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AKCIGER KANSERI SEMPOZYUMU

13-14 KASIM 2021

BILIMSEL PROGRAM

13 Kasim 2021, Cumartesi

08.30-09.00 Acilis
Konusmaci: Abdurrahman Isikdogan
Akciger Kanserinde Gegmisten Gelecege
Konusmaci: Fuat Demirelli
1. OTURUM 09.00-10.10 Akciger Kanserinde Tani
Oturum Baskanlari: Mahmut Gimus, Abdurrahman Senyigit
09.00-09.20 Akciger Kanserinde Tarama, Tani Ve Takipte Radyolojinin Yeri
Konugmaci: Cihan Akgil Ozmen
09.20-09.40 Erken Evre Ve lleri Evrede Standart Patolojik Degerlendirme
Konusmaci: Selver Ozekinci
09.40-10.00 NGS Ve Likit Biyopsinin Yeri Ve Gelecegi
Konusmaci: Atil Bisgin
10.00-10.10 Tartisma
10.10-10.30 Kahve Arasi ve Salon Dezenfeksiyonu
2. OTURUM 10.30-11.20 KHDAK’nde Lokal Tedavi Yaklagimlari
Oturum Baskanlari: Erdem Goker, Refik Ulki
10.30-10.50 Kuguk Hucreli Digi Akciger Kanserinde Kiratif (KRT-SBRT) Ve Adjuvan
Radyoterapi Uygulamalari
Konusmaci: Fatma Teke
10.50-11.10 Akciger Kanserinde Optimal Cerrahi Prensipleri Ve Yenilikler
Konusmaci: Fatih Meteroglu
11.10-11.20 Tartisma
11:20-11:25 Salon Dezenfeksiyonu ve Havalandirma
3. OTURUM 11.25-12.05 Pfizer Uydu Sempozyumu
ALK+ mKHDAK Hastalarinda Lorlatinib ile Gelecege Net Pﬁzer
Bir Adim
Konusmaci: Nuri Karadurmus
12.05-13.30 Ogle Yemegi
4. OTURUM 13.30-14.40 Erken Evre Ve Lokal ileri Evre KHDAK’nde Sistemik Tedavi
Oturum Baskanlari: Abdurrahman Isikdogan, Metin Ozkan
13.30-13.50 KHDAK’nde Erken Evre Ve Lokal ileri Hastalikta Kemoterapinin Yeri
Konusmaci: Ali Murat Tath
13.50-14.10 Erken Evre Ve Lokal ileri Evre KHDAK’nde Hedefleyici Tedavinin Yeri
Konusmaci: Ahmet Bilici
14.10-14.30 KHDAK’nde Erken Evre Ve Lokal ileri Hastalikta immunoterapi
Konusmaci: Saadettin Kilickap
14.30-14.40 Tartisma
14.40-15.00 Kahve Arasi ve Salon Dezenfeksiyonu
5. OTURUM 15.00-15.50 Metastatik KHDAK’nde Sistemik Tedavi-immunoterapi
Oturum Baskanlari: Haci Mehmet Tirk, Mehmet Artag
15.00-15.20 Metastatik KHDAK’nde Kombinasyon immunoterapi Yaklagimlari (I0+10,
I0+KT)
Konusmaci: M. Ali Nahit Sendur
15.20-15.40 Metastatik KHDAK’nde Monoimmunoterapi Yaklagimlari
Konusmaci: Ahmet Sezer
15.40-15.50 Tartisma
15:50-15:55 Salon Dezenfeksiyonu ve Havalandirma
6. OTURUM 15.55-16.00 Sozel Bildiriler
Oturum Baskani: Zuhat Urakgi, Mehmet Kigukoner
Konusmacilar: Ender Dogan, Baran Akagiindiiz, irfan Bugday, Sedat Tarik Firat,
Ziya Kalkan, Ali Uzel, ilker Nihat Okten
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AKCIGER KANSERI SEMPOZYUMU
13-14 KASIM 2021

14 Kasim 2021, Pazar

1. OTURUM 09.00-10.10 Metastatik KHDAK’nde Sistemik Tedavi-Hedefleyici Tedaviler
Oturum Baskanlari: Burgak Karaca, Timucin Cil
09.00-09.20 Metastatik EGFR Mutant Hastalarda Tedavi Yonetimi
Konusmaci: Cagatay Arslan
Tartismaci: Zeynep Alaca Topgu
09.20-09.40 ALK Ve ROS 1 Porzitif Hastalarda Birinci Basamak Ve Sirali Tedavide One
Cikanlar
Konusmaci: Caglayan Geredeli
Tartismaci: Atakan Topgu
09.40-10.00 ALK Ve EGFR DigI Mutasyonlu Hastalarda Tedavi
Konusmaci: Omer Fatih Olmez
Tartismaci: Ayse irem Yasin
10.00-10.10 Tartisma
10.10-10.30 Kahve Arasi ve Salon Dezenfeksiyonu
2. OTURUM 10.30-12.00 Diger Torasik Tiimorlerde Tedavi
Oturum Bagkanlari: Faysal Dane, Mesut Seker
10.30-10.50 KHAK’nde immunoterapinin Yeri
Konusmaci: Erdem Cubukgu
10.50-11.10 Malign Plevral Mezotelyoma’da Sistemik Tedavide Gelismeler
Konusmaci: M. Ali Kaplan
11.10-11.30 Timik Kanserlerde Sistemik Tedavide Gelismeler
Konusmaci: Murat Araz
11.30-11.50 Akciger Noroendokrin Timorlerde Sistemik Tedavi
Konugmaci: Ersin Ozaslan
11.50-12.00 Tartisma
12:00-12:05 Salon Dezenfeksiyonu ve Havalandirma
3. OTURUM 12.05-12.20 Akilci ilag Kullanimi
Konusmaci: Zeynep Orug
12.20-12:25 Kapanig
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SOZEL BILDIRi 01

METASTATIK AKCIGER VE AKCiGER DISI NOROENDOKRIN
KARSINOMLARIN PLATIN CEVAPLARININ KARSILASTIRILMASI

Ender Dogan?, Oktay Bozkurt2, Mevliide inan¢2, Metin Ozkan 2

1- Kayseri Sehir Hastanesi, Medikal Onkoloji
2- Erciyes Universitesi, Medikal Onkoloji

GIRIS: Noroendokrin tiimérler viicudun farkli yerlerinden koken almaktadir. Néroendokrin
karsinom tanimi ki67 %20 den fazla koétii diferansiye gruplara kullanilmaktadir. Noroendokrin
karsinom patolojisine sahip metastatik hastalarda platinum temelli tedavilerin etkin olduguna
dair veriler mevcuttur. Biz bu calismamizda akciger ve akciger dist primeri olan metastatik
noroendokrin karsinomlar1 genel o6zellikleri ve platin cevabi acisindan karsilastirmay1
amacladik.

METHOD: Calismaniza Erciyes Universitesi Tibbi Onkoloji Béliimiine 2007-2016 arasi
basvuran metastatik néroendokrin karsinom tanili 1.sira platin temelli tedaviler almis hastalar
dahil edildi. Hastalarin genel 6zellikleri, platin cevaplari ve PFS kaydedildi. Akciger ve
akciger dis1 noroendokrin karsinom tanili hastalar 1. Sira platin temelli tedavi altinda
progresyonsuz sag kalimlar1 kaydedildi.

Bulgular: Calismamiza 25 hasta dahil edildi. Onbir hasta (44%) akciger, 14 hasta (56%)
akciger dis1 primeri olan hastalardi. Akciger dis1 primeri olan hastalardan 6 tanesi pankreas, 3’
er tanesi mide ve diger primer, 1 er tane kolorektal ve primeri bilinmeyendi. Diger 6zellikler
tablo 1 de 6zetlenmistir. Akciger primere sahip olan grupta PFS 6 (3,91-8,08) ay, akciger dis1
primere sahip olan grupta 5 (2,55-7,44) ay idi ve iki grup arasinda PFS acisindan istatistiksel
anlamli farklilik yoktu (p=0,606). (Figiir 1)

SONUC: Akciger ve akciger dist primere sahip olan metastatik ndroendokrin karsinom tanili
hastalarda platin cevabi acisindan istatistiksel belirgin farklilik yoktur.



Tablo 1: Genel Ozellikler

Akciger Akciger dist
n=11 (44%) n=14 (56%)
Yas 52 (46-72) 59,5 (18-70)
Cinsiyet
3(27) 4 (29
Kadin
8(73) 10 (71)
Erkek
Primer
11
Akciger
3
Mide
6
Pankreas
1
Kolorektal
1
Primeri bilnmeyen
3
Diger
Ki67 50 (40-95) 50 (30-90)
Metastaz sayisi
7 (64) 11 (79)
1
327 1 (7
2
1099 2 (14)
2 den fazla
KC metastazi
2 (18) 7 (50)
Var
9 (82) 7 (50)
Yok
Cevap
6 (55) 7(50)
Kismi cevap
3(27) 32D
Stabil hastalik
2(18) 4(29)
Progresyon




Figiir 1: PFS (Akciger ve akciger)
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SOZEL BILDIRI 02

LOKAL iLERi KUCUK HUCRELI DISI ALCIGER KANSERINDE KEMOTERAPI
ALAN HASTALARDA REJIMLERIN ETKINLiK VE TOLERABILITESI

Baran Akagiindiiz?

1- Erzincan Binali Yildirim Universitesi Mengiicek Gazi Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Akciger kanseri, ciddi ve potansiyel olarak hayati tehdit eden bir hastalik olup,
2018'de diinya capinda yaklagik 2.1 milyon hastada akciger kanseri meydana gelismis ve
yaklasik 1.7 milyon Akciger kanserine baglh 6liim meydana gelmistir. Kiigiik hiicreli dis1
akciger kanseri (KHDAK) tiim akciger kanserlerinin yaklasik% 85'ini olusturur. Klinik olarak
belirgin N2 hastalig1 olan ¢ogu hasta i¢in yaklasim, platin bazli kemoterapi art1 tam doz RT
kullanilarak eszamanli kemoradyoterapidir.Farkli kemoterapi rejimlerinin etkinliklerini
arastirmak amaclanmustir.

METHOD: Calismaya 2018-2020 yillar1 arasinda klinigimize basvurmus, Radyolojik olarak
inoperabl oldugu saptanan evre 3b,evre 3¢ hastalar olup kemoradyoterapi alan hastalar dahil
edildi. Cisplatint+etoposide,Carboplatint+paclitaxel,Cisplatin+dosataxel 3 farkli rejim yanit
acisindan, PFS, OS agisindan degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya 20(% 55.6) erkek ve 16(%44.4) kadin olmak {izere definiti ve
kemoradyoterapi alan36 hasta alindi. Hastalarin median yas1 60 (56-78) idi. Hastalarin
20(%55.5)’s1 65 yas ve lizerinde idi. Calismaya alinan tiim hastalarin 30 (%83.3) inin sigara
kullanim &ykiisii vardi. 4 (%11.1) hastanin ECOG skoru 2 ve iizerinde idi. Hastalar
radyoterapi ile beraber aldiklar1 kemoterapi rejimlerine gore 3 gruba ayrildi. Sisplatin
+etoposid 10 (%27.7), carboplatin+paklitaxel 17 (47.3), sisplatin+ dosetaxel 9 (%25) olarak
bulundu. 3 farkli kemoterapi rejimleri arasinda radyolojik yamt,pfs, Os acisindan istatiksel
fark saptanmadi. Sisplatin+ etoposid alan grupta yan etki olarak grade 3 7
(%70)hastadandtropenigrade 3 6 hastada (% 60)0zafajit saptandi.carboplatin+paklitaxel alan
grupta grade 3 yan etki olarak 2(% 11.7)hastada oraninda notropenilO (% 58.8)dzafajit,
sisplatin+ dosetaxel alan grupta yan etki olarak grade 3 6 (%66.6) hastada notropenigrade 3 6
hastada (% 66.6) 6zafajit saptandi.

SONUC: Lokal ileri khdac de definitivekemoradyoterapi alan hastalarda kemoterapi rejimleri
arasinda etkinlik, pfs, os agisindan istatiksel farklilik saptanmamistir. Grade 3 yan etki orani
carboplatin+paklitaxel alan hastalarda daha diisiik oranda saptanmustir.



Caracteristic N % P

Cinsiyet Kadin 16 444 0.36
Erkek 20 55.6

Yas Y1l (min-max) 60 (56-78)

Evre I11B 15 41.6 0.56
Ic 21 58.4

PATOLOIJI Skuaméz hiicreli karsinom 23 63.8
Adenokanser 13 36.2

Grade Moderate 24 66.6 0.84
Poor 12 334

CCRT rejim Cisplatin+etoposide 10 27.7
Carboplatin+paclitaxel 17 473
Cisplatin+dosataxel 9 25

CCRT sonras Platin+dosataksel 6 333

idame Platin+paklitaksel 12 66.7

Tedavi yanit Tam cevap 8 22.3 0.078
Parsiyel cevap 18 50
Stabil cevap 9 25
Progresyon 1 2.7

Rekiirrens varligt 28 77.7 0.024

Rekiirrens Lokoregional 4 50.0 0.249
Beyin 2 25.0

Lokalizasyonu
Kemik 0 0.0
Karaciger 0 0.0
Surrenal 2 25
Kars1 akciger 0

Follopup time months(Median) 24 0.048

Sondurum Hayatta 19 43.3 0.003
Exitus 17 56.7
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SOZEL BILDIRi 03

METASTATIK AKCiGER ADENOKARSINOMDA BiRiNCi BASAMAK TEDAVIDE
KARBOPLATIN+PAKLITAKSEL iLE KARBOPLATIN+PEMETREKSED
KARSILASTIRILMASI: TEK MERKEZ DENEYIMi

Irfan Bugday?, Metin Ozkan?

1- Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

GIRIS VE AMAC: Akciger kanseri; tiim diinyada kadin ve erkeklerde kansere bagh
Oliimlerin en sik nedenidir. Akciger kanserlerinin ¢ogunlugunu kii¢iik hiicreli olmayan akciger
kanseri (KHDAK) olusturur. Adenokarsinomlar ise tiim akciger kanserlerinin yaklasik
%350’sin1 olusturur. Adenokarsinom, hi¢ sigara igmeyenlerde, hafif sigara igenlerde ve eski
sigara icenlerde daha sik goriilmektedir. Driver mutasyonu olmayan hastalarda standart tedavi
secenegi kombine kemoterapilerdir. Bu ¢alismada karboplatin + paklitaksel ile karboplatin +
pemetreksed kombine kemoterapilerinin etkinlik agisindan karsilastirilmas1 amaglanmastir.

GEREC VE YONTEM: 2018-2020 yillar1 arasinda Erciyes Universitesi Tibbi Onkoloji
boliimiinde takip edilen akciger adenokarsinom tanisi almis olan hastalarin dosyalari
retrospektif olarak tarandi. Hastalarin tani1 evreleri, metastaz yerleri ve kemoterapi
rejimlerinin kullanim siireleri kaydedildi. Veriler SPSS 22 kullanilarak analiz edildi. Iki
grubun hasta 6zellikleri Ki Kare analizi kullanilarak karsilastirilmistir. Genel sagkalim analizi
Kaplan Meier analizi kullanilarak hesaplanmistir.

BULGULAR: Caligmaya 53 adet hasta alindi. Bunlarin 20 (%37,7) tanesi karboplatin +
paklitaksel almis hastalar, geri kalan 33 (%62,3) tanesi ise karboplatin + pemetreksed almis
hastalardan olusmaktadir. Hastalarin median yas1 61 ( 29-89 ) idi. Iki grup da benzer
ozelliklere sahip idi ve bakilan degerlendirmelerde iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
yoktu (tablo-1). iki grubun metastatik genel sagkalim (mOS) degerleri karsilastirildiginda
karboplatin + paklitaksel alan grupta bu deger 6 ay (%95 CI 2,2-9,7) iken karboplatin +
pemetreksed alan grupta 18 ay (%95 CI 9,4-26,5) idi ( p:0,016). (tablo 2)



Tablo 1: hasta 6zelliklerinin karsilastirilmasi

karboplatint+paklitaksel |karboplatint+ pemetreksed p degeri

cisiyet erkek |18 (%40,9) 26 (%59,1) 0,456
kadin |2 (%22,2) 7 (%77,8)

yas <65 14 (%40) 21 (%60) 0,768
>65 6 (%33,3) 12 (%66,7)

tan1 evresi evre 3 |6 (%60) 4 (%40) 0,151
evre 4 |14 (%32,6) 29 (%67,4)

ECOG PS 0 11 (%36,7) 19 (%63,3) 1
1--2 9 (%39,1) 14 (%60,1)

plevral mayi var 5 (%27,8) 13 (%72,2) 0,375
yok 15 (%42,9) 20 (%57,1)

plevra metastazi var 6 (%26,1) 17 (%73,9) 0,159
yok 14 (%46,7) 16 (%53,3)

kars1 akciger metastazi |var 5 (%22,7) 17 (%77,3) 0,085
yok 15 (%48,4) 16 (%51,6)

kemik metastazi var 10 (%40) 15 (%60) 0,783
yok 10 (%35,7) 18 (%64,3)

beyin metastazi var 5 (%45,5) 6 (%54.,5) 0,728
yok 15 (%35,7) 27 (%64,3)

karaciger metastazi var 4 (%44.4) 5 (%55,6) 0,715
yok 16 (%36,4) 23 (%63,6)

alblimin <4 12 (%52,2) 11 (%47,8) 0,087
>4 8 (%26,7) 22 (%73.,3)

LDH normal |8 (%38,1) 13 (%61,9) 1
yiksek 12 (%37.5) 20 (%62,5)




mOS

Tablo 2: iki grubun mOS verileri
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SONUC: Sonug¢ olarak driver mutasyonu olmayan ileri evre akciger adenokarsinom
hastalarinda karboplatin + pemetreksed tedavisi sagkalim faydasi nedeniyle birinci basamakta
onerilmektedir. Caligmamizda karboplatin + pemereksed alan grupta mOS degerinin yiiksek
c¢itkmasinin nedenin hastalarin tedavisine idame pemetreksed ile devam edilmesinin
olabilecegi diislinlilmiistiir.



SOZEL BILDIRi 04

EGFR, ALK VE ROS POZIiTiF METASTATIK AKCiGER ADENOKANSERLI
HASTALARIN KLIiNiK VE RADYOLOJIiK OZELLIiKLERi, TEK MERKEZ
DENEYIMI

Sedat Tarik Firat!, Ramazan Cosar?

1-Erciyes Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

GIRIS VE AMAC: Epidermal biiyiime faktorii reseptorii (EGFR) mutasyonlari, pulmoner
adenokarsinomlarda bildirilmistir ve bu mutasyonlar tirozin kinaz inhibitorleri tarafindan
hedeflenebilir. En yaygin EGFR mutasyonlari, ekson 19 delesyonlar1 ve ekson 21'de L858R
mutasyonlaridir. EGFR tirozin kinazdaki mutasyonlar, Amerika Birlesik Devletleri'ndeki
NSCLC adenokarsinomunun yaklasik ylizde 15'inde goézlenir ve kadinlarda ve sigara
icmeyenlerde daha sik goriiliir. Kiigiik hiicreli olmayan akciger kanserinde (KHDAK),
kromozom 2 {izerindeki ALK gen lokuslarini igeren kromozomal yeniden diizenlemeler,
NSCLC tiimérlerinin yaklasik yiizde 5'inde bulunur. c-ROS onkogen 1 (ROS1) ise, ROS1 ve
en yaygini CD74 olan diger genler arasinda bir genetik translokasyon yoluyla NSCLC'lerin
yiizde 1 ila 2'sinde siiriicii onkogen olarak gorev yapan bir reseptor tirozin kinazdir.

GEREC VE YONTEM: Erciyes Universitesi Tibbi Onkoloji boliimiinde takip edilen ve
EGFR, ALK ve ROS pozitifligi nedeniyle tedavi alan metastatik akciger adenokanser tanist
olan hastalar 2012-2020 yillar1 arasinda retrospektif olarak tarandi. Hastalarin demografik
ozellikleri, radyolojik 6zellikleri, tedavi secenekleri ve sonuclar1 degerlendirildi. Veriler SPSS
23 kullanilarak analiz edildi. Metastatik genel sag kalim (mOS) ve progresyonsuz sag kalim
(PFS) hesapland.

BULGULAR: Calismaya 63 EGFR, 26 ALK ve 9 ROS 1 mutasyonu pozitif hasta alindu.
EGFR mutasyonlu hastalarin median yas1 63 olup (36-87), hastalarin 23’i erkek (% 36,5),
40’1 kadin (% 63,5)’d1. Metastatik tiim hastalara tedavi baglanmadan 6nce PET BT ve Toraks
BT ile degerlendirme yapildi. Hastalarin 46’sinda EGFR ekzon 19 ( %73), 15’inde EGFR
ekzon 21 (% 23.,8), 2’sinde ise EGFR ekzon 18 mutasyonu (% 3,2) saptandi. Hastalarin klinik
ve radyolojik 6zellikleri tablo 1.de gosterildi. ALK ve ROS mutasyonu pozitif metastatik
akciger adenokanser nedeniyle takipli 35 hastanin 22 °‘si erkek (%62,9), 13’si (%37,1)
kadindi. Ortanca yas1 55°di (21-75). 65 yas alt1 27 (%77,1), 65 yas ustii 8 (%22,9) hasta
mevcuttu. (Tablo-2).

ALK ve ROS pozitif hasta gruplar1 karsilastirildiginda ALK mutasyonu olan grupta 19
(%73,1) hasta erkek, 7 (9%29,6) hasta kadindi. ROS mutasyonu olan grupta 3 (%33,3) hasta
erkek, 6 (%66,7) hasta kadind1. iki grup arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatiksel anlamli
farklilik mevcuttu (p:0,05). ALK mutasyonu olan grupta 15 (%57,7) hastada primer timor
santral yerlesimli, 11 (%42,3) hastada periferik yerlesimli idi. ROS mutasyonu olan grupta ise
1 (%11,1) hastada primer timor santral yerlesimli iken, 8 (%88,9) hastada periferik yerlesimli
idi. 1ki grup arasinda primer tiimér yerlesim yeri agisindan istatiksel anlamli farklilik
mevcuttu (p:0,02). ALK mutasyonu olan grupta 4 (%15,4) hastada nonregional lenf nodu
metastaz1 varken, 22 (%84,6) hastada yoktu. ROS mutasyonu olan grupta ise 5 (%55,6)



hastada nonregional lenf nodu metastazi varken, 4 (%44,4) hastada yoktu. Iki grup arasinda
nonregional lenf nodu metastazi agisindan istatiksel anlamli farklilik mevcuttu (p:0,03).
(Tablo-3).

EGFR mutasyonu olan hastalarda birinci basamak tedavide erlotinib, afatinib ve kemoterapi
alan hastalarin metastatik genel sag kalimlar1 (mOS) sirastyla 26 (% 95 CI 13.95-38.04), 30
(% 95 CI 19,57-40,42) ve 31 (%95 CI 25.02-36.97) aydi ( p: 0.936). PFS degerleri ise
sirastyla erlotinib i¢in 19 ay ( % 95 CI 13.48-24.51), afatinib i¢in 18 ay ( % 95 CI
13.90-22.09), kemoterapi grubu i¢in 7 aydi (% 95 CI 0.0- 18.88) (p < 0.01). ALK mutasyonu
olan hasta grubunda metastatik genel sagkalim 24 ay (% 95 CI 12.03-35.96) iken, ROS
mutasyonu olan hasta grubunda 6 ay (% 95 CI 0.0-51.14) idi, ancak iki grup arasinda
metastatik genel sagkalim acisindan istatiksel anlamli farklilik saptanmamistir (p:0,698)
(Sekil-2).

SONUC: EGFR pozitif akciger adenokarsinomu sigara i¢meyen bayanlarda sik
goriilmektedir. Lenfanjitis karsinomatoza, plevral mai, plevra ve kemik metastazi sik goriilen
radyolojik 0Ozelliklerdir. Tirozin kinaz inhibitorleri, EGFR mutant metastatik akciger
adenokarsinomunda sag kalim sonuglarmi 6nemli 6lgiide iyilestirmektedir. TKI’lar
1.basamakta KT’ye kiyasla 6nemli bir PFS avantaji saglamaktadir. TKi’larmn 1. ya da 2.
Basamakta verilmesi mOS’yi etkilememektedir. Diger yandan ¢alismamizda ROS mutasyonu
erkek hastalara oranla kadin hastalarda daha sik saptanmigti. ROS mutasyonu olan grupta
primer tiimoriin daha ¢ok periferik yerlesimli oldugu ve nonregional lenf nodu metastazinin
ALK pozitif gruba gore daha fazla oldugu saptanmistir. ALK pozitif hasta grubunda
metastatik genel sagkalim 24 ay iken ROS pozitif hasta grubunda 6 ay saptanmistir; ancak iki
grup arasinda istatiksel anlamli fark bulunamamistir. Anlamli farklilik saptanamamasi ROS
pozitif hasta sayisinin az olmasimna baglanmstir. Iki grup arasindaki farkliliklar1 inceleyen
daha fazla hasta sayisina sahip prospektif caligmalara ihtiyag¢ vardir.



Tablo 1: EGFR mutasyonu olan hastalarin klinikopatolojik 6zellikleri

Demografik veriler n(%)

Yas (median, aralik) 63 (36-87)
Erkek/kadin 23/40
Histopatoloji

Adenokarsinom (%) 100
Metastaz bolgesi n (%)

Kemik 32 (% 50,8)
Stirrenal 10 (% 15.9)
Kars1 akciger 35 (% 55.6)
Plevra 27 (% 42.9)

Sigara igme durumu n(%)
Hig kullanmamisg

Eski igici

Aktif igici

48 (% 76.2)
11 (% 17.5)
4 (% 6.3)

Plevral mai n (%)

23 (% 36.5)

Lenfanjitis karsinomatoza n (%)

38 (%60.3)

1.basamak tedavi n (%)

Erlotinib 30 (%47.6)
Afatinib 17 (%26.9)
Kemoterapi 16 (%25.5)
2.basamak tedavi n (%)

Erlotinib 10 (%43.5)
Afatinib 2 (%8.7)
Kemoterapi 7 (30.5)
Osimertinib 4 (30.5)
EGFR mutasyonu

Ekzon 19 delesyonu 46 (%73.0)

Ekzon 21 mutasyonu

Ekzon 18 mutasyonu

15 (%23.8)
2 (%3.2)




Tablo 2: ALK (+) ve ROS (+) Hastalarin Klinikopatolojik 6zellikleri

Demografik veriler n(%)

Yas (median, aralik) 55 (21-75)
65 yas alt1 27 (%77,1)
65 yas st 8 (%22,9)
Cinsiyet

Erkek 22 (%62,9)
Kadin 13 (%37,1)
ECOG performans

0 17 (%48,6)

1

18 (%51,4)

Sigara igme hikayesi
Var

15 (%42,9)

Yok 20 (%57,1)
Histopatoloji

Adenokarsinom 35 (%100)
Mutasyon tipi

ALK 26 (%74,3)
ROS 9 (%25,7)

Yerlesim yeri

Santral
Perifer

16 (%45,7)
19 (%54,3)

Metastaz yeri

Kars1 akciger 22 (%62,9)
Karaciger 7 (%20)

Kemik 15 (%42,9)
Beyin 8 (%22,9)
Stirrenal 8 (%22,9)
Nonregional lenf nodu 9 (%25,7)
Plevra 19 (%54,3)
Lenfantijik yayilim 9 (%25,7)




SOZEL BILDIRi 05

METASTATIK KUCUK HUCRE DISI AKCIGER KANSERi HASTALARDA
INFLAMATUAR iNDEKSLERININ BiRBIRi iLE OLAN KORELASYONLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Ziya Kalkan!, Senar Ebing!, Zeynep Orug!, Zuhat Urakei?

1-Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Diyarbakir

GIRIS VE AMAC: Kanser ve sistemik inflamasyon markirlar1 arasindaki iliski son yillarda
ayrintili bir sekilde arastirllmig ve tiim kanserlerde artmis sistemik inflamasyonun kotii
prognoza isaret ettigi gosterilmistir. Sistemik inflamasyonun akciger kanseri gelisiminde ve
progresyonunda da 6nemli rol oynadig1 yapilan ¢alismalarla ile gosterilmistir. Simdiye kadar
bir¢ok kanser tipinde prognozun dngoriilmesinde cesitli inflamasyon indeksleri kullanilmistir.
Kullanilan baglica inflamasyon indeksleri arasinda prognostik nutrisyonel indeks (PNI), ileri
akciger kanseri inflamasyon indeksi (ALI), notrofil lenfosit oran1 (NLR), trombosit lenfosit
orani (PLR), Glasgow prognostik skor (GPS), C-reatif protein albumin oran1 (CRP/ALB.)
bulunmaktadir. Biz bu calismada 179 metastatik evre kiiciik hiicre dis1 akciger kanseri
(KHDAK) tanili hastada inflamatuar indekslerinin prognostik roliinii ve birbiriyle olan
iliskisini incelemeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM: Calismaya Dicle Universitesi Tibbi Onkoloji Klinigine 2015-2020
yillar1 arasinda bagvuran ve verileri eksiksiz olan metastatik evre KHDAK tanili 179 hasta
alindi. Hastalarin demografik 6zellikleri, klinik ve laboratuvar bulgulari dosya sisteminden
retrospektif olarak incelendi. Inflamatuar indeksleri; PNI [10 x albumin(g/dL)+0.005xlenfosit
(sayymm?2)], ALI [BMI x albumin/NLR], NLR [nétrofil sayisi/lenfosit sayisi], PLR
[trombosit sayisi/lenfosit sayisi], GPS [(0=C-reaktif protein (CRP) <10 mg 1-1, 1=CRP >10
mg -1, 2=CRP>10 mg -1 ve albumin <35 g 1-1)], olarak hesaplandi.

BULGULAR: C Calismamiza 151 (%84.4) erkek, 28 (%15.6) i kadin olmak {izere toplam
179 hasta dahil edildi. Hastalarin median yas1 64 (27-87) yildi. Bagvuru anindaki ortalama
BMI 24 +4.23 idi. ECOG performans skoru 0-1 olan 127 (%70.9), ECOG PS >2 olan 52
(%29.1) hasta vardi. Detayli demografik 6zellikler tablo 1°de 6zetlemistir. Calismamiz genel
sagkalim agisindan degerlendirildiginde inflamatuar indekslerden CRP/ALB., ALI ve
NLR’nin genel sagkalimi predikte ettigi goriildii. GPS, PNI ve PLR degerleri ile genel
sagkalim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski olmadig1 saptandi (Tablo 2).
Calismamizda inflamatuar indekslerin biiylik bir kisminin birbiri ile negatif veya pozitif
korelasyon gosterdigini tespit ettik. inflamatuar indekslerden PNI ile GPS arasinda ve PNI ile
PLR arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. ALI tiim diger indeksler ile
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde negatif korelasyon gdsterdi. Ayrica CRP/ALB. oraninin
ALI ile istatistiksel anlamlilik diizeyinde negatif korelasyon gosterdigi diger dort indeks
(NLR, PLR, GPS, PNI) ile istatistiksel olarak pozitif anlamli korelasyon gdsterdigi saptandi.
Prognostik inflamatuar indeksler ve birbirleri ile olan iligkileri tablo 3’te belirtilmistir.



Tablo 1: Hastalarin demografik ozellikleri

EGFR mutasyonu pozitif

ALK mutasyonu pozitif

Birinci basamak tedavi (n=130)
Kemoterapi

Erlotinib

Alectinib

Trombosit (median, range)(10e3/uL)

n (%)
Yas (median, range) 64 (27-84)
Cinsiyet
Kadin 28 (15.6)
Erkek 151 (84.4)
ECOG PS
0-1 127 (70.9)
>2 52 (29.1)
Sigara
Iemis 119 (66.5)
Igmemis 32 (17.9)
Bilinmeyen 28 (15.6)
Komorbid Hastalik
Diyabetes mellitus 14
Hipertansiyon 23
Koroner arter hastaligi 16
Tiimdr lokalizasyonu
Sag akciger 101 (56.4)
Sol akciger 78 (43.6)
Tiimor boyutu (median, range)(cm) 5.6 (1.5-13.5)
Histolojik alt tip
Adenokarsinom 130 (72.6)
Squamoz hiicreli karsinom 38 (21.3)
Diger 11 (6.1)
Metastaz bolgeleri
Karaciger 6 (3.4)
Beyin 8 (4.5)
Siirrenal 9(5)
Akciger 21 (11.7)
Kemik 26 (14.5)
Multiple 86 (48)
Diger bolgeler 23 (12.9)
BMI 24 +4.23
Hemoglobin (median,range)(gr/dL) 13.3 (8.2-18.1)
Albumin (median,range)(gr/dL) 3.31 (2.1-4.5)
CRP (median, range)(mg/dL) 5.26 (0-22)
Globulin (median, range)(gr/dL) 3.8 (2.2-6.6)

328 (76-747)
26
4

127 (84.4)
21 (11.7)
2(1.1)

Kisaltmalar: ECOG PS: Eastern kooperatif Oncology grup performans statusii, BMI: Viicut kitle indeksi, CRP:

C-reaktif protein, EGFR: Epidermal growth faktor reseptorii, ALK: Anaplastik lenfoma kinaz




Tablo 2: Univariate genel sagkalim analiz sonuglari

HR %95 CI P
CRP/ALB. 115 T1.05-126 0.002
ALI 0.98 0.97-1.00 0.04
GPS 1.18 0.94-1.47 0.14
PLR 1.00 0.99-1.00 0.98
NLR 1.07 1.02-1.12 0.008
PNI 1.01 0.99-1.02 0.2

NLR: nétrofil lenfosit orani, PLR: trombosit lenfosit orani, ALI: ileri akciger kanseri inflamasyon indeksi, GPS:
Glasgow prognostik skor, PNI: prognostik nutrisyonel indeks, CRP/ALB: C-reaktif protein albumin orani

Tablo 3: inflamatuar indekslerin kendi aralarindaki korelasyonu

CRP/ALB. NLR PLR ALI GPS
NLR r ,368%*
p 0,000
n 178
PLR r ,321%* LA57**
p 0,000 0,000
n 178 179
ALI r -, 433%* -,645%%* -, 440%*
p 0,000 0,000 0,000
n 178 179 179
GPS r ,537** ,216%* ,241%* -,353%*
p 0,000 0,004 0,001 0,000
n 178 178 178 178
PNI r ,223%* ,423%* -0,014 -,288%* -0,063
p 0,003 0,000 0,853 0,000 0,405
n 178 179 179 179 178

**_ Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). *. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

NLR: nétrofil lenfosit orani, PLR: trombosit lenfosit orani, ALI: ileri akciger kanseri inflamasyon indeksi, GPS:
Glasgow prognostik skor, PNI: prognostik nutrisyonel indeks, CRP/ALB: C-reaktif protein albumin orani



SONUC: Biz bu calismada metastatik KHDAK tanili hastalarda inflamatuar indekslerin
prognostik roliinii ve birbirleri ile olan iligkisini inceledik. Caligmamizda literatiirde
prognostik degeri gosterilmis olan inflamasyon indekslerinin bir¢ogu arasinda anlaml iliski
oldugunu tespit ettik. Calismalarda inflamatuar indekslerin prognostik rollerinin
gosterilmesiyle ve giinliik pratikte kolay ulasilabilir tetkikler olmas1 nedeniyle kullanim alan1
bulan PNI, NLR, PLR, GPS, ALI ve CRP/ALB. gibi indekslerin birbirlerine iistiinliiklerinin
olup olmadig1 ve aralarindaki korelasyon net olarak bilinmemektedir. Calismamizda ALI,
CRP/ALB. ve NLR’ nin sagkalimi predikte ettigini tesbit ettik bununla birlikte PNI, PLR ve
GPS indekslerinin KHDAK’de sagkalimla iliskili olmadiklarini gozledik. Inflamatuar
markirlar i¢in farkli calismalarda farkli ve keyfi belirlenen cut-off degerleri yanlis yorumlara
neden olabilmekte ve klinik uygulamada bu parametrelerin rutin kullanimimi engellemektedir.
Bu nedenle rutin pratikte kullanim1 kolay olan optimal bir inflamatuar indeksin saptanmasi
prognozu ongdérmede yardimci olacaktir. Literatiirde KHDAK tanili hastalarda ikiden fazla
inflamatuar indeksin prognostik roliiniin incelendigi ve kendi aralarindaki korelasyonu
inceleyen bagka arastirma olmadigindan c¢alismamizin literatiire katkida bulunacagi
kanaatindeyiz.
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OZET

AMAC: Beyin metastaz1 akciger kanserli hastalarin izlemi sirasinda sik goriilen, yasam
stiresini ve norolojik hasar nedeniyle hastanin yasam kalitesini etkileyen en ciddi klinik
tablolardan birisidir. Primer akciger kanseri beyine en sik metastaz yapan kanser tipidir.
Calismamizda beyin metastazina en sik neden olan akciger kanserine sahip olgularin
retrospektif olarak incelenerek; kanser histopatolojisine gére metastaz yerlesimini, metastaz
olugma zamanini, klinik bulgular1 ve sagkalim siiresini belirlemeyi amagladik.

GEREC VE YONTEM: Calismaya Dicle Universitesi Tibbi Onkoloji Hastanesi’nde tani
konan beyin metastazli 174 akciger kanserli olgu alindi. Degerlendirmeler retrospektif olarak
hastalarin kanser tami1 ve takip kartlarindan yapildi. Tim olgular yas, cinsiyet, beyin
metastazina ait semptom varlig1, histolojik tip, metastaz zamani, metastaz sayisi, ekstrakranial
metastaz varlig1 ve sag kalim siiresi yoniinden degerlendirildi. Ayrica sigara igme durumu
arastirildi. Istatiksel islemler SSPS 16.0 programi kullanilarak yapildi.

BULGULAR VE SONUC: Olgularin 139’u (%79.9) KHDAK, 35’i(%20.1) KHAK idi.
KHDAK!'l olgularda en sik adenokanser tipi goriildii. Hastalarda multipl metastaz daha fazla
saptandi. Beyin metastazli hastalarda en sik goriilen semptom olan bas agrisi, bizim
hastalarimizda da en sik goriildii. Akciger kanserli hastalarda beyin metastazi gelistikten sonra
median sag kalim siiresi 7-8 ay olarak bulundu.

Anahtar kelimeler: Beyin metastazi, akciger kanseri

GIRIS: Kanserlerin tan1 ya da takibi sirasinda %20-40 oraninda beyin metastazi (BM)
saptanir ve kotii prognoza isaret eder (1). Baz1 olgularda beyin metastazi kanserin primer
semptomlarindan Once norolojik semptomla ortaya cikabilir ve hastanin doktora
bagvurmasina neden olur. Metastatik beyin tiimorleri, yetiskinlerde primer beyin tiimorlerine
oranla on kat daha sik goriiliirler. Beyin metastazlarinin tanisi; bas agrisi, mental degisiklikler
gibi hasta semptomlar1 ile beraber bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans
goriintiileme (MRG) gibi goriintiileme yoOntemlerine dayanir (2). Beyin metastazlarinda
hastanin prognostik faktorlerine, beyin metastaz say1 ve boyutuna gore tedavi segenekleri
arasinda cerrahi ve radyoterapi olup etkinligi kesin olmamakla birlikte kemoterapi de bir
secenek olabilir (3). Primer akciger kanseri beyine en sik metastaz yapan kanser tipidir.
Soliter beyin metastazi tanis1 alan hastalarda %28-68 oranlarinda akciger kanseri saptanmus,
%4-20’sinde primer kansere ait bulgu bulunamamistir. Akciger kanserli hastalarin %40’ inda
hastaligin seyri sirasinda beyin metastaz1 gelisecegi tahmin edilmektedir (9,10). Beyin



metastazi gelisme siklig1 kiiciik hiicreli akciger kanseri (KHAK) nde %80’lere ¢ikmaktadir
(4).Calismamizda beyin metastazina en sik neden olan akciger kanserine sahip olgularin
retrospektif olarak incelenerek; kanser histopatolojisine gére metastaz yerlesimini, metastaz
olugma zamanini, klinik bulgular1 ve sag kalim stiresini belirlemeyi amacladik.

GEREC ve YONTEM: Calismaya Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim
Dali’nda 2003-2013 tarihleri arasinda bagvuran akciger kanseri tanilt beyin metastazi olan
174 hasta alindi. Degerlendirmeler retrospektif olarak hastalarin kanser tami ve takip
kartlarindan yapildi. Tani norolojik semptom varliginda beyin BT ve/veya beyin MR
goriintiilemeleriyle konuldu. Dosyalarinda goriintiilleme raporuna ulagilamayan hastalar
calisma dis1 birakildi. Tiim olgular yas, cinsiyet, beyin metastazina ait semptom varligi,
histolojik tip, metastaz zamani, metastaz sayisi, ekstrakranial metastaz varlig1 ve sag kalim
stiresi yoniinden degerlendirildi. Ayrica sigara igme durumu arastirildi. Beyin metastaz1 tani
aninda varsa ya da tanidan sonraki ilk 3 ay icinde gelismisse senkron metastaz, daha sonra
gelismisse metakron metastaz olarak degerlendirildi.Sag kalim siiresi, tanidan 6liim tarihine
veya son kontrol tarihine kadar gecen siire olarak alindi. Beyin metastazindan sonraki sag
kalim siiresi ise, metastaz tanisindan 6liim tarihine ya da son kontrol tarihine kadar kadar
gecen siire olarak alindi.

BULGULAR: Calismamizda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali’nda
2003-2013 tarihleri arasinda bagvuran akciger kanseri tanili beyin metastazi olan 174 hastaya
ait bilgiler incelendi. Hastalarin 139(%79.9)’unda  KHDAK, 35(%20.1)’inde KHAK
mevcuttu. Hastalarin 153 (%87.9)’1 erkek, 21 (%]12.1)’1 kadindi. KHDAK’ 11 hastalar
metastaz sayisina gore degerlendirildiginde; 48 (%34.5) hastada beyinde 1-2 metastaz varken,
91 (%65.5) hastada 3 ve istii metastaz saptandi. KHDAK’li hastalarin 88 (%63,9)’inde
senkron metastaz, 51 (%36.1)’ inde ise metakron metastaz tespit edildi. Hastalarin
ekstrakranial metastaz durumu degerlendirildiginde 139 hastanin 85(%61)’inde ekstrakranial
metastaz mevcuttu. Hastalarda beyin metastazi gelistikten sonra median sag kalim stiresi 8 ay
olarak bulundu. (%95 CI 4.1-11.8). KHAK’ 1i 35 hastay1 degerlendirdigimizde; hastalarin
32(%91.4)’s1 erkek, 3 (9%8.6)’1 kadindi. KHAK nin en 6nemli etyolojik faktorlerinden sigara
ile olan iligkisi degerlendirildi. KHAK’li olup sigara kullanan 27 (%77.1), kullanmayan ise 1
(%2.9) hasta mevcuttu. Yedi (%20) hastanin ise sigara ile ilgili bilgilerine ulagilamadi. Oniki
hastada (%34.3) senkron metastaz, 23 (%65.7) hastada ise metakron metastaz tespit edildi.
KHAK’ li hastalar metastaz sayisina gore degerlendirildiginde; 4 (%11.4) hastada beyinde 1-2
metastaz, 31 (%88.6) hastada 3 ve {istii metastaz saptandi. Hastalarin extrakranial metastaz
durumu degerlendirildiginde sadece 1 hastanin bilgisine ulasilamadi. 34 hastanin 28’inde
(%82.4) ekstrakranial metastaz varken; 6 (%]17.6) hasta ise ekstrakanial metastaz yoktu.
Hastalarda beyin metastaz1 gelistikten sonra median sag kalim siiresi 7 ay olarak bulundu
(%95 CI1 0.746-13.254)



TARTISMA: Metastatik beyin tiimdrleri yetiskinlerde primer beyin tiimorlerine oranla on kat
daha sik goriiliirler. Beyin metastazlar1 en sik olarak akciger (%40-50), meme (%]15-25),
melanom (%5-20) ve bobrek (%5-10) tiimdrlerinden kaynaklanir.Akciger kanserinde beyin
metastazi oldukca sik karsilagilan, onemli bir klinik sorundur. Beyin metastazlari, akciger
kanserli olgularda oldukga sik karsilasilan bir sorun olup, 6énemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir (3). Metastaz semptomatik oldugunda hasta ve ailesi i¢in olduk¢a dramatik bir tablo
olusturur. Tim beyin metastazlarinin %40-60’1 akciger kanserlerine bagl gelisir ve bu
olgularin %350’s1 progresif beyin metastaz1 nedeni ile kaybedilir (5). Beyin metastazi
gelistikten sonra tedavi secenekleri oldukca sinirlidir ve miidahale edilmeyen olgularda
median sag kalim yaklasik 1 aydir (6). KHAK ve kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri
(KHDAK) nedeniyle tedavi goren olgularin %50’sinde tan1 aldiktan sonra iki y1l i¢cinde beyin
metastazi gelisecegi bildirilmektedir (7).Biz ¢alisma grubumuzda beyin metastazi goriilen
KHAK ve KHDAK 1i hastalarin klinik 6zelliklerini inceleyerek beyin metastaz1 gelismesinde
etkili olabilecek faktorleri arastirdik. Beyin metastazi1 gelisimini etkileyen faktorleri
belirlemek i¢in yapilan bazi ¢aligmalarda kadin hastalarda beyin metastazi riski daha yiiksek
bulunmustur (8). Baz1 ¢alismalarda ise cinsiyet ile beyin metastazi gelisimi arasinda bir iligki
olmadig1 saptanmustir (9).Calismamizda median sag kalimi KHDAK' de 8 ay; KHAK”’ de ise
7 ay olarak saptadik. KHDAK ve KHAK’ de median sagkalim agisindan istatistiki olarak
anlamli siire farki bulunmadi. Literatiirle karsilastirildiginda bizim hastalarimizda ortalama
sag kalimin daha kisa oldugu goriildii. Beyin metastazli olgularda en sik goriilen semptom
bas agrisidir. Bunu fokal duyu kaybi ya da motor kayip, konusma bozuklugu ve epilepsi
nobeti izler (10). Bizim olgularimizda da en sik goriilen semptom bas agrist olup KHDAK de
%75, KHAK ise %63 bulundu ve bu literatiirdeki sonuglarla benzerdi.

SONUCLAR:

* Akciger kanserli olgularin 139(%79.9)’u KHDAK, 35(%20.1)’i KHAK 1idi. Literatiirle
uyumlu olarak KHDAK daha sik goriildii.

* Olgularin 153(%87.9)’1i erkek, 21(%12.1)’1 kadindi. Hastalarimizda erkek cinsiyet hakim
idi.

* Olgular sigara kullanma durumuna gore degerlendirildiginde 127 (%73) hasta sigara
kullanmakta olup,16 (%9.2) hastada sigara kullanimi yoktu. Akciger kanseri ile sigara
arasindaki yakin iliski beyin metastazinda da gozlendi.

* KHDAK’li olgular histopatolojik alt tipe gore degerlendirildiginde 36 (%25.9)’s1 alt
tiplendirme yapilamayan(NOS), 61 (%43.9)’1 adenokarsinom, 38 (%27.3)’1 skuamoz hiicreli
karsinom, 4(%2.9)’1 biiytik hiicreli karsinom olarak degerlendirildi. Literatiirle uyumlu olarak
en fazla adenokarsinom goriildi.

* Beyin metastazlariin tanis1 akciger kanseri tanisi aldiktan 3 ay icinde konulmussa senkron
veya 3 ay sonra konulmugsa metakron metastaz olarak adlandirilmaktadir. KHDAK' de 88
hastada (%63.3) senkron metastaz tespit edilmisken, 51 (%36.7) hastada ise metakron
metastaz tespit edildi. KHAK 'de 12 (%34.3) hastada senkron metastaz tespit edilmisken, 23
(%65.7) hastada ise metakron metastaz tespit edildi.



* Hastalar metastaz sayisina gore degerlendirildiginde multiple metastaz oran1 daha ytiksek
saptandi.

* Beyin metastazli hastalarda en sik goriilen semptom olan bag agrisi, bizim hastalarimizda da
en sik goriildii. (%63). Hastalarda beyin metastaz1 gelistikten sonra median sag kalim siiresi 8
ay olarak bulundu.
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AKCIGER KANSERLi OLGULARDA PRiIiMER TUMOR FDG TUTULUMU iLE
BEYIN METASTAZI VARLIGI ARASINDAKI ILISKi

[lker Nihat Okten?, ibrahim Cil2

1- Gaziantep Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji
2- SBU Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji

GIRIS: Akciger kanseri olgularinin yiizde 60-70’i tan1 aninda metastatik hastalik ile prezente
olmaktadir. Bu hastalarda tedavi secenekleri kemoterapi, immunoterapi ve hedefe yonelik
ajanlardir. Bu tedavi modalitelerinin beyin metastazi1 varliginda kan beyin bariyer gegisi
tedavi secenekleri arasinda farklilik gosterdiginden etkinlikleri de farklidur. ileri evre akciger
kanserli hastalarin yasam boyu beyin metastazi gelistirme riski %80’lere varmaktadir. Beyin
metastazi hastalarin bir kismi1 semptom verirken, bir kisim hasta asemptomatiktir. Uluslararasi
kilavuzlarda beyin metastaz varligini saptamak icin net bir 6neri bulunmamaktadir. Beyin
metastaz varlig1 sagkalim agisindan negatif bir risk faktoriidiir.Biz bu ¢aligmamizda beyin
metastaz varligini saptamak i¢in ek bir belirte¢ olarak tan1 anindaki FDG PET/BT deki primer
timor FDG tutulumunun ve primer tiimor boyutunun beyin metastazi varligini predikte
etmesini arastirdik.

MEDHOT: 2014-2021 yillar1 arasinda Gaziantep Dr. Ersin Arslan Egitim Arastirma
Hastanesi ve Istanbul Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi tibbi onkoloji kliniklerinde
takipli evre 4 beyin metastazli 51, beyin metastazi olmayan 29 hasta ¢aligmaya dahil edildi.
Hasta dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Primer tiimér boyutu ve FDG tutulumu
ortalamalar1 bagimsiz gruplarda T testi ile karsilastirild.

BULGULAR: Beyin metastazli hastalarin medyan yasi 60 iken %92.2°si erkek, %7.8’1
kadindi. Beyin metastazli hastalarin tiimor histolojisi, %45.1 adenokanser, %25.5 skuamoz
hiicreli kanser, %19.6 kiigiik hiicreli karsinom, %9.8 smiflandiramayan tipte idi. %86.3
hastada sigara icme Oykiisii mevcutken, %13.7 hastada sigara Oykiisii yoktu. Medyan beyin
metastazi sayist 2 idi ( 1-15). Beyin metastazli hastalarin primer tiimor boyutu ortalama 50.6
mm iken, beyin metastazi olmayan hastalarda ortalama 46.7 mm idi (p:0.205). Primer timor
ortalama SUVmax degeri beyin metastazli hastalarda 14.3 iken, beyin metastazi olmayan
hastalarda 12.4 idi (p=0.33).

SONUC: Calismamizda, metastatik akciger kanserli olgularda, primer tiimor boyutu ve FDG
tutulumu ile beyin metastazi varligi arasinda anlamli bir iliski saptanmadi. Ancak beyin
metastazli hastalarda primer tiimor boyutu ve FDG tutulumunun istatistiksel anlama
ulagilamamasina ragmen niimerik olarak daha yiiksek saptanmasi nedeniyle Orneklem
biiyiikliigi arttirilmis caligsmalara ihtiyac oldugu diisiintilm{istiir.
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ATEZOLIZUMAB VE KEMOTERAPI iLE TEDAVi EDIiLEN YAYGIN EVRE

KUCUK HUCRELI AKCiGER KANSERi HASTALARINDA PROGNOSTIK
FAKTORLER: TEK MERKEZ DENEYIiMIi

Yasin Kutlu!, Sabin Goktas Aydin!, Ahmet Bilici!, Bala Basak Oven?,
Omer Fatih Olmez!, Ozgiir A¢ikgdz!, Jamshid Hamdard!, Ebru Karci!.

1- Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji BD., Istanbul
2- Yedikule Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji BD., Istanbul

GIRIS: Atezolizumab, yaygin evre kiiciik hiicreli akciger kanserinde (YE-KHAK) standart
tedavi haline gelmistir. Bu makalede, atezolizumab ve kemoterapi ile tedavi edilen hastalarda
inflamatuvar belirteglerin prognostik roliinii arastirdik ve YE-KHAK'li hastalarda
kemoterapiye atezolizumab eklenmesinin etkinligini ve giivenligini, prognostik ve prediktif
faktorleri gergek yasam deneyimi olarak degerlendirdik.

MEDHOT: ilk sira tedavide atezolizumab ve platin-etoposid kombinasyonu alan YE-KHAK
olan 37 hastay1 retrospektif olarak inceledik. Hastalarin sag kalim, tedaviye yanit, prognostik
ve prediktif faktorlerini analiz ettik.

SONUC: Otuz yedi hastanin 10’u kadin (%27), 27’s1 (%73) erkekti. Ortalama yaglar1 63’tii
(35-80). Otuz iki hasta (%86.5) ilk tan1 aninda YE-KHAK't1. Objektif yanit oranlar1 %81.1°di.
Ortalama takip siiresi 19.5 ay, ortalama progresyonsuz sag kalim (PSK) 10.4 ay ve ortalama
genel sag kalim (GSK) 16.1 aydi. PSK i¢in yapilan tek degiskenli analizde tan1 aninda sinirl
evre hastalik, profilaktik kraniyal 1sinlama (PKI) varligi, karaciger metastazi varligi, nétrofil-
lenfosit oran1 (NLO) ve trombosit-lenfosit oran1 (TLO) prognostik faktorler olarak bulundu
(strastyla p =0.038, p=0.012, p=0.02, p=0.003 ve p=0.016). Yani PLO <156.8 olan hastalarda
ortalama PSK siiresine ulagilamazken, >156.8 olan hastalarda bu siire 8.2 aydi. Benzer
sekilde, NLO <3,38 olan hastalarda ortalama PSK 14,4 ay iken, >3,38 olan hastalarda 8,1
aydi. GSK ig¢in yapilan tek degiskenli analiz, tan1 anindaki sinirli evre olmak ve NLOmun
anlamli prognostik gostergeler oldugunu ortaya koydu (sirasiyla p=0.028 ve p=0.025).
Ortalama GSK siiresi, NLO <3,38 olan hastalarda, NLO>3,38 olan hastalara gore énemli
Olciide daha iyiydi (swrasiyla 16.9'a karst 11.1 ay). Lojistik regresyon analizi, yalnizca
TLO'nun atezolizumab ve kemoterapiye yanit i¢in bagimsiz, anlamli bir prediktif faktor
oldugunu gostermistir (OR: 0.10, p=0.035). TLO<156.8 olan hastalar, atezolizumab ve
kemoterapi tedavisine énemli dl¢iide iyi yanit verdi.

TARTISMA: Ger¢ek yasam verilerimiz, atezolizumab ile tedavi edilen YE-KHAK
hastalarinda sag kalim ile NLO, TLO arasinda anlamli bir iliski oldugunu gostermistir. Ek
olarak, TLO, atezolizumab ve kemoterapiye yanit i¢in dnemli bir prediktif gostergeydi. Ayrica
atezolizumab ve kemoterapi, YE-KHAK!'de 1yi etkinlik ve giivenlik profili géstermistir.
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