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ERKEN-LOKAL LER EVRE, LOKAL/S STEM K TEDAV DE GEL $MELER OTURUMU-1
Oturum baskanlari: Abdurrahman Isikdo an, Abdullah B y kcelik

Meme Kanseri Patolojisinde Klinisyenin Tedavi Kararini Y nlendirecek Noktalar?
Konugsmaci: Figen zt rk

Meme Kanseri Tarama ve Tanisinda Radyolojik De erlendirme

Konusmaci: Seyma Yildiz

Meme Kanseri Adjuvan Radyoterapi Uygulamasindaki Yenilikler
Konugmaci: B nyamin Kaplan

Meme Kanseri Cerrahisinde  zel Durumlar

Konugsmaci: Alper Akcan
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Oturum baskanlari: Metin  zkan, Mehmet Bilici
10:40-11:00 Erken Evre Pre ve Post Menopozal Hastalarda Optimal Hormonal Tedavi Nasil Olmali?
Konusmaci: Burak Civelek
11:00-11:20 Olgu Sunumu
Konusmaci: Sedat Tarik Firat
11:20-11:40 Meme Kanserinde HER2 Hedefli Adjuvan Tedavi Nasil ve Ne Kadar S reyle Olmahdir?
Konusmaci: Timugin Cil
11:40-12:00 Erken Evre Meme Kanserinde Adjuvan Kemoterapi Verilmeyecek Hasta Var midir?
Konusmaci:B lent Erdo an
12:00-12:10 Olgu Sunumu
Konusmaci: Ender Do an
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Oturum baskanlari: Mesut Seker, Mehmet Ali Ustao Iu
156:00-15:20 Meme Kanserinde Neoadjuvan Tedavi Yaklasimlar (Hangi Hasta Grubuna Hangi Tedavi?)
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Konusmaci: Seval Ay
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Konusmacilar: Semiha Urvay, Mustafa Karaca, Senar Ebing, Yasin Sezgin, O ur Karhan,

M. Muhammed Atci, Nilg n Yildinm, Ahmet Bilgehan $ahin

Tarhigmacilar: Hacer Demir, Murat Araz, Oktay Bozkurt, Mahmut Ucar, Nadiye Akdeniz, Sinan Koca
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09:00-09:40 METASTAT K MEME KANSER OTURUMU-1

Oturum baskanlari: zg r zyllkan, B lent Yalgin

09:00-09:20 HR(+) Metastatik Meme Kanseri Tedavisindeki Gelismeler
Konusmaci:Mahmut G m s
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Oturum baskanlari:Do an Uncu, Mehmet T rk

14:20-14:40 Gebelikte Meme Kanseri Tedavisi Nasil Olmahdir?

Konusmaci:Ayse Ocak Duran

14:40-15:00 BRCA Mutant Hastada Tani Tedavi ve Takip Nasil Olmalidir?

Konusmaci:Ca layan Geredeli
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SOZEL SUNUM 01

Meme Kanserinde Neoadjuvan Kemoterapi Yanitimm Belirlemede 18F-FDG PET/CT ve MRG’in
Birlikte Kullanimi: Retrospektif Tek Merkez Calismasi

Semiha Urvay !

1 Acibadem Kayseri Hastanesi

GIRIS VE AMAC: Giiniimiizde meme kanserinde neo-adjuvan kemoterapi. (NACT) sonras1 klinik cevabi
degerlendirmede standart yaklagim yoktur. Klinik muayene, meme ultrasonografi veya meme MR
(manyetik rezonans) incelemesi en sik kullanilan parametrelerdir. Bu c¢alismanin amaci neoadjuvan
kemoterapi alan meme kanseri hastalarinda tiimor yanitin1 degerlendirmede meme MR ve 18F-FDGPET/
BT (fluorine-18 flurodeoxyglucose positron emisyon tomografisi) ile goriintiilemenin tanisal dogrulugunu

karsilagtirmaktir.

YONTEM: Meme kanseri tanis1 ile neoadjuvan kemoterapi alan hastalarin tedavi yanitlar1 cerrahi dncesi
radyolojik olarak meme MR ve 18F-FDG PET/BT ile degerlendirildi. Bu sonuclar patolojik yanitlar ile
karsilastirildi. Neoadjuvan tedaviye patolojik yanit1 belirlemede Miller Payne derecelendirmesi kullanildi.
Miller payne grade 1 cevap olmasi patolojik yanitsizlik (pNR), grade 2-3-4 cevap olmasi patolojik kismi
yanit (pPR) ve grade 5 cevap olmasi patolojik tam yanit (pCR) olarak degerlendirildi. MR ile radyolojik
yanit degerlendirmesi RECIST kriterlerine gore yapildi. 18F-FDG PET/BT 'de SUV (standardized uptake

value) degerlerinin 2 ve altinda olmasi tam yanit olarak kabul edildi.

BULGULAR: Acibadem Kayseri Hastanesi Tibbi Onkoloji Kliniginde Haziran 2014-Mart 2019 tarihleri
arasinda meme kanseri tanisi ile tedavi géren hastalarin dosyalar retrospektif olarak incelendi. Neoadjuvan
kemoterapi alan hastalardan 36’s1 uygun bulunarak caligmaya dahil edildi. Ortanca yas 44 (25-67)
saptandi. Hastalarin 20(%55.5)’si hormon reseptorii pozitif, 12( %33.3)’si cerbb2 pozitif ve 8 (%22)’i triple
negatifti. Operasyonda 16 (%44.4) hastada patolojik tam yanit, 16(%44.4)hastada patolojik kismi yanit ve
4 (%11.2)hastada patolojik stabil hastalik elde edildi. MR degerlendirmesinin patolojik tam yaniti
degerlendirmedeki duyarliligt %50 ve dzgilligii %83 iken PET BT nin duyarliligi %100 6zgiilligii ise

%30 olarak saptandi.
Neoadjuvan KT sonrasi meme MR degerlendirmede radyolojik ve patolojik yanitlarin
kargilastiriimasi
Radyolojik Patolojik cevap kategorisi (p)
cevap(r)
pCR pPR pNR Toplam

rCR 8 4 0 12
r PR 8 9 4 21
rSD 0 3 0 3
rPD 0 0 0 0

Toplam 16 16 4 36




Neoadjuvan KT sonrasi PET-BT degerlendirmede radyolojik ve patolojik yanitlarin kargilastiriimasi

Radyolojik Patolojik cevap kategorisi (p)
cevap(r)
pCR pPR pNR Toplam

rCR 7 9 0 16
r PR 0 2 1 3
rSD 0 1 0 1
rPD 0 0 0 0

Toplam 7 12 1 20*

*Hastalarin sadece 20‘inde neoadjuvan kemoterapi 6ncesi ve sonrasinda PET BT ile

degerlendirme yapilmigtir.

SONUC: Calismamizda NAC yanitin1 degerlendirmede meme MRG kullanmilmasinin duyarlhiigi diistik
ozgiilligii yiksek iken 18F-FDG PET/BT’nin duyarliligi yiiksek ozgiilliigii diisik saptanmistir. NAC

sonrast ameliyattan Once rezidiiel hastaligi degerlendirmede PET ve MR degerlendirmeleri tamamlayici

ozellik tagimaktadir. Literatlirde de ¢alismamizla uyumlu sekilde PET goriintiilemenin daha fazla hassasiyet

saglarken MR goriintiilemenin daha fazla spesifiklik sagladigi gosterilmistir. Tedavi yanitini anlamak ve

degerlendirmek i¢in iki modalitenin nasil en iyi sekilde birlestirilebilecegi konusunda daha fazla bilgiye

ihtiyag¢ vardir.




SOZEL SUNUM 02

Meme Kanseri Subtipleri ile Viicut Kitle indeksi ve Menapoz Durumunun Arasinda Bir iliski

Varmidir?

Mustafa Karaca !

1 Saghik Bilimleri Universitesi Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

GIRIS VE AMAC: Obezite, basta tip 2 diyabet ve kalp-damar hastaliklari, hipertansiyon, serebrovaskiiler
hastalik, meme kanseri ve ¢esitli kanserler gibi bir¢ok saglik sorununa neden olarak saglik harcamalarini
arttirmaktadir.Literatiirde epidemiyolojik ¢aligmalarda, obezite ile menopoz sonras1 meme kanseri riski
arasinda pozitif bir iligki gosterilirken premenopozal meme kanseri olan hastalarda negatif bir iligki oldugu
raporlanmistir. Gliniimiizde obezitenin meme kanserinin immiinohistokimyasal alt tipleri tizerindeki olasi
etkileri halen menopoz Oncesi ve sonrasi hastalarda belirsizdir . Biz bu c¢alismada, BMI ile meme
kanserinin immiinohistokimyasal alt tipleri arasindaki iligkiyi ve obezitenin menopoz 6ncesi ve sonrasi bu

hastalarda etkisinin olup olmadigini belirlemeyi amagladik.

YONTEM: Bu retrospektif ve arastirict analizde, 2005-2017 yillari arasinda Antalya Egitim ve Arastirma
Hastanesi Onkoloji boliimiinde takip edilen 956 Tiirk kadin meme kanseri hastasinin tibbi kayitlarina
ulastik. Calismaya BMI verileri eksik olan (n: 96), dstrojen ve progestron reseptor durumu eksik (n :160)
hastalar diglandi. Kalan 802 hasta bu caligmaya dahil edildi . Hastalarin demografik verileri, timor
histopatolojisi, tmér immiin alt tipleri, tiimér derecesi, lenfovaskiiler invazyon (LVI), perindral invazyon
(PNI), dstrojen reseptdr (ER) , progesteron reseptdr (PR) ve HER2 durumu kaydedildi. BMI, hastalarin
klinik bilgileri ve nihai durumlar kaydedildi. St. Gallen'de sunulan meme kanseri alt tipleri i¢in yeni
siiflandirma sistemi kullanildi. Luminal A: ER (+) and/or PR (+), HER-2(- ), Ki67<14%; Luminal B with
HER-2 negative: ER(+) and/or PR(+), HER-2(-), Ki-67>14% ; Luminal B with HER-2 positive: ER(+)
and / or PR(+), HER-2(+), any ki-67; HER-2 enriched: ER(-), PR(-), HER-2(+), any ki-67; Basal-like
(triple negative): ER(-), PR(-), HER-2(-) olarak immiin histopatolojik alt gruplara belirlendi. BMI, agirlik
(kg) / boy2 (m2) formiilii ile hesaplandi. BMI<18.5 (underweight), BMI:18.5-24.9 (normal weight),BMI:
25-29.9 (overweight), BMI:30-34.9 (class I obesity), BMI:35-39.9 (class II obesity), BMI:>40 (class III
obesity) olarak degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen tiim hastalarin yas ortalamast 51.5+11.3 idi. Premenopozal grupta
yas ortalamasi 43+6.7 iken postmenopozal grupta 59+8.3 idi. Tiim hastalarin ortalama viicut kitle indeksi
27.243.9 kg/m2 iken premenopozal grupta 26.1+£3.7 kg/m2 ve postmenopozal grupta 28.1£3.9 kg/m?2 idi.
842 hastanin %52.1 ‘I ( n:418) BMI: 25-29.9 kilo fazlalig1 grubunda oldugu saptandi. Obez hasta sayisi
162 (%20.2) oldugu goriildii. Calisma 690 hastada (%86) rekiirens saptanmazken 112 hastada (%14)
rekiirens goriildiigii saptandi. Meme kanserinden 6len hasta sayis1 69 (%8.6) oldugu saptandi (tablo 1).
Hastalar meme kanserinin immiinmolekiiler subtipine gére degerlendirildiginde hem premenopozal hem
de postmenopozal grupta kilo fazlaligi olan grupta 5 subtpinde belirgin olarak daha ¢ok hastada saptandigi
goriildii. Ancak premenopozal grupta Luminal B with HER-2(-) olan grupta vuciit kitle indeksi artikca
hasta sayisinin azaldigi saptandi. (Tablo 2)

Premenopozal hastalarda viicut kitle indeksine gore histopatolojik 6zellikler degerlendirildiginde BMI>30
(kg/m2) olanlarda istatiksel olarak lenfovaskuler invazyon daha sik oldugu gézlendi( p:0.04)(Tablo 3)
Postmenopozal hastalarda vucut kitle indeksi >30 (kg/m2) olanlarda lenfovaskuler invazyon ve perindral

invazyon istatiksel olarak daha sik oldugu gdzlemlendi (sirasiyla,p:0.034,p:0.046). Ayrica postmenopozal



grupta HER-2 positive olanlarin HER-2 negative gruba gore viicut kitle indeksine gore degerlendirildiginde
istatiksel olarak daha sik oldugu gozlemlendi (p:0.05)(Tablo 4)

SONUC: Asirt kilo ile ilgili kanser oranlari kadinlarda erkeklerden daha yiiksektir.Literatiirde yapilan
meta-analizler obezite ile kolorektal kanser, mide kanseri, endometrium kanseri, renal hiicreli kanser,
kolanjiyokarsinom, pankreas kanseri , meme kanseri, d6zefagus adenokarsinomu, over kanseri, multiple
myelom, hepatoseliiler karsinom gibi kanserler arasindaki iligkiyi destekleyen giiglii kanitlar bulmustur .
Bununla birlikte, BKI ile iliskili meme kanseri riski menopozal duruma gére farklilik gdsterir. Menopoz
sonras1 kadinlar arasinda daha yiliksek bir BMI meme kanseri riskinin daha yliksek olmasiyla
iliskilendirilmistir. Yaptigimiz ¢alismada premenoposal hastalarin 359’unun 215 ‘inde (%59.8) kilo
fazlalilig1 ve obezite saptanirken postmenopozal hastalarin 443’{inlin 364’iinde (%82.1) kilo fazlalig1 ve
obezite saptandi. Istatiksel olarak kilo fazlahif1 ve obezite orani postmenopozal hastalarda belirgin olarak
daha fazla idi (p<0.001). Literatiirde yapilan epidemiyolojik kanser riski ¢alismalarinin meta analizinde,
BMI'si daha yiiksek olan kadinlar menopoz sonrasi meme kanseri riski artisi saptanmigtir (% 95 CI
1.1-1.2).Yaptigimiz ¢alismada ise premenopozal hastalarda BMI > 30 olan hasta sayis1t 50 (%13.9) iken
postmenopozal hasta sayist 117 (%26.4) idi. BMI ve postmenopozal meme kanseri riski arasindaki iliski,
Ostrojen onciillerinin (adipoz dokudan) Ostrojene periferik doniisiimiinden kaynaklanan yiiksek Ostrojen
seviyeleri ile aciklanabilir .Ayrica, hiperinsiilinemi de obezite-meme kanseri iliskisini aciklayabilir ¢iinkii
yiiksek bir BMI yiiksek insiilin seviyeleri ile iligkilidir. Meme kanseri subtiplerinde her 2 durumu oldukga
onemlidir ve pozitifligi agresif tumor davranismi gosterir(28). Artmis BKi nden ziyade her 2 pozitif
hastalikta tiimériin biyolojisi prognoz agisindan énem arz eder. Caligmamaizda da her 2 pozitifligi ile BKI
artils1 arasinda ters iligski olup her 2 negatif hastalik her 2 pozitife nazaran postmenopozal hasta grubunda
BKI artis1 ile daha fazla gdzlendi.Premenopozal hastalarda ise BKI artisi ile her 2 negatif hastalik oranmin
azaldig: gozlendi.

Sonugta bu ¢alisma BKI artis1 sle meme kaanseri riskinde artis1 oldugunu desteklemektedir ancak BKI
artis1 ile premenopozal grupta her 2 negatif ve luminl B tip hastaligin azalmasi disinda molekiiler subtip

agisindan istatistiksel anlal bir iligski saptanamamastir.



Tablo 1

Age (median)-years All patients 51.511.3
Premenapausal 43+6.7
Postmenapausal 59+8.3
BMI (Kg/m2 All patients 27.243.9
meantSD
Premenapausal 26.1£3.7
Postmenapausal 28.1£3.9
Menopausal Premenapausal 359 (44.8%)
tatus (n, %
status (n, %) Postmenapausal 443 (55.2%)
Histological subtype (n, %) IDC 737 (91.9%)
ILC 35 (4.4%)
IDC+ILC 29 (3.6%)
Oher 1(0.1%)
BMI classification <18.5 (underweight) 2 (0.2%)
(Kg/m?, n, %) .
18.5-24.9 (normal weight) 220 (27.4%)

25-29.9 (overweight)

418 (52.1%)

30-34.9(class I obesity) 136 (17%)
35-39.9(class II obesity) 21 (2.6%)
>40 (class III obesity) 5(0.6%)
Grade (n, %) Grade 1 78 (9.7%)
Grade 2 468 (58.4%)
Grade 3 256 (31.9%)
Lymphovascular Positive 209 (26.1%)
Ivasion (n, %) Negative 593 (73.9)
Perineural invasion (n, %) Positive 95 (11.8%)
Negative 707 (88.2%)
Neoadjuvant Chemotherapy (n, %) Yes 68 (8.5 %)
No 734 (91.5%)
Adjuvant Chemotherapy (n, %) Yes 603 (75.2%)
No 199 (24.8%)
Adjuvant Radiotherapy (n, %) No 317 (39.5%)
Yes 485 (60.5%)
Adjuvant Hormonotherapy(n,%) No 121 (15.1%)
Yes 681 (84.9%)
Recurrence (n,%) No 690 (86%)
Yes 112 (14%)

Patients status

Disease-free survival

654 (81.5%)

Under treatment

77 (9.6%)

Death from breast cancer

69 (8.6%)

Death due to other causes

2(0.2%)




Tablo 2

Molecular BMI (kg/m?) (n)
Subtypes <18.5 (underweight) | 18.5-24.9|2 5 - 2 9 30-34.9 (class | 35-39.9 | >40 (class | P
(normal | (overweight) 1 obesity) (class IT | III obesity)
weight) obesity)
Pre | Luminal A 1(0.5%) 81(40.1%) 100(49.5%) 16(7.9%) 3(1.5%) 1(0.5%) 0.810
me
a Luminal B with | 0 12(44.4%) 9(33.3%) 5(18.5%) 1(3.7%) 0
P HER-2(-)
aus
al Luminal B with | 0 31(40.8%) 33(43.4%) 9(11.8) 3(3.9%) 0
HER-2(+)
HER2-enriched 0 6(23.1%) 15(57.7%) 5(19.2%) 0 0
Triple-negative/ 0 12(42.9%9 14(50%) 2(7.1%) 0 0
basal-like
Pos | Luminal A 0 51(18%) 156(55.1%) 65(23%) 7(2.5%) 4(1.4%) 0.317
tm
Luminal B with | 0 4(14.8%) 13(48.1%) 10(37%) 0 0
ena
HER-2(-)
pau
sal Luminal B with | 1(1.4%) 17(23.6%) 39(54.2%) 10(13.9%) 5(6.9%) 0
HER-2(+)
HER2-enriched 0 4(14.3%) 17(60.7%) 6(21.4%) 1(3.6%) 0
Triple-negative/ | 0 2(6.1%) 22(66.7%) 8(24.2%) 1(3%) 0
basal-like
Tablo 3
BMI (kg/m?)
< 1 8 18.5-24.9(25 -2 9 .9/ 30-349 (class | 35-39.9 (class | >40 (class | P
(underweight) (normal| (overweight) 1 obesity) 11 obesity) 111 obesity)
weight)
Age 58.0+0 55.948.3 58.5+7.6 62.749.2 59.3+4.6 62.5+6.8 <0.001*
Histological | IDC 1(100%) 69(88.5%) 224(90.7%) 93(93.9%) 14(100%) 4(100%) 0.813
0,
subtype (n, %) |y 0 4(5.1%) 15(6.1%) 2(2%) 0 0
IDC+ILC 0 5(6.4%) 8(3.2%) 4(4%) 0 0
Oher 0 0 0 0 0 0
Grade (n,%) Grade [ 0 12(15.4% 33(13.4%) 5(5%) 1(7.1%) 0 0.371
Grade I 1(100%) 49(62.8%) 142(57.5%) 58(58.6%) 7(50%) 3(75%)
Grade IIT 0 17(21.8%) 72(29.1%) 36(36.4%) 6(42.9%) 1(25%)
LVI(+) 0 12(15.4%) 61(24.7%) 28(28.3%) 8(57.1) 2(50%) 0.034
PNI(+) 0 6(7.7%) 24(9.7%) 16(16.2%) 3(21.4%) 2(50%) 0.046
ER Negative 0 7(9) 45(18.2%) 17(17.2%) 3(21.4%) 0 0.410
Positive 1(100%) 71(91%) 202(81.8%) 82(82.8%) 11(78.6%) 4(100%)
PR Negative 0 15(19.2%) 78(31.6%) 24(24.2%) 3(21.4%) 0 0.189
Positive 1(100%) 63(80.8%) 169(68.4%) 75(75.8%) 11(78.6%) 4(100%)
HER-2 Negative 0 57(73.1%) 191(77.3%) 83(83.8%) 8(57.1%) 4(100%) 0.050
Positive 1(100%) 21(26.9%) 56(22.7%) 16(16.2%) 6(42.9%) 0




Tablo 4

BMI (kg/m?)
< 1 8 18.5-24.9125-29.9/30349 (class | 35-39.9| >40 (class | P
(underweight) (normal weight) | (overweight) 1 obesity) (class II | III obesity)
obesity)
Age 31.0£0 39.946.7 44.0+6.1 43.0+5.9 47.1+7.2 46.0+0 <0.001*
Histological | IDC 1(100%) 131(92.3%9 157(91.8%) 35(94.6%9 7(100%) 1(100%) 0.709
subtype (n, %)
ILC 0 9(6.3%) 5(2.9%) 0 0 0
IDCHILC 0 1(0.7%) 9(5.3%) 2(5.4%) 0 0
Oher 0 1(0.7%) 0 0 0 0
Grade (n,%) Grade I 0 10(7%) 15(8.8%) 2(5.4%) 0 0 0.608
Grade 1T 1(100%) 85(59.9%) 94(55%) 20(54.1%) 7(100%) 1(100%)
Grade IIT 0 47(33.1%) 62(36.3%) 15(40.5%) 0 0
LVI(+) 0 35(24.6%) 51(29.8%) 9(24.3%) 3(42.9%) 0 0.947
PNI(+) 0 11(7.7%) 27(15.8%) 3(8.1%) 3(42.9%) 0 0.04
ER Negative 0 19(13.4%) 32(18.7%) 9(24.3%) 1(14.3) 0 0.619
Positive 1(100%) 123(86.6%) 139(81.3) 28(75.7%) 6(85.7%) 1(100%)
PR Negative 0 34(23.9%) 52(30.4%) 8(21.6%) 1(14.3%) 0 0.619
Positive 1(100%) 108(76.1%) 119(69.6%) 29(78.4%) 6(85.7%) 1(100%)
HER-2 Negative 1(100%) 105(73.9%) 123(71.9%) 23(62.2%) 4(57.1%) 1(100%) 0.620
Positive 0 37(26.1%) 48(28.1%) 14(37.8%) 3(42.9%) 0




SOZEL SUNUM 03

Non-Metastatik Meme Kanseri Hastalarinda Lenf Nodu Metastazim Etkileyen Faktorler

Senar Ebin¢!, Erkan Bilen !
1 Dicle iiniversitesi Tip Fakiiltesi i¢ hastaliklart AD, Tibbi onkoloji bilim dali

GIRIS VE AMAC: Meme kanseri diinya capinda en sik teshis konulan kanser tiirii olup kadinlarda
ozellikle 40-49 yaslar1 arasinda kanserden oliimlerin 6nde gelen sebepleri arasinda yer almaktadir. Bu
hastalara sunulacak tedavi secenegi hastaligin baslangictaki prezentasyon sekline gore degismektedir.
Gelismis olan iilkelerde hastalar daha ¢ok non-metastatik evrede bagvuruyorken bu durum gelismekte olan
iilkeler i¢in gegerli olmayabilir. Hastaligin tedavi yaklasimi timor boyutu, lenf nodu tutulumu ve metastaz
varligina baglh olarak farklilik arz etmektedir. Meme kanserinde aksiler nodal tutulum varligt; timoriin
boyutu, lokalizasyonu, histolojik gradi ve primer tiimorde lenfatik invazyon varlig: ile iligkilidir. Bir veya
iki sentinel lenf nodu pozitifligi axiller disseksiyon gerektirmezken, li¢ veya daha fazla nod pozitifligi
hastanin diger 6zellikleriyle birlikte degerlendirilmek iizere axiller disseksiyonu giindeme getirmektedir.
Diger yandan axiller disseksiyon yapilan hastalarin bir kisminda iist ekstremitede gelisen lenf 6dem
hastanin hayat kalitesini 6nemli derecede etkilemektedir. Biz bu ¢alismamizda non-metastatik meme
kanseri hastalarinda perindral invazyon ve lenfovaskiiler invazyon varligi ile lenf nodu tutulumu arasinda

bir iligki olup olmadiginm arastirdik.

YONTEM: Calismamiza Ocak 2016 ile Mayis 2019 tarihleri arasinda hastanemize bagvurmus ve
hastanemizde opere olmus non metastatik 111 meme kanseri hastasini dahil ettik. Hastalarin 2’si erkek ve
109’u kadm idi. hastalarin dosyalarindan retrospektif olarak tiimér reseptor durumu, Ki 67 diizeyi,
patolojik lenf nodu varligi, patolojik tiimor boyutu, lenfovaskiiler invazyon ve perindral invazyon varligi

tarand1. Lenf nodu tutulumu ve diger parametrelerin istatistiksel olarak iligkisi aragtirild.

BULGULAR: Hastalarimizin ortalama yas1 48,6 (27-83) idi. Hastalarin %27 Luminal A, %50,4 Luminal
B, %10,8 HER2 pozitif grup ve %10,8 Triple negatif idi. 32 (%28,8) hastada perindral invazyon, 56
(%50,5) kiside lenfovaskiiler invazyon mevcut idi. Lenf nodu tutulumu olan vaka orani % 65,8 (73) idi. Bu
hastalarda %60,3 pN1, %26 pN2, %13,7 pN3 hastalik vardi. Axiller lenf nodu tutlumu olan grubun %38,4
kadarinda perindral invazyon, %74 lenfovaskiiler invazyon izlenirken, aksiler lenf nodu metastaz1 olmayan

grupta ise %10,5 perindral invazyon ve %5,3 lenfovaskiiler invazyon mevcut idi.

TARTISMA: Giiniimiizde meme kanserinde timor boyutu, lenf nodu pozitifligi ve metastaz durumunun
prognoz lizerindeki etkisi bilinmektedir. Daha onceki ¢alismalarda tiimor ¢api, lenfovaskiiler tutulum,
timor gradi ve histolojisinin axiller lenf nodu pozitifligi lizerindeki etkisi arastirilmistir.  Biz de
caligmamizda operable non metastatik meme kanseri hastalarinda axiller lenf nodu tutulumunu etkileyen
parametreleri arastirdik. Calismamizda hasta yasi, tiimor boyutu, HER2 durumu, progesteron reseptor
durumunun lenf nodu tutulumu ile anlaml iligkisi olmadigimi goézledik. Diger taraftan estrojen reseptor
pozitifligi ile lenf nodu tutulumu arasinda sinirda anlamli bulgu izlendi (p= 0,111). Perinéral invazyon
(p=0,004) ve lenfovaskiiler invazyon (p<0,001) varlig1 lenf nodu tutulumu ile yakindan iligkili idi.
Lenfovaskiiler invazyon ve perindral invazyonun ikisi de N statusu arttik¢a pozitiflik orani artmakta idi. N1
hastalikta bu oran sirasiyla %61,4 ve %13,6 iken N3 hastalikta sirasiyla %100 ve %90 idi ve bu durum
istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,001).



SONUC: Meme kanseri tedavileri arasinda yer alan axiller disseksiyonun hayat kalitesi ve postoperatif
morbidite lizerinde etkisi bilinmektedir. Mastektomi materiyalinden axiller durumunu gésteren belirteglerin
bilinmesi axiller yaklasimda yol gosterici olacaktir. Biz de bu calismamizda lenf nodu pozitifligini

gosterebilecek parametreleri arastirdik. Perindral invazyon ve lenfovaskiiler invazyonun axiller lenf nodu

tutulumu ile iligkili oldugunu tespit ettik.



SOZEL SUNUM 04

Operable Meme Kanserli Hastalarda Tami Aninda Obezitenin Tiimér Boyutu ve Lenf Nodu

Tutulumu ile Tligkisi

Yasin Sezgin 1, Zuhat Urakg !
I Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dali, Diyarbakir

GIRIS VE AMAC: Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanser tiirii olup, tiim diinyada kanserle
iligkili en sik 6liim sebeplerinden biridir. Obezite, meme kanserinde degistirilebilir bir risk faktorii olup
yapilan ¢aligsmalarda tan1 aninda obezite varligmin daha biiyiik tiimor boyutu ve aksiller tutulumla iliskili
oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismamizda, operable meme kanserli kadin hastalarda obezitenin tani1 anindaki

timor boyutu ve aksiller lenf nodu tutulumu ile iligkisi degerlendirildi.

YONTEM: Dicle Universitesi Tibbi Onkoloji Kliniginde Haziran 2018 ile Mart 2019 tarihleri arasinda
meme kanseri teshisi konulan hastalar retrospektif olarak tarandi. Operable meme kanseri tanisi olan 99
kadm hasta galismaya dahil edildi. Calismada tan1 aninda obezitenin (VKI>30 kg/m?) lenf nodu tutulumu
(NO, N1, N2, N3) ve timor boyutu (T1,T2,T3) ile iliskisi degerlendirildi. Bu c¢alismada penalize
proportional odds logistik regresyon (pPOLR) kullanildi. Primer sonlanim ile potansiyel prediktorler
arasindaki iligki odds orani (OO) ve %95 giiven araligi (GA) ile belirlendi.

BULGULAR: Calismaya alinan hastalarin ortanca yasi 47 idi. Hastalarin ortalama VKIi 29.57 kg/m?
(25.9-32.9 kg/m?) olarak saptandi. Tiimor boyutuna gore hastalardan 29°u (%29,3) T1 tiimor, 58’1 (%58,6)
T2 tiimor ve 12°si (%12,1) ise T3 ve {stii timordii. Lenf nodu tutulumuna gore; 35 (%35,4) hasta NO, 36
(%36,4) hasta N1, 18 (%18,2) hasta N2 ve 10 (%10,1) hasta ise N3’tii.Yapilan POLR analizinde, tan
anindaki tiimor boyutu (T1-T2-T3) ile VKI arasinda bir iliski saptanmazken (model LRX2=83, R2=0.547
ve c-index=0.856) (Tablo 1), tan1 anindaki yiiksek VKI ile lenf nodu (NO, N1,N2,N3) tutulumu arasinda
anlaml bir iliski saptandi (VKI 25’ten 35’e, 00=2.98, %95 GA 1.42-6.28, p=0.004) (Tablo 2).

TARTISMA: Obezitenin meme kanseri ile iligkisi hala tartismali bir konu olup bizim calismamizda,
operable meme kanserli hastalarda tam aninda yiiksek VKi’nin lenf nodu tutulumu ile iliskili oldugu

saptanirken, timér boyutu ile VKI arasinda istatiksel bir anlamlilik saptanmadi.
SONUC: Tam aninda yiiksek VKi’ye sahip olan operble meme kanserli hastalarin aksiller lenf nodu
tutulumu agisindan dikkatle degerlendirilmeleri gerekmektedir. Bu konuda daha fazla hasta sayisi ile

prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Tablo 2



SOZEL SUNUM 05

Triple Negatif Meme Kanserinde Notrofil Lenfosit Orani ile Trombosit Lenfosit Oraninin

Prognostik Degeri

Ogur Karhan', Halis Yerlikaya?®
I Dicle Universitesi Tibbi Onkoloji Béliimii
2 Diyarbakir SB Gazi Yasargil Egitim Hastanesi Tibbi Onkoloji

GIRIS VE AMAC: riple negatif meme kanseri tiim meme kanserlerinin yaklasik %15’ini olusturur ve
diger alt tiplere gore daha agresif seyreder. Tiimdr mikrogevresi, inflamasyon ve immiin cevap timor
progresyonu ve prognozu iizerinde etkilidir. Notrofil lenfosit oran1 (NLO) ve trombosit lenfosit orani
(TLO) immiin-inflamasyon indeksi olarak birgok solid organ tlimdriinde prognozu predikte etmektedir. Biz
bu ¢aligma ile triple negatif meme kanserinde NLO ve TLO nun prognozu predite edip etmedigini bulmay1

amacladik

YONTEM: 2014-2018 yillar1 arasinda Dicle Univeristesi Tibbi Onkoloji poliklinigine basvuran meme
kanseri tanili hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Triple negatif toplam 54 hasta saptandi,
hastalarin tan1 aninda metastatik olup olmadigi, notrofil, trombosit , lenfosit degerleri ile n6trofil lenfosit ve
trombosit lenfosit oranlar1 hesaplandi. NLO i¢in 2, TLO i¢in 200 cut off degeri olarak kabul edildi.

BULGULAR: Toplam 54 hastadan 30 hastada progresyon gelismis olup 29 hasta takipler sirasinda exitus
olmus. Trombosit/lenfosit oran1 (TLO) <200 olanlar ile TLO >200 olanlar karsilagtirildiginda birinci grupta
yer alan hastalarin ortanca progresyonsuz sag kalimi 49 ay iken TLO>200 olanlarin ortanca sag kalimlari
13 ay olarak saptand1 (p:0,02). OS acisindan bakildiginda ortanca genel sagkalim ilk grupta 61 ay ikinci
grup 53 ay olarak saptanmasma ragmen istatiksel olarak anlamli degildi. NLO <2 ile NLO >2 olarak
degerlendirildiginde iki grubun PFS ve OS degerleri benzer olarak bulunmus olup istatiksel anlamlilik
saptanmamistir. Metastatik ve non-metastatik gruplar NLO ve TLO agisindan degerlendirildiginde; non-
metastatik grupta ortanca TLO 152 iken metastatik grupta 221 olarak bulunmus (p:0.009) NLO ise her iki

grupta benzer olarak bulunmus olup istatiksel olarak anlamli degildi.

SONUC: Triple negatif meme kanseri kotii prognozlu olup daha dnceden yapilan ¢alismalarda TLO ve
NLO’nun yanit1 predikte edebilecegi iddia edilmistir. Biz bu ¢alisma ile TLO<200 altinda olan hastalarda
PFS daha iyi saptadik, yalmz genel sagkalim avantaji istatiksel olarak anlamli degildi. NLO’nun ise hem
PFS hem OS’yi predikte etmedigini saptadik. Tan1 aninda metastatik ve non-metastatik gruplar
degerlendirildiginde tan1 aninda non-metastatik grupta TLO daha diisiik olup, istatiksel olarak anlamli

olarak saptandi.



SOZEL SUNUM 06

Meme Kanseri Tanis1 Sonrasi BRCA Mutasyonu Saptanan Hastalarin Demografik Ozellikleri

M. Mustafa Atci!, Caglayan Geredeli!
1 SBU Okmeydam Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Meme kanserleri diinya genelinde, kadinlarda en sik goriilen ve en sik 6liime neden
olan kanserdir. BRCA mutasyonu meme kanserli hastalarin yaklasik 5-6%’lik bir kisminda goriiliir. BRCA
mutasyonu olan hastalarla ilgili ¢ogu ¢alisma metastatik hastalikla ilgilidir ancak iilkemizde, daha erken
evrelerde BRCA mutant hastalar1 konu alan ¢alisma sayis1 olduk¢a azdir. Biz bu nedenle tiim evrelerde
BRCA mutasyonu ag¢isindan incelenen ve mutasyon saptanan hastalarin 6zelliklerini paylasarak bu konuya

dikkat ¢ekmeyi amagladik.

YONTEM: 2014-2018 yillari arasinda, Okmeydam Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji
Kliniginde meme kanseri tanis1 alan ve BRCA mutasyonu istenen hastalar tarandi. Hastalarin BRCA istem
sebepleri Tibbi genetik poliklinik kayitlarindan alindi. Hastalarin demografik, patolojik, laboratuar ve

tedavilerine ait veriler arsiv dosyalarindan alindi.

BULGULAR: Calisma amaciyla BRCA mutasyonu i¢in genetik test istenen toplam 237 hasta dosyasi
tarand1. Hastalarin 32 (13.5%)’ sinde BRCA mutasyonu pozitif saptandi. Hastalarin yas ortalamasi 44.09
olarak hesaplandi. Menapoz durumu agisindan bakildiginda BRCA mutant hastalarin 75% (n=24)" i
premenapozaldi. Evre I, 11, III ve IV hastalik oranlar1 sirasiyla 12.5%(n=4), 25.0%(n=8), 46.9%(n=15) ve
15.6%(n=5) olarak hesaplandi. Mutant hastalarin biiyiik boliimii hormon reseptor pozitifti (59.3%). BRCA
mutasyonu agisindan genetik test isteminin en sik nedenleri sirasiyla <40 yas hastalik, <60 yas triple negatif
hastalik ve birinci derece akrabada meme kanseri dykiisii olmastyd: (n=97, 69 ve 46). BRCA mutasyonu
saptanan 32 hasta istem nedenleri agisindan incelendiginde ise en sik nedenler sirasiyla <60 yas triple
negatif hastalik, <40 yas hastalik ve birinci derece akrabada meme kanseri Oykiisii olmasiydi (n=12
(37.5%), 11(34.5%) ve 9(28%)). Lokal-lokal ileri evredeki 27 hastanin 12 (44.4%)’ sinde 18 ay igerisinde

metastaz gelisti.

SONUC: Calismamiz tek merkez deneyimi olmasina ragmen, yeterli hasta sayisina sahiptir ve hekimin bir
gerekce ile BRCA testi istedigi hastalarda mutasyon saptama oranmnin 5-6%’ dan, 13-14% dolayina
yiikseldigini ve BRCA mutant hastalarin kisa siire igerisinde metastatik siirece gectiklerini gostermesi
agisindan 6nemlidir. Ulkemiz sartlarinda BRCA mutasyonu agisindan test istenen hastalarda ortalama
sonu¢ alinma siiresi 2 aydir bu nedenle tedavi degisikligi yapmasa bile BRCA testinin daha erken siirecte

istenmesi onemli olacaktir.



SOZEL SUNUM 07

Senkron Bilateral Meme Kanserli Hastalarin Klinikopatolojik Ozellikleri

Nilgiin YILDIRIM !
! Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Boliimii, Elazig

GIRIS VE AMAC: Bilateral senkron meme kanseri tiim meme kanserli olgular i¢inde %1-2,6 oraninda
goriilmekte olup, unilateral meme kanserine oranla daha kotii prognoza sahiptir. Her ne kadar senkron
meme kanseri tanimu literatiirde farklilik gosterse de, meme kanserinin ilk teshisini izleyen ilk 3 ay ya da 1
yil icinde kontralateral memede kanser gelisimi olarak tamimlanmaktadir. Bilateral meme kanseri
(BMK)'nin prognozunun daha kétii oldugu agik olmasina ragmen, niiks oranmi ve hastaliksiz sagkalim
konusunda sinirh veri bulunmaktadir. Bu ¢alismada bilateral senkron meme kanseri nedeniyle takip edilen

hastalarin demografik ve histopatolojik 6zellikler ile sagkalim siireleri incelenmistir.

YONTEM: Ayni zamanda bilateral meme kanseri tanis1 alan 11 hasta retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin tan1 aninda yas, histopatolojik ozellikleri, evreleri ve aldiklar1 tedaviler ve sagkalim siireleri

degerlendirildi.

BULGULAR: Tanida ortalama yas 58 idi (40-82). Median takip siiresi 22 (6-73) aydi. Bes hasta (% 45)
premenopozal ve alt1 (% 55 ) hasta tam1 aninda postmenapozal donemdeydi. Sadece 1 hastanin ailesinde
meme kanseri 0ykiisii olan birinci derece akrabasi vardi. Histolojik kanser tiirii 8 hastada (% 73) 2 memede
ayniyd: ve 3 hastada (% 27) 2 memede farkliydi. 7 hastada histolojik olarak bilateral invaziv duktal
karsinom (IDK) vardi. Bir hasta metaplastik /IDK, bir hastada invaziv papiller karsinoma /IDK, bir hasta
IDK/Miisindz karsinom, bir hasta bilateral invaziv lobuler karsinoma (ILK), bir hastada bilateral mikst
(IDK+ILK) meme karsinomuna sahipti. 7 hastada dstrojen reseptorleri (ER'ler) ve progesteron reseptorleri
(PR'ler) yiiksek pozitifti. Tanida metastatik olan 3 hastanin negatif ER'si, pozitif c-erbB2’si vardi. Pozitif
hormon reseptorleri olan 2 hastada, c-erbB2 pozitifligi tespit edildi. Tiimor hiicrelerinde ER ve PR ile
niikleer boyama oran1 medyani sirasiyla % 77 ve yaklasik % 51 idi. Hastalarin ¢ogu tan1 aninda ileri evre
hastaliga sahipti. 1 hastanin evre 2, 5 hastanin evre 3 ve 5 hastanin da tani1 aninda evre 4 hastaligi mevcuttu.
2018 yilinda tani alan ii¢ hasta neoadjuvan kemoterapi aldi ve opere oldu. Bu hastalardan birinde tani
aninda tek kemik metastaz1 mevcuttu, tedavi sonrast metastazi kaybolan hasta bilateral MRM+AD sonrasi
hormonoterapi ile takip ediliyor. Tan1 aninda metastatik olan 5 hastanin iigiinde yalnizca kemik metastazi,
birinde de servikal lenf nodu metastazi mevcuttu. Visseral organ metastazi olmayan hastalarin tiimiine
cerrahi uygulanmisti. Pre-op PET-CT’ sinde metastaz saptanmayan bilateral evre IIIB, IIIC olan hastaya
cerrahi sonrasi yapilan tetkiklerde kemik metastazi saptanmisti. Hastalarin ortalama sagkalim siiresi
31(14-47) aydi. Tan1 aninda metastatik olan 3 hasta ile takipte metastaz gelisen bir hasta eks oldu. Hasta

sayisinin azlig1 nedeniyle PFS analizi yapilamadi (Tablo 1).

SONUC: Her iki meme de saptanan tiimorlerin histopatolojik 6zellikleri %80 kars1 taraf ile uyumluydu.
Hastalarin biiyiik cogunluguna ileri evrede tan1 konmustu. Literatiirde rapor edilen risk faktorlerinin dikkate
almarak karsi memede olasi ikincil primer kanser gelisiminin erken evrede tespit edilmesi saglanabilir.
Senkron bilateral meme kanseri nadir goriiliir ve kotii prognozludur. Bu yilizden hastalar karst memede

kanser gelisimi acisindan tan aldiktan sonra dikkatli degerlendirilmelidir.



Tablo 1. Hastalarin demografik ve histopatolojik 6zellikleri

Hasta
Z.B.
M.O.
N.B.
G.0.
N.C.
K.K.
T.G.
0.A.
S.K.
H.L

AS.

Yas
60
44
63
40
73
72
48
47
82
42

67

Menapoz
Postmenapoz
Premenapoz
Postmenapoz
Premenapoz
Postmenapoz
Postmenapoz
Premenapoz
Premenapoz
Postmenapoz
Premenapoz

Postmenapoz

Histopatolo
ji
IDK/IDK

IDK/IDK
IDK/IDK
IDK/ IDK

Metaplastik/
IDK
IDK/Papiller
Ca
ILK/ ILK
Mikst/
Mikst
Misindz/
IDK
IDK/IDK

IDK/IDK

OR

%80

%90

%30

%95
%90
%70

%90

PR

%60

%5

%90

%60

%95

%90

%50

%20

%15

c-erbB2

pTNM

T3NOMO/
T3N3MO

T3N2M1/
T3N2M1

T4N3Mx/
T4N2Mx

T2NIMx/
TIN3Mx

T3NXM1

T2NOMO/
T2NOMO
TINIMx/
TisNO

T3N2M1/
T3N3M1

T2N1Mx/
TIN2Mx

Evre

1IB/IIIC

v

IIC/IIB

1IB/IIC

v

IIA

MI-1v?

v

IIB/IIA

v

v

Neoadjuva
n
yok
yok
yok
yok
yok
yok
var
var
var
yok

yok

24

22



SOZEL SUNUM 08

HER?2 Pozitif Metastatik Meme Kanserinde Tek Merkez Pertuzumab Deneyimi

Ahmet Bilgehan Sahin 1, Birol Ocak !, Erdem Cubuk¢u !
! Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar: Anabilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, BURSA

GIRIS VE AMAC: Meme kanseri, diinyada kadinlarda goriilen en sik kanserdir ve kansere bagli dliimlerin
en onde gelen nedenidir. Meme kanseri teshisi konan kadinlarin yiizde 5’inde metastatik hastalik mevcuttur.
Meme kanserlerinin yaklagik yiizde 20'si, bir epidermal biiylime faktorii reseptorii olan HER2’yi asir1
eksprese eder. HER2'yi hedef alan tedaviler, HER2-pozitif metastatik meme kanserinin dogal seyrini
degistirmis olup hastalarda sagkalimi iyilestirmistir. Pertuzumab, HER2'min hiicre dis1 dimerizasyon
bolgesini baglayan ve kendisine veya EGFR ailesinin diger iyelerine baglanmasini dnleyen bir monoklonal
antikordur. HER2 pozitif yeni tan1 metastatik hastalikta pertuzumab, trastuzumab ve taksan kombinasyonu
uluslararasi rehberlerde oncelikli 6neri olarak yerini almigtir. Bu ¢aligmada klinigimizde bu kombinasyon

tedavisi deneyimimizi paylagmay1 amagladik.

YONTEM: Bursa Uludag Universitesi T1ip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Boliimiimiizce ¢ikarilmis raporlar
arasindan pertuzumab raporu ¢ikarilan hastalar retrospektif olarak tarandi. Metastatik evrede kemoterapisi
tarafimizca verilen toplam 18 hastanin verileri incelendi. Hastalarin ortalama yaslari, timor 6zellikleri,
kemoterapi siireleri, kemoterapi yanitlari, opere olan hastalarin patolojik yanitlari, ortalama takip siireleri,

kemoterapi yan etkileri ve progresyon bilgileri degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 46,7 = 10,5 yildi. Hastalarin %88,9’u yeni
tan1 metastatik hastayken, 2 hasta takipte iken niiks olan hastalardi. Hastalarin %72,2’sinde primer timdr
sol memedeydi. Hastalarin histopatolojik degerlendirilmesinde; tamami invaziv duktal karsinomu alt
tipindeyken, yarisinda hormon reseptdrii pozitifti. Iki hastada FISH ile HER2 konfirmasyonuna ihtiyag
duyuldu. Hastalarin tan1 aninda; %50°sinde karaciger, %33’linde kemik ve bolgesel olmayan lenf nodu,
%28’inde akciger ve %17’sinde adrenal bez metastazi saptandi. Takibini bagka merkezde yaptirmak isteyen
bir hasta disinda tiim hastalar 6 kiir dosetaksel, pertuzumab, trastuzumab tedavisini tamamladi. 1 hastada
ejeksiyon fraksiyonu diiserken bir hastada ileus tablosu gelisti. Bir hasta da dosetaksel allerjisi goriildi,
paklitaksele gecildi. Alt1 kiir sonras1 PET BT ile degerlendirilen hastalarin %65’inde tam yanit gozlenirken
kalan hastalarda parsiyel yanit izlendi. 6 kiir sonunda progrese hasta yoktu. On bir hastada primer timor
opere edildi. Opere edilen hastalarin %82’sinde patolojik tam yamit saptandi. Idame tedavi bir hastaya
verilemezken bir hastanin idamesi tek ajan trastuzumab ile yapildi. Kalan hastalara pertuzumab ve
trastuzumab ile idame tedavi planlandi ve verildi. Ortalama takip siiresi 8,0 (3,0-33,4) aydi. Takiplerde ii¢

hastada idame tedavi altinda niiks saptandi. Bunlardan birisi tekli trastuzumab alan hastaydi.

SONUC: HER?2 pozitif metastatik meme kanserinde pertuzumabin tedaviye katilmasiyla dual blokaj tiimor
yanit oranlarimmi anlamli artirmig ve uluslararasi rehberlerde yerini almigtir. Gergek yasam verileri bu

bulgular1 desteklemektedir. Daha fazla hasta sayisi ile daha uzun takipli hastalarin analizi gerekmektedir.
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Neoadjuvan Kemoterapi Alan Luminal Grup Meme Kanserli Hastalarda Patolojik Tam Yamt ile
Mliskili Klinikopatolojik Faktérler

Nadiye Akdeniz
! Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibb1 Onkoloji Bilim Dali, Diyarbakir

GIRIS VE AMAC: Neoadjuvan kemoterapi (NAKT) lokal ileri evre meme kanserli hastalarda primer
tedavi opsiyonu olup patolojik tam yanit (pCR) oranlar sagkalimda iyilesme ile iligkilidir. pCR ve
sagkalim iliskisi HER2 pozitif ve triple negatif grupta belirgin iken luminal grupta bunun yarari belirgin
degildir. Calismadaki ama¢ NAKT alan luminal grup meme kanserli hastalarda pCR ile iliskili klinik ve
patolojik prediktif faktorleri aragtirmaktir.

YONTEM: Calismaya 2010-2018 yillar1 arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji
kliniginde NAKT alan luminal grup meme kanseri tanisi olan 122 hasta dahil edildi. Evre II ve III hastalar
alindi. Neoadjuvan tedaviyi tamamlayamayan ve adjuvan tedavi alan hastalar hari¢ birakildi. Tedavi
rejimleri antrasiklin, taxan veya kombinasyonlarini i¢ermekteydi. HER2 pozitif hastalar trastuzumab
almiglardi. NAKT’yi takiben hastalara meme koruyucu cerrahi veya modifiye radikal mastektomi

yapilmisti. pCR meme ve axiller rezidii timdr igermeyen dokular1 tanimlamaktayd.

BULGULAR: Ortanca tan1 yas1 44 (25-78) idi ve 77 (%63.1) hasta premenopozal idi. Primer timor 66
(%54.1) hastada sol yerlesimliydi. Histopatolojik alt tip 95'inde (%77.9) invaziv duktal karsinom (IDK) idi.
Hastalardan 94’1 (%77) Luminal B grupta idi. Klinik olarak lenf nodu pozitifligi 105 (%86.1) hastada
saptanmist1 ve hastalarin 74’1 (%60.7) evre III idi. pCR 27 (%22.1) hastada saptanmisti. Menopoz durumu
ve tiimdr yerlesim yeri ile pCR arasinda iliski saptanmadi (p=0.638, p=0.791, siras1 ile). IDK patolojisine
sahip hastalarda pCR izlenmis olup diger alt gruplarda saptanmamis idi (p=0.001). Progesteron reseptorii
(PR) ile pCR arasinda iliski saptanmaz iken (p=0.545) Ostrojen reseptdr (ER) negatifligi (p=0.034) ve
CERB?2 pozitifligi (p=0.030) ile pCR oranlarinin arttig1 goriildi. Klinik T evresi ile pCR arasinda iliski
saptanmaz iken (p=0.861) lenf nodu negatif olan hastalarda pCR oranlar1 daha fazla idi (p=0.023). Evre II
hastalarda pCR oranlar1 evre III hastalara gore daha yiiksek saptandi (p=0.051). Ki 67 i¢in cut off deger
olarak %20 alindiginda Ki 67 %20’nin {izerinde olanlarda pCR oranlar istatistiksel olarak anlamlilik
simirindaydi (p=0.060) (Tablo). Lojistik regresyon analizine gore ER ve lenf nodu pCR’1 predikte eden
bagimsiz faktorlerdi (p=0.040, p=0.008, sirasi ile). Ortanca takip stiresi 20.2 ay idi. Tiim hastalarda ortanca
hastaliksi1z sagkalim (HSK) 76 ay (47.8-104.2 ay) idi. pCR elde edilen hastalarda HSK acisindan pCR elde
edilmeyen gruba gore farklilik izlenmedi (p=0.315) (Sekil 1). HSK’da pCR elde edilen grupta mediana
ulasilamamisti ancak 5 yillik HSK oranlar1 daha yiiksek saptandi (%87.5, %46.3,s1ras1 ile). Tiim hastalarda
genel sagkalim (GSK) 81.2 ay (50.8-111.6 ay) idi. pCR elde edilen hastalarda GSK ag¢isindan pCR elde
edilmeyen gruba gore farklilik izlenmedi (p=0.576) (Sekil 2). GSK’da pCR elde edilen grupta mediana
ulasilamamistt ancak 5 yillik HSK oranlar daha yiiksek saptandi (%83, %64,s1rasi ile).

SONUC: Calismada ER durumu ve LN pCR i¢in bagimsiz prediktif faktorlerdi. Ki 67 degeri yiiksek
olanlarda pCR oranlar1 daha yiiksek olma egilimindeydi. Luminal grupta pCR prognostik degildi.
Lenfovaskiiler invazyon ve timdr grade bilgilerine ulasilamamasi ¢alismanin limitasyonlaridir. Luminal
grup meme kanserli hastalarda NAKT yanitin1 predikte eden faktorleri belirlemek i¢in daha kapsamli
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.



Hastaliksiz sagkalim

Sekil 1:

pCR'a gore hastaliksiz sagkalim Sekil 2: pCR'a gore genel sagkalim

1.0 PCR
—yok
Y
05
05
044
024
00
A L) L \J ¥ \J \J
00 000 4000 €000 G000 10000 12000

1.0 \ pCR
~Myok
el '

oo

0.64

0.4

0.2+

0,0+

J ! L) J ¥ \J A
00 2000 4000 €000 £0.00 10000 12000
Ay



SOZEL SUNUM 10

Erken Evre Meme Kanseri Tedavi Secimi Tek Merkez Deneyimi

Seval Ay!, Ilker Nihat Okten!, Ozgecan Diilgar!, Ulug Mutlu Giinaydin!, Mehmet Murat Zerey!, Sinan
Koca!, Mahmut Giimiis!
! [stanbul Medeniyet Universitesi, Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji
Klinigine basvuran cerrahi uygulanmis meme kanseri hastalarimizda adjuvan kemoterapi ve hormonoterapi

acisindan tedavi tercihlerimiz degerlendirilmesi amaglanmistir.

YONTEM: Merkezimizde takip edilen 221 hormon reseptdr (HR) pozitif HER-2 negatif NO hastalarda
aldiklar1 kemoterapi, hormonoterapi ve patolojik evre ile uygulanan cerrahi arasindaki iliskinin sagkalim

verileri degerlendirilmistir.

BULGULAR: Calismada yer alan 221 hastanin ortanca yasi 58 (28-94) olarak bulundu. Hastalarin 68’1
(%32.2) 50 yas alt1, 153 (%67.8) 50 yas listii olarak saptandi. 67 (%31) hasta premenopozal, 154 (%69)
hasta postmenopozal donemde saptandi. Hastalarimizin tiimor (T) evresine bakildiginda 180 hasta T1, 21
hasta ise 3 cm altinda T2 hastalardi. Hastalarin 144’una meme koruyucu cerrahi, 77’sine mastektomi
yapildig1 goriildii. Cerrahi sonrast 91 (%41) hasta hormonoterapi ile izlenmis; 130 (%59) tanesi ise
adjuvan/neoadjuvan kemoterapi sonrasi hormonoterapi almis oldugu goriildii. Hastalarimizin biiyiik
cogunlugu postmenapozal ve diisiik riskli grupta olmasina ragmen kemoterapi kullaniminin daha fazla

oranda oldugu saptandi.

SONUC: Meme kanserinde adjuvan tedavinin amaci mikrometastazlarin eradikasyonu ile niiksii
engellemektir. Son yillarda yapilan genomik klinik c¢aligmalar esliginde adjuvan tedavilerde luminal
hastaliklarda kemoterapiden goriilecek fayda ile kiyaslandiginda uzatilmis hormonoterapinin hastaliksiz sag
kalimda anlaml faydas:1 olup kemoterapiye gore daha az toksik olmasi nedeniyle hormonoterapi tedavisinin
Ozellikle 6n planda olmasi gerektigini diisiinmekteyiz. Meme Kkanseri rekiirens skor degerlendirme

sistemlerinin daha sik kullanimlari ile tedavilerin optizimize edilecegini diisiiniilebilir.



SOZEL SUNUM 11

Mean platelet volume/platelet oraninin lokalize meme kanserli hastalarda prognostik etkisi

Hayriye Sahinli 1, Esra Zeynelgil !
! Ankara Diskapr Yildirim Beyazit E.A.H, medikal onkoloji klinigi, Ankara

GIRIS VE AMAC: Kanser iligkili inflamasyonun bir ¢ok kanser tiiriinde karsinogenez ve tiimor
progresyonunda onemli bir rol aldig1 caligmalarda gosterilmigtir.  Kanserli hastalar anormal platelet
sayisina ve aktivasyonuna sahiptir. Trombosit aktivasyonunun artmasi kanser hastalarinda, hastalik
aktivasyonunun 6nemli bir belirteci  oldugu gosterilmistir. Trombositler dogrudan veya dolayli olarak
tiimoriin biiylimesini, progresyonunu ve tiimoriin yayilimini saglayan, vaskiiler endotelyal biiyiime faktorii
ve platelet-derived growth faktdr gibi cesitli  biiylime faktorleri ve sitokinleri sekrete ederler. Dahasi
trombositozun metastaz ve kotli prognozla iligkili oldugu rapor edilmistir. Mean platelet volumii(MPV)
platelet aktivasyonunu gosteren bir markerdir. ~Meme kanserinde de trombosit ve trombosit iligkili
markerlarin 6nemli prognostik etkisi ¢aligmalarla gosterilmistir. Bu retrospektif ¢aligmada MPV/trombosit

oraninin prognostik ve prediktif etkisini degerlendirmeyi amacladik.

YONTEM: Calismaya 2013-2018 tarihleri arasinda opere olmus 50 meme kanserli hasta dahil edildi.
Klinikopatolojik bilgiler hasta kayitlarindan temin edildi. Yas, lenf nodu durumu, HER ve hormon reseptor
durumu ile hastaliksiz sagkalim (DFS) arasindaki iligki univariant analiz ile degerlendirildi. MPV/trombosit
cut off degeri i¢cin ROC analizi yapildi. MPV/trombosit oran1 0.27°den yiiksek ve diisiik olarak kategorize

edildi. DFS iizerine begimsiz etki eden faktorleri saptamak i¢in multivariant cox regresyon analizi yapildi.

BULGULAR: Hastalarin median yag1 56 (26-88) idi. Median izlem siiresi 41 ay idi. 18 (%34) hastada
niiks goriildii. Takipte 4(%8) hasta exitus oldu. MPV/PIt oran1 ROC analizi ile degerlendirildiginde en iyi
cut off 0.27 olarak tahmin edildi. (%77.8 sensitivite, %100 spesivite, egri altinda kalan alan 0,937). 35 (70)
hastada 0.27 nin altinda , 15(%30) hastada 0.27 nin iistiinde saptandi. MPV/plt oran1 0.27 nin {istiinde olan
hastalarda median DFS 23 ay saptanirken, altinda olan grupta median DFS’ ye ulagilamadi ( p=0.000).

Lenf nodu metastazi, yas, grade, her durumunun DFS iizerine etkisi saptanmadi. Multivariant cox
regresyon analizi yapildiginda MPV/plt orani, DFS (p<0.001) etkileyen bagimsiz bir prediktif faktor

olarak saptandi.

SONUC: MPV/trombosit orant 0.27°nin iizerinde olan hastalarda DFS anlamli derecede kisa sasptandi.
MPV/trombosit oram ile DFS arasinda negatif bir korelasyon tesbit edildi. Lokalize meme kanserli
hastalarda MPV/trombosit orani bagimsiz prognostik bir marker olarak kullanilabilir. Ucuz, kolay
erigilebilir ve basit bir markerdir. Daha fazla hasta sayisiyla yapilacak retrospektif ¢alismalara ihtiyag

vardir.
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40 Yas Ali Meme Kanserli Hastalarnmzin Klinikopatolojik Ozellikleri ve Sag Kahmlarmm

Degerlendirilmesi: Tek Mekez Deneyimi

Hacer Demir 1, Ismail Beypinar !
I Afyon Saghik Bilimleri Universitesi Tibbi Onkoloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Meme kanseri kadinlar arasinda en sik goriilen kanser olmasia ragmen 40 yas alt1
kadinlarda goriilme sikligi daha azdir ve  tiim meme kanseri tanisi konulmus hastalarin %7 sini
olusturmaktadir. Bu hastalarda yashh meme kanserli vakalara gére meme kanseri biyolojik olarak daha
agresif seyirli ve daha kotii prognozludur. Onceki ¢alismalarda bu hastalari siklikla daha ileri evrede tam
aldig1, kotii diferaNsiye ve yiiksek proliferasyon hizlari olan siklikla hormon reseptorii negatif tiimdre sahip
hastalar oldugu bildirilmektedir. Calismamizin amaci merkezimizde meme kanseri tanist ile takip edilen 40

yas alt1 hastalarin klinikopatolojik 6zelliklerinin ve sagkalimlarinin degerlendirilmesidir.

YONTEM: Calismamiza 2012 - 2019 tarihleri arasinda Afyon Kocatepe iiniversitesi tibbi onkoloji
kliniginde takip edilen patolojik olarak konfirme meme kanseri tanisi konulan 1025 hastadan 40 yas
altinda tan1 alan dosya bilgilerine ulagilabilen 107 meme kanserli hasta dahil edildi. Hasta demografik ve
klinik bilgileri retrospektif olarak dosya taranarak elde edildi. Verilerin analizinde gruplar aras1 6zelliklerin
karsilagtirilmasinda Ki-Kare testi kullanilirken, yasin toplam sag kalim iizerine etkisi Kaplan-Meier
metodu ile degerlendirildi ve gruplar arasinda sag kalim oranlarmin karsilastiriimasinda Log Rank testi
kullanilda.

Calismaya dahil edilen hastalarda median yas 35 (22-40) di. Hastalarin ¢ogu bir sikayet ile bagvurmus olup
en sik bagvuru sekli palpable kitle idi. Hastalarin % 12’ sinde aile dykiisii mevcuttu. En sik histolojik alt
tip invaziv duktal ca olup hastalarin %46°s1 yiiksek gradeli tiimorii vardi. Hastalarin %29‘u HER-2 pozitif,
% 13 hastada triple negatif, %79.4’1i hormon reseptorii pozitifdi. Hastalarda en sik uygulanan cerrahi sekli
meme koruyucu cerrahiydi. Tan1 aninda hastalarin %26,6 s1 T1, % 56,2 T2 %12,1 T3, %3,7 sinde T4
tiimor varken 57 (%56,2) hastada lenf nodu pozitifdi.

Sekiz hasta tan1 aninda metastatik evredeyken; takipleri sirasinda hastalarin % 12,9 da niiks saptandi ve en
sik niikks izole kemik metastazi seklindeydi. Hastalar yaslarina gore 30 yas alt1 ve 30- 40 yas arasi olarak
gruplandirildiginda gruplar arasinda histolojik alt tip, reseptdr durumu, her 2 durumu, tani aninda t ve N
evreleri, yapilan cerrahi, aldiklar1 tedavi bakimindan fark saptanmazken (Tablo-1) median sag kalimlarda
istatistiksel anlamli olarak 30 yas altinda daha diisiik bir sag kalim mevcuttu. Tiim hastalarin median
sagkalimlar 38 ay iken 30 yas altindaki hastalarda median sagkalim 32.5 ay ; 30 -40 yas hasta grubunda

heniiz median sagkalima ulagilmamisti. (Tablo-2).

SONUC: 40 yas alt1 hastalarda meme kanseri sik olmamakla birlikte daha kotii prognozlu seyretmektedir.
Hastalarin biiyiikk cogunlugu ele gelen kitle sikayeti ile bagvurmakta olup meme muayenesinin rutin
muayeneye dahil edilmesi ve kadinlarinkendi kendine meme kontrolii konusunda bilinglendirilmesi 6nemli
hale gelmektedir. Calismamizda iki grup arasinda prognostik belirtegler bakimindan farklilik olmamasina
ragmen 30 yas altinda tanmi alan hastalarda sagkalimin daha kisa olmas: yasin geng tani alan hastalarda

bagimsiz bir prognoztik belirte¢ olabilecegini diigiindiirmektedir.



Tablo 1. Gruplarin klinikopatolojik 6zellikleri

| mEw | omdmhm | SGwmeetd) | feE
_ 2 (%10) 5 (%5,7) 0,48
_ 2 (%10) 11 (%12,6) 0,74
_ 18/0/2/0 81/1/1/3 0,14
_ 11/9 43/44 0,65
_ 11/5 42/43 0,15
_ 16/4 69/18 0,94
_ 14/6 66/21 0,58
_ 5/15 26/61 0,66
_ 0/5/12/3/0 2/23/48/10/4 0,84
_ 5/6/3/6 41/24/9/11 0,15
_ 15/5 66/16 0,80
_ 4/16 9/72 0,28
Tablo 2: Gruplara gore sag kalim egrisi
Genel Sag Kalim
1.0 Yas Grubu
+— + =Y<31y
d"131-40y
== <31y-Censored
0.8 =+~ 31-40y-Censored
0,64 Medyan 0S
<31 yas: 32,5ay
31-40 yas: NA

0,44 p=0,004

0.2

0,07
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Meme kanserli hastalarda santral sinir sistemi metastazi tespiti icin erken goriintilleme sagkalim

acisindan gerekli midir?

Mustafa Karaagag !, Murat Araz !
! Necmettin Erbakan Universitesi, Meram Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Konya

GIRIS VE AMAC: Meme kanseri en sik goriilen 2. kanserdir. Kansere bagli mortalite nedenleri arasinda
ise 5. sirada yer almaktadir. Oliimlerin ¢ogu, meme kanserinin metastazlart nedeniyle olmaktadir. Beyin
metastazi gelisimi meme kanseri hastalarinda sag kalim siiresini yaklasik yarisi oraninda kisaltan bir
faktordiir. Meme kanserinde beyin metastazi insidanst %10-15 dolaylarindayken, son yillarda artan sag
kalim siireleri ile birlikte bu oran giderek ylikselmektedir. Bununla birlikte giincel kilavuzlarda hasta
semptomatik degilse beyin goriintiilemesi yapilmasit Onerilmemektedir. Fakat metastazlar1 erken

saptamanin hastalarin yasam kaliteleri {izerine olumlu etkilerinin olacagina dair goriisler de bulunmaktadir.

Bu ¢alismada, Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilimdali biinyesinde
tedavi edilmis olan meme kanserli hastalardan beyin metastaz1 gelismis olanlarinda, sagkalim verileri
iizerine etkisi olan parametrelerin belirlenmesi ve erken goriintiileme yapmanin gerekliliginin aragtiriimasi

amaclanmistir.

YONTEM: Bu bir retrospektif kesitsel kohort ¢aligmasidir. Meme kanseri tanist ile klinigimizde tedavi/
takip edilmekte olan hastalardan, 1 Ocak 2009 - 31 Aralik 2013 tarihleri arasindaki 5 yillik siire diliminde
beyin metastazi gelismis olanlar degerlendirildi. Verilerin kaydedilmesi ve islenmesi i¢in SPSS 22.0 (SPSS,
Chicago, IL) istatistik yazilimi kullanildi. Istatistiksel olarak anlamlilik igin p degerinin <0.05 olmas1 sart:
arandi.  Primer istatistiksel analizler tamimlayic1 verileri icermektedir. Sagkalim tanimlamalar beyin
metastazi sonrasi sagkalim siiresinden (BMSS) ve tiim sagkalim siiresinden (OS) olugsmaktadir. BMSS;
Beyin metastazinin saptandigi andan oliime/sonvizite kadar gecen siireyi kapsamaktadir. OS ise meme
kanserinin ilk saptandig1 andan 6liime/sonvizite kadar gecgen siireyi ifade etmektedir. Tiim hastalara BMS
ve OS analizleri gerceklestirildi. Sagkalim siirelerini etkileyen etmenlerin saptanmasi i¢in univariate
parametrelerin belirlenmesinde Kaplan Meier metodu, multivariate parametrelerin belirlenmesinde Cox

regresyon metodu kullanildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen 53 hastanin tamami kadindi. Ortalama tami1 yaslar1 47.8 yildi
(26-68). %50.9 hastada sag meme primer odakti. En ¢ok saptanan yerlesim yeri ise iist-dis kadrandi
(%49.1). Hastalarin %90.6’sinin histopatolojik alt tipi invaziv duktal karsinomaydi. Luminal grupta olan
hasta sayis1 28 (%52.8) iken, 25 hastada ER (+), 27 hastada ise PR (+) saptandi. HER2 (+) saptanan hasta
sayis1 ise 26 (%49.1) idi. 9 hasta ise triple negatifti (%17). Hastalarmn %50.9° u tan1 aninda evre-3 iken,
%30.2’ si evre-4 idi. Beyin metastazi yalnizca tek odakta olan hasta sayisi 21 iken, 27 hastada beyinde ¢ok
odakta metastaz vardi. 5 hastada (%9.4) ise yalnizca leptomeningeal metastaz vardi. 8 hastada (%15.1)
beyin metastazinin toplam ¢ap1 <1 cm iken, digerlerinde ise >1 cm idi. 4 hasta (%7.5) beyin metastazlar
nedeniyle radyoterapi almayi kabul etmemisken, digerlerine tiim beyin radyoterapisi uygulanmigti. 13
hastanin (%24.5) beyin metastazlarinda radyoterapiye ragmen progresyon saptandi. Beyin digindaki
bolgelere metastaz 51 hastada mevcuttu (96.2).

[k tan1 anindan beyin metastazi saptanana kadar gegen ortalama siire 43.1 ayd1 (0-249.1). Bu siire luminal
grupta 50.3 ay (0.3-169.5), HER2(+) grupta 31.3 ay (0.3-169.5), triple negatif grupta ise 60.3 ay



(5.4-249.1) olarak belirlendi. Ortalama BMSS 16.6 ay (1-88.6) iken, bu siire siire luminal grupta 18.0 ay
(1.1-88.6), HER2(+) grupta 18.5 ay (1-81.1), triple negatif grupta ise 10.8 ay (1.3-43.3) olarak belirlendi.
Ortalama OS 59.7 ay ( 2.8-266.6) olup, bu siire luminal grupta 68.3 ay ( 2.8-172.8), HER2(+) grupta 31.3
ay (0-169.5), triple negatif grupta ise 71.1 ay (9.9-266.6) olarak saptandi.

Univariate analizlerde beyin metastaz1 sayisinin tek olmasinin uzamig BMSS agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farka neden oldugu belirlendi (p:0.049) (Tablo-1). Fakat bu anlamlilik multivariate analizlerde
ortaya konamadi (Tablo-2). Ek olarak, bu anlamlilik OS agisindan saptanmadi. Beyin metastazi toplam
capinin <lcm vs. >1cm olmasimin ne BMSS ne de OS agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farka neden
olmadig belirlendi.

Beyin metastazinin sayis1 veya ¢apr disindaki diger tiim degiskenler incelendiginde ise BMSS agisindan
anlamli bir sonug¢ saptanmadi. Bununla birlikte hormonoterapi uygulanmis olmasi hem univariate (p:0.002),
hem de multivariate (Wald: 7.52, p:0.006) analizlerde uzamig OS agisindan istatistiksel olarak anlaml
bulundu (Tablo-3).

SONUC: Meme kanseri hastalarinda beyin metastaz gelisimi 6zelikle HER2 (+) grupta hastali§in ilk tani
anindan itibaren daha kisa siirede ortaya ¢ikmis ve yine bu grupta, istatistiksel olarak anlamli olmamakla
birlikte, daha kisa OS elde edilmistir. Bu nedenle HER2(+) hastalar beyin metastazi gelisimi agisindan daha
yakin takip edilmelidirler. Bunun yani sira, triple negatif grupta beyin metastazi daha ge¢ ortaya cikmis,
istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte, OS kisalmamis, fakat daha kisa BMSS saptanmigtir. Triple
negatif hastalarda beyin metastazi gelisiminden sonra BMSS’ nin belirgin sekilde azaldigi akilda tutulmali,
hasta ve yakinlar1 bundan sonraki siirece hazirlanmalidir. Ayrica, beyin metastazi sayismin tek olarak
saptanmasi ile uzamis BMSS agisindan univariate analizlerde elde edilmis, fakat multivariate analizlerle
desteklenmemis olan veriler meme kanserli hastalarda, 6zellikle riskli gruplarda, beyin goriintiileme
yontemlerinin asemptomatik hastalarda dahi daha erken yapilmasi agisindan Onemli olabilir.
Calismamizdan elde edilen verilerin daha genis sayida hastalarn yer aldigi ¢aligmalarla desteklenmesi

gerekmektedir.



Tablo-1: Beyin metastazi sayisinin tek olmasinin uzamis BMSS ile iliskisi (univariate analizler)

Survival Functions
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Log Survival

Log Survival Function

Means and Medians for Survival Time

Mean? Median
95% Confidence 95% Confidence
Interval Interval

Std. Lower Upper Std. Lower Upper
SAYI Estimate | Error Bound Bound | Estimate| Error Bound Bound
1 24,392 5,447 13,717 35,067| 16,131| 4,837 6,650 25,613
birden fazla 11,449| 2,355 6,834 16,064 7,064| 3,384 ,432 13,695
leptomeningeal | 13,634| 4,740 4,344 22,925 7,458 ,360 6,753 8,163
Overall 16,784 | 2,632 11,625 21,942 10,546| 2,648 5,357 15,736

a. Estimation is limited to the largest survival time if it is censored.

Overall Comparisons

Chi-Square

df

Sig.

29 Rank (Mantel-Cox)

6,018

2

,049

Test of equality of survival distributions for the different levels of

SAY.!.

Tablo-2: Beyin metastazi sayisinin tek olmasinin uzamig BMSS ile iligkisi (multivariate analizler)

Variables in the Equation

B SE_| Wald | df | Sig. | Exp(B)
SAYI 275 2| ,872
SAYI(1)| -259| 506 262 1| 609 772
SAYI(2)| -239| 49| ,232 1| ,630 788




Tablo-3: Hormonoterapi uygulanmis olmasinin uzamis OS ile iligkisi (univariate & multivariate analizler)

Survival Functions

Log Survival Function

' 04 . HORMONOT
) \ ‘::n:'nx
B o L 3
@ \ A
3 0,4 1 ]
00 S0.00 100,00 |2:3 200,00 250,00 300,00 00 50.00 ‘DOJ;O 150,00 200,00
Means and Medians for Survival Time
Mean? Median
95% Confidence Interval 95% Confidence Interval
Std. Lower Upper Std. Lower Upper
HORMONOT | Estimate | Error Bound Bound Estimate | Error Bound Bound
almamis 45,336 9,122 27,457 63,214 | 30,522 3,621 23,423 37,620
almis 82,166 9,428 63,688 100,644 | 78,127 12,278 54,062 102,193
Overall 62,289 7,525 47,540 77,039 | 54,965 7,892 39,498 70,433
a. Estimation is limited to the largest survival time if it is censored.
Overall Comparisons
Chi-Square df Sig.
Log Rank
o9 9,463 1 ,002
(Mantel-Cox)
Test of equality of survival distributions for the different levels of
HORMONOT.
Variables in the Equation
B SE Wald df Sig. Exp(B)
hormonpozitif -,536 470 1,298 1 ,255 ,585
HORMONOT -1,331 ,485 7,522 1 ,006 ,264




SOZEL SUNUM 14

Neoadjuvan Kemoterapi Alan Meme Kanserli Hastalarda PDL-1 Diizeyleri

Serdar Arici 1, Nurgiil Yasar !
1 SBU Okmeydam Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Meme kanserleri diinya genelinde, kadinlarda en sik goriilen ve en sik 6liime neden
olan kanserdir. Erken evreli HER-2 pozitif veya triple negatif grup ile lokal ileri hastalarin ¢ogunda
neoadjuvan kemoterapi (NAKT) 6n planda kullanilmaktadir. NAKT ile tedavide amag cerrahi 6ncesi timor
yanit1 elde ederek hastay:r meme koruyucu cerrahiye yonlendirmektir. Timor yanitinin prediktif gostergesi
olarak hormon durumu, HER-2 durumu, timdr boyutu ve histolojik grad gibi tiimoér ile ilgili 6zellikler
bilinmektedir. Biz de ¢aligmamizda NAKT oncesi PDL-1 diizeylerinin klinik anlami olup olmadigini

incelemeyi amagcladik.

YONTEM: Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi, Onkoloji Klinigi’nde takipli, meme kanseri igin
2015-2017 yillar1 arasinda NAKT alan ve tru-cut biyopsi materyali hastanemizde olan hastalar tarandi.
Onami alnan hastalarin patoloji preperatlarindan PDL-1 diizeyleri bakildi. PDL-1 diizeyi >1% olan
hastalar pozitif olarak kabul edildi. Hastalarin demografik ve patolojik 6zellikleri ile laboratuar verileri

arsiv dosyalarindan alindi.

BULGULAR: Calismaya toplam 71 meme kanserli kadin hasta dahil edildi. Hastalarin median yas1 47.7
idi. Hastalarin 34’1 (47.8%) triple-negatif, 19’u (26.7%) Ostrojen reseptdr (ER) pozitif ve 18’1 (25.5%)
HER-2 poizitifti. Miller-Payne yanit sistemine gore 100% yanit alan hasta sayisi 25” di (35.2%) ve 0%
yanit1 olan hasta sayist 11° di (15.5%). Calismamizda PDL-1 diizeyi pozitiflik oran1 5.6% (n=4) olarak
hesaplandi. Bu hastalarin 3’ i triple negatif ve 1’ i de HER-2 pozitifti. PDL-1 pozitif hastalarin yanit
oranlar1 90%’m iizerindeydi. Ancak yanit ile PDL-1 diizeyi arasindaki iligkiyi incelemek i¢in yeterli hasta

sayis1 yoktu.

SONUC: PDL-1 diizeyi ¢ogu kanser tiiriinde g¢alisilmis olmasina ragmen NAKT iizerine etkisi olup
olmadigimi inceleyen ¢aligsma yoktur. Yaptigimiz ¢calismada 6zellikle hormon negatif hasta grubunda PDL-1
pozitifligi dnemlidir. Bu hasta grubunda PDL-1 diizeyinin daha yiiksek orandaki pozitifligi hastaligin niiks
veya metastatik siireci i¢in tedavi yonetiminde 6nemli olabilir ancak bu iliskinin gosterilmesi i¢in yeterli

sayida hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.



SOZEL SUNUM 15

Lokal ileri Evre Meme Kanseri ile Neoadjuvan Kemoterapi Alan ve ilk 2 Y1l icerisinde
Niiks/Metastaz Gelisen Hastalarin Demografik Ozellikleri

Ruhper Cekin 1, Saban Se¢meler !
1 SBU Okmeydani Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Meme kanserleri diinya genelinde, kadinlarda en sik gériilen ve en sik 6liime neden
olan kanserdir. Erken evreli HER-2 pozitif veya triple negatif grup ile lokal ileri hastalarin ¢ogunda
neoadjuvan kemoterapi (NAKT) 6n planda kullanilmaktadir. NAKT ile tedavide amag; cerrahi oncesi
tiimor yanit1 elde ederek hastayr meme koruyucu cerrahiye yonlendirmektir. Ayn1 zamanda genel sagkalim
ve progresyonsuz sagkalim verileri de operasyon sonrasi adjuvan kemoterapi verileri ile benzerdir. Biz
calisgmamizda NAKT sonrasi 24 ay igerisinde niiks/metastaz gelisen hastalarin 6zelliklerini incelemeyi

amacladik.

YONTEM: Okmeydan1 Egitim ve Arastirma Hastanesi, Onkoloji Klinigi’nde takipli, meme kanseri igin
2013-2017 yillar1 arasinda NAKT alan hastalar tarandi. Hastalarin demografik ve patolojik 6zellikleri ile
laboratuar verileri arsiv dosyalarindan alindi. Niiks/metastaz siiresi i¢in esas alinan tarih hastalarin tani

tarihiydi.

BULGULAR: Calismamiz i¢cin NAKT alan meme kanserli 165 hasta dosyasi tarandi ve ilk 24 ay
icerisinde niiks/metastaz gelisen 19 kadin hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi1 48.3” tii.
Histolojik olarak tiim hastalar invaziv duktal karsinoma taniliydi. Tan1 aninda, tiim hastalar klinik ve/veya
patolojik olarak lenf nodu pozitifti ve hastalarin NAKT sonrasi cerrahi patolojilerinde de en azindan 1 lenf
nodu pozitifti. Hormon reseptor pozitif hasta (0strojen ve/veya progesteron pozitif-HER-2 negatif) sayist 8
(42%), HER-2 pozitif hasta sayist 8 (42%) ve triple negatif hasta sayis1 3 (16%)’ tii. Hastalarin ortalama
Ki-67 diizeyi 31 olarak hesaplandi. Hastalarin NAKT sonrasi meme patolojik yanit oranlarina bakildiginda
79% (n=15) hastada Miller-Payne patolojik yanit evreleme sistemine gore <90% altinda yanit almisti.
Adjuvan siiregte HER-2 pozitif hastalar trastuzumab ve HR pozitif hastalar tamoxifen/aromataz inhibitorii

alirken hicbir hasta adjuvan siiregte kemoterapi almamist.

SONUC: NAKT sonrasi erken niiks/metastaz gelisen hastalarin tamami1 NAKT sonrasinda da lenf nodu
pozitif olan hastalard: ve hastalarin biiyiik bir bolimii NAKT’ ye orta-kotii yanit alinan hastalardi. NAKT
alan meme kanserli sonras1 kotii patolojik yanithi hastalarda adjuvan siiregte kemoterapi verilmesi 6nemli
olabilir. Bu ¢alisma hormon durumundan bagimsiz olarak kotii patolojik yanitli hastalara ek tedavi
yaklagimlar1 gerektigine isaret etmekte ve bu amaci benimseyen g¢aligmalara yol gostermesi agisindan

Onemlidir.



SOZEL SUNUM 16

HER2 Pozitif Metastatik Meme Kanserinde Pertuzumab, Trastuzumab ve Dosetaksel Kombinasyon

Tedavisinin Etkinliginin Degerlendirilmesi

Aykut Demirkiran 1, Melek Karakurt Eryiimaz !

I Necmettin Erbakan Universitesi

GiRiIS VE AMAC: Bu calismada viseral organ metastazli her 2+ meme kanserinde
pertuzumab-+trastuzumab-+taksan (PTT) kombinasyonunun sagkalim iizerine olan etkisini gercek yagsam

verileri olarak belirlemeyi amagladik.

YONTEM: Bu kesitsel ¢alismada, 2016-2019 yillar1 arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Tibbi
Onkoloji polikliniginde takip edilen HER 2+ metastatik meme kanserli tiim olgularinin dosyalar
retrospektif olarak tarandi. PTT tedavisi ile elde edilen genel sagkalim (GS) ve progresyonsuz sagkalim
(PSK) siireleri analiz edildi.

BULGULAR: Calismaya toplam 26 kadin hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama tani yas1 48 idi.
Hastalarin 16'sinda (%61) tan1 aninda uzak organ metastazi mevcuttu. Hastalarin % 50'sinde(n:13) ER
negatif, %69.2'sinde (n:18) PR negatif idi. 21 (%80.8) hastada immunohistokimyasal olarak cerb b2 3+ idi,
5 (%19.2) hastada HER?2 pozitifligi in situ hibridizasyon yontemi ile tespit edilmisti. Takipleri sirasinda 2’
(%7.7) eksitus olmustu, 24’ (%92,3) ise hala yasiyordu. Hastalarin ortalama PSK ve ortalama GS
stireleri sirasiyla 28,5 ay 39,5 ay olarak bulundu. Tani aninda metastatik olan hastalar adjuvan tedavi
sonras1 metastatik olanlar ile karsilastirildiginda PSK ( 36.6 ay vs 14.4 ay,p:0,092) ve GS (40 ay vs 33,4 ay,

p:0,755) siireleri daha uzun olmasina ragmen iki grup arasinda anlamli istatiksel farklilik izlenmedi.

SONUC: Bizim ¢alismamizda PTT tedavisi ile HER2 pozitif metastatik meme kanserli hastalarda genel
sagkalim ve progresyonsuz sagkalim verileri denova metastatik olanlarda sayisal olarak daha iyi saptandi
ancak bu fark istatiksel anlamlilifa yansimadi. Sagkalimi belirleyen faktorlerin analizi icin daha ¢ok sayida

hasta ile yapilacak prospektif yeni ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Hasta 6zellikleri (n:26)

Say1 %
Yas 48
Ortalama 27-73
Minimum- maximum
Denovo metastaz 16 61.5
Histopatoloji 14 53.8
Invaziv duktal karsinom 11 423
Diger 1 3.8
mix
Hormon reseptdr durumu 8 28.6
ER pozitif
PR pozitif 13 50
8 30.8
HER2 durumu 21 80.8
[HK 3+ 5 19.2

[HK+SISH



SOZEL SUNUM 17

Opere Uclii Negatif Meme Kanseri Hastalarinda Sistemik immiin-inflamatuar indeksin Sagkalim
Uzerindeki Etkisi

Ender Dogan 1, Oktay Bozkurt !
I Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji B.D, Kayseri

GIRIS VE AMAC: Sistemik inflamasyonun, meme kanseri de dahil olmak iizere bir ¢ok kanser tiiriinde
kanser gelisimi ve ilerlemesinde dnemli bir rol oynadig1 kanitlanmistir. Bu ¢alismada erken evre {iglii
negatif meme kanseri hastalarinda tedavi oncesi bakilan sistemik immiin inflamatuar indeksi (SII)’in

sagkalim tlizerinde olan etkisi aragtirildi.

YONTEM: Calismaya 2001-2014 yillarinda merkezimizde takip edilen ve radikal rezeksiyon uygulanan
90 Evre 2-3 {i¢lii negatif meme kanseri hastasi dahil edildi. Hastalarin takip dosyalari incelendi ve gerekli
bilgiler alindi. Sii’nin optimal cut-off degeri icin receiver operating curve (ROC) analizi kullamldi. Sii
degeri nétrofil x trombosit / lenfosit formiilii kullanilarak hesapland:. SIi ile hastaliksiz sagkalim (HSK) ve

genel sagkalim (GSK) arasindaki potansiyel iligki arastirildi.

BULGULAR: Ortanca yas 48 idi (aralik 28-76). Doksan hastanin 89 (% 98,9)'si kadin, 1(% 1,1)'1 erkekti.
ROC analizi ile belirlenen esik degerlerine gore Sii(<540 ve >540) olmak iizere iki gruba ayrildi. SIiI ile
klinik parametreler arasinda herhangi bir iliski bulunmamustir. Sii’si diisiik olan grup yiisek olan grup ile
karsilastirildiginda daha uzun GSK’ya (120 ay’a kars1 55 ay; p=0.017)(Sekil-1) sahip iken, HSK (107 ay’a
kars1 55 ay; p=0.104) agisindan iki grup arasinda anlamli fark tespit edilmedi. Yas, menopoz durumu,
grade, tiimdr boyutu, tutulan lenf nodu sayisi, evre ve Sii iceren parametreler ile tek degiskenli analiz
yapildi. Tek degiskenli analizde bu parametrelerden sadece evre ile DFS (HR 2.06, p=0.042) arasinda
anlamli iliski bulundu. Genel sagkalim agisindan Sii (HR 3.24, p=0.005) ve evre (HR 2.51, p = 0.017)
anlamli bulundu. Cok degiskenli analizde ise yiiksek SiI (HR 2.74, p = 0.012) ve evre (HR 2.74, p = 0.012)

ile kisa GSK arasinda bagimsiz korelasyon bulundu.

SONUC: Tedavi dncesi yiiksek Sii degeri evre ile birlikte opere iiclii negatif meme kanseri hastalarinda
kétii prognoz igin bagimsiz belirtegler olarak belirlenmistir. SIi degeri, evre 2-3 iiglii negatif meme kanseri
hastalarinda radikal rezeksiyon Oncesi prognostik bir parametre olarak kullanilabilir. Hastalarda rutin kan
sayimi sirasinda kolayca hesaplanmasi ve maliyet etkin olmasi bir avantajdir. Bu sonuglar daha fazla hasta

say1s1 ve molekiiler prognostik faktorler de dahil edilerek prospektif ¢alismalar ile desteklenmelidir.

Anahtar kelimeler: Sistemik immiin-inflamatuar indeks, ii¢lii negatif meme kanseri, prognoz



Sekil 1. Genel sagkalim i¢in Sii diizeylerine gére Kaplan-Meier yasam egrisi
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SOZEL SUNUM 18

Meme Kanserinde Yas Gruplarinin Klinikopatolojik ve Sagkalim Ozelliklerinin Karsilastirilmasi

Mukaddes Yilmaz !
I Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Medikal Onkoloji Béliimii

GIRIS VE AMAC: Meme kanseri hastalarinin tan1 anindaki yaslarina gore yapilan alt gruplar arasinda

klinik, histopatolojik ve prognoz agisindan farklilik olup-olmadigini degerlendirmeyi amagladik.

YONTEM: Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesi Onkolji Merkezine 2007 ile 2013 yillari
arasinda basvuran meme kanseri tanisi almis 686 hastanin dosyalar1 retrospektif olarak incelenmistir.
Hastalar tan1 anindaki yaslarina gore <35, 36-64 yas aras1 ve >65 yag olmak {izere ii¢ gruba ayrilmigtir. Her
gruptaki hastalarin klinik, histopatolojik ve sagkalim 6zellikleri kaydedilmistir. Hastalar: tanimlayici testler,

Kaplan Meier ve ki kare testleri yapilmustir.

BULGULAR: Hastalarin %6’s1 (n=44) 35 yas ve altinda, %77’si (n=526) 36-64 yas arasinda ve %17’si
(n=116) 65 yas ve lizerindeydi. Anlamli olarak 65 yas ve iizeri hastalarda ek hastalik daha fazlaydi.
Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri tablo 1° de verilmistir. Istatistiksel anlamliliga ulagmasa da 65
yas ve lizeri hastalarda daha yiiksek oranda hormon reseptorii pozitifligi izlenirken, 35 yas ve altinda kotii
diferansiye timor orami daha fazla tesbit edilmistir. Tablo 2’de hastalara ait patolojik ve molekiiler
degerlendirme sonuglar1 6zetlenmistir. Hasta sayis1 az olmakla birlikte 35 yag ve alt1 hastalarda neoadjuvan
kemoterapi (KT) uygulama orani daha fazla izlenmistir. Cerrahi olarak hastalarin ¢ogunluguna modifiye
radikal mastektomi (MRM) ve aksiller diseksiyon (AD) yapilmistir. Beklenildigi gibi 65 yas ve lizeri
hastalarda adjuvan KT ve radyoterapi (RT) oranlar diisiikken hormonoterapi (HT) kullanim oranlar1 daha
yiiksek olarak izlenmistir. Tablo 3’te hastalarin yas gruplarina gore aldigi tedavi modaliteleri ve takip
sonuglar1 verilmistir. Tablo 4’te hastalarin yas gruplarina gore sagkalim analizleri verilmis olup 36-64 yas
aras1 grupta hastaliksiz ve genel sagkalim oranlar1 diger iki gruba gore anlamli olarak daha iyi gozlenmistir.

Sekil 1ve 2’°de ise hastalarin yasa gore genel ve hastaliksiz sagkalim egrileri verilmistir.

SONUC: Klinik ve patolojik 6zellikleri olduk¢a heterojen olan meme kanserinin yas gruplari agisindan da
farkl1 Ozelliklere sahip olabilecegi goriilmektedir. Yasa gore tedavi seciminin degisebilecegi, ek
hastaliklarin yagla birlikte dogru orantisal artiginin da prognoza etkisi oldugu diisiiniilebilir. Aynm1 yas
gruplarinda farkli 6zellikteki tiimorlerle, benzer tiimorlere sahip farkli yas gruplarini degerlendirmek icin

daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: Meme kanseri, yas gruplari, klinik 6zellikler



Tablo 1. Hastalarin yas gruplara goére demografik ve klinik 6zellikleri

Hasta sayis1 n=686
(%0)

Ek hastalik
Yok

Var

Ailede meme kanseri
Oykiisi

Yok

Var

Multisentrisite
Yok

Var

Bilateral meme
karsinomu

Yok

Var

Evre
1
2
3
4

Bilinmiyor

In situ

<35 yas
(%6)
36 (82)
8 (18)

31 (71)
13 (29)

28 (93)
2(7)

42 (96)
2(4)

7(5)
16 (36)
16 (36)
409

1(2)

n=44

36-64 yas aras1 n=526
(%77)
308 (59)
218 (41)

387 (74)
138 (26)

292 (82)

65 (18)

513 (98)
13 (2)

73 (14)
227 (43)
183 (35)
24 (5)
7(1)
12 (2)

>65yas n=116
(%17)
43 (37)
73 (63)

88 (76)
28 (24)

72 (88)
10 (12)

116 (100)

30 (26)
33 (28)
39 (34)
10 (9)
1 (1)
3(3)

p degeri

<0,001

0,770

0,137

0,045

0,047



Tablo 2. Hastalarin patolojik ve molekiiler degerlendirme sonuglari

<35 yas 36-64 yas arasi >65yas n=116

= 0 o .
Hasta say1s1 n=686 (%) n=44 (%6) =526 (%77) %17) p degeri
Patoloji
) 27 (61) 398 (76) 89 (77)
Invaziv duktal karsinom
. - 29(5) 2(2)
Invaziv lobiiler karsinom
i 6 (14) 37(7) 10 (9) 0,049
1ks tip
10 (23) 50 (10) 12 (10)
Diger tipler
) 1(2) 12 (2) 3(2)
Insitu karsinom
ER
Neatif 13 (32) 168 (32) 26 (23) 0,145
egati )
28 (68) 346 (68) 87 (77)
Pozitif
PR
Newatif 14 (34) 199 (39) 30 (26) 0.041
egati s
27 (66) 310 (61) 83 (74)
Pozitif
HER2
Newatif 20 (51) 275 (57) 62 (56) 0742
g 1 b
19 (49) 204 (43) 49 (44)
Pozitif
Molekiiler alttipler
13 (33) 138 (28) 43 (38)
Lum A
4 (10) 117 (24) 23 (21)
Lum B (HER2-neg)
11 (28) 104 (21) 31 (28) 0,045
Lum B (HER2-poz)
5(13) 50 (10) 6(5)
HER2-poz
. 6 (16) 81 (17) 9 (8)
Uglii negatif
Grade
i 5(14) 108 (23) 37 (36)
yi
17 (49) 226 (49) 44 (43) 0,029
Orta
13 (37) 128 (28) 21 (21
Koti
LVI
Yok 13 (45) 160 (45) 41 (51) 0552
Y >
16 (55) 199 (55) 39 (49)
Var
PNI
Yok 21 (81) 205 (65) 42 (58) 0,042
(6] ’
5(19) 110 (35) 31 (42)
Var

ER: Ostrojen reseptorii, PR: Progesteron reseptdrii, HER2: Human epidermal growth faktdr reseptor2, Lum
A: Luminal A, Lum B: Luminal B, LVI: Lenfovaskiiler invazyon, PNI: Perindral invazyon



Tablo 3. Hastalarin yas gruplarina gore aldigi tedavi modaliteleri ve takip sonuglari

Hasta sayis1 n=686 <35yas 36-64 yas arasi >65yas n=116 deeri
(%) n=44 (%6) n=526 (%77) (%17) p degen
NAKT
38 (86) 498 (95) 110 (95)
Yok 0,074
6 (14) 28 (5) 6 (5)
Var
Cerrahi
49 21 (4) 9(8)
Yok
27 (61) 318 (60) 67 (58) 0,298
MRM
13 (30) 187 (36) 40 (34)
MKC
Aksiller girisim
5(11) 29 (6) 13 (11)
Yok
7 (16 64 (12 16 (14 0,113
. (16) (12) (14)
32 (73) 433 (82) 87 (75)
ALND
Adj. KT
2(4) 49 (9) 43 (37)
Yok <0,001
42 (96) 477 (91) 73 (63)
Var
Hormonoterapi
17 (39) 162 (31) 21 (18)
Yok 0,009
27 (61) 364 (69) 95 (82)
Var
RT
13 (29) 134 (25) 54 (47)
Yok <0,001
31 (71) 392 (75) 62 (53)
Var
Niiks
42 (96) 498 (95) 109 (94)
Yok 0,923
2 (4) 28 (5) 7 (6)
Var
Metastaz
33(75) 418 (80) 92 (79)
Yok 0,781
11 (25) 108 (20) 24 (21)
Var

NAKT: Neoadjuvan kemoterapi, MRM: Modifiye radikal mastektomi, MKC: Meme koruyucu cerrahi,
SLNB: Sentinal lenf nodu biyopsisi, ALND: Aksiller lenf nodu diseksiyonu, Adj. KT: Adjuvan kemoterapi,
RT: Radyoterapi

Tablo 4. Hastalarin yas gruplarina gore sagkalim analizleri

Hasta sayis1 n=686 <35yas 36-64 yas arasi >65yas n=116 dederi
(%) =44 (%6) n=526 (%77) (%17) pdeg
5 yillik DFS %67 %74 %60 0,018
10 yillik DFS %353 %56 %47
5 yillik OS %85 %85 %72 0,003

10 yillik OS %359 %67 %57



Sekil 1. Meme kanseri hastalarinda yasa gore genel sagkalim egrisi

Overall Survival
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Sekil 2. Meme kanseri hastalarinda yasa gore hastaliksiz sagkalim egrisi

Disease-free Survival
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