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ÖZET 

Çalışmamız, erken evre triple negatif meme kanseri (TNMK) hastalarının sonuçlarını etkileyen faktörleri araştırmayı amaçlamaktadır. 2012-
2022 yılları arasında Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Onkoloji kliniğine başvuran 101 TNMK hastasının verileri retrospektif olarak 
analiz edildi. Hastaların yaş, menopoz durumu, tedavi rejimleri, klinik ve patolojik evreleri, cerrahi müdahaleleri, yardımcı tedavileri ve 
genetik mutasyonları gibi özellikleri kaydedildi. Patolojik tam yanıt (pCR), neoadjuvan tedavi(NAT) sonrası patolojide kanser hücrelerinin 
bulunmaması olarak tanımlandı. Medyan yaş 45.3 yıldı, 55 hasta premenopoz ve 46 hasta postmenopoz idi. Hastaların çoğunda (%70.3) T2 
tümörü vardı, hastaların %35.6'sı klinik evre N0, %52.5'i ise N1'di. Hastaların %63.4' üne NAT, %36.6'sına adjuvan tedavi uygulandı. NAT 
alan hastaların %32.8'inde pCR elde edildi. T evresi, N evresi, doz yoğun kemoterapi, NAT'e karboplatin eklenmesi ve BRCA mutasyon 
durumu gibi faktörler, pCR elde edilen hastalar ile edilmeyen hastalar arasında anlamlı bir fark göstermedi. Yüksek ki-67 ifadesi, daha 
yüksek pCR oranları ile ilişkilendirildi. 24 aylık hastalıksız sağkalım(DFS) ve genel sağkalım(OS) oranları sırasıyla %78.5 ve %83.6 idi. 
Adjuvan kapesitabin kullanımı, menopoz durumu, düşük ki-67 ifadesi ve pCR elde etme gibi faktörler, daha uzun DFS ile ilişkilendirildi. 
Çoklu değişken analizinde, başlangıç N evresi ve pCR elde etme, DFS için bağımsız prognostik faktörlerdi. OS için başlangıç N evresi ve 
pCR durumu anlamlı prognostik faktörlerdi. Bu çalışma, erken evre TNMK'de pCR elde etmenin önemini ve adjuvan kapesitabinin DFS 
faydalarını vurgulamaktadır. 
Anahtar Kelimeler: Meme kanseri. Neoadjuvan tedavi. ki-67. 
 
Outcomes and Prognostic Factors in Early-Stage Triple Negative Breast Cancer: Single-Center Experience 
 
ABSTRACT 

This study aims to investigate factors influencing the outcomes of early-stage triple negative breast cancer (TNBC) patients.We conducted a 
retrospective analysis of 101 early-stage TNBC patients at Medipol University Faculty of Medicine from 2012 to 2022. Patient 
characteristics, including age, menopausal status, treatment regimens, clinical and pathological stages, surgical interventions, adjuvant 
therapies, and genetic mutations, were considered. We defined pathological complete response (pCR) as the absence of residual cancer cells 
following neoadjuvant treatment(NAT).The median age was 45.3 years, 55 of them were premenopausal, and 46 were postmenopausal. Most 
patients (70.3%) had T2 tumors, and 35.6% had N0 clinical lymph node status, while 52.5% had N1. NAT was administered to 63.4% of 
patients, and adjuvant treatment to 36.6%. Among the patients who received NAT, 32.8% achieved a pCR. Factors such as T stage, N stage, 
dose-dense chemotherapy, addition of carboplatin to NAT, and BRCA mutation status showed no significant difference between patients 
achieving pCR and those who did not. High Ki-67 expression was associated with higher pCR rates. The 24-month disease-free 
survival(DFS) and overall survival(OS) rates were 78.5% and 83.6%, respectively. Factors such as adjuvant capecitabine use, menopausal 
status, low ki-67 expression, and achieving pCR were associated with longer DFS. On multivariate analysis, the initial N stage and achieving 
pCR were independent prognostic factors for DFS. For OS, initial N stage and pCR status were significant prognostic factors.This study 
highlights the significance of achieving pCR in early-stage TNBC and the DFS benefits of adjuvant capecitabine.  
Keywords: Breast cancer. Neoadjuvant treatment. ki-67. 
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Meme kanseri, kadınlarda en sık teşhis edilen kanser 
türüdür ve kadınlarda kansere bağlı ölümlerin ikinci 
en yaygın nedenidir.1 Triple negatif meme kanseri 
(TNMK), östrojen reseptörü (ER), progesteron 
reseptörü (PR) ve insan epidermal büyüme faktörü 
reseptörü 2'nin (HER2) ekspresyonu olmayan 
kanserlere verilen isimdir. TNMK, diğer meme 
kanserlerinden daha agresif davranmaya eğilimlidir.2 
Dünya çapında meme kanseri tanısı konulan 
kadınların %15’ini TNMK oluşturmaktadır, bu da her 
yıl yaklaşık 200.000 yeni vaka demektir. Genç yaşta 
ve siyah ırkta daha fazla görülme eğilimi vardır.3  
Diğer meme kanserlerinden farklı olarak, hedefli 
tedaviler TNMK’de mevcut değildir, bu nedenle 
kemoterapi TNMK erken ve metastatik evrelerinde 
halen standart tedavi olmaya devam etmektedir. 
Kemoterapi rejimi olarak doz yoğun şekilde verilen 
doksorubisin ve siklofosfamid ardından paklitaksel 
kemoterapisi önerilen tedavidir. Düşük riskli hastalığı 
olan veya kalp hastalığı olan hastalarda antrasiklin dışı 
rejimler tercih edilebilir.4 TNMK olan hastalar 
hormon pozitif hastalığı olanlara kıyasla adjuvan 
kemoterapiden daha fazla yarar görürler. Yapılan bir 
meta-analizde adjuvan kemoterapi alan ER-pozitif 
hastalarla karşılaştırıldığında TNMK’li hastalar 5 
yıllık takipte daha fazla hastalıksız sağkalım (DFS) ve 
genel sağkalım (OS) göstermiştir.5 Neoadjuvan 
kemoterapi (NAKT), tümör rezektabilitesini ve meme 
koruyucu cerrahi olasılığını artırmak için tercih edilen 
tedavi yaklaşımıdır. NAKT sonrası patolojik tam yanıt 
(pCR) olan hastalarda progresyonsuz sağkalım (PFS), 
OS ve uzak nükse kadar geçen süre daha uzundur.6 
Neoadjuvan dönemde kemoterapiye pembrolizumab 
eklenmesinin pCR oranını yaklaşık %13 oranında 
artırdığı KEYNOTE-522 çalışmasında gösterilmiş 
olup klinik pratiğimizi değiştirmiştir.7 Diğer taraftan 
NAKT sonrası rezidü dokusu kalan hastalarda nüks 
riski daha fazla ve sağkalımlar daha kötüdür.8 Bu 
hasta grubunda yapılan CREATE-X çalışmasında 
NAKT sonrası rezidü dokusu kalan TNMK olan 
hastalara adjuvan kapesitabin verilmesinin, DFS ve 
OS’yi artırdığı gösterilmiş olup klinik pratiğimize 
girmiştir.9 
Bu çalışmada Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Tıbbi Onkoloji kliniğinde takip edilen neoadjuvan 
veya adjuvan tedavi almış, erken evre TNMK’li 
hastaların sağkalım analizleri, pCR oranları, 
prognostik ve prediktif faktörleri analiz edilmiştir.  

Gereç ve Yöntem  
2012-2022 yılları arasında Medipol Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Tıbbi Onkolojide takip edilen erken evre 
TNMK olan hastaların dosyaları retrospektif olarak 
incelendi. Erken evre, opere olmuş ve adjuvan veya 
neoadjuvan tedavi almış hastalar çalışmaya dahil 
edildi. Operasyona uygun olmayan veya metastatik 

evredeki hastalar çalışmaya dahil edilmedi. Tanı yaşı, 
menopoz durumu, kemoterapi (KT) rejimi ve doz 
yoğun tedavi alıp almadığı, klinik ve patolojik evresi, 
yapılan cerrahi tipi, neoadjuvan veya adjuvan tedavi 
alıp almadığı, adjuvan kapesitabin ve radyoterapi 
kullanımı, BRCA1/2 mutasyon durumu 
değerlendirildi. Evreleme, tanı anında geçerli olan 
Amerikan Kanser Ortak Komitesi (AJCC) kanser 
evreleme kılavuzu versiyonuna göre yapıldı. ER ve 
PR durumu immünohistokimyasal (İHK) olarak 
değerlendirildi. American Society of Clinical 
Oncology/College of American Patholojists 
(ASCO/CAP) 2010 rehberine göre ER ve PR için 
%1’in altındaki boyanmalar negatif kabul edildi. 
HER2 durumu, İHK veya fluoresan in situ 
hibridizasyon (FISH) yoluyla değerlendirildi. İHK, 
boyanma yoğunluğuna bağlı olarak 0 ile 3+ arasında 
değerlendirildi; 0 ve 1+ skorları negatif, 2+ sınırda ve 
3+ pozitif olarak sınıflandırıldı. İmmünohistokimyasal 
olarak 2+ olan hastalar FISH durumuna göre pozitif 
veya negatif olarak değerlendirildi. pCR, neoadjuvan 
tedavi (NAT) sonrası çıkarılan tümörün ve lenf 
nodlarının mikroskobik olarak incelenmesi ve her 
ikisinde de rezidü kanser hücresi olmaması olarak 
tanımlandı. Hastalara standart kemoterapi olarak 21 
günde bir doksorubisin (60 mg/m2), siklofosfamid 
(600 mg/m2) 4 kür; sonrasında haftalık paklitaksel (80 
mg/m2) toplam 12 hafta olacak şekilde (AC-T) 
uygulandı. Doz yoğun tedavide doksorubisin ve 
siklofosfamid tedavisi 14 günde bir şeklinde 
uygulandı. NAT alan ve operasyon sonrası 
patolojisinde rezidü dokusu kalan hastalara 6 ay 
boyunca kapesitabin tedavisi verildi. Çalışma, İstanbul 
Medipol Üniversitesi etik kurulu tarafından 
onaylanmıştır. 

İstatiksel Analiz 

Tüm istatistiksel analizler için SPSS 22.0 (SPSS Inc., 
Chicago, IL, ABD) programı kullanıldı. Parametreler 
medyan değerleri ile tanımlandı. Klinikopatolojik 
faktörler ile pCR varlığı arasındaki ilişki, ki-kare testi 
ve Fisher testi ile karşılaştırıldı. Hastalıksız sağkalım, 
küratif meme cerrahisinden hastalığın ilerlemesine 
veya nüksetmesine veya ölüm veya kayıp tarihine 
kadar geçen süre olarak tanımlandı. Hayatta kalma 
analizi ve eğrileri Kaplan-Meier yöntemine göre 
yapıldı ve log-rank testi ile karşılaştırıldı. pCR’ı 
öngörmek için cut-off değeri için ROC analizi yapıldı. 
Sağkalım ile her bir bağımsız faktör arasındaki ilişkiyi 
ölçmek için %95 güven aralığı (CI) kullanıldı. 
Testlerde tüm p değerleri çift yönlü olup, 0,05'e eşit ve 
küçük olan p değerleri istatistiksel olarak anlamlı 
kabul edildi. 
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Bulgular 
Bu çalışmaya yaş ortalaması 45.3 (28-71) olan 101 
hasta kaydedildi. 55 hasta (%54.5) premenopoz, 46 
hasta (%45.5) postmenopozdu. Hastaların büyük 
çoğunluğunun (71 hasta, %70.3) T2 tümörü vardı. 
Klinik lenf nodu durumu N0 olan 36 hasta (%35.6), 
N1 olan 53 hasta (%52.5) vardı. NAT alan 64 hasta 
(%63.4), adjuvan tedavi alan 37 hasta (%36.6) vardı. 
Hastalardan 90’ı (%89.1) AC-T rejimi, 64’ü (%63.4) 
doz yoğun tedavi aldı. NAT verilen 64 hastadan 
operasyon sonrası 21’i (%32.8) patolojik tam 
yanıtlıydı, 25 hasta T2 tümörü (%39), 35 hasta 
(%54.6) N1 hastalığı vardı, post-op patolojisinde 
rezidü dokusu kalan 37 hastaya kapesitabin tedavisi 
verildi. 90 hastaya adjuvan radyoterapi uygulandı. 
BRCA 1/2 mutasyon bakılan ve pozitif olan 7 hasta 
negatif olan ise 16 hasta vardı. Tedavi sonrası 
herhangi bir dönemde nüks 30 hastada (%29.7) 
görüldü. Hastaların klinikopatolojik bulguları Tablo 
I’de özetlendi. 
Hastalar NAT sonrasında patolojik tam yanıt alınan ve 
alınmayan olarak gruplandırıldı ve hasta 
karakteristikleri iki grup arasında kıyaslandı. T evresi, 
N evresi, doz yoğun tedavi uygulanmış olması, 
NAT’de karboplatin eklenmesi ve BRCA mutasyon 
durumu iki grup arasında istatiksel olarak farklılık 
göstermedi. Ki-67 cut-off değerini belirlemek için 
ROC analizi yapıldı ve sınır değer 48.0 için özgüllük 
%40 ve duyarlılık %100 saptandı (p<0.001, 95% CI 
0.00-0.08). Ki-67 değeri ≤48 olan pCR ve non-pCR 
grupta sırasıyla 4 (18.2%) ve 26 (61.9%) idi. Ki-67 
değer, >48 olan hasta sayısı ise iki grupta sırasıyla 18 
(81.8%) ve 16 (38.1%) idi. Başka bir deyişle daha 
yüksek ki-67 değeri istatistiksel anlamlı olarak daha 
yüksek pCR ile ilişkiliydi. 
Ortanca 47.0 (aralık 8.0-139.2) aylık takipte, 24 aylık 
hastalıksız sağkalım %78.5, 36 aylık genel sağkalım 
%83.6 idi.   
Tek yönlü analizde hastalıksız sağkalım üzerine 
başlangıçtaki N evresi, karboplatin eklenmesi, HER2 
0/1+ oluşu, BRCA durumu ve adjuvan radyoterapinin 
istatistiksel katkısı bulunmadı. Adjuvan kapesitabin 
kullanımı (p=0.01), hastanın menopoz durumu 
(p=0.01), ki-67 değeri (sınır değer :48) ve patolojik 
yanıt (p=0.001) istatistiksel olarak anlamlı olarak 
hastalıksız sağkalıma etkili prognostik faktörlerdi. 
Patolojik tam yanıt alınamayanlarda 24 aylık 
hastalıksız sağkalım %59.6 iken tam yanıt alınanlarda 
ulaşılamadı (Şekil 1). Postmenopoze ve premenopoze 
hastalarda 24 aylık hastalıksız sağkalım sırasıyla 
%80.7 ve %69.7 idi. Ki-67 >48 olan hastalarda 24 
aylık hastalıksız sağkalım %66.8 iken ki-67 ≤48 
olanlarda %90.1 idi. Başka bir deyişle düşük ki-67 
değeri, postmenopoz olunması ve pCR istatistiksel 
olarak daha uzun hastalıksız sağkalım ile ilişkiliydi. 

Tablo I. Hasta Özellikleri 
 N (Toplam =101) % 
Yaş, medyan (aralık) 45.3 (28-71)  
Menopoz durumu 
    Premenopoz 
    Postmenopoz 

 
55 
46 

 
54.5 
45.5 

T evresi 
   T1 
   T2 
   T3 
   T4 

 
20 
71 
8 
2 

 
19.8 
70.3 
7.9 
2.0 

N evresi 
 N0 
  N1 
  N2 
   N3 

 
36 
53 
8 
4 

 
35.6 
52.5 
7.9 
4.0 

Tedavi Tipi 
    Neoadjuvan 
    Adjuvan 

 
64 
37 

 
63.4 
36.6 

Kemoterapi rejimi 
    AC-T 
    AC-T+Karboplatin 
    AC-
T+Karboplatin+Pembrolizumab 

 
90 
8 
3 

 
89.1 
7.9 
3.0 

Doz Yoğun Tedavi 64 63.4 
Cerrahi Tipi 
   MKC+ SNLB 
   MKC+ ALND 
   MRM + SNLB 
   MRM + ALND 

 
39 
24  
28 
10 

 
38.6 
23.7 
27.6 
10.0 

Adjuvan Kapesitabin 37 36.6 
Adjuvan Radyoterapi 90 89.1 
Ki-67 (medyan) 
  Preop >60 
  Preop ≤ 60 
  Postop >48 
  Postop ≤48 

 
48 
53 
54 
47 

 
47.5 
52.5 
53.5 
46.5 

HER2 durumu 
   İHK negatif 
   İHK 1+ 
   İHK 2+ 

 
90 
3 
8 

 
89.1 
3.0 
7.9 

pCR 21 32.8 
Post NAT T evresi 
    ypT1 
    ypT2 
    ypT3 
    ypT4    

N=64 
9 

25 
7 
2 

 
14.0 
39.0 
10.9 
4.6 

Post NAT N evresi 
   ypN1 
   ypN2 
   ypN3 

 
35 
6 
2 

 
54.6 
9.3 
3.1 

BRCA durumu 
   Bilinmiyor 
   Negatif 
   BRCA1/2 mutant     

 
78 
16 
7 

 
77.2 
15.8 
7.0 

Nüks 30 29.7 
AC-T: Doksorubisin ve siklofosfamid ardından paklitaksel, MKC: 
Meme koruyucu cerrahi, MRM: Modifiye radikal mastektomi, 
SLNB: Sentinel lenf nodu biyopsisi, ALND: Aksiller lenf nodu 
diseksiyonu, HER2: İnsan epidermal büyüme faktörü reseptörü 2, 
İHK: İmmünohistokimya, pCR: Patolojik tam yanıt, NAT: 
Neoadjuvan tedavi 
 

Çok yönlü COX regresyon analizinde hastalıksız 
sağkalım üzerinde istatistiksel anlamlı bağımsız 
prognostik faktörler başlangıçtaki N evresi (p=0.005, 
HR:4.6, 95% CI: 1.60-13.33) ve patolojik tam yanıt 
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(p=0.006, HR:0.02, 95%CI: 0.01-0.33) olarak 
bulundu. 

 
pCR: Patolojik tam yanıt, non-pCR: Patolojik tam yanıt 
olmayan, NR: ulaşılamadı 

Şekil 1: 
pCR ve non-pCR grupta hastalıksız sağkalım 

 
Genel sağkalım üzerine T evresi, doz yoğun rejim, 
adjuvan kapesitabin kullanımı, adjuvan radyoterapi 
uygulanması, HER2 skorunun 0/1+ olması, BRCA 
mutasyon durumu ve menopoz durumunun 
istatistiksel olarak anlamlı katkısı bulunmazken; 
başlangıçta N evresi ve pCR durumu OS üzerine 
anlamlı prognostik faktörler olarak bulundu. 36 aylık 
OS oranları N0, N1, N2 ve N3 hastalıkta sırasıyla 
%96.8, %80.9, %70.0, NA (not applicable) olarak 
saptandı. Patolojik tam yanıt alınanlarda 5 yıllık OS 
%93.9 iken, pCR alınamayanlarda %57.6 olarak 
saptandı (Şekil 2). Ki-67 değeri yüksek olanlarda 
istatistiksel anlamlılığa ulaşmasa da daha düşük OS 
gözlendi (p=0.055). Çok yönlü analizde ise OS 
üzerine istatistiksel anlamlı prognostik faktörler pCR 
(p=0.004, HR:0.03, 95% CI 0.03-0.33) ve 
başlangıçtaki N evresi (p=0.002, HR:4.8, CI 95% 
1.83-13.06) olarak bulundu. 

 
pCR: Patolojik tam yanıt, non-pCR: Patolojik tam yanıt 
olmayan, NR: ulaşılamadı, GSK: Genel sağkalım 

Şekil 2: 
pCR ve non-pCR grupta genel sağkalım 

Tartışma ve Sonuç 
Bu çalışmada, Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Tıbbi Onkoloji Kliniği’nde takip edilen erken evre 
TNMK olan hastaların sağkalım analizlerini, patolojik 
tam yanıt oranlarını, prognostik ve prediktif faktörleri 
inceledik. Çalışmamızda 2012-2022 yılları arasında 
TNMK tanısı konulan 101 hastanın dosyası 
retrospektif olarak incelenmiştir. Çalışmaya erken 
evre TNMK hastaları dahil edilmiş olup, metastatik 
evrede olan veya operasyona uygun olmayan hastalar 
çalışmaya dahil edilmemiştir.  
NAT tedavi verilen 64 hastada tedavi sonrası pCR 
olan hastaların oranı %32.8 olarak bulundu. Von 
Minckwitz ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir 
çalışmada TNMK’li olan hasta alt grubunda pCR 
oranı bizim çalışmamızla benzer şekilde %32 olarak 
bulunmuştur.10 Hastalar pCR ve non-pCR diye 
ayrıldığında yüksek ki-67 değeri olan hastalarda daha 
yüksek pCR oranları görüldü. Tao M. ve 
arkadaşlarının yapmış olduğu bir meta-analizde 
çalışmamıza benzer şekilde yüksek ki-67 değerlerinin 
artan pCR oranıyla ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
Çalışmamızda T evresi, N evresi, doz yoğun tedavi 
uygulanmış olması, NAT karboplatin eklenmesi ve 
BRCA mutasyon durumu için iki grup arasında 
istatiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu. Daha önce 
yapılan çalışmalarda daha küçük T ve N evresi, doz 
yoğun tedavinin uygulanmış olması, neoadjuvan 
tedaviye karboplatin eklenmesi ve BRCA mutasyonu 
olması durumunda daha yüksek pCR oranları olduğu 
gösterilmiştir.12-14 Bu bizim çalışmamızdaki hasta 
özelliklerinin farklı olması ve örneklem büyüklüğünün 
daha az olmasından kaynaklanıyor olabilir.  
Tek yönlü analizde adjuvan kapesitabin kullanımı, 
hastanın menopoz durumu, düşük ki-67 değeri ve 
patolojik tam yanıt olması istatiksel olarak daha uzun 
hastalıksız sağkalım ile ilişkiliydi. CREATE-X 
çalışmasında neoadjuvan tedavi sonrası rezidü kalan 
hastalarda adjuvan kapesitabin kullanımı çalışmamıza 
benzer şekilde daha uzun hastalıksız sağkalım ile 
ilişkiliydi.9 Çalışmamıza dahil edilen postmenopozal 
hastalarda, düşük ki-67 değeri olanlarda ve patolojik 
tam yanıt elde edilen hastalarda, literatüre ve daha 
önceki çalışmalara6,15,16 benzer şekilde istatiksel 
olarak anlamlı daha uzun hastalıksız sağkalım vardı. 
Bununla birlikte yine tek yönlü analizde başlangıçtaki 
N evresi, NAKT’ye karboplatin eklenmesi, HER2 
0/1+ oluşu, BRCA durumu ve adjuvan radyoterapinin 
istatiksel olarak anlamlı katkısı bulunmadı. Yapılan 
bir meta-analizde12 çalışmamıza benzer şekilde 
NAKT’ye karboplatin eklenmesi ve BRCA durumu 
olaysız sağkalımda istatiksel anlamlı bir fark olmadığı 
görüldü. Daha önce yapılmış bir çalışmada triple 
negatif erken evre meme kanserli hastalarda HER2-
low durumu, çalışmamıza benzer şekilde hastalıksız 
sağkalımda istatiksel anlamlı bir fark yaratmadı.17 
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O'Rorke ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir meta-
analizde, adjuvan radyoterapi uygulaNmasının, 
çalışmamıza benzer şekilde hastalıksız sağkalımda 
istatiksel olarak anlamlı bir fark yaratmadığı 
gösterilmiştir.18 Literatürde lenf nodu durumu ve 
hastalıksız sağkalım arasında istatiksel olarak anlamlı 
bir fark olduğu gösterilmiştir.19 Bizim çalışmamızdaki 
bu fark, hasta sayısının az olması ve adjuvan-
neoadjuvan tedavi alan hastaların birlikte 
değerlendirilmiş olmasından kaynaklanıyor olabilir.  

Çalışmamızda çok yönlü COX regresyon analizinde, 
literatüre10,19 benzer olarak başlangıçtaki N evresi ve 
patolojik tam yanıt, hastalıksız sağkalım ve genel 
sağkalım için bağımsız prognostik faktörlerdi. Daha 
önce yapılmış çalışmalara ve literatüre benzer şekilde 
çalışmamızda genel sağkalım üzerine adjuvan 
radyoterapi uygulanması, HER2 0/1+ olması, BRCA 
mutasyon durumu ve menopoz durumunun istatiksel 
olarak anlamlı bir katkısı yoktu.14,17,18,22 Yine bizim 
çalışmamızda T evresi, doz yoğun rejim ve adjuvan 
kapesitabin kullanımının genel sağkalım üzerine 
istatiksel anlamlı bir etkisi yoktu. Bununla birlikte 
Carter CL ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir 
çalışmada20, daha düşük T evresine sahip hastalarda 
daha uzun genel sağkalım olduğu gösterilmiştir. 
Bunun nedeni bizim çalışmamızdaki hastaların büyük 
bir çoğunluğunun (%70.3) T2 tümörü olmasından ve 
gruplar arasında homojen dağılım olmamasından 
kaynaklanıyor gibi gözükmektedir. CREATE-X 
çalışmasında9 bizim çalışmamızdan farklı olarak 
adjuvan kapesitabin kullanımının genel sağkalım 
yararı olduğu gösterilmiştir, bu farklılık bizim 
çalışmamızdaki hasta sayısının az olmasından ve kısa 
takip süresinden kaynaklanıyor olabilir. Daha önce 
yayınlanan bir meta-analizde21 doz yoğun tedavi 
kullanımı, 10 yıllık takipte hastalığa bağlı nüks ve 
ölüm riskini azalttığı gösterilmiştir. Bu farklılık 
örneklem büyüklüğü ve takip süresinin kısa 
olmasından kaynaklanıyor olabilir. 
Çalışmamızın kısıtlamaları, retrospektif olarak 
hastaların taranmış olması, kısa takip süresi, hasta 
sayısının az olması olarak sayılabilir. 
Tek merkezli çalışmamızda erken evre triple negatif 
meme kanserli hastalarda patolojik tam yanıt elde 
etmenin önemini gösterdik. Hastalığın erken evrede 
özellikle lenf nodu metastazı yapmadan teşhis ve 
tedavi edilmesinin sağkalımları uzattığını gösterdik. 
Çalışmamızda nispeten düşük hasta sayısı ve kısa 
takip süresi nedeniyle bu bulguları netleştirmek için 
daha büyük randomize prospektif çalışmalara ihtiyaç 
olduğu aşikardır. 
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