
Baş Boyun Skuamöz Hücreli Kanserlerde Tümör İnfiltre 
Edici Lenfosit Yoğunluğunun Histopatolojik Parametrelerle 
Karşılaştırılması ve Prognoz Üzerine Etkisi*

Yazışma Adresi: Elif Sarı, MD. İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi, Anatomi Anabilim Dalı, İstanbul, Turkey
Telefon: +90 532 685 01 75 E-posta: ctf_elif@hotmail.com

Başvuru Tarihi: 12.12.2018 Kabul Tarihi: 30.01.2019 Online Yayımlanma Tarihi: 11.12.2020
©Telif hakkı 2020 Şişli Etfal Hastanesi Tıp Bülteni - Çevrimiçi erişim www.sislietfaltip.org
OPEN ACCESS  This is an open access article under the CC BY-NC license (http://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/).

Amaç: Baş-boyun kanserleri, görülme ve ölümlere neden olma sıklıkları açısından diğer kanser türlerine göre daha alt sıralarda yer 
almasına rağmen, yerleşim bölgesinin anatomik ve işlevsel özellikleri nedeniyle ayrı bir öneme sahiptir. Multidisipliner tedavi re-
jimlerinde büyük ilerlemelere rağmen, uzun süreli sağkalımın iyileştirilimesi için daha spesifik biyobelirteçleri tanımlamaya ihtiyaç 
vardır. Bu çalışmada; baş boyun squamöz hücreli kanserlerde tümör infiltre edici lenfosit yoğunluğunu histopatolojik parametre-
lerle karşılaştırmayı ve prognoza olan etkisini değerlendirmeyi amaçladık.
Yöntem: Ocak 2010-Kasım 2013 tarihleri arasında Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Kulak Burun Boğaz Anabilim Dalı’na başvuran baş bo-
yun kanseri teşhisi konup cerrahi müdahale yapılan 114 hasta retrospektif tarama ile incelendi. Hastaların yaş, cinsiyet, alkol-sigara 
kullanım alışkanlıkları, tümör lokalizasyonu kaydedildi. Tümörün boyutu, histolojik differansiyasyonu, tümöre karşı immün cevabı 
gösteren lenfosit infiltrasyon yoğunluğu, desmoplazik stromal yanıt, kan damarı, perinöral ve lenfovasküler invazyon varlığı, lenf 
nodu metastazı ve perinodal yayılım olup olmadığı değerlendirildi. Patolojik preparatlar Hematoksilen-Eozin boyama yapılıp paraf-
fin bloklar halinde kesitler alındı, tümör dokusu içerisinde infiltre edici lenfosit yoğunluğu açısından, her biri ayrı şekilde, semi-kan-
titatif olarak değerlendirildi.
Bulgular: Çalışmaya alınan 114 hasta primer tümör lokalizasyonuna göre değerlendirildiğinde; 97 hasta (%85,1) ile larinks kanseri 
çoğunluğu oluşturmaktaydı. Diğer 17 hastanın 10’u (%8,8) oral kavite, 7’si (%6,1) orofarenks kanseriydi. Lenfosit infiltrasyon yoğun-
luğu; tümör boyutu, lenfatik, kan damarı ve perinöral invazyon, lenf nodu metastazı, perinodal yayılım, histolojik grade ve evre ile 
karşılaştırıldı, aralarında anlamlı fark saptanmadı. Desmoplazik stromal yanıt; tümör boyutu (p=0,014), lenfatik invazyon (p=0,000), 
kan damarı invazyonu (p=0,037), perinöral invazyon (p=0,002) ve evre (p=0,006) ile karşılaştırıldı ve aralarında istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulundu. Hastaların 5 yıllık sağ kalım oranlarına bakıldığında tümör infiltre edici lenfosit yoğunluğunun ve desmopla-
zik stromal yanıtın prognoz üzerine olumlu etkisi olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.
Sonuç: Klinik TNM evrelemesi ve histolojik parametrelerin yanı sıra kansere karşı oluşan immün hücrelerin prognoz ve yeni teda-
vi modelleri belirlenmesinde yol gösterici olacağını öngörmekteyiz. Kanser immünoterapisinde, tümör infiltre edici lenfositlerin 
anti-tümör etkilerinin artırılarak, mevcut kanser terapilerini değiştireceğini ve umut verici sonuçlar vereceğini düşünmekteyiz.
Anahtar sözcükler: Baş boyun kanserleri; desmoplazik stromal yanıt; histolojik parametreler; tümör infiltre lenfosit.
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Oral kavite, tükrük bezleri, nazal kavite ve paranazal si-
nüsler, farenks, larenks ve boynun üst kısmındaki lenf 

nodlarında meydana gelen kanserler, baş-boyun kanserleri 
olarak adlandırılmaktadır. Baş-boyun kanserleri, görülme 
ve ölümlere neden olma sıklıkları açısından diğer kanser 
türlerine göre daha alt sıralarda yer almasına rağmen, yer-
leşim bölgesinin anatomik ve işlevsel özellikleri nedeniyle 
ayrı bir öneme sahiptir.[1]

Bu yerleşim bölgesi önemli hastalık için multidisipliner te-
davi rejimlerinde büyük ilerlemelere rağmen, uzun süreli 
sağkalımın nasıl iyileştirileceği tartışılmaz bir klinik sorun 
olmaya devam etmektedir. Hastaların sınıflanmasını ve 
sonraki tedavi seçimini optimize etmek ve baş ve boyun 
kanserine karşı daha etkili terapötik yaklaşımlar geliştirmek 
için daha spesifik biyobelirteçleri tanımlamaya ihtiyaç var-
dır. Özellikle, kanser immünoterapisi, konakçı antitümör 
immün yanıtını uyandırarak veya aktive ederek, mevcut 
kanser terapilerini değiştirmiş ve çeşitli kanserlerde daya-
nıklı ve umut verici sonuçlar vermiştir.[2]

Tümörün DNA içeriği ve immünolojik durumu; dolaşan im-
mün kompleksler gibi biyolojik faktörlerin yaşam beklentisi 
üzerindeki belirleyiciliği henüz araştırılma aşamasındadır.

Bağışıklık sistemi; bakteri ve virüs yapılarına karşı antikor 
meydana getirir; çünkü, infeksiyonu tehlike sinyali olarak 
algılar. Bağışıklık sistemi tarafından tanınan tümör hücrele-
ri ise büyük olasılıkla yok edilirken; bağışıklık sisteminden 
gizlenmeyi başarabilen hücreler yaşarlar. Tümörle ilişkili 
antijenler vücut tarafından kendi antijeni gibi kabul edilir 
ve bu antijenlere karşı gelişen bağışıklık yanıtı yetersiz ka-
lır. Bağışıklık sisteminden kaçmayı ve mikroçevreye uyum 
sağlamayı başaran tümör hücreleri, bağışıklık sistemi hüc-
relerine karşı dirençli hale geçerler. Tümöre karşı etkili bir 
bağışıklık yanıtın gelişimine bir başka engel de, tümörün 
etrafına saldığı ve bağışıklık sistemini baskılayıcı bazı fak-
törlerdir.[3]

Tümör hücreleri ve bağışıklık sistemi arasındaki bu ilişki-
den yola çıkarak Burnett ve arkadaşları 1960 yılında immün 
gözetim fikrini ortaya atmışlardır ve tümör hücrelerinin 
bağışıklık sistemi tarafından tanındığını ileri sürmüşlerdir.
[4] Günümüz modern immün gözetim teorisi ise; kişinin ba-
ğışıklık sisteminin tümör hücrelerini saptama ve yok etme 
yeteneğine sahip olduğunun üzerinde durur. Ayrıca, bu 
teori tümör hücrelerinin bağışıklık sistemi için pasif hedef-
ler olmadığını; kaçma ve kişinin bağışıklık sistemini etkisiz 
bırakabilme yeteneğinin de olduğunu savunur. Bu teori, 
tümör hücresi ile bağışıklık sistemi hücreleri ya da bunla-
rın ürünlerinin birbirleri ile etkileşimlerindeki karmaşıklığı 
ifade etmektedir. Bu etkileşimler sonucunda da sıklıkla tü-
mör hücresinin değil, bağışıklık sistemi hücresinin öldüğü 
tahmin edilmektedir.[2]

Bağışıklık sistemi hücrelerinden olan lenfositlerin malign 
tümörlerde değişik sayılarda olduğu uzun yıllar önce fark 
edilmiştir. Bu lenfositler daha sonra tümör infiltre edici len-
fositler (TIL) olarak tanımlanmıştır.[5] Tümör infiltre edici len-
fositler (TIL) antijen spesifik B hücrelerini, Natural Killer (NK) 
hücrelerini, adaptif immün efektör hücrelerini ve immün 
supresif hücreleri içerir ve tümör hücresinin öldürülmesi ile 
tümör regresyonundan sorumlu hücrelerdir.[6] İlk başta bu 
TIL’lerin kanserde kronik bir inflamasyonu gösterdiği dü-
şünülmüş, daha sonra TIL’lerin kanser büyümesi için iyi bir 
çevre mi yarattıkları, yoksa kansere karşı bir immün cevap 
olarak mı ortaya çıktıkları tartışılmıştır.[5] Prognoz ile immün 
hücre infiltrasyonu arasında ilk defa 1949’da meme kanseri 
olguları üzerinde kurulabilmiştir.[7] Daha sonra bu bulgu-
nun prognostik önem taşıdığı gösterilmiştir.

Kolon, meme, baş boyun kanserleri gibi tümörlerin ileri 
evrelerinde tümörü infiltre edici lenfositlerin (TİL) tümör 
bölgesindeki varlığının hastanın yaşam süresini uzattığı 
gösterilmiştir.[8]

Literatüre bakıldığında tümör infiltre edici lenfositlerin fark-
lı tümörlerde prognoza etkisi bir çok çalışmada değerlen-
dirilmiştir. Baş boyun kanserlerinde de tümör infiltre edici 
lenfosit yoğunluğunun ve desmoplazik stromal yanıtın 
önemini ortaya koymak üzere bu çalışma planlanmıştır. Bu 
çalışmada baş boyun squamöz hücreli kanserlerde tümör 
infiltre edici lenfosit yoğunluğunu histopatolojik paramet-
relerle karşılaştırmayı ve prognoza olan etkisini, baş boyun 
kanserli hastalarda yeni bir prognostik belirteç olarak kulla-
nılabilir olup olmadığını değerlendirmeyi amaçladık.

Yöntem
Ocak 2010-Kasım 2013 tarihleri arasında Cerrahpaşa Tıp Fa-
kültesi Kulak Burun Boğaz Anabilim Dalı’na başvuran baş 
boyun kanseri teşhisi konulmuş ve cerrahi müdahale yapıl-
mış 114 hasta retrospektif tarama ile incelenmiştir. Tümör-
ler American Joint Committee on Cancer 2010 kriterlerine 
göre evrelendirilmiştir. Hastaların yaş, cinsiyet, alkol-sigara 
kullanım alışkanlıkları, tümör lokalizasyonu kaydedilmiştir. 
Tümörün boyutu (T 1, 2, 3, 4), histolojik differansiyasyonu 
(iyi, orta, kötü) tümöre karşı immün cevabı gösteren lenfo-
sit infiltrasyon yoğunluğu (hafif: 1, orta: 2, yoğun: 3), stromal 
yanıtı (hafif: 1, orta: 2, yoğun: 3), kan damarı, perinöral ve len-
fovasküler invazyon varlığı ya da yokluğu, lenf nodu metas-
tazı bulunup bulunmaması, perinodal yayılım olup olmadığı 
değerlendirilmiştir. Çalışma için yerel etik kurul onayı alındı 
(tarih: 06.04.2014, etik kurul kararı 83045809/604/02-6027).

İntratümöral Inflamasyonun Değerlendirilmesi
Patolojik preparatlar Hematoksilen-Eozin boyama yapılıp 
paraffin bloklar halinde kesitler alındı. Her hasta için mev-
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cut tüm kesitler incelendi ve en yüksek TIL yoğunluğu olan 
kesitler seçildi. Adenom, ülserasyon ve nekroz alanları ça-
lışma dışı bırakıldı. TIL yoğunluğu, mononükleer hücre 
infiltratları tarafından işgal edilen alanın tüm stromal böl-
geye oranı olarak hesaplandı (% TIL=tümör stromasındaki 
mononükleer hücreler tarafından işgal edilen alan/total 
stromal alan). TIL yoğunluğu×100 ve ×400 büyütmede de-
ğerlendirildi ve hafif (<% 30), orta (>%30 ve <%60), yüksek 
(>%60) olarak kategorize edildi.

İstatistiksel Analiz 
Toplanan verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde ‘SPSS 
21.0’ istatistik programından faydalanılmıştır. Değer-
lendirme sırasında, Pearson ki kare testi (x2), Pearson ko-
relasyon analizi (r katsayısı) kullanıldı.

Sonuçlar için ortalama±standart sapma ile birlikte me-
dyan (minimum, maximum) değerler tespit edildi. İlişkil-
erde sonuçlar arası farkın istatistiksel olarak anlamlı olup 
olmadığının değerlendirilmesinde ‘p’ değerinin 0,05’ten 
küçük olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.

Bulgular
İncelemeye alınan 114 hastanın 105’i erkek (%92,1), 9’u ka-
dın (%7,9)’dı. Hastalar en az 27 en fazla 85 yaş olmak üzere 
ortalama 60.3±9.7 yaşındaydı. Hastalardan 105’inin sigara, 
20’sinin alkol alışkanlığı mevcuttu. Sigara içmeyen ‘0’ paket/
yıl, en fazla sigara içen 144 paket/yıl, ortalama 43±28 paket 
idi. Çalışmaya alınan 114 hasta primer tümör lokalizasyo-
nuna göre değerlendirildiğinde; 97 hasta (%85,1) ile larinks 
kanseri çoğunluğu oluşturmaktaydı. Diğer 17 hastanın 10’u 
(%8,8) oral kavite, 7’si (%6,1) orofarenks kanseriydi (Tablo 1).

Tümör boyutuna göre değerlendirildiğinde 9 hasta (%7,9) 
T1, 24 hasta (%21,1) T2, 32 hasta (%28,1) T3, 49 hasta (%43,0) 

T4’tü. Lenf nodu metastazına göre değerlendirildiğinde 66 
hasta (%57,9) N0, 13 hasta (%11,4) N1, 35 hasta (%30,7) N2; 
N2’lerden de 1 hasta N2a, 16 hasta N2b, 18 hasta N2c idi. 
Hastaların hiçbiri N3 olarak değerlendirilmedi. Tanı anında 
hiç bir hastada uzak metastaz yoktu. Evrelerine göre de-
ğerlendirildiğinde hastaların 7’si evre I (%6,1), 16’sı evre II 
(%14), 20’si evre III (%17,5), 71’i evre IV (%62,3) olarak belir-
lenmiştir. Çalışma grubuna histopatolojisi skuamöz hücreli 
karsinom olan hastalar dahil edilmiştir. Patoloji sonuçlarına 
göre; 3 hasta (%2,6) grade 1, 56 hasta (%49,1) grade 2, 55 
hasta (%48,2) grade 3 olduğu kaydedilmiştir (Tablo 2).

Kan damarı invazyonuna bakıldığında 71 hastada (%62,3) 
invazyon saptandı, 43 hastada ise (%37,7) invazyon saptan-
madı. Lenfatik invazyona bakıldığında 101 hastada (%88,6) 
invazyon varken, 13 hastada (%11,4) invazyon saptanma-
dı. 80 hastada (%70,2) perinöral invazyon saptanırken, 34 
hastada (%29,8) ise perinöral invazyon yoktu. 92 hasta-
da (%80,7) perinodal yayılım saptanmazken, 22 hastada 
(%19,3) perinodal yayılım mevcuttu (Tablo 3).

Tümör infiltre edici lenfositlerin yoğunluğuna bakıldığında 
hastaların 18’inde hafif, 64’ünde orta, 32’sinde yoğun ol-
duğu kaydedildi. Desmoplazik stromal yanıta bakıldığında 
da hastaların 19’unda (%16,7) hafif, 70’inde (%61,4) orta, 
25’inde ise (%21,9) yoğun desmoplazi mevcuttu (Tablo 4).

Tümör infiltre edici lenfosit yoğunluğu; tümör boyutu, lenfa-
tik invazyon, kan damarı invazyonu, perinöral invazyon, lenf 
nodu metastazı, perinodal yayılım ile karşılaştırıldı ve arala-

Tablo 1. Hastaların özellikleri

Toplam hasta sayısı 114
Cinsiyet 
 Kadın 9
 Erkek 105
 Yaş ortalaması 60,3±9,7
Lokalizasyon
 Larinx 97
 Oral kavite 10
 Orofarenks 7
Sigara 
 Var 105
 Yok 9
Alkol 
 Var 20
 Yok 94

Tablo 2. Tümörün histopatolojik özellikleri 1

 0 1 2 3 4

T  9 24 32 49
N 66 13 35 0 
Evre  7 16 20 71
Grade  3 56 55

Tablo 3. Tümörün histopatolojik özellikleri 2

 Kan damarı Lenfatik Perinöral Perinodal 
 inv. inv. inv. yayılım

Var 71 101 80 22
Yok 43 13 34 92

Tablo 4. Tümörün histopatolojik özellikleri 3

 Tümör infiltre Desmoplazik 
 edici lenfosit stromal yanıt

Hafif 18 19
Orta 64 70
Yoğun 32 25
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rında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Histolojik 
grade ile arasındaki ilişkiye bakıldığında kötü diferansiye tü-
mörlerde iyi diferansiye tümörlere göre tümör infiltre edici 
lenfosit yoğunluğunda (Pearson’s R: -0,083) ve desmoplazik 
stromal yanıtta (Pearson’s R: -0,019) azalma düşük düzeyde 
anlamlı olduğu bulundu fakat istatistiksel olarak anlamlı bir 
fark saptanmadı. Evre ile karşılaştırıldığında ise ileri evre tü-
mörlerde tümör infiltre edici lenfosit yoğunluğunda düşük 
düzeyde anlamlı azalma (Pearson’s R: -0,101) saptanırken 
istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.

Desmoplazik stromal yanıt; tümör boyutu (p=0,014), len-
fatik invazyon (p=0,000), kan damarı invazyonu (p=0,037), 
perinöral invazyon (p=0,002) ve evre (p=0,006) ile karşılaş-
tırıldığında aralarında istatistiksel olarak anlamlı sonuç bu-
lundu. Böylece tümör evresi ve yayılımı ilerledikçe tümöre 
karşı desmoplazik stromal yanıt yoğunluğunda artma sap-
tanmıştır. Bu durum tümor hücresi yoğunluğunun artması 
ile tümöre karşı gelişen immünolojik yanıtın belirgin hale 
geldiğini göstermektedir (Tablo 5).

Hastaların 5 yıllık sağ kalım oranlarına bakıldığında tümör 
infiltre edici lenfosit yoğunluğunun ve desmoplazik stro-
mal yanıtın prognoz üzerine olumlu etkisi olmasına rağ-
men istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı.

Tartışma
Kanser gelişimi ile kronik inflamasyon arasındaki ilişki uzun 
yıllar tartışılmıştır.[9] Nötrofil, monosit, makrofaj, eozinofil, 
mast hücre ve lenfosit gibi inflamatuar hücrelerin büyük 
çoğunluğu hasarlanma ve enfeksiyon sırasında birikim gös-
terir, kanserin oluşmasına, ilerlemesine veya gerilemesine 
katkıda bulunabilir.[9, 10]

Tümör stromasını çevreleyen lenfoplazmositer infıltrasyo-
nun, tümöre karşı gelişen immün cevabı gösterdiği bildiril-
miştir.[11] Güçlü bir intratümöral enflamatuar yanıtı temsil 
eden yüksek tümör infiltre edici lenfosit (TIL) yoğunluğu; gö-
ğüs kanseri,[12] kolon kanseri[13] ve mide kanseri[14] gibi birçok 
malignitede iyi bir prognostik belirteç olarak kabul edilmek-
tedir. Ayrıca, baş boyun skuamöz hücreli karsinomlarda yük-
sek düzeydeki intratümöral immün hücre infiltratlarının daha 
üstün hasta sağkalımı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir.[15-18]

Lenfoplazmositer infiltrasyonun sağkalımı olumsuz etki-
lediği ile ilişkili yayınlar da mevcuttur. Scott ve ark.[19] 106 
vakalık inoperabl küçük hücreli dışı akciğer tümöründe sis-
temik inflamatuar etkinin hastanın yaşam kalitesini düşür-
düğü ve prognozunu olumsuz etkilediğini göstermiştir.

Tümöral dokuda ve çevre normal parenkim dokusundaki 
inflamatuar hücrelerin artışı tümör grade artışı ve agresif 
gidişat ile de ilişkili bulunmuştur. Kolbeck ve ark. yaptığı 24 
olguluk küçük bir çalışmaya göre tümörde lenfositik hücre 
infiltrasyonun artması tümör rekürrensini arttırmaktadır.[20]

Lamb ve ark.[21] ise bu tümörlerde lokal lenfositik infiltras-
yon ile sağ kalım arasında ilişki bulamamıştır.

Enflamasyon, karsinojenezin bir özelliği olarak görülmüştür 
ve kanserin ortaya çıkması, ilerlemesi ve yayılımı da dahil 
olmak üzere malignitenin birçok yönünü etkiler.[22] TİL’lerin 
kanserde kronik bir inflamasyonu gösterdiği düşünülmüş, 
daha sonra kanser büyümesi için iyi bir çevre mi yarattık-
ları, yoksa kansere karşı bir immün cevap olarak mı ortaya 
çıktıkları tartışılmıştır.[5] Yapılan bir çalışmada larengeal sku-
amöz hücreli kanser hastalarının, kronik hipertrofik larenjit 
ve normal kontrollerle karşılaştırıldığında belirgin bir infla-
matuar yanıt artışı olduğu bildirilmiştir.[23]

Larinksin squamöz hücreli kanserlerinde mast hücreleri, 
nötrofiller ve makrofaj gibi immün hücrelerin infiltrasyonu, 
karsinojenez ve tümör anjiyogenezinini destekleyen sito-
kinler, kemokinler ve büyüme faktörleri gibi küçük molekül-
ler üretebilir. Daha fazla bağışıklık hücresi üretmenin yanı 
sıra konakçı bağışıklık yanıtından kaçınmak için tümörleri 
etkinleştirir.[24] Ayrıca skuamöz hücreli karsinomların kendi-
leri de proinflamatuar, proanjiyojenik ve immünregulatuar 
aktivitesi ile sitokinleri aşırı eksprese edebilirler.[23, 25]

Baş boyun kanserleri ile ilgili yapılan çalışmalarda genellik-
le lenfoplazmositer infiltrasyon ve stromal yanıtın sağ kalım 
ile ilişkili olduğu tespit edilmiştir ancak bu konuda net bilgi 
yoktur. Shuichi Kawashirive ark. oral kavite ön kısım skua-
möz hücreli kanserlerde stromal desmoplazi ve myofibrob-
last görünümünün önemini araştırmışlar ve tümör inva-
zivliği ile birlikte myofibroblast görüntüsünün arttığını ve 
lenf nodu metastazının myofibroblast pozitif grupta daha 

Tablo 5. Stromal yanıtın histopatolojik parametrelerle ilişkisi

Desmoplazik Stromal yanıt   T    Lenfatik   Kan damarı   Perinöral    Evre
       inv.   inv.   inv.

 1 2  3 4 Var  Yok Var  Yok Var  Yok 1 2  3 4

Hafif 5 3  6 5 10  9 7  12 7  12 4 3  6 6
Orta 3 19  17 31 67  3 46  24 53  17 2 12  8 48
Yoğun 1 12  9 13 24  1 18  7 20  5 1 1  6 17
P   0,014   0,000   0,037   0,002    0,006
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sık meydana geldiğini, 5 yıllık sağ kalım oranının bu grupta 
anlamlı olarak daha kötü olduğunu göstermişlerdir.[26]

Vassilakopoulou ve arkadaşları[16] larengeal skuamöz hüc-
reli karsinomlarda artmış TIL yoğunluğunun yüksek sağka-
lımla ilişkili olduğunu bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda 
daTİL yoğunluğu ve desmoplazik stromal yanıtın hasta sağ 
kalım ile ilişkisi değerlendirildi ve prognoz üzerinde olum-
lu etkisi olmasına rağmen istatistiksel olarak anlamlı sonuç 
bulunmadı. Desmoplazik stromal yanıt ve TİL yoğunluğu ile 
tümörün histolojik grade arasındaki ilişkiyi değerlendirdiği-
mizde kötü diferansiye tümörlerde TİL yoğunluğunda (Pe-
arson’s R: -0,083) ve desmoplazik stromal yanıtta (Pearson’s 
R: -0,019) azalma düşük düzeyde anlamlı olduğu bulundu 
fakat istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Bu du-
rum invazif ve düşük grade tümörlerde stromal yanıtın ye-
tersiz olup tümör yayılımını engelleyemediğini gösterebilir. 
Kötü differansiye tümörlerde desmoplazik stromal yanıt ve 
TİL yoğunluğundaki bu azalma tümörün immunolojik ola-
rak savunma sistemini daha kolay bypass edebiliyor olma-
sından ya da bağımsız bir mekanizmanın bu süreçte görev 
alıyor olmasından kaynaklanabilir. 

Sonuç
Bütün bu bilgiler doğrultusunda klinik TNM evrelemesi 
yanında, tanı ve tedavi planı aşamasında histopatolojik 
parametrelerin de ayrıntılı olarak değerlendirilerek, tedavi 
planlanmasında hasta seçiminin iyi yapılması gerektiğini, 
kansere karşı oluşan immün hücrelerin prognoz ve yeni te-
davi modelleri belirlenmesinde yol gösterici olacağını ön-
görmekteyiz. Özellikle kanser immünoterapisinde, tümör 
infiltre edici lenfositlerin anti-tümör etkilerinin artırılarak, 
konakçı antitümör immün yanıtını uyandırarak veya aktive 
ederek, mevcut kanser terapilerini değiştireceğini ve çeşit-
li kanserlerde dayanıklı ve umut verici sonuçlar vereceğini 
düşünmekteyiz.
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