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ÖZET 

GĠRĠġ-AMAÇ: Meme kanserli hastalarda neoadjuvan kemoterapiye (NAK) 

patolojik tam yanıt, sağ kalımı öngörmek için önemli bir prognostik belirteçtir. Bu 

çalıĢmada tedaviye neoadjuvan kemoterapi ile baĢlanan meme kanserli hastalarda 

inflamatuar biyobelirteçlerden; platelet lenfosit oranı (PLR) ve nötrofil lenfosit oranı 

(NLR) ile pCR (patolojik tam yanıt) memede pCR, aksillada pCR ve moleküler alt 

tipler arasındaki iliĢkinin değerlendirilmesi amaçlandı. 

GEREÇ-YÖNTEM: Meme kanseri nedeniyle NAK alan ve sonrasında 

ameliyat edilen 150 kadın hasta retrospektif olarak incelendi. Hastaların NAK‟tan 

hemen önce bakılan tam kan sayımında PLR ve NLR değerleri ele alındı. PLR için 

cut-off değeri 150 iken NLR için 2,24 olarak belirlendi. Ġstatistiksel analizler için 

NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) programı 

kullanıldı. Anlamlılık en az p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

BULGULAR: Hastaların %34.7‟sinde (n=52) patolojik tam yanıt, 

%42.7‟sinde (n=64) memede tam yanıt ve %44‟ünde (n=66) aksillada tam yanıt 

görüldü. Luminal A tümörlerde pCR e hiç rastlanmazken iken Luminal B de %24,5, 

HER2 grubunda %72,7 üçlü negatif olanlarda ise %29,1 olarak saptanmıĢtır. PLR 

düzeylerine göre pCR görülme oranları arasında anlamlı farklılık saptanmıĢtır 

(p=0.013; p<0.05). Ayrıca PLR düzeylerine göre memede ve aksillada tam yanıt 

görülme oranları arasında da anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0.018, p=0.009; 

p<0.05). Moleküler subtiplerde ise PLR düzeylerine göre pCR görülme oranları 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir farklılık saptanmazken HER2 grubunda 

düĢük PLR e sahip olan hastalarda aksiller patolojik tam yanıt izlenme oranı yüksek 

PLR e sahip olan hastalara göre daha fazla saptanmıĢtır ((p=0.019; p<0.05). 

NLR düzeylerine göre pCR görülme oranları arasında ise istatistiksel açıdan 

anlamlı farklılık saptanmamıĢtır. 

SONUÇ: Meme kanserinin NAK ile tedavisinde, düĢük PLR düzeyi 

moleküler subtiplerden bağımsız olarak yüksek kemoterapi duyarlılığını göstermiĢtir. 
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PLR düzeyi NAK ın terapötik etkisinin prediktif bir markeri olarak iĢlev görebilir. 

HER 2 grubu hastalarda düĢük PLR düzeyi aksiller pCR için öngörüde katkı 

sağlayabilir. 

ANAHTAR KELĠMELER: Meme kanseri, Neoadjuvan kemoterapi, 

Platelet lenfosit oranı, Nötrofil lenfosit oranı 
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ABSTRACT 

AIM: Among patients with breast cancer, pathological complete response to 

neoadjuvant chemotherapy is an important prognostic predictor of the survival. This 

study aimed to investigate the relationship between  inflammatory biomarkers such 

as platelet lymphocyte ratio (PLR) and neutrophil lymphocyte ratio (NLR) along 

with pathological complete response (pCR) , pCR in the breast and pCR in the axilla 

and molecular subtypes among patients with breast cancer who underwent 

neoadjuvant therapy. 

MATERIALS (PATIENTS) AND METHODS: 150 patients with breast 

cancer who were first administered NAC then operated were evaluated 

retrospectively. NLR and PLR from complete blood counts done just before starting 

the NAC treatment were analyzed. The cut-off value was 150 for PLR and 2.24 for 

NLR. For statistical analysis, NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 

(Kaysville, Utah, USA) was used. Statistical significance was defined as a P 

value<0.05. 

RESULTS: Pathological complete response was observed in % 34.7 (n = 52) 

of the patients, pCR in the breast in % 42.7 (n = 64) and in the axilla in % 44(n = 66). 

While pCR was not detected in Luminal A tumors, %24.5  of Luminal B tumours 

result with pCR. pCR rate was % 72.7 in HER 2 enriched tumours and % 29.1 in 

triple negative tumours. . There was a statistically significant difference between 

pCR  rates according to PLR levels (p = 0.013; p <0.05). In addition, a statistically 

significant difference was found between the pCR in breast and pCR  axilla 

according to PLR levels (p=0.018, p=0.009; p<0.05). In molecular subtypes, there 

was no statistically significant difference pCR incidence rates according to PLR 

levels, whereas in patients with low PLR in the HER2 group, the axillary pCR rates 

were higher than in patients with high PLR ((p = 0.019; p <0.05). Statistically 

significant difference was not found between pCR incidence rates according to NLR 

levels. 



 ix 

CONCLUSION: Low PLR level showed high chemotherapy sensitivity 

independent of molecular subtypes in the treatment of breasr cancer with NAC. PLR 

level can function as a predictive marker of the therapeutic effect of NAC. Low PLR 

levels in the HER 2 enriched groups can contribute to predictive for axillary pCR. 

KEYWORDS: Breast cancer, Neoadjuvant chemotherapy, Platelet 

lymphocyte ratio, Neutrophil lymphocyte ratio 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Meme kanseri dünyada ikinci en sık görülen kanserdir. Kadınlarda ise en sık 

görülen kanserdir. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre 2012 yılında 1.67 

milyon yeni meme kanseri vakası tespit edilmiĢtir (1). Ülkemizde, Türkiye BirleĢik 

Veri Tabanı 2014 verilerine göre tüm yaĢ gruplarında meme kanseri kadınlarda 

%24,9 ile en sık görülen kanserdir. Yine bu verilere göre meme kanserinin insidans 

hızı kadınlarda 43/100.000 olarak bildirilmiĢtir (2). 

Tüm dünyada ve ülkemizde özellikle son yıllarda meme kanserinin öncelikle 

tanısında ve bunu izleyerek tedavisinde yaĢanan ilerlemeler ile hastaların 

sağkalımlarına, ve hastalıksız yaĢama sürelerine önemli katkılarda bulunulmuĢtur. 

Günümüzde meme kanseri sistemik bir hastalık olarak algılanıp, cerrahi tedaviye ek 

olarak neoadjuvan ve adjuvan sistemik tedaviler gündeme gelmeye baĢlamıĢtır. Bu 

tedaviler daha çok hastalığın evresine tümör subtipine ve hastanın yaĢına bakılarak 

düzenlenmektedir. Cerrahi seçeneklerde ise zaman içinde radikal ameliyatlardan 

organ koruyucu ameliyatlara yönelim olmaktadır. 

Meme kanseri tedavisinde kitle boyutunun küçültülmesi ve meme koruyucu 

cerrahiye olanak sağlaması nedeni ile neoadjuvan kemoterapi (NAK) kullanılması 

gittikçe yaygınlaĢmaktadır (3). 

Ġnflamasyonun ve inflamatuar durumu yansıtan belirteçlerin birçok hastalıkla 

iliĢkisi uzun dönemdir araĢtırılmaktadır. Ġnflamasyon varlığında, inflamatuar 

hücrelerin sayı ve oranlarında değiĢiklikler olur. Lökositlerin strese karĢı verdikleri 

fizyolojik yanıt; nötrofil sayısında artıĢ ve buna eĢlik eden lenfosit sayısında göreceli 

bir düĢüĢ Ģeklindedir. Bu fizyolojik mekanizma baz alınarak, nötrofil/lenfosit 

oranının (NLR) basit bir inflamasyon belirteci olarak görülebileceği öne 

sürülmektedir (4,5). 

Sistemik inflamasyonun tümör progresyonunda önemli bir rol oynadığı iyi 

bilinmektedir. Birçok çalıĢma, artmıĢ inflamatuar belirteçlerin, örneğin trombosit / 

lenfosit oranı (PLR) ve nötrofil / lenfosit oranı (NLR), farklı solid organ maligniteleri 
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olan hastalarda kötü prognozu iĢaret edeceğini göstermektedir. Ayrıca PLR ve NLR 

oranlarının kemosensitiviteyle ilgili olabileceğini dair çalıĢmalar da bulunmaktadır 

(6-14). 

Biz çalıĢmamızda neoadjuvan kemoterapi alan meme kanseri hastalarında 

tedaviye yanıtı öngörmede PLR ve NLR değerlerinin yararlı olup olmadığını ve 

moleküler alt tipler arasındaki iliĢkiyi görmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1 Meme Kanseri 

2.1.1 Epidemiyoloji 

Meme kanseri dunya genelinde kadınlarda en sık gorulen malign hastalıktır. 

Dunya Sağlık Orgutu, 2018 icin 2.088.849 yeni meme kanseri ve 626.679 meme 

kanserine bağlı olum öngörmektedir. Bu veriler ile meme kanseri kadınlarda kansere 

bağlı ölümlerde ilk sıraya yerleĢmektedir (ġekil 1) (15). Ġnsidans dünyanın farklı 

coğrafyalarında değiĢiklik göstermekte olup, insani geliĢim endeksi yüksek veya çok 

yüksek olan bölgelerde 54.4, düĢük veya çok düĢük olanlarda ise 31.3 olarak 

öngörülürken, genel olarak yaĢ standardize oran 46.3‟tur. Kadınlarda doğum ile 74 

yaĢ arası kümülatif risk ise %5.03 olarak bildirilmektedir. Ġnsidans oranları; Kuzey 

Amerika, Avusturalya/Yeni Zelanda ve Batı-Kuzey Avrupa‟da en yuksek, Asya ve 

Sahra altı Afrika‟da ise en düĢüktür. Mortalite icin yaĢ standardize oran %13, 

kümülatif risk ise %1.41‟dir. Genetik ve herediter faktörler, meme kanserinin %5-

10‟undan sorumlu tutulmakla birlikte uluslar arası ve etnik gruplar arası insidans 

farkında herediter olmayan faktörlerin temel belirleyici olduğu düĢünülmektedir. 

DüĢük riskli populasyonun yüksek riskli populasyon bölgelerine göç etmesi 

durumunda meme kanseri insidans oranlarının sonraki jenerasyonlarda arttığı 

görülmüĢtür. Yüksek insani geliĢim endeksine sahip ülkelerdeki yüksek insidans 

menstruasyon, reprodüksiyon, eksojen hormon tüketimi, beslenme, antropometri ve 

benzeri bilinen risk faktor prevelansının yüksek olmasına atfedilmektedir. Amerika 

BirleĢik Devletleri, Kanada, Ġngiltere, Fransa ve Avusturalya gibi bazı geliĢmiĢ 

ülkelerde 2000‟li yılların baĢında insidansın azalması postmenapozal hormon 

replasman tedavisi kullanımındaki azalmaya kısmen bağlanabilir. Meme kanseri icin 

birincil risk faktörleri değiĢtirilebilir olmayıp, uzun sureli endojen hormona 

maruziyete bağlı olmakla birlikte uzun süreli emzirmenin arttırılması önlem 

anlamında faydalı olabilir. Turkiye Ġstatistik Kurumu verilerine gore yıllık yeni 

meme kanseri sayısı yaklaĢık 17.000 olup yaĢa gore standardize hız 43/100.000‟dir. 

Turkiye‟de de kadınlarda en sık gorulen kanser türü olan meme kanseri, kadınlarda 
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görülen kanserlerin %25‟ini oluĢturmaya devam etmektedir. Türkiye‟de meme 

kanseri insidansının son 20 yıl icinde yaklaĢık iki kat artıĢ gosterdiği görülüken, 

hastaların sadece %11‟inin ileri evrede tanı aldığı tespit edilmiĢtir (15).  

 

ġekil 1: 2018 Yılında Dünya Genelinde Kadınlarda Kanser  

Ġnsidansı ve Mortalitesi (16) 

2.1.2 Risk Faktörleri 

Meme kanseri oluĢumu için risk oluĢturan birçok çevresel bireysel ve 

herediter faktör bulunmaktadır. Bu risk faktörlerinin mevcudiyetinin belirlenmesi, 

hastaya göre en uygun tarama, izlem ve tedavi planını geliĢtirmek için gereklidir 

(17,18). 

YaĢ ve Cinsiyet: 

Meme kanseri risk değerlendirmesinde ilk dikkate alınan kriterler yaĢ ve 

cinsiyettir. Erkek meme kanserinin nadir olması ve kadın cinsiyete göre yaklaĢık 

1/100 oranında görülmesi, bu hastalığın tedavisinin kadınlar üzerinde odaklanmasına 

neden olmaktadır. Meme kanseri yirmi yaĢın altında nadiren görülmektedir. 30 yaĢ 

altındaki meme kanseri vakaları ise toplam vakaların %2‟lik bölümünü 
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oluĢturmaktadır. 80 yaĢ üzerindeki kadınlarda meme kanseri görülme olasılığı 

%10‟dur (19).  

Hormonal Riskler: 

Meme dokusunun endojen östrojene maruziyeti, meme kanseri oluĢma riskini 

arttırmaktadır . Aynı Ģekilde bu maruziyetin herhangi bir Ģekilde azaltılması, meme 

kanseri oluĢum riskini düĢürür. Östrojene maruziyeti temsil eden biyolojik 

olaylardan biri de menstruel siklustur. YaĢam boyu meydana gelen menstruel siklus 

sayısı, meme kanseri riski ile orantılıdır. Bu nedenle toplam menstruel siklus sayısını 

arttıran erken menarĢ, nulliparite, laktasyonun olmaması veya kısa bir dönemde 

olması, geç menopoz gibi etkenler meme kanseri oluĢum riskini arttırır. Tam tersi, 

geç menarĢ, erken menopoz, multiparite, uzun emzirme dönemleri gibi etkenler de 

bu riski düĢürür. Orta yoğunluktaki egzersizin bazal östrojen düzeyini düĢürerek 

meme kanseri oluĢum riskini azalttığı, sedanter hayat ve obezitenin ise arttırdığı 

gösterilmiĢtir (20-24). Hormon replasman tedavisi gibi dıĢarıdan eklenen hormonal 

yükün de meme kanseri insidansını arttırdığı ortaya konmuĢtur. Yirminci yüzyıl 

sonuna kadar bu insidans yükseliĢi genel olarak hormon replasmanına bağlanıyor 

iken, son iki dekadda yapılan araĢtırmalarla, uzun süreli kullanım söz konusu olsa 

bile, tek baĢına düĢük doz östrojenin kullanımında belirgin artmıĢ risk tespit 

edilmemiĢtir. Fakat progesteronla kombine haldeki preparatları kullananlarda hem 

meme kanseri insidansında, hem bu kansere bağlı mortalitede, hem de kanserin 

lenfatik yayılımında artmıĢ risk tespit edilmiĢtir (25,26). 

Memede Patoloji Varlığı: 

Proliferatif olmayan meme lezyonları meme kanseri riskini arttırmaz. 

Memede duktal hiperplazi, intraduktal papillom, sklerozan adenozis, radyal skar ve 

gibi atipisiz proliferatif lezyon varlığı genel populasyonla karĢılaĢtırıldığında 1.5-2 

kat gibi meme kanser geliĢim riskinde küçük bir artıĢa eĢlik eder. Atipi varlığı ise 

meme kanseri geliĢim riskinde önemli artıĢa yol açmaktadır (15). 
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Herediter GeçiĢ ve Genetik Riskler: 

Ailede meme kanseri hikayesinin olması en önemli risk 

faktörlerindendir.Vaka sayısına oranla risk artmaktadır. Ailede birden fazla nesilde 

meme kanseri bulunması herediter geçiĢ olasılığını güçlendirirken, genç yaĢta kanser 

vakası oluĢumu izlendiğinde risk zirveye  ulaĢır (27,28). Birinci derecede bir 

akrabada meme kanseri görülmesi, riski iki katına çıkarır. Aynı derecede iki ayrı 

akrabada meme kanseri görülmesi ise riski 3 katına çıkarır. Birinci derece erkek 

akrabalarda meme kanseri tanısı olması riski arttırır fakat bunun için bir oran 

belirlenememiĢtir. Meme kanseri vakalarının %15 i herediter geçiĢli iken %85‟i 

sporadik olarak meydana gelmektedir (28). 

Meme kanserine yatkınlık sağlayan özgül genetik mutasyonlar nadir olup tüm 

meme kanserlerinin sadece %5-6‟sı direk olarak BRCA1, BRCA2, p53, ATM ve 

PTEN gibi meme kanseri susceptibilite genlerinin aktarılmasına atfedilmektedir. 

BRCA 1-2 mutasyonları meme kanseri rölatif riskini 3-7 kat arttırmaktadır (15). 

Non-herediter meme kanseri riski değerlendirebilmek için baĢlıca Gail ve 

Claus modellerinden bahsedilebilir. Ġki testin de hitap ettiği nüfus farklı olduğundan 

hangisinin kullanılacağı detaylı bir anamnez ile belirlenmelidir. 

 Gail Modeli: Yalnızca 35 yaĢ üstü kadınlarda, kuvvetli aile öyküsü 

olanlarda kullanılabilirken, daha önce invaziv ya da non-invaziv meme kanseri tanısı 

almıĢ kiĢilerde kullanılamamaktadır. Sorguladığı değiĢkenler; ırk, birinci derece 

akrabalardan meme kanseri öyküsü olanların sayısı, menarĢ yaĢı, ilk doğum yaĢı, 

yapılmıĢ meme biyopsisi sayısı ve atipik hiperplazi varlığı (29).   

 Claus Modeli: Meme kanserinde genetik yatkınlığı iĢaret eder, yüksek 

geçiĢli genlerin prevelanslarını baz alır. Kuvvetli aile öyküsü olan ama mutasyon 

saptanmamıĢ kiĢilerde kullanılır. Sadece aile öyküsünü detaylı inceler, diğer 

değiĢkenleri göz ardı eder. Sorguladığı değiĢkenler; yaĢ, meme kanseri olan birinci 

ve ikinci derece akraba sayısı ve bu akrabaların tanı yaĢlarıdır (30). 

 Sigara ve Alkol: Sigara ve alkol kullanımının meme kanseri riskini 

artırdığını bildiren çalıĢmalar mevcuttur (31,32).  
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 Vücut ağırlığı ve beslenme: Premenopozal dönemde düĢük vücut ağırlığı, 

postmenopozal dönemde ise artmıĢ vücut ağırlığı meme kanseri riskini artırmaktadır. 

Ayrıca yağdan zengin beslenmenin de riski artırdığı düĢünülmektedir.  

 Radyasyon maruziyeti: Puberte öncesi ve 30 yaĢ altında radyasyon 

maruziyeti, meme kanseri riskini artırmaktadır.  

Bu bilgiler ıĢığında meme kanseri risk faktörleri 2 gruba ayrılır.  

1-Major Risk Faktörleri  

a)  Kadın cinsiyet  

b)  Ġleri yaĢ  

c)  Birinci derece yakınlarında meme kanseri öyküsü olması  

d)  Memede kanser yada atipik hiperplazi öyküsü  

e)  BRCA-1 ve BRCA-2 gen mutasyonu  

2- Minör Risk Faktörleri  

a)  Erken menarĢ (<12 yaĢ)  

b)  Geç menopoz (>55 yaĢ)  

c)  Ġlk doğumun 30 yaĢ üzerinde olması  

d)  Alkol ve sigara kullanımı  

e)  Yağlı diyet ve dönemlere göre vücut kitle endeksi (BMI) bozuklukları 

2.1.3 Tanı Yöntemleri 

Meme kanseri taraması 

Güncel kılavuzlar ortalama risk altındaki kadınlarda taramaya baĢlama yaĢ ve 

sıklığını yarar-zarar dengesi, maliyet, hastaya bağlı faktörler doğrultusunda 

değerlendirip öneride bulunmaktadır. Farklı coğrafyalarda yaĢayan ve farklı genetik 

özelliklere sahip kadınların meme yoğunlukları da farklıdır. Dünyanın bazı 

bölgelerinde meme kanseri yaĢı diğerlerinden daha düĢükken, kadınların meme 

yoğunluğu da aynı yaĢ dönemi için farklılık arzedebilmektedir. Ülkeler tarama 

programlarını oluĢtururken bu verileri iyi değerlendirerek algoritmalarını belirlemek 
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konumundadır. Genel olarak incelendiğinde 30 yaĢ altında meme kanseri oranı 

%0.3‟ten azken, 40 yaĢ altında bu oran %5‟in altında, 40-49 yaĢlarında ise %19‟dur. 

Bu yüzden tarama mamografisi erken yaĢta meme kanseri geliĢme riski olan yüksek 

riskli kadınlar hariç 40 yaĢına kadar çoğu kadına önerilmemektedir. Ülkemizde 

toplum tabanlı meme kanseri tarama programı Türkiye Halk Sağlığı Kurumu 

tarafından yürütülmektedir. Kanser Erken TeĢhis, Tarama ve Eğitim Merkezleri‟nce 

(KETEM) uygulanmakta olan Ulusal Tarama Programı; kadınlarda 40 - 69 yaĢları 

arasında iki yılda bir mamografik taramayı, her kadına doktor tarafından klinik 

meme muayenesi yapılmasını ve 20 yaĢından itibaren her kadına kendi kendine 

meme muayenesi yapmaları için eğitim hizmeti verilmesini içerecek Ģekilde 

uygulanmaktadır (15). 

Meme hastalıklarında görüntüleme 

Meme hastalıklarında tanı yontemleri mamografi,ultrasonografi, duktoskopi, 

duktografi, manyetik rezonans goruntuleme, bilgisayar yardımlı tanı ve radyonukleid 

goruntuleme bulunmaktadır. 

Mamografi 

En onemli meme hastalıkları tarama ve goruntuleme yontemidir. ġikayeti 

olan hastalarda tanı amaclı, tanısı olan hastalarda ise tedavi planlanması icin ileri 

tetkik icin ve tedavi sonrasında hasta takibi icin kullanılır. Mamografinin tarama 

amacı ile kullanılması ile erken evre meme kanseri hasta oranları artmıĢtır. 

Mamografi 40 yaĢ uzeri hastalarda ele gelen kitlenin tanımlanması icin, Ģikayeti olan 

hastada ele gelmeyen lezyonların saptanması icin faydalıdır. Ele gelen kitlelerin 

ozelliği ultrasonografi ile kontroledilir. Bazen her iki yontemin yetersiz kaldığı ya da 

Ģuphe olan durumlarda manyetik rezonans goruntuleme yontemi kullanılır. Meme 

kanseri tanısı olan hastalarda mamografi neoadjuvan tedavinin değerlendirilmesi 

icin, mastektomi yapılan hastalarda karĢı memenin takibi icin, meme koruyucu 

cerrahi yapılanlarda aynı memenin ve karĢı memenin kontrolu icin takipte kullanılır. 

Mamografide gruplaĢma ve kumeleĢme gosteren mikrokalsifikayon varlığı, spikuler-

mikrolobule duzensiz sınırlı kitle varlığı, parankimde distorsiyon, asimetrik dansite 

artıĢı, bir onceki mamografide olmayan dansite artıĢı, deride kalınlaĢma, meme baĢı 
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retraksiyonu gibi durumlarda meme kanserinden Ģuphelenilmelidir. ġupheli 

durumlarda buyutme mamografisi ya da ek incelemeler yapılabilir. 

Ultrasonografi 

Ultrasonografi mamografideki lezyonu tanımlamak icin kullanıldığı gibi bazı 

hastalarda ve 40 yaĢ altında tanı icin ilk baĢvurulan goruntuleme yontemidir. 

Muayenede elen gelen kitle varlığında kitlenin solid-kistik ayırımında yardımcı olur. 

Mamografide tespit edilemeyen ama elen gelen kitlelerin teyidi icin kullanılabilir. 

Apse varlığında, aksiller lenf nodlarının değerlendirilmesinde faydalıdır. 

Ultrasonografi eĢliğinde hastadan biyopsi alınabildiği gibi apse, kist drenajı da 

yapılabilir. 

Manyetik Rezonans Görüntüleme 

Mamografinin tanı koymada yetersiz kaldığı ozellikle dens memelerde, bazı 

hastalarda tarama amaclı, ozellikle meme koruyucu cerrahi veya neoadjuvan tedavi 

planlanan hastalarda tercih edilebilen bir yontemdir. Silikon ile onarım yapılan 

memelerde silikonun ve memelerin durumu ile meme koruyucu cerrahi yapılan 

hastalarda operasyon alanının değerlendirilmesinde, aksillada pozitif lenf nodu 

varlığında memede kitle tespit edilemeyen hastalarda primeri odağı tespit edebilmek 

icin kullanılabilir. 

Diğer 

Pozitron emisyon tomografi ve sestamibi sintimamografi yontemlerinin de 

diğer yontemlerin tanı koymada yetersiz kaldığı durumlarda kullanıldığı rapor 

edilmektedir (15). 

Breast Imaging Reporting and Data Systems: 

Breast Imaging Reporting and Data Systems (BI-RADS), meme görüntüleme 

tetkiklerinde kullanılan ve içinde lezyon için Ģüphe derecesini, biyopsi yapılması 

gerekliliğini, takip-tedavi yönünden tavsiyeleri barındıran standardize ortak bir dil 

olması amacıyla American Collage of Radiology tarafından geliĢtirilmiĢtir. Meme 

yoğunluğu, simetrisi, kitle varsa Ģekli / kenar düzeni / yoğunluğu / eko paterni, 



 10 

kalsifikasyon varsa yeri/Ģekli/dağılımı gibi birçok özelliğin değerlendirilmesi 

sonucunda meme tetkik sonuçlarını 7 kategoriye ayırır. 

 Kategori 0: Ek görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç var (tek yöntem ile 

kesin karar verilemeyen olgular) 

 Kategori 1: Negatif 

 Kategori 2: Benign bulgular 

 Kategori 3: Muhtemelen benign bulgular (malignite riski <%2) 

 Kategori 4: Ģüpheli bulgular (malignite riski %2-95) 

 Kategori 4A: Malignite için düĢük derecede Ģüpheli (malignite riski % 2-

10) 

 Kategori 4B: Malignite için orta derecede Ģüpheli (malignite riski % 10-

50) 

 Kategori 4C: Malignite için ileri derecede Ģüpheli (malignite riski % 50-

95) 

 Kategori 5: Yüksek olasılık ile malignite düĢündüren bulgular (malignite 

riski % 95- 99) 

 Kategori 6: Malign olduğu bilinen olgular (doku tanısı ile kanıtlanan 

malignite varlığı) (33). 

Doku Tanısı 

Muayene ve görüntüleme yöntemleri ile bir ön tanı oluĢturulsa da kesin tanı 

doku  tanısı ile konur. 

a)  Kesici iğne (Tru-cut) biyopsisi  

b)  Ġnce iğne aspirasyon biyopsisi  

c)  Eksizyonel Biyopsi  

d)  Ġnsizyonel Biyopsi  
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2.1.4 Meme Kanserinin Histopatolojik Tipleri  

 Epitelyal Tümörler  

1)  Non-invaziv  

a)  Duktal karsinoma in situ (DCIS)  

b)  Lobular karsinoma in situ (LCIS)  

2)  Ġnvaziv  

a)  Ġnvaziv Duktal Karsinom  

b)  Ġnvaziv Lobuler Karsinom  

c)  Müsinöz Karsinom  

d)  Medüller Karsinom  

e)  Papiller Karsinom  

f)  Tübüler Karsinom  

g)  Apokrin Karsinom 

h)  Sekretuar (Jüvenil) Karsinom  

i)  Adenoid Kistik Karsinom 

j)  Metaplastik Karsinom  

3)  Meme baĢının Paget hastalığı  

 Non-Epitelyal Tümörler  

a)  Lenfoma  

b)  Sarkomlar  

c)  Metastatik Lezyonlar  

d)  Metaplastik Lezyonlar 

2.1.5 Moleküler Sınıflandırma 

Meme kanserinin immünhistokimyasal özelliklerine (ER, PR, Cerb B2, Ki-

67) göre moleküler sınıflaması ilk kez 2000 yılında Perou ve arkadaĢları tarafından 

yapılmıĢtır. 4 ana gruptan oluĢmaktadır (34). 
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a) Luminal A: ER(+) ve/veya PR(+), HER2(-) ve Ki-67 değeri düĢük* olan 

grup. Prognozu en iyi olan ve en sık görülen gruptur. Histolojik derecesi genellikle 

düĢüktür. YaĢ ilerledikçe görülme sıklığı artar. 

b) Luminal B: ER(+) ve/veya PR(+), HER2(+) veya ER(+) ve/veya PR(+), 

HER2(-) ve Ki-67 değeri yüksek* olan gruptur. ER(+), PR(-) formu daha sık görülür. 

Luminal A grubuna göre daha hızlı progrese olur ve prognozu daha kötüdür. 

c) HER2(+): ER(-) ve PR(-), HER2(+) olan gruptur. Luminal gruba göre daha 

agresif seyirlidir ve daha genç yaĢlarda görülür. Prognozu luminal gruba göre daha 

kötüdür. Tedavide kullanılan Trastuzumab(Herceptin) prognoz üzerinde etkilidir. 

d) Üçlü Negatif: ER(-) ve PR(-), HER2(-) olan gruptur. Diğer gruplara göre 

daha büyük ve agresif tümörlerle karakterizedir. Prognozu en kötü olan gruptur. 

Uzak metastazların ve erken dönem yinelemelerin en sık görüldüğü gruptur. 

*Luminal A ve Luminal B alttiplerinin ayrılmasında kullanılan Ki-67 sınır 

değeri ile alakalı çeĢitli çalıĢmalar mevcut olup, 2015 yılında St.Gallen Uluslararası 

Meme 9 Konferansında, düĢük Ki-67 değeri <%14, yüksek Ki-67 değeri ise >%20 

olarak belirlenmiĢ ve her merkezin, bu değerlere göre kendi ortanca değerini bularak 

sınır değer kabul edebileceği kararına varılmıĢtır (35-40). 

2.1.6 Evreleme 

Meme kanserinde kullanılan evreleme sistemi Tümör-Nod-Metastaz (TNM) 

evreleme sistemidir. TNM sisteminde; T, primer tümörü; N, bölgesel lenf nodlarını; 

M, uzak metastazı temsil etmektedir. Mevcut evreleme sistemi 2017 yılında 

American Joint Committee on Cancer (AJCC) tarafından güncellenmiĢtir (41).  

Primer Tümör 

Tx Değerlendirilemeyen primer tümör 

T0 Primer tümöre ait bulgu yok 

Tis Ġn situ karsinom 

Tis (DCIS) Duktal karsinoma in situ 
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Tis(Paget) Ġnvaziv kanser ve/veya in situ karsinom ile birlikte olmayan 

meme baĢının Paget hastalığı. Paget hastalığı ile parankimal kanser birlikteliği varsa 

T sınıflaması meme parankiminden kaynaklanan tümöre göre yapılır. 

(AJCC 2017 kılavuzunda Lobüler Karsinoma in situ(LCIS) benign kabul 

edilerek evrelemeden çıkartılmıĢtır.)  

T1 En büyük çapı ≤ 2 cm 

T1mic En büyük çapı ≤ 0.1 cm mikroinvaziv tümör 

T1a Tümör çapı >0.1 cm, ≤ 0.5 cm 

T1b Tümör çapı >0.5 cm, ≤ 1 cm 

T1c Tümör çapı > 1 cm, ≤ 2 cm 

T2 Tümör çapı > 2 cm, ≤ 5 cm 

T3 Tümör çapı > 5 cm 

T4 Tümör boyutundan bağımsız göğüs duvarı ve/veya cilt tutulumu. Sadece 

dermis invazyonu T4 olarak değerlendirilmez. 

T4a Göğüs duvarı tutulumu. ( Göğüs duvarı tutulumu olmadan, pektoral kas 

invazyonu yada yapıĢıklığı T4 kabul edilmemektedir) 

T4b Ġnflamatuvar kanser bulguları bulunmadan, ciltte ülserasyon ve/veya 

aynı taraf memede satellit nodüler ve/veya ödem (peau d‟orange-portakal kabuğu 

görünümü) 

T4c T4a + T4b 

T4d Ġnflamatuvar karsinom 

Bölgesel Lenf Nodları (Klinik) 

Nx Değerlendirilemiyor 

N0 Lenf nodu metastazı yok 

N1 Aynı taraf düzey I ve II aksiller lenf nodlarında hareketli metastatik lenf 

nodları 

N1mi Mikrometastaz (yaklaĢık olarak 200 hücre, 0,2mm den büyük, 2mmden 

küçük) 

N2 Aynı taraf düzey I ve II aksiller lenf nodlarında yapıĢık veya fikse lenf 

nodları veya aksiller lenf nodlarında metastaz olmadan, klinik olarak tespit edilen 

internal mammaryan lenf nodlarında metastaz. 
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N2a Aynı taraf düzey I ve II aksiller lenf nodlarında birbirine yapıĢık, fikse 

veya diğer yapılara fikse olmuĢ lenf nodu metastazı 

N2b Aksiller lenf nodlarında metastaz olmadan klinik olarak tespit edilen 

sadece internal mammaryan lenf nodlarında metastaz 

N3 Aynı taraf düzey I ve II aksiller lenf nodlarında metastaz olsun ya da 

olmasın aynı taraf infraklavikuler lenf nodu metastazı (Düzey III); veya aksiller lenf 

nodu metastazı ile birlikte klinik olarak tespit edilmiĢ aynı taraf internal mammaryan 

lenf nodlarında metastaz veya aksiller ya da internal mammaryan lenf nodlarında 

metastaz olsun ya da olmasın aynı taraf supraklavikuler lenf nodlarında metastaz 

N3a Aynı taraf infraklavikuler lenf nodlarında metastaz 

N3b Aynı taraf aksiller ve internal mammaryan lenf nodlarında metastaz 

N3c Supraklavikuler lenf nodu metastazı 

Bölgesel Lenf Nodları (Patolojik) 

pNx Değerlendirilemiyor 

pN0 Metastaz yok ya da sadece izole tümör hücresi (ĠTH) mevcut. 

(ĠTH 0.2 mm‟den büyük olmayan tek tümör hücreleri veya küçük hücre 

kümeleri olarak tanımlanmaktadır. Genellikle immünohistokimyasal (ĠHK) veya 

moleküler yöntemlerle tespit edilir, fakat H&E boyama ile de saptanabilir. ĠTH‟nin 

olması malign aktivite olduğu anlamına gelmemektedir.) 

pN0(i+) Sadece ĠTH 

pN0(mol+) ĠTH yok ancak Revers Transkriptaz Polimeraz Zincir 

Reaksiyonu(RT-PCR) ile pozitif moleküler bulgular mevcut. 

pN1 Mikrometastazlar veya 1-3 aksiller lenf nodunda metastaz ve/veya klinik 

olarak negatif internal mammaryan lenf nodlarında SLNB‟de tespit edilen mikro ya 

da makrometastaz 

pN1mi Mikrometastaz (yaklaĢık olarak 200 hücre, 0,2mm den büyük, 

2mmden küçük) 

pN1a 1-3 lenf nodunda, en az bir tanesi 2 mm‟den büyük metastaz 

pN1b Aynı taraftaki internal mammaryan lenf nodlarında metastazlar(ĠTH 

hariç) 

pN1c pN1a + pN1b 
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pN2 4-9 lenf nodunda metastaz veya aksiller lenf nodlarında metastaz 

olmaksızın klinik olarak tespit edilen internal mammaryan lenf nodlarında metastaz 

pN2a 4-9 aksiller lenf nodunda metastaz (en az birinde 2 mm‟den daha büyük 

tümör varlığı) 

pN2b Aksiller lenf nodunda metastaz olmaksızın klinik veya patolojik olarak 

tespit edilen internal mammaryan lenf nodu metastazları 

pN3 10 veya daha fazla lenf nodunda metastaz; veya infraklavikuler lenf 

nodunda metastaz (Düzey III); veya bir ya da daha fazla düzey I, II aksiller lenf nodu 

metastazı varlığında aynı taraf internal mammaryan lenf nodlarında klinik olarak 

tespit edilen metastaz; veya klinik olarak tespit edilemeyen, SLNB ile saptanan 

internal mammaryan lenf nodunda mikro veya makrometastaz ve 3‟den fazla aksiller 

lenf nodunda metastaz; veya aynı taraf supraklavikuler lenf nodlarında metastaz 

pN3a 10 ya da daha fazla aksiller lenf nodu metastazı (en az birinde 2 

mm‟den daha büyük tümör depoziti); veya infraklavikuler lenf nodu metastazı 

(Düzey III) 

pN3b Bir ya da daha fazla aksiller lenf nodu metastazı varlığında aynı taraf 

internal mammaryan lenf nodlarında klinik olarak tespit edilebilen lenf nodu 

metastazı; veya klinik olarak tespit edilmeyen SLNB ile saptanan internal 

mammaryan lenf nodlarında mikro veya makrometastaz ve 3‟den fazla aksiller lenf 

nodunda metastaz 

pN3c Supraklavikuler lenf nodu metastazı 

Uzak Metastaz 

M0 Uzak metastaza ait klinik ve radyolojik bulgu yok 

cM0(i+) Uzak metastaza ait klinik veya radyolojik bulgu yok fakat metastaza 

ait semptom ve bulgusu olmayan hastada kanda, kemik iliğinde veya bölgesel 

olmayan lenf nodlarında 0.2 mm‟den büyük olmayan moleküler veya mikroskopik 

olarak saptanmıĢ tümör hücreleri 

cM1 Klinik ve radyolojik olarak saptanmıĢ uzak metastaz 
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pM1 Uzak organlarda, histolojik olarak tanımlanmıĢ herhangi bir metastaz 

veya bölgesel olmayan lenf nodlarında 0,2mm den büyük metastaz 

Tablo 1: AJCC Kanser Evreleme Kılavuzu, Meme Kanseri Evreleme Sistemi (41) 

 

T0 ve T1 tümörler, sadece nodal mikrometastaz varlığı olması durumunda 

(N1mi) Evre IB olarak sınıflandırılır. 

M0, M0(i+)‟ide kapsar. 

pM0 doğru bir tanımlama değildir, M0 sadece klinik olarak tanımlanır. 

Neoadjuvan tedavi öncesi M1, Evre IV olarak sınıflandırılır. Tedavi sonrası 

tümör yanıtı olsa dahi hasta Evre IV olarak sınıflandırılmaya devam edilir. 



 17 

2.1.7 Prognostik Faktörler 

YaĢ ve Menopozal Durum: YaĢ ve menopozal durumun diğer prognostik 

faktörlere göre prognoza etkisi daha zayıftır. Bir çalıĢmada 45-49 yaĢ arasındaki 

hastaların en iyi prognoza sahip olduğu tespit edilmiĢtir. 35 yaĢ altı ve çok ileri 

yaĢlarda prognozun daha kötü olduğu tespit edilmiĢtir (42-43). 

Aksiller Lenf Nodu Tutulumu: Aksiller lenf nodu metastazı meme 

kanserinde bilinen en önemli prognostik faktördür. Aksiller lenf nodu tutulumu ile 

uzak metastaz arasında da iliĢki vardır. Hastalıksız yaĢam süresi, nüks, nüks hızı ve 

tedaviye yanıtsızlık pozitif aksiller lenf nodu sayısı ile orantılı bulunmuĢtur (44). 

N0: Lenf düğümü negatif; 5 yıllık sağkalım %82,8 

N1: 1-3 lenf düğümü tutulumu olan, 5 yıllık sağkalım %73 

N2: 4-9 lenf düğümü tutulumu olan, 5 yıllık sağkalım %45,7 

N3: 10 ve fazla lenf düğümü tutulumu olan, 5 yıllık sağkalım %28,4 (45). 

Tümör Boyutu: Tümör boyutu arttıkça aksiller nod tutulumundan bağımsız 

olarak nüks riski artmaktadır (46). 

Histolojik ve Nükleer Grade: Histolojik grade önemli bir prognostik 

faktördür. Üç morfolojik özellik değerlendirilerek grade belirlenmektedir (tubul 

formasyonu, nükleer pleomorfizm, mitoz sayısı). Grade arttıkça prognoz 

kötüleĢmektedir (47-49). 

Lenfovasküler Ġnvazyon: Lenfovasküler invazyon lenf nodu metastazı ile 

iliĢkilidir. Lenf düğümü tutulumundan bağımsız kötü prognostik faktördür (50). 

Histolojik Tip: SEER (Surveillence, Epidemiology and End Results) 

programı ile 160.000 invaziv meme kanser hastası incelenmiĢ, hastaların %68‟i 

invaziv duktal karsinom, %6‟sı invaziv lobüler karsinom, %4 tubuler, %3 medüller, 

%2 müsinöz, %0,5 inflamatuar karsinom olarak tespit edilmiĢtir. Alt tiplere göre 5 

yıllık sağ kalımları sırasıyla %79, %84, %96, %82, %95, %18‟dir (51). 
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Hormon Reseptörleri: Hormon reseptör pozitif olan hastalar, aynı evrede 

hormon   reseptör negatif hastalarla karĢılaĢtırılmıĢ. Reseptör pozitif olan hastalarda 

5 yıllık hastalıksız sağ kalımlarının daha yüksek olduğu tespit edilmiĢtir (50). 

HER2: HER2 amplifikasyonu veya overekspresyonu, hormon reseptör 

negatifliği, yüksek tümör gradı, yüksek tümör proliferasyonu kötü prognoz 

göstergesidir (50). 

Tedaviye bağlı faktörler: Yapılan ameliyatın tipi, cerrahi sınır pozitifliği, 

aksillanın yönetimi, cerrahi ekibin tecrübesi, adjuvan tedavinin baĢlama zamanlaması 

ve içeriği gibi faktörlerin kombinasyonu, lokorejyonel yineleme ve sağkalım üzerine 

etkilidir. 

2.1.8. Tedavi 

2.1.8.1 Cerrahi: Meme kanseri cerrahisinde daha önce kullanılan radikal 

mastektominin yerini zamanla meme koruyucu cerrahi operasyonları almıĢtır. Meme 

koruyucu cerrahinin kontrendikasyonları; daha önce radyoterapi uygulanmıĢ 

memeler, hamilelik, yaygın malign hastalık, yaygın mikrokalsifikasyonlar, aktif 

kollajen vaskuler doku hastalığı ve rölatif olarak multisentrik hastalıktır (52). Meme 

kanserinin lokal kontrolündeki dönüm noktalarından birisi National Surgical 

Adjuvant Breast Project Trial (NSABP) B-06‟dır (53). Bu çalıĢmada meme koruyucu 

cerrahi ile radyoterapi ve mastektomi uygulamasının sağkalım açısından bir fark 

olmadığı tespit edilmiĢtir (54). Meme koruyucu cerrahi ve mastektomi arasındaki en 

önemli fark lokal nüks olmuĢtur. Meme koruyucu cerrahiden sonra lokal nüks %8-20 

arasındadır (55).  

NSABP B-32 çalıĢmasının sonuçları incelendiğinde T1 ve küçük T2 

tümörlerde sentinel nod negatif vakalarda aksilla diseksiyonu yapılmamasının 

sağkalımı olumsuz etkilemediği tespit edilmiĢtir. Sentinel nod pozitif vakalar için 

aksilla disseksiyonu yapılması gerektiği belirtilmiĢtir (56). 

Yapılan prospektif çalıĢmalarda aksiler lenf nodu negatif vakalarda aksilla 

disseksiyonu yapıldığında nüks oranı %0,9-1,4 iken disseksiyon yapılmamıĢ 

vakalarda bu oran %12,5-18,8 olarak bulunmuĢtur (56). Günümüzde klinik olarak 
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aksilla negatif vakalarda sentinel lenf nodu biyopsisi sonucuna göre aksilla 

disseksiyonu  yapılması kabul görmüĢ bir durumdur. 

Neoadjuvan kemoterapi sonrası aksilla pozitifliği aksilla diseksiyonu için 

endikasyondur. Tedavi sonrası lenf nodu negatif olgularda yüksek yalancı negatiflik 

oranı temel problemdir (57). 

Ġleri evre meme kanserinde geleneksel görüĢ ancak palyasyon gerektiğinde 

cerrahi giriĢim yapılmasıdır. Ancak primer tümörün çıkarılmasının sağkalımı olumlu 

etkilediğini belirten çeĢitli yayınlar mevcuttur (58,59). 

Profilaktik mastektomi meme kanseri açısından yüksek risk grubunda yer 

alan vakalarda uygulanmaktadır. ĠĢlem için endikasyonlar: yaygın 

mikrokalsifikasyon varlığı, atipik hiperplazi, lobuler karsinoma in-situ, multisentrik 

kontrlateral meme kanseri, kuvvetli aile hikayesi olarak sayılabilir (60). Özellikle 

BRCA1 ve BRCA2 mutasyonlu kiĢiler bu yöntemden fayda görmektedir. 

2.1.8.2 Adjuvan kemoterapi: Sistemik tedavi; endokrin tedavi, kemoterapi 

ve/veya biyolojik tedavi ile meme kanserinin medikal tedavisinin yapılması olarak 

tanımlanabilir. Tümör karakteristikleri hastaların hangi özgül tip tedaviden fayda 

göreceğini öngördürür. Hormon reseptör pozitif hastalar endokrin tedaviden fayda 

görürken, HER2 pozitiflği HER2 hedefli tedavinin de yararlı olacağını gösterir. 

Erken evre meme kanserinde adjuvan tedaviye; tümör karakteristikleri, hastanın 

sağlık durumu ve hastanın tercihleri doğrultusunda karar verilir. Hormon reseptör 

pozitif meme kanserli hastaya endokrin tedavi uygulanır, hastanın adjuvan sistemik 

tedavi alıp almayacağı hasta ve tümör özelliklerine göre belirlenir. Yüksek tümör 

gradı, büyük tümör çapı (≥2 cm ve üzerinde), patolojik olarak tutulmuĢ lenf nodları 

ve/veya yüksek 21-gen rekürens skoru (≥31) gibi yüksek risk karakteristikleri 

varlığında adjuvan sistemik tedavi de önerilebilmektedir. Östrojen/progesteron 

reseptörleri ve HER2 negatif hastalıkta (üçlü negatif) tümör boyutu ≥0.5 cm ise 

adjuvan kemoterapi önerilir. Zira bu hastalar endokrin tedavi veya HER2 hedefli 

tedavi adayı olmadıklarından adjuvan tedavi olarak tek seçenekleri radyoterapi 

öncesi veya sonrası kemoterapidir. BeĢ milimetreden küçük üçlü negatif meme 

kanserinde de az da olsa sağkalım avantajı sağladığından çoğu hasta adjuvan 
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kemoterapi alır. Bir santimetreden büyük HER2 pozitif meme kanserine kemoterapi 

ve HER2 hedefli tedavi kombinasyonu uygulanırken, bir santimetreden küçük HER2 

pozitif kanserlerde çeliĢki devam etmektedir. Kemoterapi sonrası ÖR pozitif 

hastalıkta adjuvan endokrin tedavi de uygulanır (15). 

Meme kanserinde kullanılan kemoterapi rejimleri Tablo 7‟de özetlenmiĢtir 

(61). 

Tablo 2: Kemoterapi Rejimleri  

Kemoterapi Rejimi  Ġçeriği  

FEC (6 kür) 

5-Fluorourasil 500 mg/m2  

Epirubisin 50 mg/m2 ya da 100mg/m2  

Siklofosfamid 500 mg/m2  

FAC (6kür) 

5-Fluorourasil 500 mg/m2  

Doksorubisin 50 mg/m2  

Siklofosfamid 500 mg/m2  

AC (4 kür) 
Doksorubisin 60 mg/m2 (1. Gün)  

Siklofosfamid 600 mg/m2 (1. Gün)  

EC (8 kür) 
Epirubisin 100mg/m2 (1. Gün)  

Siklofosfamid 830 mg/m2 (1. Gün)  

CMF (6 kür) 

Siklofosfamid 100mg/m2 PO (1-14 gün)  

Metotreksat 40mg/m2 (1&8 gün)  

5-Fluorourasil 600mg/m2 (1&8 gün)  

TAC (6 kür) 

Dosetaksel 75 mg/m2 (1. Gün)  

Doksorubisin 50 mg/m2 (1. Gün)  

Siklofosfamid 500 mg/m2 (1. Gün)  

TC (4 kür) 
Dosetaksel 75 mg/m2 (1. Gün)  

Siklofosfamid 600 mg/m2 (1. Gün)  

AC+T 

AC (4 kür) ardından  

Paklitaksel 80mg/m2/hafta (12 hafta)  

Ya da Dosetaksel 100 mg/m2 (4 kür)  

TRASTUZUMAB (Kt ye ek olarak) 
Trastuzumab 2mg/kg/hafta  

Ya da 6mg/kg/3 hafta  

2.1.8.3 Neoadjuvan kemoterapi: Çoğu lokal ileri evre meme kanseri 

neoadjuvan sistemik tedavi gerektirir. Tedavinin amacı cerrahi öncesi tümör cevabını 

görmek ve tümör biyolojisi hakkında bilgi sahibi olmak ve meme koruyucu cerrahiyi 

mümkün kılmaktır. 
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Neoadjuvan kemoterapide kullanılan ajanlar, adjuvan kemoterapide 

kullanılan ajanlarla aynıdır. Tedaviye taksan eklenmesi ya da antrasiklin sonrasında 

ardıĢık taksan kullanımı ile yanıt oranı artmıĢtır (62). 

NAK a yanıt oranları; hormon reseptör negatif hastalarda, reseptör pozitif 

hastalara oranla daha yüksek bulunmuĢtur (63). 

Her-2 pozitif meme kanserli hastalarda neoadjuvan kemoterapiye trastuzumab 

eklenmesi ile genellikle patolojik tam yanıt (pCR) oranları daha iyi saptanmıĢtır. Bir 

baĢka çalıĢmada ise NAK‟a trastuzumab eklenmesi ile pCR oranları daha yüksek 

bulunmakla birlikte meme koruyucu cerrahi oranları arasında fark saptanmamıĢtır. 

(64). Yapılan çalıĢmalarda; neoadjuvan kemoterapide tek baĢına lapatinib veya 

trastuzumab kullanımına göre kombine kullanımında patolojik tam remisyon oranları 

daha yüksek bulunmuĢtur (65). Her-2 pozitif vakalarda antrasiklin sonrasında 

taksanla beraber trastuzumab kombinasyonu önerilir (66). 

NAK‟ın süresi net olmamakla beraber genellikle 4-6 kür önerilmektedir. 

Neoadjuvan hormonal tedavi; hormon reseptörü pozitif, kemoterapi alamayacak 

postmenapozal hastalarda tercih edilir. Neoadjuvan tedavi süresi 3-4 ay arası 

önerilmektedir (63). 

2.1.8.4 Radyoterapi: Meme koruyucu cerrahi sonrası tüm hastalara, 

mastektomi sonrasında ise aksiller lenf nodu metastazı patolojik olarak saptanmıĢ 

veya pektoral kas fasyası çıkarılmıĢ olsa dahi derin cerrahi sınır pozitifliği gibi lokal 

rekürens riski yüksek olan hastalar için radyoterapi endikasyonu mevcuttur. 

Preoperatif olarak mastektomi sonrası RT olasılığının yüksek olması; mastektomi tipi 

tercihini, rekonstrüksiyon yaklaĢım tercihini ve meme rekonstrüksiyonu için optimal 

zaman tercihini etkileyen önemli bir faktördür. Mastektomi ve aksiller diseksiyon 

yapılmıĢ hastalar incelendiğinde aksiller lenf nodu pozitif hastalarda mastektomi 

sonrası RT uygulamasının rekürenste azalmaya yol açtığı gösterilirken, aksiler lenf 

nodu negatif hastalar için böyle bir etki gösterilmemiĢtir. Bu nedenle hastaların 

preoperatif değerlendirmesi büyük önem taĢımaktadır. Bunun doğru ve etkin olarak 

gerçekleĢtirilmesinde multidisipliner meme kliniklerinin önemi tartıĢılmazdır (15). 
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2.2 Ġnflamasyon 

2.2.1 Fizyoloji 

Ġnflamasyon, iç ve dıĢ uyaranlara karĢı baĢlatılan yaĢamın devamlılığı için 

gerekli olan fakat spesifik olmayan yanıttır. Ġnflamasyonun amacı, uyaranın neden 

olduğu hücresel yaralanmayı tamir etmek, uyaranı sınırlandırarak organizma üzerine 

olan zararlı etkileri engellemektir. Polimorf nükleer lökositler olarak da 

isimlendirilen nötrofiller beyaz kan hücrelerinin çoğunluğunu oluĢturmakta ve 

inflamatuar reaksiyonların erken fazını oluĢturmaktadır (67). Lenfositler farklı 

antijenik determinantlara klonal olarak çeĢitlilik gösteren, antijen reseptörleri 

eksprese eden edinsel immün yanıt hücreleridir. Her bir lenfosit klonu tek bir 

hücreden köken almakta ve tek bir spesifiteye sahip antijen reseptörü taĢımaktadır. 

Lenfositlerin farklı alt tipleri bulunmaktadır. B lenfositler antikor üretiminden 

sorumludur ve olgunlaĢmalarının erken evreleri kemik iliğinde gerçekleĢmektedir. 

Hücresel immünitenin yapı taĢı olan T lenfositleri kemik iliğinden köken almakta ve 

timusta olgunlaĢmaktadır (68). 

2.2.2 Kanserde Ġmmün Yanıt 

Ġmmün sistem; enfeksiyon ajanları, tümörlere ve transplante edilen dokulara 

karĢı immun yanıt oluĢturmaktadır (69). 

Rudolf Virchow 1863 yılında; tümörlerin lökositlerle infiltre edildiğini fark 

ederek tümör hüreleri ile lökositler arasında bir iliĢki olabileceğini vurgulamıĢtır. 

XX. yüzyılın ortalarında, Nobel ödüllü bilim adamı Sir Mac Farlane Burnet ve daha 

sonraki yıllarda Thomas Lewis, „immün gözetim‟ kavramını tanımlamıĢlardır (70). 

“Ġmmün gözetim” immun sistem hücrelerinin tümör oluĢumunu kontrol etmesine 

denilmektedir. 

Ġmmün sistemin baskılandığı farelerle yapılan deneylerde, immün sistemi 

baskılanmıĢ farelerde daha sık ve daha hızlı tümör oluĢtuğu tespit edilmiĢtir. IFN- 

γ‟nın baskılanması veya IFN-γ ile iliĢkili sinyal yolaklarının bloke edilmesiyle 

birlikte bazı tümör tiplerinin oluĢumundaki artıĢ immun sistemin tümör hücrelerine 

karĢı savunma oluĢturabildiğinin kanıtlanmasını sağlamıĢtır (71). 
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Bu deneyler; immün sistemin tümörlere karĢı yalnızca koruyucu rol 

oynamadığı, tümör belirli bir aĢamaya geldikten sonra tümör oluĢumunu 

kolaylaĢtırdığı anlaĢılmıĢtır. Böylece immün sistem ve tümör iliĢkisini tanımlamak 

için kullanılan „immün gözetim‟ terimi yerine Kanserin Ġmmün ġekillendirilmesi 

(Immunoediting) kavramı kabul edilmiĢtir (72). 

Kanserin immün Ģekillendirilmesinin Bertaraf etme (Eliminasyon), 

Dengeleme (Equilibrium) ve KaçıĢ (Escape) olmak üzere üç evresi vardır (72). 

Bertaraf Etme Evresi (Eliminasyon evresi): Ġmmun gözetim evresidir. 

Ġmmun sistem hücreleri tümör hücrelerine ait yabancı antijenleri tespit ederek yanıt 

oluĢturur (73). Doğal öldürücü hücreler (NK) ve Doğal öldürücü T hücreler [Nature 

Killer T cells (NKT)] tarafından salgılanan IFN-γ; anjiogenezisi ve tümör 

hücrelerinin büyümesini durdurur, kaspazların ifade edilmesini artırarak apoptozisi 

uyarır (74). Kontrol altına alınan tümör hücresi dendritik hücreler tarafından lenf 

nodlarına taĢınarak lenfositlere sunulur. Tümör antijenlerini tanıyan T lenfositler 

çoğalarak tümörün bulunduğu yere gider. CD8+ sitotoksik T-hücreler; perforin, 

granzim B gibi granüllerini ortama salarak veya tümörlerle Fas-FasL bağlantısı 

kurarak tümörün lizisine neden olurlar. CD4+ T hücreler ise sitokin salgılayarak 

inflamatuar yanıtın devamını sağlar. B hücreleri de antikor salgılayarak savunmaya 

katılır (75). Savunmada yer alan hücrelerin, moleküllerin baskılanması sonucu tümör 

oluĢumunda meydana gelen artıĢlar; bertaraf etme evresinin varlığını kanıtlamaktadır 

(76). 

Denge Evresi: Tümör hücreleri, immün sistem hücreleri tarafından dengede 

tutulmaktadır. Bu evre üç Ģekilde sonuçlanabilir. Tümör bertaraf edilebilir, tümör 

yaĢam boyu dengede kalabilir veya tümör kaçıĢ fazına geçerek ilerleyebilir (69). 

KaçıĢ Evresi: Genetik karakteri değiĢen hücre,  immun sistem tarafından 

daha az tanınır. Tanınan tümör hücreleri immun sistem tarafından elimine edilir ve 

geriye immun sistem tarafından tanınmayan tümör hücreleri kalır. Bu olaya tümörün 

immun sistem tarafından yontulması denir (71). Tümör hücreleri, antijen sunumunda 

görevli bazı moleküllerini kaybederek antijenlerini sunamaz hale gelir (77). Ayrıca, 

IFN-γ reseptörleri veya bu reseptörle iliĢkili sinyal yolu moleküllerinde de kayıplar 
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olması sebebiyle antiproliferatif ve apopitotik sinyalleri alamaz (76). Ayrıca tümör 

hücresi; vascular endothelial growth factor (VEGF), transforming growth factor-beta 

(TGF-β), Prostaglandin E2 (PGE2), interlökin-10 (IL-10), COX2 gibi immün sistemi 

baskılayan mediatörler salgılamaya baĢlar (78,79).  

Son zamanlarda kanser prognozunda; inflamasyonun rolünün aydınlatılması 

büyük ilgi çekmektedir. C-reaktif Protein, trombositoz, nötrofili ve lenfopeni gibi 

belirteçler ile kanser prognozunun iliĢkisi araĢtırılmaktadır (80). C-reaktif protein ve 

albümin kombinasyonu kullanılarak elde edilen DeğiĢtirilmiĢ Glasgow Prognostik 

skorunun akciğer, gastrointestinal tümör ve renal kanserlerde tümör evresinden 

bağımsız prognostik değere sahip olduğu gösterilmiĢtir (81,82). 

Nötrofil Lenfosit Oranı (NLR)‟nin prognostik rolü kolon (83), over (84), 

uroepitelyal (85), pankreas (86), böbrek (87) kanserlerinde gösterilmiĢtir. Ayrıca 

renal hücreli karsinom, metastatik melanom ve ileri evre küçük hücreli dıĢı akciğer 

kanseri olan hastalarda tedavi öncesi yüksek Nötrofil Lenfosit Oranı (NLR)‟nın kötü 

prognoz ile ilĢkili olduğu tespit edilmiĢtir (78,79,88). 

Son çalıĢmalarda; meme kanserinde tümör geliĢimi ve kanser progresyonunda 

konakçının immun cevabının rolü kanıtlanmıĢtır (89). Meme kanserli hastalarda, 

artmıĢ nötrofil sayısı kötü prognoz ile iliĢkili bulunmuĢtur (90). Nötrofiller 

ekstraselüler matriksi yeniden Ģekillendirerek ve immun sistemin sitolitik aktivitesini 

baskılayarak ve mutasyon oranını artıran reaktif oksijen radikallleri, NO ve arjinaz 

sekresyonu sağlayarak tümör büyümesi ve metastaza yardımcı olduğu gösterilmiĢtir 

(91-94). Önceki çalıĢmaların sonuçları, tümör infiltre nötrofillerin tümör büyümesini, 

anjiyojenezis ve tümör hücresi intravazasyonu artırabileceğini göstermektedir (95-

98). Ek olarak, dolaĢımdaki nötrofillerin, tümör büyümesini sağlayan inflamatuar 

mediatörleri ürettiği ve kanser prognozuyla iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (86). Aksine, 

tümörde lenfositlerin varlığı, meme kanserinde kemoterapiye daha iyi yanıt ve daha 

iyi prognoz ile iliĢkilidir (99). Tümör infiltre lenfositler; tümörün büyümesine ve 

migrasyonuna engel olarak organizmayı tümör hücrelerinden korumaktadır (100). 

Ayrıca, dolaĢımdaki yüksek lenfosit oranı birçok kanser tipinde uzun yaĢam süresi 

ile iliĢkili iken dolaĢımdaki düĢük lenfosit sayısı kanser progresyonu ve kötü 

prognozla ile iliĢkilendirilmiĢtir (101-105). 



 25 

Tümör hücreleri veya mikroçevresindeki hücrelerden salınan IL1, IL3, IL6 

gibi inflamatuar sitokinler megakaryositleri stimule ederek platelet artıĢına neden 

olmaktadır (106). Trombositler; trombosit türevli büyüme faktörü (PDGF), platelet 

faktörü 4 (PF4) ve VEGF gibi bazı büyüme faktörleri salgılayarak tümör hücrelerinin 

proliferasyonunu, adhezyonunu, anjiyogenezi artırarak tümör büyümesi ve metastazı 

sağlar (107). 

Neoadjuvan tedavi alan üçlü negatif meme kanseri vakalarıyla yapılan kohort 

çalıĢmasında PLR prognostik biyobelirteç olabileceği, düĢük PLR'li hastalarda daha 

yüksek patolojik tam yanıt, hastalıksız sağkalım ve total sağkalım oranları 

bildirilmiĢtir (108). 

Trombosit-lenfosit oranı düĢük meme kanseri hastaları moleküler alt tipinden 

bağımsız olarak neoadjuvan kemoterapi ile tedavi edildiğinde daha yüksek bir tam 

patolojik yanıt elde edildiği bildirilmiĢtir (109).  

Neoadjuvan kemoterapi öncesi yüksek NLR seviyelerinin neoadjuvan 

kemoterapiye daha zayıf yanıt ve sonuç olarak daha kötü prognozu iĢaret edebileceği 

bildirilmiĢtir (110). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

HaydarpaĢa Numune Eğitim ve AraĢtırma Hastanesinde 2015-2020 yılları 

arasında meme kanseri nedeniyle neoadjuvan kemoterapi sonrası ameliyat edilen 

hastalar geriye dönük olarak incelendi. Neoadjuvan kemoterapi öncesi hemogram 

sonucuna ulaĢılamayan,  aktif enfeksiyonu olan, eĢlik eden hematolojik hastalık, 

kronik inflamatuar hastalık ve 2. primer kanseri bulunan hastalar çalıĢma dıĢı tutuldu. 

ÇalıĢmaya alınan 150 meme kanseri hastasının, yaĢ, cinsiyet, NAK öncesi tümör 

boyutu, NAK sonrası tümör boyutu, NAK öncesi lenf nodu tutulumu durumu, 

histopatolojik tip, moleküler subtip, nükleer grade, NAK öncesi nötrofil, lenfosit, 

trombosit sayıları ve postoperatif patoloji raporunda NAK‟a tümör yanıtı,  hastane 

bilgi yönetim sistemi kullanılarak biyokimya laboratuvarı ve patoloji laboratuvarı 

kayıtlarından elde edildi. 

Hastaların hemen NAK öncesi tam kan sayımları çalıĢmada kullanıldı. 

Nötrofil/Lenfosit oranı; nötrofil sayısının (n/μl) lenfosit sayısına (n/μl) bölünmesi ile 

Platelet/Lenfosit oranı ise platelet sayısının (n/μl) lenfosit sayısına (n/μl) bölünmesi 

ile elde edildi. Daha önceki çalıĢmalar ıĢığında  PLR için cut-off değeri 150 olarak 

belirlenirken, NLR için cut off noktası hesaplanması düĢünüldü. NLR için cut off 

noktası saptamada ROC analizi ve tanı tarama testleri kullanılmıĢtır. Cut off noktası 

2.24 olarak saptanmıĢtır. NLR ölçümünün 2.24 kesme değeri için; duyarlılık %73.77, 

özgüllük %77.53, pozitif kestirim değeri %69.23, negatif kestirim değeri %81.18 ve 

doğruluk %76.00‟dir. Elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %79.2 standart 

hatası %3.8 olarak saptanmıĢtır. 

Östrojen reseptörü (ER) ve progesteron reseptörünün (PR) ekspresyonu, 

immünhistokimya ile belirlendi. Olguya bağlı olarak HER2 ekspresyonu 

immünohistokimya veya flourescent in situ hibridizasyon (FISH) ile belirlendi. 3 + 

olan vakalar HER2 pozitif olarak değerlendirildi. Moleküler subtipler luminal A, 

luminal B, HER 2, ve üçlü negatif grup olmak üzere 4 gruba ayrıldı. 

Hastalara NAK rejiminde siklofosfamid, 5 florourasil antrasiklin ve/veya 

taksanlar HER 2 eksprese eden gruba kemotreapiye ek trastuzumab verilmiĢtir. 
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NAK sonrası opere edilen hastaların postoperatif piyes patoloji raporları 

incelendi. Tümörün kemoterapi yanıtı Sataloff‟s kriterlerine göre değerlendirildi. 

Patolojik tam yanıt geriye memede ya da aksillada invazif hastalığın kalmaması 

olarak değerlendirildi (ypT0ypN0). Meme ve aksilla yanıtı da ayrı ayrı olarak da 

değerlendirildi. Memede tam yanıt olanlar ypT0, aksilla tam yanıt olanlar ypN0 

olarak kabul edildi. 

Ġstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 

(Kaysville, Utah, USA) programı kullanıldı. ÇalıĢma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran, 

minimum, maksimum) kullanıldı. Nicel verilerin normal dağılıma uygunlukları 

Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk testi ve grafiksel değerlendirmeler ile 

sınanmıĢtır. Normal dağılım gösteren nicel verilerin iki grup karĢılaĢtırmalarında 

Student t Test, normal dağılım göstermeyen verilerin iki grup karĢılaĢtırmalarında ise 

Mann Whitney U testi kullanıldı. Nitel verilerin karĢılaĢtırılmasında ise Pearson Ki-

Kare testi ve Fisher‟s Exact test kullanıldı. NLR için cut off belirlemede tanı tarama 

testleri (duyarlılık, özgüllük, PKD, NKD) ve ROC Curve analizi kullanıldı.  

Anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢma 150 kadın olgu ile yapılmıĢtır. Olguların yaĢları 18 ile 79 arasında 

değiĢmekte olup, ortalama 45.55±10.71 yıldır; %14.0‟ü (n=21) 35 yaĢın altında iken, 

%34.7‟si (n=52) 35-44 yaĢ, %32.0‟si (n=48) 45-54 yaĢ aralığında, %19.3‟ü (n=29) 

55 yaĢ ve üzerindedir. 

 

ġekil 2: YaĢ Dağılımı 

Hastaların NAK öncesi tümör boyutları 8 ile 95 mm arasında değiĢmekte 

olup, ortalama 33.14±15.42 mm ‟dir. 

Histopatolojik olarak yapılan sınıflandırmada hastaların %75.3‟ünün (n=113) 

invazif duktal karsinom , %8.7‟sinin (n=13) invazif lobuler karsinom , %16.0‟sının 

(n=24) spesifik tip (medüller, müsinöz, kolloidal, metaplastik apokrin dif. gibi) 

olduğu görüldü. 

Nükleer  grade seviyelerine göre dağılımına bakıldığında, 9 hastanın grade  1, 

39 hastanın grade 2, 102  hastanın ise grade 3 olduğu görüldü. 

Moleküler subtiplere göre hasta dağılımına bakıldığında ise  %19.3‟ünün 

(n=29) Luminal A, %35.3‟ünün (n=53) Luminal B, %29.3‟ünün (n=44) HER 2 ve 

%16.1‟inin (n=24) üçlü negatif olduğu görüldü.  

< 35 yaş 
14,0% 

35-44 yaş 
34,7% 

45-54 yaş 
32,0% 

≥ 55 yaş 
19,3% 

Yaş (yıl) 
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ġekil 3: Moleküler Subtiplere Göre Dağılım 

Hastaların %80 inde (n=120) NAK öncesinde yapılan aksiller lenf nodu 

biyopsisinde metastaz olduğu saptandı. 

Hastaların  %34.7‟sinde (n=52) patolojik tam yanıt (PCR), %42.7‟sinde 

(n=64) memede tam yanıt ve %44.0‟ünde (n=66) aksillada tam yanıt görülmektedir. 

 

ġekil 4: PCR, Memede Tam Yanıt ve Aksillada Tam Yanıt Oranları 

19,3% 

35,3% 

29,3% 

16,1% 
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Tablo 3: Klinikopatolojik Özellikler 

  n (%) 

NAK öncesi tümör boyutu (mm) 
Ort 33,14 

Range 8-95 

Ki67 
<14 23 (15,3) 
≥14 127 (84,7) 

NG 

1 9 (6,0) 

2 39 (26,0) 

3 102 (68,0) 

Histopatolojik tip 

IDK 113 (75,3) 

ILK 13 (8,7) 

Diğer 24 (16,0) 

NAK öncesi LN tutulumu 
Yok 30 (20) 

Var 120 (80) 

Moleküler subtip 

Luminal A 29 (19,3) 

Luminal B 53 (35,3) 

HER 2 44 (29,3) 

Üçlü Negatif 24 (16,1) 

PCR 

 

Yok 98 (65,3) 

Var 52 (34,7) 

Memede tam yanıt 
Yok 86 (57,3) 

Var 64 (42,7) 

Aksillada tam yanıt 
Yok 84 (56,0) 

Var 66 (44,0) 

Hastaların %59.3‟ünün (n=89) PLR ölçümü cut-off değer olan 150 altında 

iken, %40.7‟sinin (n=61) 150 ve üzerindedir. 
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Tablo 4: PLR Düzeylerine Göre Klinikopatolojik Özelliklerin Değerlendirilmesi 

 

Low PLR  

(< 150) (n=89) 

High PLR 

(≥150) (n=61) P 
n (%) n (%) 

YaĢ  

Min-Mak 

(Medyan) 
18-77 (46) 25-79 (43) 

a
0,058 

Ort±Ss 46,92±10,87 43,56±10,22  

< 30 yaĢ 13 (14,6) 8 (13,1)  

35-44 yaĢ 25 (28,1) 27 (44,3)  

45-54 yaĢ 29 (32,6) 19 (31,1)  

≥ 55 yaĢ 22 (24,7) 7 (11,5)  

NAK öncesi tümör 

boyutu (mm) 

Min-Mak 

(Medyan) 
8-90 (30) 10-95 (30) 

b
0,752 

Ort±Ss 33,12±14,64 33,16±16,62  

Ki67 
<14 13 (14,6) 10 (16,4) 

c
0,765 

≥14 76 (85,4) 51 (83,6)  

NG 

1 4 (4,5) 5 (8,2) 
c
0,409 

2 26 (29,2) 13 (21,3)  

3 59 (66,3) 43 (70,5)  

Histopatolojik tip 

IDK 65 (73,0) 48 (78,7) 
c
0,442 

ILK 7 (7,9) 6 (9,8)  

DĠĞER 17 (19,1) 7 (11,5)  

NAK öncesi LN 

tutulumu 

Yok 20 (22,5) 11 (18,0) 
c
0,510 

Var 69 (77,5) 50 (82,0)  

Moleküler subtip 

Luminal A 17 (19,1) 12 (19,7) 
c
0,538 

Luminal B 29 (32,6) 24 (39,3)  

HER 2 30 (33,7) 14 (23)  

Üçlü Negatif 13 (14,6) 11 (18)  

Tablo 5: PLR Düzeylerine Göre PCR, Meme Yanıtı ve Aksilla Yanıtlarının 

Değerlendirilmesi 

 

 

                                    Low PLR  

(< 150) (n=89) 

High PLR 

(≥150) (n=61) 
P 

  n (%) n (%)  

PCR 

 

Yok 51 (57,3) 47 (77,0) 
c
0,013* 

Var 38 (42,7) 14 (23,0)  

Meme yanıt 
Yok 44 (49,4) 42 (68,9) 

c
0,018* 

Var 45 (50,6) 19 (31,1)  

Aksilla yanıt 
Yok 42 (47,2) 42 (68,9) 

c
0,009** 

Var 47 (52,8) 19 (31,1)  

Hastaların  PLR düzeylerine göre; yaĢları, NAK öncesi tümör boyutları ve 

Ki-67 düzeyleri, tümör gradeleri, histopatolojik tipleri, NAK öncesi LN tutulumu 

olup olmaması ve moleküler subtipleri  arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p>0.05). Bununla birlikte hastalarda PLR düzeylerine göre PCR 
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görülme oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0.013; 

p<0.05); PLR 150 nin altında olan grupta PCR görülme oranı  PLR 150 ve üzerinde 

olan grupta PCR görülme oranından daha yüksek bulunmuĢtur. Ayrıca PLR 

düzeylerine göre  memede  tam yanıt görülme oranları arasında da istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmıĢtır (p=0.018; p<0.05); PLR nin 150 ve üstünde olduğu  

grupta meme yanıtı oranları, düĢük olan gruba göre daha düĢük izlenmiĢtir. Aksilla 

yanıtı içinde aynı durum geçerlirdir (p=0.009; p<0.05).  

 

ġekil 5: PLR Düzeylerine Göre PCR Görülme Oranları Dağılımı 

Tablo 6: Moleküler Subtiplere Göre PCR Sonuçları ile PLR Düzeyleri ĠliĢkisi 

SUB TYPE PLR düzeyleri 
PCR (-) PCR (+) 

P 
n (%) n (%) 

Luminal A (n=29) 
Low PLR (< 150) 17 (100) 0 

-
 

High PLR (≥ 150) 12 (100) 0  

Luminal B (n=53) 
Low PLR (< 150) 20 (69,0) 9 (31,0) 

c
0,226 

High PLR (≥ 150) 20 (83,3) 4 (16,7)  

HER 2 (n=44) 
Low PLR (< 150) 6 (20,0) 24 (80,0) 

d
0,152 

High PLR (≥ 150) 6 (42,9) 8 (57,1)  

Üçlü Negatif 

(n=24) 

Low PLR (< 150) 8 (61,5) 5 (38,5) 
d
0,386 

High PLR (≥ 150) 9 (81,8) 2 (18,2)  

Tüm moleküler subtiplerde PLR düzeyleri ile PCR arasında istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05). 
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Tablo 7: Moleküler Subtiplere göre Meme Yanıtı Sonucuna ile PLR Düzeyleri 

ĠliĢkisi 

SUB TYPE PLR düzeyleri 

Memede tam 

yanıt (-) 

Memede tam 

yanıt (+) P 

n (%) n (%) 

Luminal A (n=29) 
Low PLR (< 150) 16 (94,1) 1 (5,9) 

d
1,000 

High PLR (≥ 150) 11 (91,7) 1 (8,3)  

Luminal B (n=53) 
Low PLR (< 150) 17 (58,6) 12 (41,4) 

c
0,111 

High PLR (≥ 150) 19 (79,2) 5 (20,8)  

HER 2 (n=44) 
Low PLR (< 150) 5 (16,7) 25 (83,3) 

d
0,434 

High PLR (≥ 150) 4 (28,6) 10 (71,4)  

Üçlü Negatif 

(n=24) 

Low PLR (< 150) 6 (46,2) 7 (53,8) 
d
0,240 

High PLR (≥ 150) 8 (72,7) 3 (27,3)  

Tüm moleküler subtiplerde PLR düzeyleri ile memede tam yanıt arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Tablo 8: Moleküler Subtiplere göre Aksilla Yanıtı Sonucuna ile PLR Düzeyleri 

ĠliĢkisi 

SUB TYPE PLR düzeyleri 

Aksilla yanıt  

(-) 

Aksilla yanıt  

(+) P 

n (%) n (%) 

Luminal A (n=29) 
Low PLR (< 150) 16 (94,1) 1 (5,9) 

d
1,000 

High PLR (≥ 150) 12 (100) 0 (0)  

Luminal B (n=53) 
Low PLR (< 150) 16 (55,2) 13 (44,8) 

c
0,394 

High PLR (≥ 150) 16 (66,7) 8 (33,3)  

HER 2 (n=44) 
Low PLR (< 150) 3 (10,0) 27 (90,0) 

d
0,019* 

High PLR (≥ 150) 6 (42,9) 8 (57,1)  

Üçlü Negatif 

(n=24) 

Low PLR (< 150) 7 (53,8) 6 (46,2) 
d
0,423 

High PLR (≥ 150) 8 (72,7) 3 (27,3)  

Luminal A, luminal B, üçlü negatif subtiplerde PLR düzeyleri ile aksillada 

tam yanıt arasında istatiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmamasına rağmen, HER 2 

grubunda PLR düzeyleri ile aksillada tam yanıt arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmıĢtır  (p=0.019; p<0.05). PLR düzeyi 150  nin altında olanlarda aksillada tam 

yanıt görülme oranı 150 ve üzerinde olanlara göre daha yüksek bulunmuĢtur. 
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ġekil 6: HER 2 Grubunda PLR Düzeyleri ile Aksillada Tam Yanıt ĠliĢkisi 

NLR için cut off noktası saptamada ROC analizi ve tanı tarama testleri 

kullanılmıĢtır. 

Tablo 9: NLR Ölçümü Ġçin Tanı Tarama Testleri ve ROC Curve Sonuçları 

 

Diagnostic Scan ROC Curve 

p Cut 

off 
Sensitivite Spesifisite 

Positive 

Predictive 

Value 

Negative 

Predictive 

Value 

Area 

95% 

Confidence 

Interval 

NLR 
≥ 

2,24 
73,77 77,53 69,23 81,18 0,792 

0,717-

0,866 
0,001** 

NLR ölçümü için cut off noktası 2.24 ve üzeri olarak saptanmıĢtır. NLR 

ölçümünün 2.24 kesme değeri için; duyarlılık %73.77, özgüllük %77.53, pozitif 

kestirim değeri %69.23, negatif kestirim değeri %81.18 ve doğruluk %76.00‟dir. 

Elde edilen ROC eğrisinde altta kalan alan %79.2 standart hatası %3.8 olarak 

saptanmıĢtır. 
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ġekil 7: NLR Ölçümüne ĠliĢkin ROC Eğrisi 

Hastaların %56.6‟sının (n=85) NLR ölçümü cut-off değer olan 2.24 altında 

iken, %43.4‟ünin (n=65) 2.24 ve üzerindedir. 
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Tablo 10: NLR Düzeylerine Göre Klinikopatolojik Özelliklerin Değerlendirilmesi 

 

Low NLR 

(< 2.24) (n=85) 

High NLR 

(≥2.24) (n=65) P 

n (%) n (%) 

YaĢ (yıl) 

Min-Mak 

(Medyan) 
30-77 (45) 8-79 (45) 

a
0,624 

Ort±Ss 45,93±10,60 45,06±10,91  

< 30 yaĢ 13 (15,3) 8 (12,3)  

35-44 yaĢ 28 (32,9) 24 (36,9)  

45-54 yaĢ 25 (29,4) 23 (35,4)  

≥ 55 yaĢ 19 (22,4) 10 (15,4)  

Ki67 
Ki67< 14 12 (14,1) 11 (16,9) 

c
0,637 

Ki67≥ 14 73 (85,9) 54 (83,1)  

NG 

1 2 (2,4) 7 (10,8) 
c
0,099 

2 23 (27,1) 16 (24,6)  

3 60 (70,6) 42 (64,6)  

Patoloji sonucu 

IDK 66 (77,6) 47 (72,3) 
c
0,494 

ILK 8 (9,4) 5 (7,7)  

IDK+ILK 11 (12,9) 13 (20)  

NAK öncesi LN 
Yok 17 (20) 14 (21,5) 

c
0,818 

Var 68 (80) 51 (78,5)  

SUB TYPE 

Luminal A 16 (18,8) 13 (20) 
c
0,735 

Luminal B 28 (32,9) 25 (38,5)  

HER 2 28 (32,9) 16 (24,6)  

Triple Negatif 13 (15,3) 11 (16,9)  

 

Tablo 11: NLR Düzeylerine Göre PCR, Meme Yanıtı ve Aksilla Yanıtlarının 

Değerlendirilmesi 

 

Low NLR (< 2.24) 

(n=85) 

High NLR (≥ 2.24) 

(n=65) P 

n (%) n (%) 

PCR 

 

Yok 53 (62,4) 45 (69,2) 
c
0,380 

Var 32 (37,6) 20 (30,8)  

Memede tam yanıt 
Yok 47 (55,3) 39 (60,0) 

c
0,564 

Var 38 (44,7) 26 (40,0)  

Aksillada tam  yanıt 
Yok 42 (49,4) 42 (64,6) 

c
0,063 

Var 43 (50,6) 23 (35,4)  

Hastaların  NLR düzeylerine göre; yaĢları, NAK öncesi tümör boyutları ve 

Ki-67 düzeyleri, tümör gradeleri, histopatolojik tipleri, NAK öncesi LN tutulumu 

olup olmaması ve moleküler subtipleri  arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (p>0.05). Ayrıca Hastaların NLR düzeyleri ile PCR, memede tam 

yanıt, aksillada tam yanıt saptanması arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki 

bulunamamıĢtır (p>0,05). 
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Tablo 12: Moleküler Subtiplere Göre PCR Sonuçları ile NLR Düzeyleri ĠliĢkisi 

SUB TYPE NLR düzeyleri 
PCR (-) PCR (+) 

p 
n (%) n (%) 

Luminal A (n=29) 
Low NLR (< 2.24) 16 (100) 0 - 

High NLR (≥ 2.24) 13 (100) 0  

Luminal B (n=53) 
Low NLR (< 2.24) 21 (75,0) 7 (25,0) c

0,933 

High NLR (≥ 2.24) 19 (76,0) 6 (24,0  

HER 2 (n=44) 
Low NLR (< 2.24) 7 (25,0) 21 (75,0) d

0,732 

High NLR (≥ 2.24) 5 (31,3) 11 (68,8)  

Üçlü Negatif 

(n=24) 

Low NLR (< 2.24) 9 (69,2) 4 (30,8) d
1,000 

High NLR (≥ 2.24) 8 (72,7) 3 (27,3)  

Tüm moleküler subtiplerde NLR düzeyleri ile PCR arasında istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Tablo 13: Moleküler Subtiplere Göre Meme Yanıtı Sonucu ile NLR Düzeyleri 

ĠliĢkisi 

SUB TYPE NLR düzeyleri 

Meme yanıt  

(-) 

Meme yanıt 

(+) p 

n (%) n (%) 

Luminal A (n=29) 
Low NLR (< 2.24) 15 (93,8) 1 (6,3) d

1,000 

High NLR (≥ 2.24) 12 (92,3) 1 (7,7)  

Luminal B (n=53) 
Low NLR (< 2.24) 19 (67,9) 9 (32,1) c

0,991 

High NLR (≥ 2.24) 17 (68,0) 8 (32,0)  

HER 2 (n=44) 
Low NLR (< 2.24) 6 (21,4) 22 (78,6) d

1,000 

High NLR (≥ 2.24) 3 (18,8) 13 (81,3)  

Üçlü Negatif 

(n=24) 

Low NLR (< 2.24) 7 (53,8) 6 (46,2) d
0,697 

High NLR (≥ 2.24) 7 (63,6) 4 (36,4)  

Tüm moleküler subtiplerde NLR düzeyleri ile memede tam yanıt arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Tablo 14: Moleküler Subtiplere Göre Aksilla Yanıtı Sonucuna ile NLR Düzeyleri 

ĠliĢkisi 

SUB TYPE NLR düzeyleri 

Aksilla yanıt  

(-) 

Aksilla yanıt  

(+) P 

n (%) n (%) 

Luminal A (n=29) 
Low NLR (< 2.24) 15 (93,8) 1 (6,3) d

1,000 

High NLR (≥ 2.24) 13 (100) 0 (0)  

Luminal B (n=53) 
Low NLR (< 2.24) 15 (53,6) 13 (46,4) c

0,284 

High NLR (≥ 2.24) 17 (68,0) 8 (32,0)  

HER 2 (n=44) 
Low NLR (< 2.24) 4 (14,3) 24 (85,7) d

0,250 

High NLR (≥ 2.24) 5 (31,3) 11 (68,8)  

Üçlü Negatif 

(n=24) 

Low NLR (< 2.24) 8 (61,5) 5 (38,5) d
1,000 

High NLR (≥ 2.24) 7 (63,6) 4 (36,4)  
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Tüm moleküler subtiplerde NLR düzeyleri ile aksillada tam yanıt arasında 

istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Tablo 15: NLR/PLR Kombinasyonunun pCR ile iliĢkisi 

NLR/PLR n=150 (%) pCR (%) p  değeri 

high/high 45        (30) 9    (17.3)  

low/high 16        (11) 5    (9.6) 0.358 

high/low 20        (13) 11  (21.2) 0.004* 

low/low 69         (46) 27  (51.9) 0.031* 

*p<0.05 NLR: Nötrofil Lenfosit Oranı PLR: Platelet  Lenfosit Oranı PCR: Patolojik Tam Yanıt 

 NLR/PLR kombinasyonunun pCR için prediktif değerini analiz ettik ve en 

yüksek pCR (51.9%) oranını lowNLR/lowPLR profile sahip olan hastalarda bulduk 

(p<0.05). 
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5. TARTIġMA 

Günümüzde meme kanseri, akciğer kanserini de geride bırakarak, kadınlarda 

en sık görülen ve en çok ölüme neden olan kanser türü haline gelmiĢtir. 

GLOBOCAN 2018 verilerine göre, kadınlarda görülen kanserlerin %25‟inin ve 

kansere bağlı kadın ölümlerinin %15‟inin nedeninin meme kanseri olduğu 

görülmektedir (16). 

Meme kanserinde neoadjuvan kemoterapi ile tedaviye baĢlamak meme 

koruyucu cerrahi Ģansını artırmakta ve postoperatif nüks riskini azalmaktadır. 

Neoadjuvan kemoterapi 1980'lerde tanıtıldığından beri Lokal Ġleri Meme Kanseri 

hastalarına yaklaĢımda standart hale gelmiĢtir (3). 

Patolojik tam yanıt meme kanseri vakalarında çok güçlü bir prognostik 

faktördür (111). Neoadjuvan kemoterapi ile ilgili son dönemlerde yapılan 

çalıĢmalarda PCR nin uzun dönem klinik sonuçları (hastalıksız ve total sağkalım 

gibi) öngörmedeki önemi ortaya çıkmıĢtır (112,113).  

Bu çalıĢmada, hastaların  %34.7‟sinde (n=52) patolojik tam yanıt (PCR), 

%42.7‟sinde (n=64) memede tam yanıt ve %44‟ünde (n=66) aksillada tam yanıt 

görülmektedir. Literatürde %20 ile %40 arasında değiĢen PCR oranı bu çalıĢmada da 

literatür ile uyumlu olarak bulunmuĢtur (114).  Luminal A tümörlerde PCR e hiç 

rastlanmazken iken Luminal B de %24,5 HER2 grubunda %72,7 üçlü negatif 

olanlarda ise %29,1 olarak saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada olduğu gibi Xiaoxian ve 

arkadaĢlarının ve Cuello Lopez ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmalarda da en yüksek 

PCR oranı HER 2 zengin tümörlerde iken bunu üçlü negatif tümörler ve son olarak 

luminal tip tümörler takip etmiĢtir (115,109). 

Sistemik inflamasyonun tümör progresyonunda önemli bir rol oynadığı iyi 

bilinmektedir. Birçok çalıĢma, artmıĢ inflamatuar belirteçlerin, örneğin nötrofil / 

lenfosit oranı (NLR) ve trombosit / lenfosit oranı (PLR), farklı solid organ 

maligniteleri olan hastalarda kötü prognozu iĢaret edeceğini göstermektedir. . NLR 
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ve PLR oranlarının kemosensitiviteyle ilgili olabileceğini dair çalıĢmalar da 

bulunmaktadır (6-14). 

Son çalıĢmalarda; meme kanserinde tümör geliĢimi ve kanser progresyonunda 

konakçının immun cevabının rolü kanıtlanmıĢtır (116). Kanser hastalarında 

inflamatuar cevabın olması ve nötrofil, lenfosit ve plateletin bu inflamasyonda etkin 

rol alması nedeniyle NLR‟nin ve PLR‟nin inflamatuar bir belirteç olarak 

kullanılabileceği düĢünülmüĢtür. Trombosit kaynaklı büyüme faktörleri sıklıkla 

kanser hücreleri tarafından büyük miktarlarda oluĢturulur ve kanser histolojisi 

üzerinde etkili olur. Primer tümörün büyümesine, invazyonuna, metastazına katkıda 

bulundukları tespit edilmiĢtir. Dolayısıyla periferik kanda trombosit sayısı tümör 

aktivitesinin bir göstergesi olabilirken, tümör büyümesine immün yanıttan sorumlu 

lenfositler de tümör supresyonunun göstergesi olarak düĢünülebilir. Bu da bize düĢük 

PLR grubunda iyi prognoz ve yüksek kemoterapi sensitivitesiyle korele olan yüksek 

antitümör aktivitesini gösterir. Bizim  bu çalıĢmadaki amacımız neoadjuvan tedavi 

öncesi tam kan sayımında bakılan PLR ve NLR düzeylerinin tümörün kemoterapiye 

yanıtını öngörmedeki değerini anlamaktır.  

Krenn-Pilko ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada  yüksek PLR düzeyinin (cut-

off: PLR > 292) lenf nodu tutulumu yüksek tümör gradı ile korele olduğu bulunmuĢ 

ve diğer klinikopatolojik özellikler ile PLR düzeyleri arasında iliĢki saptanmamıĢtır 

(10). Asano ve arkadaĢlarının Japon populasyonunda yaptığı çalıĢmada düĢük PLR  

düzeyinin (cut-off: PLR <150) yaĢ (>56) ve postmenapazol durum ile iliĢkili olduğu 

bulunmuĢtur (108).  Bunun yanında Koh ve arkadaĢlarının çalıĢmasında yüksek PLR 

düzeyinin (cut off: >215) yaĢ (>50) ve tümör boyutu (>5 cm) ile korelasyonu 

izlenmekle beraber lenf nodu tutulumu ve tümör gradı ile iliĢkili olmadığı 

görülmüĢtür (12). Cuello Lopez ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada PLR düzeyi ile 

klinikopatolojik özellikler (yaĢ, postmenapozal durum, tümör gradı, tümör boyutu, 

lenf nodu tutulumu, hastalığın evresi gibi ) arasında bir korelasyon bulunamamıĢtır 

(109). Bu çalıĢmada da PLR düzeyleri ile yaĢ, tümör boyutu, tümör gradı, 

histopatolojik tip, lenf nodu tutulumu, KĠ-67 düzeyleri, moleküler subtip gibi 

klinikoplatoljik özellikler arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir iliĢki 

saptanmamıĢtır. Tüm bu çalıĢmalara bakıldığında PLR ile klinikopatolojik özellikler 
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arasındaki iliĢkide farklı sonuçlara varılmasının nedeni olarak hastalığın 

heterojenitesi, toplumların özellikleri arasındaki farklılıkları görebiliriz. 

Asano ve arkadaĢlarının , Cuello Lopez ve arkadaĢlarının, Rafee ve 

arkadaĢlarının çalıĢmalarında düĢük PLR gruplarında moleküler subtiplerden 

bağımsız olarak yüksek PCR oranı saptanmıĢtır (108,109,12) . Bu çalıĢmada da PLR 

düzeylerine göre PCR görülme oranları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmıĢtır; PLR 150 nin altında olan grupta PCR görülme oranı  PLR 150 ve 

üzerinde olan grupta PCR görülme oranından daha yüksek bulunmuĢtur. 

Bildiğimiz kadarıyla literatürde memede patolojik tam yanıt ve aksillada 

patolojik tam yanıtı öngörmede PLR düzeyinin önemini gösteren bir çalıĢma 

yayınlanmamıĢtır. Bu çalıĢmada düĢük  PLR grubunda  memede ve aksillada tam 

yanıt görülme oranları daha yüksek saptanmıĢtır. 

Bu çalıĢmada düĢük PLR grubunda moleküler subtiplerden bağımsız olarak 

PCR oranı yüksek bulunmuĢtur. Ancak Luminal A, luminal B, üçlü negatif 

subtiplerde PLR düzeyleri ile aksillada tam yanıt arasında istatiksel olarak anlamlı 

iliĢki bulunmamasına rağmen, HER 2 grubunda PLR düzeyleri ile aksillada tam yanıt 

arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır. PLR düzeyi 150  nin altında olanlarda 

aksillada tam yanıt görülme oranı 150 ve üzerinde olanlara göre daha yüksek 

bulunmuĢtur. NAK sonrası aksiller değerlendirme ve doğru aksiler cerrahiye karar 

verme açısından bu bilgi klinik önem arzedebilir. 

NLR, son yıllarda inflamasyon için  sistematik bir belirteç olarak 

kullanılmıĢtır ve bu konu birçok hekimin dikkatini çekmiĢtir. NLR nin prognostik 

önemi, birçok kiĢi tarafından yapılan metaanalizlerde hemen hemen tüm tümör 

tiplerinde gösterilmiĢtir (117). 

Bu çalıĢmada NLR düzeyleri ile pCR arasındaki istatistiksel açıdan anlamlı 

bir iliĢki saptanmamıĢtır. Bu konuda literatürde pek çok çalıĢma ve metaanaliz 

yayınlanmıĢtır. Chen ve arkadaĢlarının 215 hastadan oluĢan çalıĢmasında düĢük NLR 

grubunda pCR oranı daha yüksek saptanmıĢtır (118). Aynı Ģekilde Asano ve 

arkadaĢlarının 177 hastadan oluĢan çalıĢmasında ve Qian ve arkadaĢlarının 180 
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hastadan oluĢan çalıĢmasında da benzer sonuçlar elde edilmiĢtir (119,120) . Bu 

sonuçlardan farklı olarak Eryılmaz ve arkadaĢlarının 78 hastadan oluĢan 

çalıĢmasında ve Suppan ve arkadaĢlarının 247 hastdan oluĢan çalıĢmasında bu 

çalıĢmada da olduğu gibi NLR ve pCR arasında iliĢki saptanmamıĢtır (121,122).  Li 

ve arkadaĢlarının yayınladığı 33 çalıĢmadan oluĢan bir metaanalizde birçok solid 

kanser tipinde NLR ile pCR arasındaki iliĢki incelenmiĢtir. Mesane kanseri ve 

rektum kanserinde NLR düzeyleri ile pCR arasında anlamlı iliĢki bulunurken meme 

kanserinde bulunamamıĢtır (123). Xue ve arkadaĢlarının yayınladığı 11 çalıĢmadan 

oluĢan metatanalizde ise yüksek NLR düzeyinin kötü NAK cevabı ile bağlantılı 

olduğu görülmesine rağmen hastalıksız sağkalımda ve total sağkalımda aynı sonuca 

ulaĢılamamıĢtır (124).  

Graziano ve arkadaĢları ve Kim ve arkadaĢları NLR ve PLR 

kombinasyonunun NAK cevabını predikte etmedeki değerini araĢtırmıĢlar. NLR ve 

PLR kombinasyonu NAK ile tedavi edilen hastalarda prognostik bir faktör olarak 

bulunmuĢ ve düĢük NLR ve PLR kombinasyonunun daha iyi NAK cevabını 

öngörmede potansiyel bir prediktör olduğu saptanmıĢtır (125,126) Bizim 

araĢtırmamızda da her ikisinin düĢük olduğu grupta NAK yanıtı iyi bulunmuĢtur. 

Tüm bu çalıĢmalarda NLR ve PLR için farklı cut-off değerleri kullanılmıĢtır. 

Bu çalıĢmada PLR için literatürdeki benzer çalıĢmalar kaynak alınarak cut-off 

değeri 150 olarak belirlenirken NLR için ROC eğrisi çizilerek cut-off değeri 

belirlenmiĢtir. Literatürdeki çalıĢmalar değerlendirildiğinde bazılarında ROC eğrisi 

çizilerek cut-off değerinin belirlendiği görülürken bazılarında önceki çalıĢmalarda 

belirlenen cut-off değerlerinin kullanıldığı görülmüĢtür. Standart bir cut-off değerinin 

bulunmaması çalıĢmaların sonuçlarındaki farklılıkları açıklayabilir. Ayrıca ırklar 

arasındaki farklı cut-off değerlerinin belirlenmesine iliĢkin çalıĢmalar da mevcuttur. 

Örneğin Kafkas ırkında yüksek Nötrofil ve düĢük lenfosit değerleri tespit edilmiĢtir. 

Alkol, sigara kullanımı gibi bazı faktörler de yine hastaların hemogram profilini 

değiĢtirebileceğinden cut-off değeri için farklılıklar oluĢabilir. 

Bu çalıĢmada bazı kısıtlamalar bulunmaktadır. Bunlardan biri çalıĢmanın 

retrospektif olarak yapılmasıdır. Bir diğer kısıtlama ise tek merkezli bir çalıĢma 



 43 

olması nedeniyle vaka sayısının az olmasıdır. Ayrıca PLR ve NLR için standardize 

cut-off değerlerinin olmaması da çalıĢmanın zayıf noktalarından biridir. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERĠLER 

Meme kanseri kadınlarda görülen en sık görülen ve en çok ölüme neden olan 

kanserdir. Meme kanseri tedavisinde yeni erada neoadjuvan kemoterapi çok önemli 

bir yer tutmaktadır. Neoadjuvan kemoterapiye yanıtı etkileyen pek çok faktör 

bulunmakla beraber prediktif değeri yüksek olan parametreler bulup bunları tedaviyi 

Ģekillendirmek için kullanmak fikri çok dikkat çekici bir konudur. Konakçı immun 

yanıtının prognoz ve tedaviye yanıtta önemli olduğu pek çok çalıĢma ile 

bildirilmiĢtir, immunojenik fenotip ve azalmıĢ immun sistem aktivasyonu pCR 

öngörmede fayda sağlayacaktır.  Bu çalıĢmada da amaçladığımız tedavi öncesi NLR 

ve PLR nin kemoterapi yanıtını öngörü değeri birkaç açıdan önem arzetmektedir. 

NLR ve PLR nin rutin kan sayımından rahatlıkla elde edilebilecek parametreler 

olması nedeniyle ucuz, tekrarlanabilir ve kolay ulaĢılabilir olması bunlardan biridir. 

NLR ve PLR nin kemoterapi yanıtını öngörü değeri çok merkezli ve daha fazla hasta 

sayısının olduğu kapsamlı prospektif çalıĢmalarla desteklendiğinde NLR ve PLR‟nin 

prediktif değeri gösterilebilir ve klinikte prognostik belirteç olarak kullanılabilir. 
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