da karaciğer 

metastaz oranı İDK’dan düşüktü (p<0,001).  PLK’da akciğer metastazı İLK’ya göre 

yüksek oranda iken (%3,7 vs %0,4) İDK ile arasında fark yoktu (p=0,058).  İLK’da 

akciğer metastaz oranı İDK’dan düşüktü (%0,4 vs %1,3) (Tablo 2).   

 

PLK’da en sık evre 2 tümör (%39,3) görülürken, İLK ve İDK’da en sık evre 1 

tümör mevcuttu (sırasıyla; %50,9, %55,9). Evre 1 tümör oranı PLK’da İLK (%22,4 vs 

%50,9) ve İDK’dan (%22,4 vs %55,9) anlamlı olarak düşüktü. Ayrıca İLK’da da evre 

1 tümör İDK’dan düşüktü (p<0,001). Evre 2 tümör açısından PLK ile İLK (%39,3 vs 

%31,5) ve PLK ile İDK (%39,3 vs %30,1) arasında fark yok iken, İLK’da evre 2 tümör 

oranı İDK’dan fazlaydı (%31,5 vs %30,1). Evre 3 tümör oranı PLK’da İLK’dan 

(%27,1 vs %13,6) ve İDK’dan (%27,1 vs %9,9) fazla iken, İLK’da da İDK’dan 

fazlaydı (%13,6 vs %9,9). Evre 4 tümör oranı PLK’da İLK’dan (%11,2 vs %4) ve 

İDK’dan (%11,2 vs %4,1) fazla olmakla birlikte İLK ve İDK arasında anlamlı fark 

yoktu (%4 vs %4,1) (Tablo 2).   

 

PLK’da en fazla yapılan operasyon mastektomi (%48,6) iken İLK ve İDK’da 

MKC yapılmıştı (sırasıyla; %49,8, %58). PLK’da MKC yapılma oranı İLK’dan 

(%37,4 vs %49,8) ve İDK’dan (%37,4 vs 558) düşüktü. Mastektomi yapılma oranı 

açısından PLK ve İLK arasında fark yok iken (%48,6 vs %44), PLK ve İLK’da 

mastektomi oranı İDK’dan fazlaydı (sırasıyla; %48,6 vs %35,5, %44 vs %35,5). 

Cerrahi yapılmama oranı PLK’da İLK’dan (%14 vs %6,2) ve İDK’dan  (%14 vs %6,4) 

fazlaydı. İLK ve İDK arasında cerrahi yapılmama açısından fark yoktu (Tablo 3).  

 

Radyoterapi alma oranı PLK’da düşük iken, İLK ve İDK’da yüksekti (sırasıyla; 

%46,7, %55,1, %55,7). Ancak radyoterapi alma açısından PLK ile İLK (p=0,081) ve 
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PLK ile İDK (p=0,061) arasından anlamlı fark yoktu. Radyoterapi alma oranı İDK’da 

İLK’dan anlamlı olarak yüksekti (p=0,044) (Tablo 3).  

 

Kemoterapi alma oranı PLK grubunda İLK (%60,7 vs %29,7) ve İDK’dan (%60,7 

vs %44,5) fazlaydı. İLK’nın kemoterapi alma oranı ise İDK’dan düşüktü (p<0,001) 

(Tablo 3). Sistemik terapi alma oranı açısından PLK ile İLK ve PLK ile İDK arasında 

fark yoktu (sırasıyla; p=0,219, p=0,341). İLK grubunda sistemik terapi oranı İDK’dan 

fazlaydı (p<0,001) (Tablo 3).  

 

PLK grubunda hayatta olanların oranı İLK’dan (%76,6 vs %88,7) ve İDK’dan 

(%76,6 vs %88,3) düşüktü. Ancak PLK grubunda meme kanserine bağlı ölen hasta 

oranı İLK’dan (%15,9 vs %5,9) ve İDK’dan (%15,9 vs %6,9) fazlaydı. İLK ve İDK 

hastalarının hayatta olan hasta oranları açısından fark yoktu. İLK grubunda meme 

kanserine bağlı ölen hasta oranı İDK’dan düşük iken (%5,9 vs %6,9) diğer sebeplere 

bağlı oran İDK’dan yüksekti (%5,4 vs %4,8) (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Gruplara göre tedavi bulguları ve ölüm oranları 

  PLK1 İLK2 İDK3 
P 

  n (%) n (%) n (%) 

Cerrahi MKC 40 (37,4) 16.457 (49,8) 166.376 (58) 1-2, p<0,001b 

1-3, p<0,001b 

2-3, p<0,001b 

 Mastektomi 52 (48,6) 14.567 (44) 101.902 (35,5) 

 Yapılmayan 15 (14) 2.046 (6,2) 18.373 (6,4) 

Radyoterapi Evet 50 (46,7) 18.231 (55,1) 286.651 (55,7) 1-2, p=0,081b 

1-3, p=0,061b 

2-3, p=0,044b 
 Hayır 

57 (53,3) 14.839 (44,9) 126.957 (44,3) 

Kemoterapi Evet 65 (60,7) 9.825 (29,7) 127.459 (44,5) 1-2, p<0,001b 

1-3, p<0,001b 

2-3, p<0,001b 
 Hayır 

42 (39,3) 23.245 (70,3) 159.192 (55,5) 

Sistemik terapi Evet 79 (73,8) 26.028 (78,7) 222.626 (77,7) 1-2, p=0,219b 

1-3, p=0,341b 

2-3, p<0,001b 
 Hayır 

28 (26,2) 7.042 (21,3) 64.025 (22,3) 

Ölüm sebebi Hayatta 82 (76,6) 29.339 (88,7) 253.164 (88,3) 1-2, p<0,001b 

1-3, p<0,001b 

2-3, p<0,001b 

 Meme kanseri 17 (15,9) 1.959 (5,9) 19.668 (6,9) 

 Diğer sebepler 8 (7,5) 1.772 (5,4) 13.819 (4,8) 

PLK: Pleomorfik lobüler karsinom, İLK: İnvaziv lobüler karsinom, İDK: İnvaziv lobüler karsinom, 

MKC: Meme koruyucu cerrahi. 
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4.2 Sağkalım Sonuçları 

 

PLK grubunun total ve 5-yıllık genel sağkalım oranı sırayısla %68,8 ve %73 olup 

İLK ve İDK’dan düşüktü (sırasıyla, p=0,003, p=0,002) (Şekil 2). İLK ve İDK arasında 

genel sağkalım oranları açısından fark yoktu (%74 vs %76,3 p=0,481) (Şekil 4). 

PLK’nın hastalığa spesifik total ve 5-yıllık sağkalım oranı aynı olup %80,3’tü. 

PLK’nın hastalığa spesifik sağkalım oranı İLK ve İDK’dan düşüktü (sırasıyla, 

p<0,001, p=0,001) (Şekil 3). İLK’nın hastalığa spesifik sağkalım oranı İDK’dan 

yüksekti (%92.8 vs %91.3, p=0,001) (Şekil 3) (Tablo 4). 

 

 

Şekil 2. Pleomorfik lobüler karsinom, invaziv lobüler karsinom ve invaziv duktal 

karsinom genel sağkalım grafiği (PLK: Pleomorfik lobüler karsinom, İLK: İnvaziv 

lobüler karsinom, İDK: İnvaziv duktal karsinom) 

 

 

Şekil 3. Pleomorfik lobüler karsinom, invaziv lobüler karsinom ve invaziv duktal 

karsinom hastalığa spesifik sağkalım grafiği (PLK: Pleomorfik lobüler karsinom, İLK: 

İnvaziv lobüler karsinom, İDK: İnvaziv duktal karsinom) 
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Tablo 4. Sağkalım sonuçları 

  PLK1 İLK2 İDK3 P 

Genel Sağkalım  

oranı (%) 

5 yıllık 735 87,20,2 86,20,1 
1-2, p=0,003 

1-3, p=0,002 

2-3, p=0,481 

Total 68,85,5 740,6 76,30,2 

Genel Sağkalım 

 Süresi (ay) 

Ortalama 

 (%95 GA) 

92,86 

(84,11-101,61) 

103,51 

(103,06-103,96) 

103,67 

(103,52-103,82) 

Hastalığa spesifik 

 sağkalım oranı (%) 

5 yıllık 80,34,5 92,80,2 91,30,1 
1-2, p<0,001 

1-3, p=0,001 

2-3, p<0,001 

Total 80,34,5 86,30,5 87,30,1 

Hastalığa Spesifik 

 Sağkalım Süresi (ay) 

Ortalama  

(%95 GA) 

100,59 

(92,66-108,53) 

110,59 

(110,23-110,95) 

109,81 

(109,69-109,93) 

PLK: Pleomorfik lobüler karsinom, İLK: İnvaziv lobüler karsinom, İDK: İnvaziv lobüler karsinom, 

GA: Güven aralığı 

 

4.3 Risk Faktörü Analizi Sonuçları 

 

PLK ve İLK grubu birlikte değerlendirildiğinde tek değişkenli analizde PLK’nın 

genel ölüm riski İLK’dan 1,8 kat yüksekti (HR:1,80 [%95 GA 1,21-2,67]). Medeni 

hal, ırk, yaş, grad, östrojen reseptörü, progesteron reseptörü, moleküler alt tip, evre, 

cerrahi tipi, radyoterapi ve sistemik terapi eklenerek yapılan çok değişkenli analizde 

ise ölüm riski açısından fark yoktu (p=0,235) (Tablo 5). 

 

Tablo 5. Pleomorfik lobüler karsinom - İnvaziv lobüler karsinom genel sağkalımı 

etkileyen risk faktörleri 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Grup İLK Referans  Referans  

 PLK 1,80 (1,21-2,67) 0,003 1,27 (0,85-1,90) 0,235 

Medeni hal Evli Referans  Referans  

 Diğer 2,14 (2,01-2,28) <0,001 1,72 (1,61-1,83) <0,001 

Irk Beyaz Referans <0,001 Referans 0,107 

 Siyah 1,27 (1,14-1,41) <0,001 1,04 (0,93-1,15) 0,531 

 Diğer 0,72 (0,62-0,83) <0,001 0,86 (0,74-0,99) 0,049 

Yaş ≤50 Referans  Referans  

 >50 2,53 (2,25-2,84) <0,001 2,20 (1,95-2,47) <0,001 
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Tablo 5. Pleomorfik lobüler karsinom - İnvaziv lobüler karsinom genel sağkalımı 

etkileyen risk faktörleri (devam) 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Grad 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 1,17 (1,08-1,26) <0,001 1,11 (1,03-1,20) 0,006 

 3 2,07 (1,86-2,31) <0,001 1,41 (1,26-1,57) <0,001 

Östrojen 

reseptörü 

Pozitif Referans    

Negatif 3,53 (3,07-4,06) <0,001 1,62 (1,39-190) <0,001 

Progesteron 

reseptörü 

Pozitif Referans    

Negatif 1,97 (1,83-2,12) <0,001 1,44 (1,33-1,56) <0,001 

HER2 

reseptörü 

Negatif Referans    

Pozitif  1,21 (1,06-1,39) 0,006 1,33 (1,16-1,54) <0,001 

Moleküler alt 

tip 

Luminal A Referans <0,001   

Luminal B 1,13 (0,97-1,31) 0,116   

HER2 2,72 (1,97-3,76) <0,001   

TNBC 3,88 (3,30-4,55) <0,001   

Evre 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 1,93 (1,76-2,11) <0,001 1,78 (1,62-1,96) <0,001 

 3 4,30 (3,91-4,72) <0,001 4,46 (4,02-4,96) <0,001 

 4 21,75 (19,63-24,09) <0,001 7,97 (6,98-9,11) <0,001 

Cerrahi MKC Referans <0,001 Referans <0,001 

 Mastektomi 1,73 (1,60-1,87) <0,001 1,04 (0,95-1,14) 0,362 

 Yapılmadı 14,07 (12,87-15,37) <0,001 2,57 (2,25-2,94) <0,001 

Radyoterapi Evet  Referans  Referans  

 Hayır 2,31 (2,16-2,47) <0,001 1,45 (1,34-1,58) <0,001 

Kemoterapi Evet Referans    

 Hayır 0,99 (0,93-1,06) 0,765 - - 

Sistemik terapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 2,79 (2,61-2,98) <0,001 1,64 (1,51-1,78) <0,001 

PLK: Pleomorfik lobüler karsinom, İLK: İnvaziv lobüler karsinom, İDK: İnvaziv lobüler karsinom, 

GA: Güven aralığı, HR: Hazard ratio, HER2: Human epiderma reseptör, TNBC: Triple negatif meme 

kanseri, MKC: Meme koruyucu cerrahi 

 

Hastalığa spesifik sağkalımı etkileyen risk faktörlerini incelemek için yapılan tek 

değişkenli analizde PLK ve İLK grubu birlikte değerlendirildiğinde PLK’nın genel 

ölüm riski İLK’dan 2,4 kat yüksekti (HR:2,36 [%95 GA 1,46-3,80]). Medeni hal, ırk, 



 

33 

 

yaş, grad, östrojen reseptörü, progesteron reseptörü, moleküler alt tip, evre, cerrahi 

tipi, radyoterapi ve sistemik terapi eklenerek yapılan çok değişkenli analizde ise ölüm 

riski açısından fark yoktu (p=0,154) (Tablo 6). 

 

Tablo 6. Pleomorfik lobüler karsinom - İnvaziv lobüler karsinom  hastalığa spesifik 

sağkalımı etkileyen risk faktörleri 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Grup İLK Referans  Referans  

 PLK 2,36 (1,46-3,80) 0,003 1,43 (0,88-2,33) 0,154 

Medeni hal Evli Referans  Referans  

 Diğer 1,70 (1,56-1,86) <0,001 1,34 (1,22-1,46) <0,001 

Irk Beyaz Referans <0,001 Referans 0,057 

 Siyah 1,43 (1,24-1,64) <0,001 1,16 (1,01-1,34) 0,035 

 Diğer 0,76 (0,62-0,92) 0,006 0,91 (0,74-1,11) 0,341 

Yaş ≤50 Referans  Referans  

 >50 1,50 (1,32-1,71) <0,001 1,33 (1,16-1,52) <0,001 

Grad 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 1,48 (1,32-1,65) <0,001 1,33 (1,19-1,49) <0,001 

 3 3,226 (2,790-3,730) <0,001 1,79 (1,54-2,08) <0,001 

Östrojen 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 5,21 (4,43-6,13) <0,001 2,04 (1,68-2,47) <0,001 

Progesteron 

reseptörü 

 Referans  Referans  

Negatif 2,31 (2,10-2,55 <0,001 1,60 (1,43-1,78) <0,001 

HER2 reseptörü Negatif Referans  Referans  

Pozitif  1,44 (1,21-1,71) <0,001 1,34 (1,12-1,61) 0,002 

Moleküler alt tip Luminal A Referans <0,001 Referans  

Luminal B 1,34 (1,10-1,62) 0,003   

HER2 3,70 (2,51-5,45) <0,001   

TNBC 5,91 (4,93-7,10) <0,001   

Evre 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 4,26 (3,50-5,20) <0,001 3,92 (3,20-4,80) <0,001 

 3 17,73 (14,67-21,43) <0,001 17,29 (14,03-21,30) <0,001 

 4 110,41 (91,10-133,80) <0,001 47,81 (38,05-60,08) <0,001 

Cerrahi MKC Referans <0,001 Referans <0,001 

 Mastektomi 3,01 (2,66-3,42) <0,001 1,28 (1,12-1,47) <0,001 

 Yapılmadı 28,85 (25,26-32,97) <0,001 3,16 (2,59-3,84) <0,001 
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Tablo 6. Pleomorfik lobüler karsinom - İnvaziv lobüler karsinom  hastalığa spesifik 

sağkalımı etkileyen risk faktörleri (devam) 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Radyoterapi Evet  Referans  Referans  

 Hayır 2,13 (1,95-2,34) <0,001 1,15 (1,02-1,28) 0,021 

Kemoterapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 0,51 (0,46-0,55) <0,001 1,31 (1,18-1,46) <0,001 

Sistemik terapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 2,42 (2,21-2,65) <0,001 1,22 (1,07-1,38) 0,003 

PLK: Pleomorfik lobüler karsinom, İLK: İnvaziv lobüler karsinom, İDK: İnvaziv lobüler karsinom, 

GA: Güven aralığı, HR: Hazard ratio, HER2: Human epiderma reseptör, TNBC: Triple negatif meme 

kanseri, MKC: Meme koruyucu cerrahi 

 

PLK ve İDK grubu birlikte değerlendirildiğinde tek değişkenli analizde PLK’nın 

genel ölüm riski İDK’dan 1,82 kat yüksekti (HR:1,82 [%95 GA 1,23-2,69]). Medeni 

hal, ırk, yaş, grad, östrojen reseptörü, progesteron reseptörü, moleküler alt tip, evre, 

cerrahi tipi, radyoterapi, kemoterapi ve sistemik terapi eklenerek yapılan çok 

değişkenli analizde ise ölüm riski açısından fark yoktu (p=0,618) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. Pleomorfik lobüler karsinom - İnvaziv duktal karsinom genel sağkalımı 

etkileyen risk faktörleri 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Grup İDK Referans  Referans  

 PLK 1,82 (1,23-2,69) 0,003 1,10 (0,74-1,62) 0,618 

Medeni hal Evli Referans  Referans  

 Diğer 2,12 (2,07-2,16) <0,001 1,60 (1,56-1,63) <0,001 

Irk Beyaz Referans <0,001 Referans <0,001 

 Siyah 1,65 (1,60-1,70) <0,001 1,13 (1,10-1,17) <0,001 

 Diğer 0,71 (0,69-0,74) <0,001 0,73 (0,70-0,76) <0,001 

Yaş ≤50 Referans  Referans  

 >50 1,68 (1,63-1,72) <0,001 1,75 (1,70-1,80) <0,001 

Grad 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 1,75 (1,69-1,82) <0,001 1,28 (1,24-1,34) <0,001 

 3 3,15 (3,01-3,27) <0,001 1,81 (1,73-1,88) <0,001 
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Tablo 7. Pleomorfik lobüler karsinom - İnvaziv duktal karsinom genel sağkalımı 

etkileyen risk faktörleri (devam) 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Östrojen 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 2,09 (2,04-2,14) <0,001 1,38 (1,33-1,43) <0,001 

Progesteron 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 2,05 (2,00-2,09) <0,001 1,40 (1,36-1,45) <0,001 

HER2 reseptörü Negatif Referans  Referans  

Pozitif  1,05 (1,02-1,08) <0,001 1,47 (1,43-1,52) <0,001 

Moleküler alt tip Luminal A Referans <0,001   

Luminal B 1,11 (1,07-1,14) 0,116 - - 

HER2 1,58 (1,52-1,66) <0,001   

TNBC 2,33 (2,28-2,39) <0,001 - - 

Evre 1 Referans <0,001   

 2 2,24 (2,18-2,30) <0,001 2,15 (2,09-2,22) <0,001 

 3 5,32 (5,16-5,49) <0,001 5,50 (5,30-5,70) <0,001 

 4 19,46 (18,84-20,10) <0,001 10,97 (10,51-11,45) <0,001 

Cerrahi MKC Referans <0,001 Referans <0,001 

 Mastektomi 1,82 (1,78-1,87) <0,001 1,13 (1,09-1,16) <0,001 

 Yapılmadı 10,61 (10,61-11,23) <0,001 2,21 (2,12-2,31) <0,001 

Radyoterapi Evet  Referans  Referans  

 Hayır 2,44 (2,39-2,50) <0,001 1,41 (1,37-1,45) <0,001 

Kemoterapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 0,93 (0,91-0,95) <0,001 1,72 (1,67-1,77) <0,001 

Sistemik terapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 2,68 (2,62-2,74) <0,001 1,35 (1,31-1,40) <0,001 

PLK: Pleomorfik lobüler karsinom, İDK: İnvaziv duktal karsinom, İDK: İnvaziv lobüler karsinom, GA: 

Güven aralığı, HR: Hazard ratio, HER2: Human epiderma reseptör, TNBC: Triple negatif meme 

kanseri, MKC: Meme koruyucu cerrahi 

 

Hastalığa spesifik sağkalımı etkileyen risk faktörlerini incelemek için yapılan tek 

değişkenli analizde PLK ve İDK grubu birlikte değerlendirildiğinde PLK’nın genel 

ölüm riski İDK’dan 2,13 kat yüksekti (HR:2,13 [%95 GA 1,33-3,43]). Medeni hal, ırk, 

grad, östrojen reseptörü, progesteron reseptörü, moleküler alt tip, evre, cerrahi tipi, 

radyoterapi ve sistemik terapi eklenerek yapılan çok değişkenli analizde ise ölüm riski 

açısından fark yoktu (p=0,555) (Tablo 8). 
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Tablo 8. Pleomorfik lobüler karsinom - İnvaziv duktal karsinom hastalığa spesifik 

sağkalımı etkileyen risk faktörleri 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Grup İLK Referans  Referans  

 PLK 2,13 (1,33-3,43) 0,002 1.15 (0,72-1,86) 0,555 

Medeni hal Evli Referans  Referans  

 Diğer 1,79 (1,74-1,84) <0,001 1,35 (1,31-1,39) <0,001 

Irk Beyaz Referans <0,001 Referans <0,001 

 Siyah 1,94 (1,87-2,02) <0,001 1,17 (1,13-1,22) <0,001 

 Diğer 0,81 (0,77-0,85) <0,001 0,78 (0,74-0,82) <0,001 

Yaş ≤50 Referans  Referans  

 >50 1,02 (0,99-1,06) 0,147 - - 

Grad 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 4,17 (3,86-4,50) <0,001 2,21 (2,04-2,39) <0,001 

 3 10,85 (10,06-11,70) <0,001 3,59 (3,32-3,89) <0,001 

Östrojen 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 3,00 (2,92-3,09) <0,001 1,45 (1,39-1,51) <0,001 

Progesteron 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 2,97 (2,89-3,06) <0,001 1,63 (1,57-170) <0,001 

HER2 reseptörü Negatif Referans  Referans  

Pozitif 1,25 (1,21-1,30) <0,001 1,70 (1,61-1,73) <0,001 

Moleküler alt tip Luminal A Referans <0,001   

Luminal B 1,34 (1,10-1,62) 0,003   

HER2 3,70 (2,51-5,45) <0,001   

TNBC 5,91 (4,93-7,10) <0,001   

Evre 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 1,45 (1,39-1,52) <0,001 3,76 (3,57-3,97) <0,001 

 3 2,28 (2,16-2,40) <0,001 11,60 (10,96-12,27) <0,001 

 4 3,50 (3,38-3,61) <0,001 30,43 (28,61-32,37) <0,001 

Cerrahi MKC Referans <0,001 Referans <0,001 

 Mastektomi 2,79 (2,70-2,89) <0,001 1,31 (1,26-1,36) <0,001 

 Yapılmadı 18,89 (18,19-19,61) <0,001 2,67 (2,52-2,82) <0,001 

Radyoterapi Evet  Referans  Referans  

 Hayır 2,33 (2,27-2,40) <0,001 1,15 (1,11-1,20) <0,001 

Kemoterapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 0,48 (0,47-0,50) <0,001 1,45 (1,40-1,51) <0,001 

Sistemik terapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 2,33 (2,26-2,39) <0,001 1,29 (1,24-1,34) <0,001 

PLK: Pleomorfik lobüler karsinom, İDK: İnvaziv duktal karsinom, İDK: İnvaziv lobüler karsinom, GA: 

Güven aralığı, HR: Hazard ratio, HER2: Human epiderma reseptör, TNBC: Triple negatif meme 

kanseri, MKC: Meme koruyucu cerrahi 
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PLK hastaları kendi içinde değerlendirildiğinde genel ölüm riski açısından yapılan 

tek değişkenli analizde medeni hal, ırk, yaş, grad, östrojen reseptörü, progesteron 

reseptörü, HER2 reseptörü ve moleküler alt tip risk faktörü olarak saptanmadı 

(sırasıyla, p=0,109, p=0,287, p=0,194, p=0,915, p=0,766, p=0,754, p=0,211, 

p=0,447). Evre 2’deki hastaların ve Evre 3’tekilerin Evre 1’e göre genel ölüm riski 

açısından fark yoktu (sırasıyla, p=0,649, p=0,051). Evre 4 kanseri olanların ise Evre 

1’e göre ölüm riski 7,07 kat (HR:7,07 [%95 GA 1,73-28,86]) yüksekti. Cerrahi yöntem 

değerlendirildiğinde MKC ile mastektomi yöntemi uygulanan hastaların genel ölüm 

riski açısından farkı yoktu (p=0,163). Ancak cerrahi yapılmayanların MKC yapılanlara 

göre ölüm riski 16,74 kat yüksekti (HR: 16,74 [%95 GA 5,16-54,32). Radyoterapi 

yapılamayanların yapılanlara göre ölüm riski 3,13 kat yüksekti (HR: 3,13 [%95 GA 

1,25-7,84). Kemoterapi yapılamayanların yapılanlara göre ölüm riski 2,42 kat yüksekti 

(HR: 2,42 [%95 GA 1,09-5,40). Sistemik terapi almayanların ise alanlara göre ölüm 

riski 5,1 kat yüksekti (HR: 5,10 [%95 GA 2,29-11,37) (Tablo 9). 

 

PLK grubu için yapılan genel ölüm riski açısından yapılan çok değişkenli analizde 

evre 2 ve evre 4 evre 1’e göre riski artırmakla birlikte istatistiksel anlamlılık 

saptanmamıştır. Evre 3’ün evre 1’e göre ölüm riskini 13,86 kat artırdığı görüldü (HR: 

13,86 [%95 GA 2,82-68,01). MKC ile mastektomi yöntemi uygulanan hastaların genel 

ölüm riski açısından farkı yoktu (p=0,892). Cerrahi yapılmayanların MKC yapılanlara 

göre ölüm riski 24,04 kat yüksekti (HR: 16,74 [%95 GA 4,40-131,52). Çok değişkenli 

analizde radyoterapi ve sistemik terapi risk faktörü olarak saptanmazken kemoterapi 

almayanların alanlara göre genel ölüm riskini 3,91 kat artırdığı görüldü (HR: 3,91 

[%95 GA 1,43-10,67) (Tablo 9). 

 

Tablo 9. Pleomorfik lobüler karsinom genel sağkalımı etkileyen risk faktörleri 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Medeni hal Evli Referans    

 Diğer 1,91 (0,87-4,21) 0,109 - - 

Irk Beyaz Referans 0,287  - 

 Siyah 2,38 (0,81-6,98) 0,114 - - 

 Diğer <0,001 0,982 - - 
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Tablo 9. Pleomorfik lobüler karsinom genel sağkalımı etkileyen risk faktörleri 

(devam) 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Yaş ≤50 Referans    

 >50 2,60 (0,61-11,05) 0,194 - - 

Grad 1 Referans 0,915  - 

 2 1,02 (0,13-8,01) 0,982 - - 

 3 1,21 (0,16-9,22) 0,853 - - 

Östrojen 

reseptörü 

Pozitif Referans    

Negatif 1,15 (0,46-2,88) 0,766 - - 

Progesteron 

reseptörü 

Pozitif Referans    

Negatif 1,13 (0,51-2,53) 0,754 - - 

HER2 reseptörü Negatif Referans    

Pozitif 3,59 (0,49-26,53) 0,211 - - 

Moleküler alt tip Luminal  Referans   - 

Non-Luminal 1,058 (0,422-2,65) 0,447 - - 

Evre 1 Referans 0,007 Referans 0,003 

 2 1,37 (0,35-5,31) 0,649 1,96 (0,49-7,93) 0,345 

 3 3,70 (0,99-13,75) 0,051 13,86 (2,82-68,01) 0,001 

 4 7,06 (1,73-28,86) 0,007 1,07 (0,21-5,48) 0,932 

Cerrahi MKC Referans <0,001 Referans <0,001 

 Mastektomi 2,29 (0,72-7,30) 0,163 1,10 (0,28-4,26) 0,892 

 Yapılmadı 16,74 (5,16-54,32) <0,001 24,04 (4,40-131,52) <0,001 

Radyoterapi Evet  Referans  Referans  

 Hayır 3,13 (1,25-7,84) 0,015 2,61 (0,63-10,83) 0,185 

Kemoterapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 2,42 (1,09-5,40) 0,030 3,91 (1,43-10,67) 0,008 

Sistemik terapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 5,10 (2,29-11,37) <0,001 0,84 (0,21-3,40) 0,809 

GA: Güven aralığı, HR: Hazard ratio, HER2: Human epidermal reseptör, TNBC: Triple negatif meme 

kanseri, MKC: Meme koruyucu cerrahi 

 

PLK hastaları için hastalığa spesifik ölüm riski açısından yapılan tek değişkenli 

analizde medeni hal, ırk, yaş, grad, östrojen reseptörü, progesteron reseptörü, HER2 

reseptörü, moleküler alt tip ve kemoterapi risk faktörü olarak saptanmadı (sırasıyla, 

p=0,280, p=0,306, p=0,499, p=0,435, p=0,403, p=0,193, p=0,402, p=0,324, p=0,499). 
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Evre 2’deki hastaların ve evre 4’tekilerin Evre 1’e göre genel ölüm riski açısından fark 

yoktu (sırasıyla, p=0,378, p=0,469). Evre 3 kanseri olanların ise evre 1’e göre ölüm 

riski 15,87 kat (HR: 15,87 [%95GA 1,61-156,79]) yüksekti.  MKC ile Mastektomi 

yöntemi uygulanan hastaların hastalığa spesifik ölüm riski açısından farkı yoktu 

(p=0,580). Cerrahi yapılmayanların MKC yapılanlara göre ölüm riski 14,90 kat 

yüksekti (HR: 14,90 [%95GA 3,90-56,92). Radyoterapi yapılmayanların yapılanlara 

göre hastalığa spesifik ölüm riski 7,22 kat yüksekti (HR: 7,22 [%95GA 1,65-31,56). 

Sistemik terapi almayanların ise alanlara göre hastalığa spesifik ölüm riski 5,94 kat 

yüksekti (HR: 5,94 [%95 GA 2,19-16,07) (Tablo 10). 

 

PLK grubu için yapılan genel ölüm riski açısından yapılan çok değişkenli analizde 

evre 3’ün evre 1’e göre hastalığa spesifik ölüm riskini 15,87 kat artırdığı görüldü 

(HR:15,87 [%95GA 1,61-156,79). MKC ile Mastektomi yöntemi uygulanan hastaların 

genel ölüm riski açısından farkı yoktu (p=0,892). Çok değişkenli analizde cerrahi 

durum ve sistemik terapi risk faktörü olarak saptanmazken radyoterapi almayanların 

alanlara göre hastalığa spesifik ölüm riskini 7,96 kat artırdığı görüldü (HR:7,96 [%95 

GA 1,18-53,66) (Tablo 10).  

 

Tablo 10. Pleomorfik lobüler karsinom hastalığa spesifik sağkalımı etkileyen risk 

faktörleri 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Medeni hal Evli Referans  Referans  

 Diğer 1,69 (0,65-4,38) 0,280 - - 

Irk Beyaz Referans 0,306 Referans - 

 Siyah 2,67(0,76-9,13) 0,124 - - 

 Diğer <0,001 0,985 - - 

Yaş ≤50 Referans  Referans  

 >50 1,66 (0,38-7,28) 0,499 - - 

Grad 1 Referans 0,435 Referans - 

 2 <0,001 0,936 - - 

 3 <0,001 0,931 - - 

Östrojen 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 1,53 (0,57-4,14) 0,403 - - 
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Tablo 10. Pleomorfik lobüler karsinom hastalığa spesifik sağkalımı etkileyen risk 

faktörleri (devam) 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Progesteron 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 1,88 (0,73-4,89) 0,193 - - 

HER2 reseptörü Negatif Referans  Referans  

Pozitif 2,37 (0,32-17,90) 0,402 - - 

Moleküler alt tip Luminal  Referans  Referans - 

Non-Luminal 1,65 (0,61-4,47) 0,324 - - 

Evre 1 Referans 0,006 Referans 0,040 

 2 2,75 (0,32-23,60) 0,355 2,64 (0,31-22,90) 0,378 

 3 5,59 (0,65-48,02) 0,117 15,87 (1,61-156,79) 0,018 

 4 17,47 (2,07-147,57) 0,009 2,39 (0,22-25,39) 0,469 

Cerrahi MKC Referans <0,001 Referans 0,038 

 Mastektomi 1,50 (0,36 -6,28) 0,580 0,50 (0,09-2,63) 0,411 

 Yapılmadı 14,90 (3,90 -56,92) <0,001 5,28 (0,73-38,50) 0,101 

Radyoterapi Evet  Referans  Referans  

 Hayır 7,22 (1,65-31,56) 0,009 7,96 (1,18-53,66) 0,033 

Kemoterapi Evet Referans    

 Hayır 1,40(0,54-3,61) 0,499 - - 

Sistemik terapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 5,94 (2,19-16,08) <0,001 1,22 (0,27-5,47) 0,800 

GA: Güven aralığı, HR: Hazard ratio, HER2: Human epidermal reseptör, TNBC: Triple negatif meme 

kanseri, MKC: Meme koruyucu cerrahi 

 

İLK grubu için genel ölüm riski açısından yapılan tek değişkenli analizde 

kemoterapi alma durumu risk faktörü olarak saptanmadı (p=0,708). Medeni hal 

durumu diğer olanların evli olanlara göre genel ölüm riski tek değişkenli analizde 2,14 

kat yüksekti. Siyah ırkın beyaz ırka göre ölüm riski 1,26 kat, >50 yaşın ≤50 yaşa göre 

riski 2,53 kat yüksekti. Grad 2 kanserlerin grad 1’e göre ölüm riski 1,17 kat iken grad 

3 kanserlerin 2,07 kattı. Östrojen reseptör negatifliği pozitifliğe göre 3,67 kat ve 

progesteron negatifliği 1,98 kat ölüm riskini artırırken HER2 pozitifliğinin 1,22 kat 

artırdığı görüldü. Luminal A tip kanser ile Luminal B tip kanser arasında ölüm riski 

açısından fark yok iken HER2 zengin alt tipin riski 2,85 kat, triple negative alt tipin 

4,03 kat artırmaktaydı. Evre için yapılan incelemede evre 2 kanserin evre 1’e göre riski 
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1,93 kat evre 3’ün 4,29 kat, evre 4’ün 21,88 kat artırdığı ölçüldü. Mastektomi 

yapılanların MKC yapılanlara göre genel ölüm riski 1,73 kat iken cerrahi 

yapılamayanların riski 21,88 kattı. Radyoterapi almamak ölüm riskini 2,32 kat 

artırırken sistemik terapi almamak 2,78 kat artırmaktaydı (Tablo 11).  

 

İLK grubu için genel ölüm riski açısından yapılan çok değişkenli analizde ırk risk 

faktörü olarak saptanmadı (p=0,132). Medeni hal durumu diğer olanların riski 1,71 

kat, yaşı >50 olanların 2,20 kat ölüm riski yüksekti. Grad 2 kanser 1,11 kat artırırken 

grad 3 1,40 kat artırdı. Genel ölüm riskini ÖR negatifliği 1,68 kat, PR negatifliği ise 

1,44 kat artırırken HER2 pozitifliği 1,34 kat artırdı. Evre için yapılan incelemede evre 

2 kanserin evre 1’e göre riski 1,78 kat evre 3’ün 4,46 kat, evre 4’ün 8,11 kat artırdığı 

ölçüldü. MKC ile mastektomi arasında risk faktörü açısından fark yok iken 

yapılmayanların riski 2,58 kattı. Radyoterapi almamak ölüm riskini 1,45 kat artırırken 

sistemik terapi almamak 1,63 kat artırmaktaydı (Tablo 11).  

 

Tablo 11. İnvaziv lobüler karsinom genel sağkalımı etkileyen risk faktörleri 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Medeni hal Evli Referans  Referans  

 Diğer 2,14 (2,01-2,29) <0,001 1,71 (1,60-1,83) <0,001 

Irk Beyaz Referans <0,001 Referans 0,132 

 Siyah 1,26 (1,13-1,40) <0,001 1,03 (0,92-1,14) 0,640 

 Diğer 0,72 (0,62-0,83) <0,001 0,87 (0,75-1,01) 0,550 

Yaş ≤50 Referans  Referans  

 >50 2,53 (2,25-2,84) <0,001 2,20 (1,95-2,47) <0,001 

Grad 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 1,17 (1,08-1,26) <0,001 1,11 (1,03-1,20) 0,006 

 3 2,07 (1,86-2,30) <0,001 1,40 (1,25-1,55) <0,001 

Östrojen 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 3,67 (3,19-4,23) <0,001 1,68 (1,44-1,97) <0,001 

Progesteron 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 1,98 (1,84-2,13) <0,001 1,44 (1,33-1,56) <0,001 

HER2 reseptörü Negatif Referans  Referans  

Pozitif 1,22 (1,06-1,40) 0,004 1,34 (1,16-1,54) <0,001 
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Tablo 11. İnvaziv lobüler karsinom genel sağkalımı etkileyen risk faktörleri (devam) 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Moleküler alt tip Luminal A Referans <0,001   

Luminal B 1,13 (0,98-1,32) 0,103   

HER2 2,85 (2,06-3,94) <0,001   

TNBC 4,03 (3,42-4,74) <0,001   

Evre 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 1,93 (1,76 -2,11) <0,001 1,78 (1,62-1,96) <0,001 

 3 4,29 (3,91-4,72) <0,001 4,46 (4,01-4,95) <0,001 

 4 21,88 (19,75-24,24) <0,001 8,11 (7,10-9,27) <0,001 

Cerrahi MKC Referans <0,001 Referans <0,001 

 Mastektomi 1,73 (1,60-1,86) <0,001 1,04 (0,95-1,14) 0,391 

 Yapılmadı 14,03 (12,83-15,34) <0,001 2,56 (2,24-2,93) <0,001 

Radyoterapi Evet  Referans  Referans  

 Hayır 2,31 (2,16-2,46) <0,001 1,45 (1,34-1,58) <0,001 

Kemoterapi Evet Referans    

 Hayır 0,99 (0,92-1,06) 0,708 - - 

Sistemik terapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 2,78 (2,60-2,96) <0,001 1,63 (1,51-1,77) <0,001 

GA: Güven aralığı, HR: Hazard ratio, HER2: Human epidermal reseptör, TNBC: Triple negatif meme 

kanseri, MKC: Meme koruyucu cerrahi 

 

İLK grubu için hastalığa spesifik ölüm riski açısından yapılan tek değişkenli 

analizde değerlendirmeye alınan bütün faktörler risk faktörü olarak saptandı. Medeni 

hal durumu diğer olanların evli olanlara göre hastalığa spesifik ölüm riski tek 

değişkenli analizde 1,7 kat yüksekti. Siyah ırkın beyaz ırka göre ölüm riski 1,42 kat, 

>50 yaşın ≤50 yaşa göre riski 1,5 kat yüksekti. Grad 2 kanserlerin grad 1’e göre ölüm 

riski 1,47 kat iken grad 3 kanserlerin 3,19 kattı. Östrojen reseptör negatifliği pozitifliğe 

göre 5,36 kat ve progesteron negatifliği 2,30 kat ölüm riskini artırırken HER2 

pozitifliğinin 1,45 kat artırdığı görüldü. Luminal A alt tipe göre Luminal B 1,34 kat, 

HER2 zengin tip 3,88 kat TNBC tip 6,07 kat artırmaktaydı. Evre için yapılan 

incelemede evre 2 kanserin evre 1’e göre riski 4,26 kat evre 3’ün 17,80 kat, evre 4’ün 

111,52 kat artırdığı ölçüldü. Mastektomi yapılanların MKC yapılanlara göre genel 

ölüm riski 3,03 kat iken cerrahi yapılamayanların riski 28,89 kattı. Radyoterapi 
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almamak ölüm riskini 2,12 kat artırırken sistemik terapi almamak 2,40 kat 

artırmaktaydı. Kemoterapi almamak ise 0,50 kat azalmaktaydı (Tablo 12). 

 

İLK grubu için hastalığa spesifik ölüm riski açısından yapılan çok değişkenli 

analizde ırk alma durumu risk faktörü olarak saptanmadı (p=0,085). Medeni hal 

durumu diğer olanların riski 1,33 kat, yaşı >50 olanların 1,33 kat hastalığa spesifik 

ölüm riski yüksekti. Grad 2 kanser 1,33 kat artırırken grad 3 1,75 kat artırdı. Hastalığa 

spesifik ölüm riskini ÖR negatifliği 2,12 kat, PR negatifliği ise 1,60 kat artırırken 

HER2 pozitifliği 1,35 kat artırdı. Evre için yapılan incelemede evre 2 kanserin evre 

1’e göre riski 3,92 kat evre 3’ün 17,30 kat, evre 4’ün 48,89 kat artırdığı ölçüldü. 

Mastektomi yapılanların MKC yapılanlara göre genel ölüm riski 1,29 kat iken cerrahi 

yapılamayanların riski 3,15 kattı. Radyoterapi almamak ölüm riskini 1,13 kat, 

kemoterapi almamak 1,30 kat artırırken sistemik terapi almamak 1,22 kat 

artırmaktaydı (Tablo 12).  

 

Tablo 12. İnvaziv lobüler karsinom hastalığa spesifik sağkalımı etkileyen risk 

faktörleri 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Medeni hal Evli Referans  Referans  

 Diğer 1,70 (1,56-1,86) <0,001 1,33 (1,21-1,45) <0,001 

Irk Beyaz Referans <0,001 Referans 0,085 

 Siyah 1,42 (1,23-1,63) <0,001 1,15 (0,99-1,33) 0,051 

 Diğer 0,76 (0,62-0,93) 0,007 0,91 (0,75-1,12) 0,373 

Yaş ≤50 Referans  Referans  

 >50 1,50 (1,32-1,71) <0,001 1,33 (1,16-1,53) <0,001 

Grad 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 1,47 (1,31-1,65) <0,001 1,33 (1,18-1,50) <0,001 

 3 3,19 (2,75-3,69) <0,001 1,75 (1,50-2,04) <0,001 

Östrojen 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans <0,001 

Negatif 5,36 (4,55-6,32) <0,001 2,12 (1,75-2,57) - 

Progesteron 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans <0,001 

Negatif 2,30 (2,09-2,54) <0,001 1,60 (1,43-1,79) - 
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Tablo 12. İnvaziv lobüler karsinom hastalığa spesifik sağkalımı etkileyen risk 

faktörleri (devam) 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

HER2 reseptörü Negatif Referans  Referans 0,001 

Pozitif 1,45 (1,221,73) <0,001 1,35 (1,12-1,63) - 

Moleküler alt tip Luminal A Referans <0,001   

Luminal B 1,34 (1,10-1,63) 0,003   

HER2 3,88 (2,64-5,72) <0,001   

TNBC 6,07 (5,03-7,32) <0,001   

Evre 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 4,26 (3,49-5,20) <0,001 3,92 (3,20-4,81) <0,001 

 3 17,80 (14,71-21,53) <0,001 17,30 (14,03-21,34) <0,001 

 4 111,52 (91,95-135,26) <0,001 48,89 (38,88-61,49) <0,001 

Cerrahi MKC Referans <0,001 Referans <0,001 

 Mastektomi 3,03 (2,67-3,43) <0,001 1,29 (1,12-1,48) <0,001 

 Yapılmadı 28,89 (25,27-33,03) <0,001 3,15 (2,58-3,84) <0,001 

Radyoterapi Evet  Referans  Referans  

 Hayır 2,12 (1,93-2,47 <0,001 1,13 (1,01-1,27) 0,033 

Kemoterapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 0,50 (0,46-0,55) <0,001 1,30 (1,17-1,45) <0,001 

Sistemik terapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 2,40 (2,19-2,63) <0,001 1,22 (1,08 -1,39) 0,002 

GA: Güven aralığı, HR: Hazard ratio, HER2: Human epidermal reseptör, TNBC: Triple negatif meme 

kanseri, MKC: Meme koruyucu cerrahi 

 

İDK grubu için genel ölüm riski açısından yapılan tek değişkenli analizde 

değerlendirmeye alınan bütün faktörler risk faktörü olarak saptandı. Medeni hal 

durumu diğer olanların evli olanlara göre genel ölüm riski tek değişkenli analizde 2,12 

kat yüksekti. Siyah ırkın beyaz ırka göre ölüm riski 1,65 kat, >50 yaşın ≤50 yaşa göre 

riski 1,68 kat yüksekti. Grad 2 kanserlerin grad 1’e göre ölüm riski 1,75 kat iken grad 

3 kanserlerin 3,15 kattı. Östrojen reseptör negatifliği pozitifliğe göre 3,67 kat ve 

progesteron negatifliği 2,05 kat ölüm riskini artırırken HER2 pozitifliğinin 1,05 kat 

artırdığı görüldü. Luminal A tip kanser ile Luminal B tip kanser arasında ölüm riski 

açısından fark yok iken HER2 zengin alt tipin riski 1,59 kat, TNBC alt tipin 2,33 kat 

artırmaktaydı. Evre için yapılan incelemede evre 2 kanserin evre 1’e göre riski 2,24 
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kat evre 3’ün 5,32 kat, evre 4’ün 19,47 kat artırdığı ölçüldü. Mastektomi yapılanların 

MKC yapılanlara göre genel ölüm riski 1,82 kat iken cerrahi yapılamayanların riski 

10,91 kattı. Radyoterapi almamak ölüm riskini 2,44 kat artırırken sistemik terapi 

almamak 2,68 kat artırmaktaydı. Kemoterapi almamak ise hastalığa spesifik ölüm 

riskini 0,93 kat azalmaktaydı (Tablo 13).  

 

İDK grubu için genel ölüm riski açısından yapılan çok değişkenli medeni hal 

durumu diğer olanların riski 1,60 kat, siyah ırk 1,13 kat, yaşı >50 olanların 1,75 kat 

ölüm riski yüksekti. Grad 2 kanser 1,28 kat artırırken grad 3 1,81 kat artırdı. Genel 

ölüm riskini ÖR negatifliği 1,38 kat, PR negatifliği ise 1,40 kat artırırken HER2 

pozitifliği 1,47 kat artırdı. Evre için yapılan incelemede evre 2 kanserin evre 1’e göre 

riski 2,15 kat evre 3’ün 5,49 kat, evre 4’ün 10,98 kat artırdığı ölçüldü. Mastektomi 

yapılanların MKC yapılanlara göre genel ölüm riski 1,13 kat iken cerrahi 

yapılmayanların riski 2,21 kattı. Radyoterapi almamak ölüm riskini 1,41 kat, 

kemoterapi almamak 1,72 kat artırırken sistemik terapi almamak 1,36 kat 

artırmaktaydı (Tablo 13).  

 

Tablo 13. İnvaziv duktal karsinom genel sağkalımı etkileyen risk faktörleri 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Medeni hal Evli Referans  Referans  

 Diğer 2,12 (2,07-2,16) <0,001 1,60 (1,56-1,63) <0,001 

Irk Beyaz Referans <0,001 Referans <0,001 

 Siyah 1,65 (1,60-1,67) <0,001 1,13 (1,10-1,17) <0,001 

 Diğer 0,71 (0,69-0,74) <0,001 0,73 (0,70-0,76) <0,001 

Yaş ≤50 Referans  Referans  

 >50 1,68 (1,63-1,72) <0,001 1,75 (1,70-1,80) <0,001 

Grad 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 1,75 (1,69-1,82) <0,001 1,28 (1,24-1,34) <0,001 

 3 3,15 (3,04-3,27) <0,001 1,81 (1,73-1,88) <0,001 

Östrojen 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 3,67 (3,19-4,23) <0,001 1,38 (1,33-1,43) <0,001 

Progesteron 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 2,05 (2,00-2,09) <0,001 1,40 (1,36-1,45) <0,001 
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Tablo 13. İnvaziv duktal karsinom genel sağkalımı etkileyen risk faktörleri (devam) 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

HER2 reseptörü Negatif Referans  Referans  

Pozitif 1,05 (1,02-1,08) <0,001 1,47 (1,43-1,52) <0,001 

Moleküler alt tip Luminal A Referans <0,001   

Luminal B 1,11 (1,07-1,14) 0,103   

HER2 1,59 (1,52-1,66) <0,001   

TNBC 2,33 (2,27-2,39) <0,001   

Evre 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 2,24 (2,18-2,30) <0,001 2,15 (2,08-2,22) <0,001 

 3 5,32 (5,16-5,49) <0,001 5,52 (5,32-5,72) <0,001 

 4 19,47 (18,85-20,11) <0,001 10,96 (10,50-11,4) <0,001 

Cerrahi MKC Referans <0,001 Referans <0,001 

 Mastektomi 1,82 (1,77-1,87) <0,001 1,13 (1,10-1,16) <0,001 

 Yapılmadı 10,91 (10,60-11,22) <0,001 2,21 (2,12-2,31) <0,001 

Radyoterapi Evet  Referans  Referans  

 Hayır 2,44 (2,39-2,50) <0,001 1,41 (1,37-1,45) <0,001 

Kemoterapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 0,93 (0,91-0,95) <0,001 1,70 (1,65-1,75) <0,001 

Sistemik terapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 2,68 (2,62-2,74) <0,001 1,36 (1,30-1,38) <0,001 

GA: Güven aralığı, HR: Hazard ratio, HER2: Human epidermal reseptör, TNBC: Triple negatif meme 

kanseri, MKC: Meme koruyucu cerrahi 

 

İDK grubu için hastalığa spesifik ölüm riski açısından yapılan tek değişkenli 

analizde yalnızca yaş risk faktörü olarak saptanmadı (p=0,155). Medeni hal durumu 

diğer olanların evli olanlara göre hastalığa spesifik ölüm riski tek değişkenli analizde 

1,79 kat yüksekti. Siyah ırkın beyaz ırka göre ölüm riski 1,42 kat, >50 yaşın ≤50 yaşa 

göre riski 1,94 kat yüksekti. Grad 2 kanserlerin grad 1’e göre ölüm riski 4,16 kat iken 

grad 3 kanserlerin 10,84 kattı. Östrojen reseptör negatifliği pozitifliğe göre 3 kat ve 

progesteron negatifliği 2,97 kat ölüm riskini artırırken HER2 pozitifliğinin 1,25 kat 

azalttığı görüldü. Luminal A ile Luminal B alt tip arasında hastalığa spesifik ölüm riski 

açısından fark yok iken HER2 zengin tip 2,28 kat TNBC tip 3,50 kat artırmaktaydı. 

Evre için yapılan incelemede evre 2 kanserin evre 1’e göre riski 5,09 kat evre 3’ün 
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16,57 kat, evre 4’ün 67,47 kat artırdığı ölçüldü. Mastektomi yapılanların MKC 

yapılanlara göre genel ölüm riski 2,79 kat iken cerrahi yapılamayanların riski 18,88 

kattı. Radyoterapi almamak ölüm riskini 2,33 kat artırırken sistemik terapi almamak 

2,32 kat artırmaktaydı. Kemoterapi almamak ise 0,48 kat azalmaktaydı (Tablo 14) 

 

İDK grubu için kanser ölüm riski açısından yapılan çok değişkenli analizde 

medeni hal durumu diğer olanların riski 1,35 kat, siyah ırkın 1,17 kat hastalığa spesifik 

ölüm riski yüksekti. Grad 2 kanser 2,21 kat artırırken grad 3 3,459 kat artırdı. Hastalığa 

spesifik ölüm riskini ÖR negatifliği 1,45 kat, PR negatifliği ise 1,63 kat artırırken 

HER2 pozitifliği 1,67 kat artırdı. Evre için yapılan incelemede evre 2 kanserin evre 

1’e göre riski 3,76 kat evre 3’ün 11,60 kat, evre 4’ün 30,48 kat artırdığı ölçüldü. 

Mastektomi yapılanların MKC yapılanlara göre genel ölüm riski 1,31 kat iken cerrahi 

yapılamayanların riski 2,67 kattı. Radyoterapi almamak ölüm riskini 1,15 kat, 

kemoterapi almamak 1,45 kat artırırken sistemik terapi almamak 1,30 kat 

artırmaktaydı (Tablo 14).  

 

Tablo 14. İnvaziv duktal karsinom hastalığa spesifik sağkalımı etkileyen risk faktörleri 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

Medeni hal Evli Referans  Referans  

 Diğer 1,79 (1,74-1,84) <0,001 1,35 (1,31-1,39) <0,001 

Irk Beyaz Referans <0,001 Referans <0,001 

 Siyah 1,94 (1,87-2,02) <0,001 1,17 (1,13-1,22) <0,001 

 Diğer 0,81 (0,77-0,85) <0,001 0,78 (0,74-0,82) <0,001 

Yaş ≤50 Referans    

 >50 1,02 (0,99-1,06) 0,155 - - 

Grad 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 4,16 (3,85-4,50) <0,001 2,21 (2,04-2,39) <0,001 

 3 10,84 (10,06 -11,69) <0,001 3,59 (3,32-3,89) <0,001 

Östrojen 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 3,00 (2,92-3,09) <0,001 1,45 (1,39-1,51) <0,001 

Progesteron 

reseptörü 

Pozitif Referans  Referans  

Negatif 2,97 (2,89-3,06) <0,001 1,63 (1,57-1,70) <0,001 
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Tablo 14. İnvaziv duktal karsinom hastalığa spesifik sağkalımı etkileyen risk faktörleri 

(devam) 

Değişkenler  Tek değişkenli analiz Çok değişkenli analiz 

  HR (%95 GA) p HR (%95 GA) p 

HER2 reseptörü Negatif Referans  Referans  

Pozitif 1,25 (1,21-1,30) <0,001 1,67 (1,61-1,73) <0,001 

Moleküler alt tip Luminal A Referans <0,001   

Luminal B 1,45 (1,39-1,52) 0,103   

HER2 2,28 (2,16-2,40) <0,001   

TNBC 3,50 (3,39-3,61) <0,001   

Evre 1 Referans <0,001 Referans <0,001 

 2 5,09 (4,84-5,36) <0,001 3,76 (3,57-3,97) <0,001 

 3 16,57 (15,75-17,45) <0,001 11,60 (10,96-12,27) <0,001 

 4 67,47 (64,47-71,43) <0,001 30,48 (28,66-32,42) <0,001 

Cerrahi MKC Referans <0,001 Referans <0,001 

 Mastektomi 2,79 (2,70-2,89) <0,001 1,31 (1,26-1,36) <0,001 

 Yapılmadı 18,88 (18,18-19,61) <0,001 2,67 (2,52-2,82) <0,001 

Radyoterapi Evet  Referans  Referans  

 Hayır 2,33 (2,27-2,40) <0,001 1,15 (1,11-1,19) <0,001 

Kemoterapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 0,48 (0,47-0,50) <0,001 1,45 (1,40-1,51) <0,001 

Sistemik terapi Evet Referans  Referans  

 Hayır 2,32 (2,26-2,39) <0,001 1,29 (1,24-1,35) <0,001 

GA: Güven aralığı, HR: Hazard ratio, HER2: Human epidermal reseptör, TNBC: Triple negatif meme 

kanseri, MKC: Meme koruyucu cerrahi 
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5 TARTIŞMA  

 

Meme kanseri tüm dünyada kadınlarda en sık görülen kanser olup insidansı 

giderek artmaktadır. En sık görülen histolojik tipi invaziv duktal karsinom iken invaziv 

lobüler karsinom vakaların yaklaşık %10'unu temsil eder. Lobüler karsinomlar 

diskohezif büyüme modeli ve hücre yapışma proteini E-kadherinin fonksiyonel kaybı 

ile karakterize, çeşitli histolojik alt tiplerden oluşan özel bir meme kanseri türüdür (59–

61). Pleomorfik lobüler karsinom ise ilk olarak 1987'de Page ve Anderson tarafından 

klasik invaziv lobüler karsinomların bir varyantı olarak tanımlanmıştır (62). Klasik bir 

büyüme paterni ile karakterize olmakla birlikte belirgin nükleer atipiye sahiptir ve 

sıklıkla plazmasitoid, histiyositoid veya apokrin morfolojik görünüm gösterir. Tipik 

olarak güçlü östrojen ve progesteron reseptörü pozitifliği ile ve ERBB2 (HER2) 

negatifliği gösteren ve invaziv lobüler karsinomun en yaygın görülen tipi olan klasik 

varyantının aksine, pleomorfik varyant, östrojen ve progesteron reseptörünü daha 

düşük seviyelerde eksprese edebilir ve ERBB2 gibi onkogenlerin amplifikasyonunu 

gösterebilir (63,64). Önceki çalışmalar, az sayıda hastayla sınırlı olmasına rağmen, bu 

alt tipin, klasik invaziv lobüler karsinomla karşılaştırıldığında agresif bir klinik 

davranış gösterdiği sonucuna varmıştır (64,65). Bir çalışmada, pleomorfik lobüler 

karsinom için kasvetli bir sonuç olduğu ve 11 hastadan 9'unun öldüğü rapor edilmiştir 

(65). Bu yazarlar, bu az sayıdaki vakaya dayanarak, PLK prognozunun İDK veya 

klasik İLK’dan önemli ölçüde daha kötü olduğu sonucuna varmışlardır (65). 

Pleomorfik lobüler karsinomlar, lobüler karsinomların karakteristik moleküler genetik 

özelliklerine sahiptir (16q kaybı ve 1q fazlalığı), ancak klasik invaziv lobüler 

karsinomun çoğunluğunun aksine, daha agresif biyolojik davranışından sorumlu 

olabilecek yüksek gradlı duktal karsinomlara daha benzer şekilde ERBB2 

amplifikasyonu gibi ek genetik değişiklikler gösterirler (66,67).  

 

Tüm bunlara rağmen pleomorfik lobüler karsinom oldukça nadir görülmesi 

nedeniyle yeterince tanımlanmamış bir antite olmaya devam etmektedir. Histolojik 

dereceden bağımsız olarak ayrı bir antite olup olmadığı konusunda fikir birliği yoktur. 

Dünya Sağlık Örgütü Meme Tümörleri Sınıflandırması da dahil olmak üzere çeşitli 

otoriteler, PLK’u kendine özgü büyüme modelini koruyan, ancak klasik formdan daha 
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yüksek derecede hücresel atipi ve pleomorfizm sergileyen bir invaziv lobüler karsinom 

varyantı olarak tanımlamıştır (59,63,68). Bununla birlikte, bazı patologlar, nükleer 

özellikler, mitotik sayılar, büyüme paterni, apokrin veya histiyositoid özelliklerin 

varlığından bağımsız olarak pleomorfik lobüler karsinomu yüksek gradlı (grad 3) 

invaziv lobüler karsinomla eşanlamlı olarak görürler. Bu aşamada, Bloom ve 

Richardson'a göre yapılan evrelemede tümörlerin çoğunluğu tübül oluşumu eksikliği, 

orta derecede nükleer pleomorfizm ve sınırlı mitotik aktivite ile karakterize edilir ve 

bu nedenle genellikle orta gradlı (grad 2) tümörlerdir. Bununla birlikte bu tümörlerin 

derecelendirilmesi Nottingham derecelendirme sistemi kullanılarak yapıldığında 

hastalığın sonuçlarıyla daha uyumlu ilişkili ortaya çıkmaktadır (69–72). 

Derecelendirmenin üç bileşenini ayrı ayrı analiz etmek yerine yalnızca mitotik sayının 

diğer iki bileşenden daha fazla prognostik güce sahip olduğu gösterilmiştir (70,72).  

 

Günümüze kadar PLK ile alakalı birçok çalışma olsa da bu çalışmaların kohortu 

genellikle düşüktür. Bu nedenle henüz bu antite ile alakalı klinik ve prognostik süreçler 

net olarak belirlenememektedir. Yapılan çalışmalarda PLK’un sıklıkla büyük tümör 

boyutu, aksiller lenf nodu metastazı, yüksek histolojik grad ve E-kadherin kaybı dahil 

olmak üzere kötü prognostik faktörlerle birlikte olduğu ve agresif bir klinik seyir 

gösterdiği rapor edilmiştir. Ancak bu klinik gidişatın kötü prognostik faktörlerden mi 

yoksa PLK’un kendi histolojisinden mi kaynaklandığı henüz belirlenememiştir. 

Birçok çalışmada gösterildiği üzere PLK’nın yüksek nüks riski, nüks periyodunun kısa 

olması ve sağkalım sürelerinin düşük olması nedeniyle agresif biyolojide olduğu 

sonucuna varılmıştır (64,68,73).  Bazı çalışmalar PLK’un klinik faktörlerini ve 

prognozunu İDK veya klasik İLK ile karşılaştırmış ve PLK için daha kötü prognoz 

bildirmiştir. Ancak PLK’un nadir görülmesi nedeniyle bu çalışmalar küçük örneklem 

büyüklüğü ve kısa takip süresi nedeniyle sınırlıdır. Bu nedenle klinik davranışın 

tanımlanması ve PLK için uygun yönetimin belirlenmesi zordur.  

 

Literatürde PLK ile alakalı çalışmalar incelendiğinde sıklıkla PLK ile İLK ya da 

PLK ile İDK’un klinik ve prognostik karşılaştırılmasının yapıldığı görülmüştür. 

Bununla birlikte her üç antiteyi de ele alan ve örneklem sayısının bu kadar fazla 

olduğu, hem klinikopatolojik özellikleri, hem tedavi protokolleri, hem de risk 
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faktörleri ve sağ kalım süreçleri açısından değerlendiren güncel verilerle alakalı başka 

bir çalışmaya rastlanmamıştır. Bu bağlamda çalışmamız geniş kapsamlı, PLK’u hem 

klasik İLK, hem de İDK’a göre değerlendiren öncü bir çalışma özelliği taşımaktadır.  

 

5.1 Demografik ve Genetik Özellikler 

 

PLK ve İDK’ları karşılaştıran Jung ve ark. çalışmasında PLK grubu, İDK grubuna 

göre daha ileri yaş, daha büyük tümör boyutu, daha yüksek histolojik derece ve daha 

sık multifokal/multisentrik yerleşim ile ilişkiliydi (7). PLK tanısı alan hastaların 

ortalama yaşı, diğer çalışmalarla benzer şekilde İDK’lu hastalarınkinden daha büyüktü 

(64,74). Genel olarak yaşlanma, meme kanserinin gelişimi için önemli bir risk 

faktörüdür ve agresif bir prognostik faktördür (75,76). Ancak farklı çalışmalarda 

meme kanseri tanı yaşı değişkenlik göstermektedir. Buchanan ve ark. çalışmasında 

İDK’lu hastaların yaş ortalaması 56, İLK tanılı hastaların yaş ortalaması 59 olmakla 

birlikte; Kore popülasyonunda yapılan Jung ve ark. çalışmasında İDK ortalama yaşı 

48, PLK ortalama yaşı 51 olarak belirtilmiştir (7,64). Son istatistikler, Türkiye ve Kore 

gibi bazı ülkelerde meme kanseri hastalarının en sık 40 ila 49 yaş arasında tanı aldığını, 

Avrupa ve Amerika ülkelerinde ise tanı yaşının daha ileri olduğunu göstermektedir 

(77). Amerikan toplumunu baz alan bizim çalışmamızda ise İDK için ortalama yaş 60, 

PLK ve İLK için ortalama yaş 63 olarak belirlenmiş olup diğer çalışmalara göre 

yüksektir. Sosyoekonomik, ırksal ve etnik durumlara göre kanser tanı anında ortalama 

yaşlar değişkenlik gösterebilmektedir. Bununla birlikte tüm bu sonuçlara göre PLK’un 

İDK’a göre daha ileri yaşta tanı aldığını ve postmenopozal süreçte daha sık 

görüldüğünü, ancak klasik İLK’larla benzer yaşlarda görüldüğünü söylemek 

mümkündür.  

 

5.2 Histolojik Özellikler  

 

İmmünohistokimyasal olarak tanımlanan patolojik özellikler açısından, lobüler 

karsinomun tüm alt tipleri, E-kadherinin yetersiz ekspresyonu ile karakterize edilir. E-

cadherin, hücre-hücre yapışmasından sorumlu bir transmembran hücrelerarası 

yapışma glikoproteinidir. IDK’ların aksine ILK’ların neredeyse tamamında (%98) E-
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kadherin ekspresyon kaybı mevcuttur (80). PLK’larda ise E-cadherin ekspresyon 

kaybı vakaların %80-%100'ünde görülmektedir (64). E-cadherin geninin (CDH1) 

heterozigotluk kaybı da dahil olmak üzere, azalan E-cadherin ekspresyonuyla ilişkili 

ayırt edici genetik değişiklikler, yine IDK’ların aksine, hem PLK’larda hem de 

ILK’larda gösterilmiştir (81). İLK’lar ile bu denli benzer histolojik ve genetik 

değişiklikler gösterdiğinden ötürü PLK’lar nükleer özellik açısından İDK’a benzer 

olmasına rağmen hala İLK grubunda değerlendirilmektedir. 

 

5.3 Klinik Prezentasyon 

 

Çoğu çalışma, tanı anında PLK’ların genellikle büyük boyutlarda olduğunu 

göstermiştir (64,65,74,82). Jung ve ark. çalışmasında ortalama PLK tümör boyutu 

3,2±1,8 cm, ortalama İDK tümör boyutu ise 2,2±1,5 cm idi (7). Buchanan ve ark. 

çalışmasında ise PLK’un (20 mm) İLK’lara (15 mm) göre ortalama tümör boyutunun 

daha fazla olduğunu göstermiştir (64). Bu durum PLK’ların daha hızlı büyüme 

eğilimine sahip olması ve klinik-radyolojik olarak zor tanınabilir olması ile 

açıklanabilir. Bizim çalışmamızda da tanı anında PLK’ların boyutu (32 mm) hem İLK 

(31 mm) hem de İDK’lara (17 mm) göre daha büyüktü. Bu durum PLK’ların daha 

yüksek bir T evresi ile ilişkili olduğunu açıklamaktadır.  

 

PLK’ların diğer İLK’lara benzer şekilde İDK’lara göre multifokal ve multisentrik 

olma olasılığının daha yüksek olduğu gösterilmiştir (7,79).  Her ne kadar bizim 

çalışmamızda her multifokalite ve multisentrisite değerlendirilmemiş olsa da PLK’lu 

hastalarda İDK’lu hastalara göre cerrahi tedavide total mastektomi oranlarının 

MKC’ye göre daha yüksek olması tümörün multifokal/multisentrik olma durumunun 

daha yüksek olma olasılığı ile açıklanabilir.  

 

PLK’lar çok sayıda mitotik figürü yansıtan kötü bir histolojik derece, tümör 

boyutu, vasküler ve lenfovasküler invazyon, nüks ve uzak metastaz gibi kötü 

prognostik faktörlerle güçlü bir şekilde ilişkilidir (60,70,72). PLK’ların genellikle 

İDK’a göre daha yüksek aksiller lenf nodu tutulumu insidansı ile ilişkili olduğu önceki 

çalışmalarda gösterilmiştir (64,65). Çalışmamızda da PLK’lu hastalarda N2 ve N3 
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evre olma durumunun hem ILK hem de İDK’lara göre daha yüksek olduğu 

gösterilmiştir. Büyük tümör boyutuyla birlikte N3 evresinin yüksek prevalansı, 

PLK’larda daha yüksek AJCC evrelemesi ile sonuçlanır. PLK’lu hastalarda AJCC’ye 

göre Evre 2-3-4 hastalık oranları hem İLK hem de İDK’a göre daha yüksektir. 

Çalışmamızda bu sonuçları destekler şekilde PLK’lu hastalar İLK ve İDK’ya göre 

daha ileri evredeydi. PLK’lar, ILK’lara benzer hücresel yayılma modeliyle kemik, 

periton, over metastazları sıktır. Ancak klasik İLK’lara göre karşılaştırıldığında 

PLK’ların uzak metastaz olasılığı daha yüksektir (79). Bulgularımızda metastatik 

evredeki hasta sayısı PLK’da İLK ve İDK’ya göre yüksek orandaydı. 

 

5.4 Moleküler Tiplendirme 

 

Meme kanserleri çeşitli gen ekspresyon belirtileri gösterebilir ve bunların varlığı, 

prognostik sonuçların yanı sıra sistemik tedaviden elde edilen faydayı da etkiler. 

Lobüler kanserlerin %80-%95'inin ÖR pozitif olduğu ve İDK’lara kıyasla (%60-70) 

sıklıkla Luminal A alt tipte olduğu bilinmektedir (65). Bir çalışmada klasik İLK’ların 

%81,4 oranında Luminal A ve %14,7 oranında Luminal B olduğu gösterilirken, 

PLK’ların %25 oranında Luminal A ve %58,3 oranında Luminal B olduğu; Luminal 

A kanser olma durumunun PLK’larda hem İDK, hem de klasik İLK’lara göre belirgin 

derecede düşük olduğu gösterilmiştir (83). Çalışmamızda literatürle uyumlu olarak 

PLK’da (%64.5) Lumanal A alt tip İLK (%93.7) ve İDK’ya (%70.1) göre düşüktü. 

Literatürdeki çeşitli vaka serileri boyunca PLK’larda hormon reseptörü durumunda 

çok fazla değişkenlik vardır. Bu belki de pozitifliğin değişen tanımlarının ve testin 

değişkenliğinin sonucudur. Bazı çalışmalarda PLK’larda ER/PR pozitifliğinin %0-

%20 arasında göstermektedir (63,65,84).  Klasik İLK’lar ile karşılaştırıldığında çarpıcı 

bir farktır. Ancak daha sonraki yayınlar, klasik İLK’larda görülenlere (%57-96) yakın 

hormon reseptör durumlarını göstermektedir (7,66,78).  PR ve ER ekspresyonunun her 

ikisi de PLK’da kaybolabilir; çalışmaların çoğunluğu hastaların yaklaşık üçte birinde 

PR kaybı olduğunu göstermektedir (7,66,78). Çalışmamızda ise ER (%70.1) ve PR 

pozitifliği (%59.8) yüksek oranda olmakla birlikte İLK ve İDK’dan düşüktü. 

 

HER2 gen amplifikasyonu tüm meme kanserlerinin yaklaşık %20-%30'unda 

görülür (74). Ancak PLK’da HER2 ekspresyonunun sıklığı çok değişkendir. 
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Middleton ve ark. PLK’ların %81'inin HER2 reseptörü için membranöz boyanma 

gösterdiğini (immünohistokimya ile 2+ ila 3+) rapor ederken, Jacobs ve ark. PLK’lu 

hastaların hiçbirinde immünohistokimya ile HER2 boyamasının eksprese edilmediğini 

bildirmiştir (78,85). Jung ve ark. çalışmasında ise HER2(+)’liği PLK’lu hastalarda 

%14, İDK’lu hastalarda %17.5 olarak belirtilmiştir (7). Çalışmamızın sonuçları HER2 

pozitifliği açısından Jung ve ark. çalışmasıyla benzerdir. PLK’lu hastalarda HER2 

pozitiflik oranı %14 olup diğer İLK’lu hastalara göre anlamlı olarak daha yüksektir, 

ancak bu oran İDK’lu hastalara göre daha düşüktür (%17.5). PLK’larda ve diğer tüm 

meme kanserlerde HER2 ekspresyon pozitifliğinin bu denli değişken olmasının sebebi 

in situ hibridizasyon yöntemine göre +2 ve +3 hastaların pozitif olarak kabul edilmesi 

olabilir. Ancak Floresan in situ hibridizasyon (FISH) yönteminin yaygınlaşmasıyla 

HER2 ekspresyon pozitifliğinin azaldığını söylemek mümkündür. 

 

İDK’ların yaklaşık %10-15 düzeyinde triple negatif moleküler tipte olduğu 

bilinmektedir. PLK için bu oran benzer ya da daha yüksek olabilmektedir (%12-23) 

(7,79). Çalışmamızda ise TNBC oranı (%24) literatüre göre yüksek olup İLK’da %1.3 

ve İDK’da %12.5 oranındaydı. Bununla birlikte bazı PLK’lar histolojik olarak bazal 

benzeri (triple negatif) karsinomlara benzerlik gösterebilir ve patologlar açısından kafa 

karıştırıcı olabilirler. Bu durum genellikle PLK’ların CK5/6, CK14 ve CK17 gibi bazal 

sitokeratinlerin ekspresyonundan yoksun olmasından kaynaklanıyor olabilir (86). 

PLK’lar özellikle benzer sitolojik özellikleri, GCDFP-15 ve androjen reseptörlerinin 

ekspresyonu nedeniyle bazal benzeri karsinomların bir alt tipi olan apokrin 

karsinomdan ayırt edilmelidir (87). Bununla birlikte apokrin karsinomlar, duktal 

karsinomla aynı mimari büyüme modelini gösterir ve E- kaderin için pozitiftir (38). 

 

5.5 Klinik Yönetim ve Tedavi  

 

Mevcut çalışmalar, PLK’lar yalnızca klasik İLK’a göre değil, İDK’a kıyasla da 

daha agresif özellikler gösterdiğini bildirmiştir (88). Buchanan ve ark., PLK’ların 

İLK’lara göre daha büyük boyutlarda olduğunu ve daha sık lenfovasküler ve lenf nodu 

invazyonu gösterdiğini bildirmiştir (64). Ek olarak, PLK’un nüks oranı İLK’dan 

önemli ölçüde daha yüksektir. Jacobs ve ark. ayrıca PLK’un daha sıklıkla daha yüksek 
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dereceli olduğunu ve klasik İLK ile karşılaştırıldığında östrojen reseptör ekspresyonu 

kaybı ve yüksek Ki-67 ekspresyonu gibi olumsuz bir biyobelirteç profili sergilediğini 

de bildirmiştir (85). Benzer şekilde Yang ve ark. çalışmalarında PLK’ların artmış lenf 

nodu tutulumu, ileri yaş, daha yüksek AJCC evresi ve daha düşük ortalama hayatta 

kalma süresi ile İDK’lardan daha kötü prognoza sahip olduklarını kanıtlamışlardır 

(88).  

 

PLK nispeten nadir görülen bir meme kanseri türü olduğundan, şu anda spesifik 

yönetimi için kılavuzlar geliştirmeye yönelik güçlü bir kanıt bulunmamaktadır. Tüm 

meme kanserlerinde olduğu gibi cerrahi rezeksiyon tedavinin temelini 

oluşturmaktadır. PLK ile ilgili yayınlanmış veriler, tanı sırasında daha büyük 

tümörlerin yanı sıra daha yüksek gradlı tümörler ve artmış lenf nodu tutulumu ile 

ortaya çıktığını göstermektedir. Bu nedenle daha agresif cerrahi tedavi beklenebilir. 

PLK hastalarının mastektomiye ihtiyaç duyma olasılığının daha yüksek olduğu 

doğrudur. Bir çalışmada mastektomi oranı PLK’da %63,5 iken, IDK’da %28,8 ve 

İLK’da %38,6 olduğu bildirilmiştir (64). Çalışmamızda ise mastektomi oranı PLK’da 

%48.6, İLK’da %44 ve İDK’da %35.5’ti. Ancak tüm kanserlerde olduğu gibi, daha 

lokalize hastalıklar meme koruyucu cerrahiyle daha az agresif bir şekilde tedavi 

edilmektedir. 

 

Adjuvan kemoterapinin İLK’da İDK’a göre daha az faydası olduğu genel olarak 

kabul edilse de bunun PLK için geçerli olup olmadığına dair somut veriler 

bulunmamaktadır. Bazı onkologların, kısmen başvuru sırasındaki olumsuz patolojik 

ve biyolojik belirteç özelliklerine ve PLK’un daha kötü sonuçlara sahip olduğu fikrine 

bağlı olarak PLK’da adjuvan kemoterapi önerme eğilimi vardır. Adjuvan trastuzumab 

ve endokrin tedavisi, pleomorfik histolojinin aksine tümör belirteçleri temelinde 

kullanılır. Benzer şekilde, neoadjuvan kemoterapinin lokal ileri evrede olan PLK’larda 

kullanımına ilişkin çok az veri mevcuttur. Genel olarak klasik İLK’un neoadjuvan 

kemoterapili İDK’a göre daha düşük tam yanıt oranı sağladığı kabul edilmektedir. 

Ancak geniş çaplı çalışmalarda bile PLK ya tanımlanmamış ya da ayrılmamıştır. Bu 

nedenle PLK’a dair veriler oldukça kısıtlıdır (79). 
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PLK’ların metastatik olma eğiliminin fazla olduğu kabul edilmektedir. Metastatik 

hastalığın yönetimi yine diğer meme kanserlerinden elde edilen verilere 

dayanmaktadır.  

 

5.6 Prognoz 

 

PLK’un İLK’un agresif bir formu olduğu yaygın olarak kabul edilmektedir. 

Bununla birlikte, PLK’un pleomorfik histolojisinin bağımsız olarak daha kötü bir 

sonucu öngörüp öngörmediği veya PLK’da yaygın olan diğer bilinen olumsuz 

prognostik faktörlerin daha kötü prognozdan sorumlu olup olmadığı henüz 

belirlenmemiştir. Örneğin, PLK’un daha büyük boyutlu tümörlere, daha yüksek gradlı 

hastalığa, artan lenf nodu pozitifliğine, artan HER2 ekspresyonuna ve muhtemelen 

artan TNBC insidansına sahip olduğu bilinmektedir ve bunların hepsi meme 

kanserinde olumsuz prognostik faktörlerdir (79).  

 

PLK’u tanımlayan orijinal vaka serilerinden birinde, Eusebi ve arkadaşları 

1992'de 10 PLK hastasını tanımladılar; bu çalışmada hastalarının%60'ının 42 ay içinde 

öldüğü ve %90'ında 2 yıl içinde nüks geliştiği bildirilmiş (73). Bu durum, PLK’ların 

nadir görülen fakat son derece agresif tümörler olarak kabul edilmesine yol açtı. O 

zamandan beri diğer yayınlar sürekli olarak PLK’ların klasik İLK’dan daha kötü 

sonuçlara sahip olduğunu göstermiştir. Yalnızca klasik İLK’lara göre değil, PLK’ların 

aynı zamanda İDK’lara da kıyasla daha yüksek metastaz ve nüks riski taşıdığı da 

bilinmektedir (79). 

 

Son yayınlar PLK’daki sonuçları prognostik faktörlere göre ayarlamış ve daha 

kötü sonuçların pleomorfik histolojiyle daha az ilişkili olduğu ve daha çok olumsuz 

prognostik faktörlerle ilişkili olduğu sonucuna varmıştır (7,70, 89, 90) 

 

Çalışmamıza benzer şekilde SEER databesi üzerinden yapılan ve 131 PLK 

hastasının ele alındığı Yang ve ark. çalışmasında PLK ve İDK’lar karşılaştırılmış olup; 

PLK’ların artan lenf nodu tutulumu, daha ileri yaş, daha yüksek AJCC evresi ve gradı, 

daha düşük ortalama hayatta kalma süresi (PLK 84 ± 51,03 vs. İDK 105,2 ± 64,39 
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p<0,01) İDK’lardan daha kötü prognozlu olduğu ortaya konmuştur (88). Aynı 

çalışmada İDK’la karşılaştırıldığında PLK’lu hastaların mastektomi ile tedavi edilme 

oranının daha fazla olduğu gösterilmiştir. Tek değişkenli analizde, PLK’un İDK’dan 

daha kötü hastalığa özgü sağkalım (DSS) gösterdiği (HR= 0,691, %95 güven aralığı 

0,534-0,893, p<0,01); prognostik faktörlerin hesaba katıldığı çok değişkenli analizde 

ise histolojik türün bağımsız bir prognostik faktör olmadığını gösterilmiştir (p=0.120) 

(88). Çalışmamızda ise benzer şekilde PLK’da daha yüksek yaş ortalaması, daha 

yüksek oranda grad 3 tümör, daha fazla evre 2, 3 ve 4 oranı, daha düşük genel ve 

hastalığa spesifik sağkalım oranı mevcuttu. Ayrıca PLK’un İLK ve İDK’a göre tek 

değişkenli analizde hem genel ölüm riski hemde hastalığa spesifik ölüm riski yüksek 

iken çok değişkenli analizde anlamlı risk saptanmadı. 

 

Choi ve ark. PLK’larla klasik İLK’ları karşılaştırdıkları çalışmalarında ise yine 

PLK’ların klasik İLK’lara göre daha yüksek patolojik evre, lenfovasküler invazyon 

prevalansı, nod pozitif hastalık oranı ve mastektomi oranlarına sahip olduğu 

gösterilmiştir (91). Aynı çalışmada PLK’la ile İLK’lar arasında tanı yaşı, tümör boyutu 

veya ortalama pozitif nod sayısı açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır (91). 

Klasik İLK grubunda daha yüksek oranda eksik veri olduğundan, iki grup arasındaki 

ırk, alt tip, derece, kemoterapi, hormonal tedavi ve radyasyon terapisindeki 

farklılıkların değerlendirilmesi net yapılamamıştır. Hayatta kalma analizinde ortalama 

takip süresi 60 olup PLK grubunda 30 nüks (%21); İLK grubunda 40 nüks (%15) 

gelişmiştir. PLK grubunda tüm nedenlerden 27 ölüm (%18) ve klasik İLK grubunda 

tüm nedenlerden 56 ölüm (%21) saptanmış olup, PLK grubunun yüksek riskli 

klinikopatolojik özelliklere sahip olmasına rağmen, nüks veya ölüm oranlarında 

İLK’lara göre herhangi bir farklılık göstermediği belirtilmiştir (91). Bizim 

çalışmamızda ise nüks durumu değerlendirilememekle birlikte Choi ve arkadaşlarının 

çalışmalarında olduğu gibi daha yüksek oranda ileri evre kanser, daha yüksek oranda 

N2 ve N3 oranı, daha büyük tümör boyutu ve daha fazla oranda T2, T3 ve T4 tümör 

oranı, daha yüksek mastektomi oranı ve daha düşük sağkalım oranı mevcuttu.  

 

Retrospektif tasarımlı bu çalışma SEER veritabanında mevcut bilgiler ışığında 

gerçekleştirilmiş olup, BRCA1-2 gibi gen profil durumu, multifokalite / multisentrisite 
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/ bilateralite durumu verilerin databesede olmaması nedeniyle değerlendirilemedi. 

Ayrıca adjuvan-neoadjuvan kemoterapi durumu, Ki-67 değerleri, endokrin terapi 

durumu gibi önemli prognostik faktörler incelenemedi. SEER veritabanına HER2 

reseptör bilgisi 2010 yılından itibaren eklendiğinden dolayı daha önceki yıllara ait 

veriler kullanılmadı. Ayrıca, PLK tanılı hasta sayısının İLK ve İDK’ye göre belirgin 

az olması da kısıtlayıcı bir faktördü. 
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6 SONUÇ 

 

PLK’ların tanı anında hem İLK’a hem de İDK’a göre daha büyük tümör boyutuna 

sahip olduğu, aksiller lenf nodu metastazı ve uzak metastaz ile daha çok ilişkili olduğu, 

daha ileri TNM evresine sahip olduğu, daha yüksek gradlı, daha düşük oranda hormon 

reseptörü pozitifliği, daha yüksek oranda HER2 pozitifliği, agresif moleküler alt 

tiplerle daha çok ilişkili olduğu gösterilmiştir. Ayrıca bu çalışmada PLK’nin hem İDK, 

hem de klasik İLK’lara göre daha düşük genel ve hastalığa spesifik sağkalımına ve 

dolayısıyla daha kötü prognoza sahip olduğu gösterildi. Bununla birlikte 

kişilleştirilmiş tedavi seçenekleri açısından PLK’u klinik ve biyolojik özelliklerini 

daha iyi anlamak gerekmekte, bu nedenle geniş kapsamlı klinikopatolojik çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır.  
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