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MEME KANSERİNDE LABORATUVARDAN 
CERRAHİYE YANSIYAN NE DEĞİŞİKLİKLER 

OLDU?  
 

•  BİYOLOJİK AJANLARIN KULLANIMI İLE CERRAHİ 
GİRİŞİMLERDE KONSERVATİF YAKLAŞIM 

•  YAN ETKİLERDE AZALMA VE HAYAT 
KALİTESİNDE ARTIŞ 

•  HEDEFE YÖNELİK VE KİŞİYE ÖZEL TEDAVİLER 



DR.WILLIAM STEWART HALSTED (1852–1922) 

MEME KANSERİ BİYOLOJİSİNDE DEĞİŞEN HİPOTEZLER 

HALSTED HİPOTEZİ 
LOKO-REJYONEL HASTALIK  (1870s-1970s) 
RADİKAL MASTEKTOMİ 

 DR.BERNARD FISHER (1918- )  

FISHER HİPOTEZİ 
SİSTEMİK HASTALIK  (1970s – 1990s) 
SİSTEMİK TEDAVİ + MKC + HT 

INTERMEDIATE  HİPOTEZ 
HETEROJEN HASTALIK (1990s – 2010s) 
KİŞİYE ÖZEL TEDAVİ 
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ALND SLNB 



  WISDOM PROSPEKTİF RANDOMİZE KLİNİK ÇALIŞMASI (UCSF) 

   (Women Informed to Screen Depending on Measures of Risk) 

   I. GRUP-NORMAL TARAMA (40 – 74 YAŞ  YILDA  BİR  MMG)  

   II. GRUP-KİŞİYE ÖZEL TARAMA 

     -MEDİKAL ÖZGEÇMİŞ 

     -AİLE ANAMNEZİ 

     -YAŞAM TARZI 

     -GENETİK PROFİL (TÜKRÜKTEN 9 GEN ANALİZİ) 

 KİŞİYE ÖZEL (RISK-BASED) TARAMA 

Wisdom: About the study (online). 2015. https://wisdom.secure.force.com/ 

portal/WsdSiteStudy. Accessed June 9, 2016. Published 2015. 

DÜŞÜK RİSK  
50 YAŞ, 2 YILDA BİR MMG 
 
YÜKSEK RİSK 
40 YAŞ, MMG 6 AY SONRA EMAR, 
6 AY SONRA MMG-SONRA MRG 







COMET ÇALIŞMASI:  
Comparison of Operative to Monitoring to Endocrine Therapy in Low Risk DCIS (USA)  









ONCOTYPE DX DCIS  MULTİGEN (12 GEN) TESTİ:  

• sadece MKC (RT siz) DCIS veya invasif kanser nüks 
riskini belirliyor. (7 kanser, 5 referans gen):  

düşük, orta, yüksek diye 3 grup. 

Ekonomik bulunmadı! 



PROGNOSTİK FAKTÖRLER 

PREDİKTİF FAKTÖRLER TM ÇAPI 

LENF NODÜLÜ TUTULUMU 

YAŞ 

CERRAHİ SINIR 

LVI 

TM HİSTOPATOLOJİSİ 

MOLEKÜLER ALT TİPLER 

HG ER 

PR 

Ki67 

HER-2 

TÜMÖR GENETİK PROFİLİ 

MEME KANSERİNDE PROGNOSTİK VE PREDİKTİF FAKTÖRLER 



KLİNİK OLARAK FAYDALI BİR GENETİK TEST: 

• Cost-neutral/saving, cost effective,                                  
better resource use 

Economic Utility 

• Affects treatment decision                                    
making 

Clinical Utility  

• Outcome endpoints 
(i.e. prognostic,  
predictive) 

Clinical Validity 

• Reproducible  
and reliable 

Analytic Validity 

• Consensus on analytic and clinical validity  
and clinical and economic utility 

                

Guidelines 

Adapted from Simon et al. J Clin Onc. 2005.  Hayes et al. Breast. 2003. 14 



MEME KANSERİ İÇİN  KULLANILAN GENOMİK BİYOMARKER TESTLER 

•  21-GEN                                 ONCOTYPE DX RS* 

•  12-GEN                                 ENDOPREDICT* 

•  50-GEN                                 PAM50-ROR/PROSIGNA* 

•  2-GEN                                   BREAST CANCER INDEX* 

•  70-GEN                                 MAMMAPRINT* 

MEME KANSERİ İÇİN KULLANILAN  NON-GENOMIC  TESTLER 
• IHC4 

• MAMMOSTRAT 

• UPA/PA-1 

• DİĞERLERİ 

* ASCO TM MARKER GUIDELINES  FOR PROGNOSIS IN ER+, pN-, HER-2 – BREAST CANCER 

Harris l, et al. JCO 2016 
Cardoso F, et al. N Eng J Med 2017 





Oncotype DX® RECURRENCE SCORE (RS) 
CALCULATED FROM 21 DIFFERENT GENES 

16 CANCER RELATED GENES 

Paik et al. N Engl J Med. 2004 

ER 
PR 

Bcl2 
SCUBE2 

GRB7 
HER2 

Ki-67 
STK15 

Survivin 
Cyclin B1 
MYBL2 

Stromelysin 3 
Cathepsin L2 

GSTM1 

CD68 

BAG1 

Beta-actin GAPDH RPLPO GUS TFRC 

5 REFERENCE GENES 

Estrogen Proliferation HER2 Invasion Others 



Oncotype DX® RECURRENCE SCORE (RS) 
CALCULATION AND RISK CATEGORIES 

Paik et al. N Engl J Med. 2004 





•  RETROSPEKTİF KLİNİK ÇALIŞMALAR ERKEN EVRE MEME KANSERİ 

TANISI ALAN HASTALARIN (pT1-3 N0-1mic M0) %30-50’SİNDE GEREKSİZ 

SİSTEMİK TEDAVİ UYGULANDIĞINI GÖSTERMEKTEDİR. 

•  YENİ MOLEKÜLER TESTLER HASTALARIN %30-40’INDA SİSTEMİK 

TEDAVİ KARARINI DEĞİŞTİRMEKTEDİR. 

•  TÜRKİYE ONKOTYPE DX  ÇALIŞMASI: %30 SİSTEMİK TEDAVİDE 

DEĞİŞİKLİK  

Gotzsche PC, Jørgensen KJ. Cochrane Database Syst Rev. 2013 

Drukker CA et al. Breast Cancer Res Treat  2014 

Katz SJ, Monica Morrow. Cancer 2013 

Ozmen V, et al. Cureus 2016 

Ozmen V, et al.  The  European Journal of Breast Health 2016 

KİŞİYE ÖZEL SİSTEMİK TEDAVİ 



TNM EVRELEMESİ 2018 
CHANGE  DETAILS OF CHANGE  LEVEL OF 

EVİDENCE 

AJCC 
Anatomic 
and 
PrognosEc 
Stage 
Groups 
 

There are two stage group tables presented in this chapter: 
 
l. Anatomic Stage Group table based solely on anatomic 
extent of cancer as defined by the T, N, and M categories. 
 

2. PrognosEc Stage Group table based on populaTons of 
persons with breast cancer that have been offered ‐‐‐and 
mostly treated with ‐‐ appropriate endocrine and/or systemic 
chemotherapy, which includes anatomic T, N, and M plus 
tumor grade and the status of the biomarkers human 
epidermal growth factor receptor 2 (HER2), estrogen receptor 

(ER), and progesterone receptor (PR). 

II 



Change  Details of Change  Level of 
Evidence 

Inclusion of 
MulTgene 

Panels  
(when available) 

as Stage Modifiers 
–  
21 Gene 

Recurrence Score 
(Oncotype Dx®) 

For paTents with  
hormone receptor‐posiEve,  
HER2‐negaEve, and  
lymph node‐negaEve tumors, 
 
a 21‐gene (Oncotype Dx®) recurrence score < 11,  
regardless of T size,  
 
places the tumor into the same prognosEc category as  
T1a—T1bN0M0  
and staged using the AJCC PrognosTc 
Stage table as Stage I 

I 

TNM EVRELEMESİ 2018 



Change  Details of Change  Level of 
Evidence 

Inclusion of 
MulTgene 

Panels  
(when 

available)  
as Stage 

Modifiers ‐

Mammaprint 

For paTents with  
hormone receptor‐posiEve,  
HER2‐negaEve, and  
lymph node‐negaEve tumors, 
 
a Mammaprint low‐risk score,  
 

regardless of T size, places the tumor into the same 
prognosTc category as T1a—T1bN0M0. 

II 

TNM EVRELEMESİ 2018 



Change  Details of Change  Level of 
Evidence 

 Inclusion of 
MulTgene 

Panels (when 
available) 

 as Stage 
Modifiers – 
 

EndoPredict 

For paTents with  
hormone receptor‐posiEve,  
HER2‐negaEve, and  
lymph node‐negaEve tumors, 
 
a 12‐gene (EndoPredict) low‐risk score,  
regardless of T size,  
 
places the tumor into the same prognosTc category as  

T1a—T1bN0M0. 

II 

TNM EVRELEMESİ 2018 



Change  Details of Change  Level of 
Evidence 

 Inclusion of 
MulTgene 

Panels (when 
available) 

as Stage 
Modifiers — 

 PAM 50 

(Prosigna) 

For paTents with  
hormone receptor‐posiEve,  
HER2‐negaEve, and  
lymph node‐negaEve tumors,  
 
a PAM50 risk of recurrence (ROR) score in the low range, 
regardless of T size, places the 
 
 

tumor into the same prognosTc category as T1a‐T1bN0 M0. 

II 

TNM EVRELEMESİ 2018 



Change  Details of Change  Level of 
Evidence 

Inclusion of 
MulTgene 

Panels (when 
available) 

as Stage 
Modifiers — 

Breast 
Cancer Index 

For paTents with  
hormone receptor‐posiEve,  
HER2‐negaEve, and  
lymph node‐negaEve tumors  
 
 a Breast Cancer Index in the low‐risk range,  
regardless of T size,  
 
places the tumor into the  same prognosTc category as  

T1a‐T1bN0M0. 

II 

TNM EVRELEMESİ 2018 



PrognosTk Evreleme (TNM 2018) 
Group 



KİŞİYE ÖZEL CERRAHİ TEDAVİ (AKSİLLAYA YAKLAŞIM) 





KİŞİYE ÖZEL AKSİLLA CERRAHİSİ (cN0) 

10 YILLIK TAKİPLERDE ALND İLE SLNB ARASINDA LRR, DFS VEYA OS 
BAKIMINDAN FARK OLMADIĞI GÖRÜLMÜŞTÜR.  
 
SLNB, cN0 HASTALARDA STANDART BİR  CERRAHİ GİRİŞİM OLMUŞTUR.  
 
cN0 HASTALARIN ÖNEMLİ BİR KISMINDA ALND GEREKSİNİMİ ORTADAN 
KALKMIŞTIR. 
 



KİŞİYE ÖZEL AKSİLLA CERRAHİSİ (cN+) 
 
NEOADJUVAN KEMOTERAPİ (NAK) SONRASI NODAL TAM CEVAP 
(pCR=patolojik complete response) 

ÇALIŞMA SAYI NODAL pCR 

ACOSOG Z1071 694 %41 

SN FNAC 145 %35 

Mamtani et al. 195 %49 

Boughey J, et al. JAMA 2013 

Boileau J, et al. J Clin Oncol 2105 

Mamtani A, et al. Ann Surg Oncol 2016 



cN+ HASTALARDA NAK SONRA SLNB 

3 PROSPEKTİF KLİNİK ÇALIŞMADA NAK SONRASI YANLIŞ NEGATİFLİK 
ORANI (FNR=FALSE  NEGATIVE RATE)   

ÖZELLİKLER ACOSOG Z 1071 SN FNAC SENTINA 

SAYI 694 145 592 

cTN cT0-4-N1/2 cT0-3 N1/2 Ct0-4 N1/2 

FNR %12.6 %8.4 %14.2 

Boughey J, et al. Ann Surg 2014 

Boileau J, et al. J Clin Oncol 2105 

Kuehn T, et al. Lancet Oncol 2013 



33 





35 





37 AKSİLLER RT ALND YERİNİ TUTABİLİR Mİ? NAK CEVABI TAM HASTALARA 
 POSTMASTEKTOMİ RT VERİLMEYEBİLİR Mİ? 



AKSİLLER DİSSEKSİYONDAN KAÇINMA STRATEJİLERİ 

 
• cN- HASTALARDA ÖNCELİKLE SLNB YAPILMALIDIR.  

• cN + HASTALARDA ÖNCELİKLE NEOADJUVAN KEMOTERAPİ 
(NAK) UYGULANABİLİR . (LUMİNAL A?) 

• cN + HASTALARDA SLNB DE EN AZ 3 SLN ÇIKARILMALI. 
 
• ŞÜPHELİ LENF NODUNA NAK ÖNCESİ KLİPS İDEAL VE 
SLN&KLİPSLİ LN ÇIKMALI. 

• NAK SONRASI SLNB (-) İSE ALND GEREKMEYEBİLİR (EN AZ 3 
SLN ÇIKMIŞ OLMALI). 

• NAK SONRASI SLNB (+) İSE STANDART TEDAVİ ALND. 
(RANDOMİZE ÇALIŞMALAR DEVAM EDİYOR) 



NONSENTİNEL LENF NODU POZİTİFLİĞİNİ BELİRLEYEN NOMOGRAMLAR  



SENTİNEL LENF NODU POZİTİFLİĞİNİ BELİRLEYEN  
NOMOGRAMLAR  



T1 MEME KANSERİNDE CXCR4/CCR7 KEMOKİN 
RESEPTÖRLERİNİN EKSPRESYONUNUN  LENF NODU 

METASTAZIYLA İLİŞKİSİ  

• CCR7 ligandı CCL21 lenf nodlarında yüksek oranda 
 
• Primer tümörde artmış CCR7 ekspresyonu lenf nodu 
metastazlı AC, özafagus ve mide kanserleri ile ilişkili 
 
•   T1 lenf nodu poziEf ve negaEf meme kanserli hastaların 
primer tümörlerinde CXCR4, HER2‐neu, and CCR7 
ekspresyonunun aksiller lenf nodu metastazıyla ilişkisini 
araşjrdık. 

Cabioglu, N., M.S. Yazici,  B. Arun,  K.R. Broglio, G.N. Hortobagyi, J.E. Price, 
A.A. Sahin, “CCR7 and CXCR4 as novel biomarkers predicting axillary lymph 

node metastasis in T1 breast cancer,” Clin Cancer Research., 11, 5686-5693 
(2005). 



MATERYAL VE METOD  

  
• T1 (<2 cm) lenf nod‐negaEf (n = 99)  ve  
• and lenf‐nod poziEf (n = 98) meme kanseri parafin blok kesitleri.  

 

İmmünohistokimya: (Avidin‐bioTn kompleks metodu) 

 • CXCR4, CCR7, HER2‐neu ab 

HER2-NEU(+) CCR7(+) Sitoplasmik CXCR4(+) Nükleer CXCR4(+) 



Tümör 
karakteristikleri 

Lenf nod (LN) pozitif LN negatif P değeri 

Sitoplasmik CXCR4  11.2%  5.1% 0.113 

Sitoplasmik CCR7  21.5% 8.5% 0.013 

 

HER2 ⇑ 21.5% 9.3% 0.019 

LNLN ≥4 (+) LN <4 (+) 

 

CXCR4⇑/HER2⇑ 

 

16.7% (2/12) 1.2% (1/82) 

 

0.04 

 
•  Multivariate logistik regresyon analizinde:  
•  yaygın kuv. sitoplasmik CCR7 (OR=2.6, 95% CI, 1.1 - 6.6, P = 0.037) 
ve HER2-neu (OR=2.4, 95% CI, 1.0 to 5.6, P = 0.05) ekspresyonları 
lenf nodu metastazının prediktörleri.  



SONUÇLAR 

•   Kemokin reseptörü CCR7 meme kanseri lenf nodu 
metastazlarında yeni bir biyomarkerdır. 

•  CXCR4/ HER2‐neu koekspresyonu ekstensif lenf 
nodu tutulumu ilişkilidir. (SDF‐CXCR4 etkileşimi 
HER2 akEvasyonunu arjrmakjr.) 

 

•  Bu biyomarkerlar senEnel ve nonsenEnel lenf 
nodunun poziEfliğini predikte etmek için nomogram 
çalışmalarında kullanılabilir. 

Cabioglu, N., J. Summy, C. Miller, N. Parikh, A. Sahin, S. Tuzlali, K. Pumiglia, G.E. 

Gallick, J.E. Price, “CXCL-12/stromal cell-derived factor-1 alpha transactivates 

HER2-neu in breast cancer cells by a novel pathway involving Src kinase 

activation,”  Cancer Res.,  65, (6493-6497), 2005. 



NAK SONRASI MOLEKÜLER TİPLERE GÖRE PATOLOJİK TAM CEVAP 

MOLEKÜLER ALT TİP NODAL 
pCR(%)  

MEME pCR (%) p 

TÜM HASTALAR %48 %37 <0.0001 

LUMİNAL A (ÖR+/HER-2-) %21 %10 0.0003 

LUMİNAL B (ÖR+/HER-2+) %70 %59 0.3 

HER-2 + (ÖR-/HER-2+) %97 %70 0.3 

TRIPLE NEGATİF (ÖR-/HER-2-) %47 %40 <0.0001 

Mamtani A, et al. Ann Surg Oncol 2016 



NAK SONRASI MOLEKÜLER TİPLERE GÖRE PATOLOJİK TAM CEVAP:  
İ.Ü. İSTANBUL TIP FAKÜLTESİ GENEL CERRAHİ ANABİLİM DALI DENEYİMİ 

Tümör Özellikleri  Patolojik Tam Cevap 

Oranı (%) 

P Değeri 

Tedavi (2007 sonrası)   23,9   0.0001 

Tedavi (2007 öncesi)  6,8    

     

Nonluminal HER2   46,4    

Triple NegaEf   37,7    

Luminal  20,8    

 HER2(+) Luminal   39,1 

HER2(‐) Luminal  16,4    

Ocak 1993-Ocak 2017 arasında 509 lokal ileri meme kanserli hasta 





NEOADJUVAN KT SONRASI PATOLOJİK TAM 
CEVAP VE PROGNOSTİK ÖNEMİ? 

 

pCR hastalarda DFS : 

•  luminal B/(HER2) (‐) (P = .005),  

• HER2(+)/nonluminal (P < .001), ve  

• triple‐negaTf (P < .001) tümörlü  hastalarda daha iyi . 

• luminal A (P = .39)  veya  luminal B/HER2‐poziTf grupta anlamsız .  

 

 

von Minckwitz G, et al. Defini4on and impact of pathologic complete response on prognosis a=er 

neoadjuvant chemotherapy in various intrinsic breast cancer subtypes. J Clin Oncol. 2012; 30: 1796‐804. 

  

pCR tanımı: NAK sonrası hem in situ  hem invazif tümör yok olması 



NEOADJUVAN KEMOTERAPİ SONRASI  

CERRAHİSİZ İZLEYEBİLECEĞİMİZ BİR GRUP VAR MI? 





NSABP‐18 STUDY 
Operabl T2-T3 HASTA  

(n=1523) 
Preop AC+ vs postop AC 

 

A) Preop KT (AC)+ 
Lumpektomi (68%)/

mastektomi 

B) Lumpektomi (60%)/ 
Mastektomi+ 
 postop KT 

Lumpektomi sonrası:  lokal nüks oranı (9-yıl takip):  
10.7% (A) vs 7.6 (B)       p=0.12 
 
OS; fark yok! 



NEOADJUVAN KT SONRASI NE 
ZAMAN CERRAHİ 

•  NAK sonrası MKC: updates of NaEonalSurgical Adjuvant Breast and 
Bowel Project Protocols B‐18 and B‐27. J Clin Oncol. 2008; 26(5):
778‐85. Rastogi et al. 

•   B‐18: 751 hasta  preop AC, ve 742 hasta postopAC.  

•   B‐27: 784 hasta preop AC + cerrahi,  783 hasta: AC + T ve cerrahi ve 
777 hasta  AC + cerrahi+ T. 



NEOADJUVAN KT SONRASI NE 
ZAMAN CERRAHİ? 

•   B‐18 : DFS  ve OS açısından 2 grup arasında fark yok. 

•  DFS ve OS açısından  <50 yaş kadınlarda preop KT lehine (hazard raTo [HR] 

= 0.85, P = .09 for DFS; HR = 0.81, P = .06 for OS).  

 

•   B‐27:  AC ye T eklenmesi DFS veya OS değişTrmedi.  

•  Ancak patolojik tam cevap arw: (26% v 13%, respecTvely; P < .0001).  

•  İki çalışmada da pCR hastalarda OS ve DFS daha iyi. 

 



NEOADJUVAN KT SONRASI MKC 

Chen AM   et al. Breast conservaKon aLer neoadjuvant chemotherapy: the MD Anderson 
cancer center experience. J Clin Oncol.2004 Jun 15;22(12):2303‐12. 

 

• 1987‐ 2000: 340  hasta NAK, KC ve RT 

• Klinik evre: evre  I : %4, evre II  %58, evre III:  %38 

• 5  yıllık  IBTR  ve lokal nükssüz sağkalım  sırasıyla: %95 ve  % 91.  

 



NEOADJUVAN KT SONRASI MKC 
YAPILABİLİR Mİ? 

•  M. D. Anderson PrognosTc Index (MDAPI):  

•  LVI, residüel tm >2cm, residüel tm mulTfokal, klinik N2&N3, 

•   0 (iyi prognosTk faktör) veya 1 (kötü prognosTk ) : toplam skor 4 

•  5‐yıllık IBTR‐siz sürvi oranları :  

      düşük risk grubu : % 97   

       Orta risk grubu  : %88 

       Yüksek risk grubu  : %82 

•  Bu PrognosTk Indeks içine ek biyomarkerlar alınabilir mi? 



LABORATUVARDA SON YILLARDA 
YILDIZI YENİDEN PARLAYAN NE VAR? 



TÜMÖR İMMÜNOLOJİSİ 











PDL‐1 VE PD1 LİGANDLARINI HEDEFLEYEN MONOKLONAL 
ANTİKORLARLA İLGİLİ YAYINLANAN MONOTERAPİ VEYA 

KOMBİNASYON TEDAVİSİ ÇALIŞMALARI   



MİKROSATELLİT İNSTABİLİTELİ  KOLOREKTAL 
KANSERDE İMMUNOTERAPİ 



SEPSİSTE İMMUNOTERAPİ 



SEPSİSTE İMMUNOTERAPİ 

•  13 Septik şoklu hasta lökositleri   ex vivo ortamda düşük doz IL-7 etkisiyle  
T eff vs T reg artar 
•  Ex olan hastalarda STAT 5 eksikliği mevcut (STAT5 IL7 için anahtar signal molekülü). 

70 septik şok hastası: ex vivo IL7 ile uyarılaması:  
Lökositlerden IFNgamma sekresyounu artırır. 
STAT 5 fosforilizasyonu, T4 ve T8 proliferasyonları artar. 





AntiPDL1: TNFα ve IL6 artar, 
                  IL-10 azalır. 

AntiPDL1: Mortalite azalır. 
                  Sürvi artar. 



•  Bu çalışmaları kimler yapmalı? 

•  Temel bilimciler: yani moleküler biyologlar mı, 
geneTkçiler, immunologlar mı 

•  Yoksa klinisyenler: cerrahlar mı, onkologlar mı? 

•  ALT Yapı EğiTm nasıl olmalı? 

LABORATUVARDAN KLİNİĞE YENİ  
BULUŞLARI NASIL TAŞIYALIM? 



GELİŞMİŞ ÜLKELERDE SİSTEM NASIL? 
•  ABD: Cerrahi asistanlığı içinde 1 yıl araş~rma 

•  3 yıllık Surgical Oncology Fellowship programları içinde 

1 yıl laboratuvarda araş~rma (MD Anderson Cancer 
Center, Memorial Sloan Ke�ering Cancer Center vs) 

 AMAÇ: LABORATUVAR VE KLİNİĞE HAKİM 
AKADEMİSYENLER YETİŞTİRMEK 

•  ÖğreTm üyeleri hem Surgical Oncology de hem Cancer 

Biology de öğreTm üyesi olup master ve doktora 

programları yürütebiliyorlar. 

•  ÖğreTm üyelerinin bazıları en az %50 zamanını 

laboratuvar araş~rmalarına ayırmak zorunda. 

•   Kendi laboratuvarı ve büyük grantları (NIH. NCI) 

olanlar mevcut 

•  Ya da çoğu Kanser Merkezi içindeki laboratuvarlarla 

ortak çalışmalar yürütüyor, laboratuvarları temel bilim 
hocalarıyla paylaşıyor. 

 



TÜRKİYEDE SİSTEM NASIL? 
•  Türkiyede ise bizler temel bilim hocalarımızla işbirliği içinde 

çalışıyoruz.  

•  Ek doktora yapmış akademisyenler var ama son derece az.  

•  Genelde temel bilimci hocalarımızla beraber işbirliği içinde proje 

yürütümü 

 



•  Laboratuvar çalışmalarında yeni prognostik ve prediktif 

markerların bulunmasıyla beraber özellikle meme kanserinde ve 

diğer bazı kanser türlerinde  bugün tanı ve tedavide KİŞİYE ÖZEL 

ve HEDEFE YÖNELİK yaklaşım söz konusudur. 
 

•  Günümüz tedavilerindeki gelişmeler cerrahinin gittikçe daha 
KONSERVATİF olmasına yol açmakta, yan etkiler azalmakta ve 
yaşam kalitesi artmaktadır. 

•  İmmunoterapideki gelişmeler gerek kanserde gerek sepsiste 
cerrahinin önümüzdeki 10 yılda parlayan yıldızı olacaktır. 

•  Translasyonel çalışmaların gelişmesi gerek klinik gerek 
laboratuvara hakim bilim adamlarının artmasıyla ivme 
kazanacaktır. 
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