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SÖZEL BİLDİRİLER



METASTATİK AKCİĞER VE AKCİĞER DIŞI NÖROENDOKRİN 
KARSİNOMLARIN PLATİN CEVAPLARININ KARŞILAŞTIRILMASI 

Ender Doğan1, Oktay Bozkurt2, Mevlüde İnanç2, Metin Özkan 2 
 
1- Kayseri Şehir Hastanesi, Medikal Onkoloji 
2- Erciyes Üniversitesi, Medikal Onkoloji 
 

GİRİŞ: Nöroendokrin tümörler vücudun farklı yerlerinden köken almaktadır. Nöroendokrin 
karsinom tanımı ki67 %20 den fazla kötü diferansiye gruplara kullanılmaktadır. Nöroendokrin 
karsinom patolojisine sahip metastatik hastalarda platinum temelli tedavilerin etkin olduğuna 
dair veriler mevcuttur. Biz bu çalışmamızda akciğer ve akciğer dışı primeri olan metastatik 
nöroendokrin karsinomları genel özellikleri ve platin cevabı açısından karşılaştırmayı 
amaçladık. 

METHOD: Çalışmamıza Erciyes Üniversitesi Tıbbi Onkoloji Bölümüne 2007-2016 arası 
başvuran metastatik nöroendokrin karsinom tanılı 1.sıra platin temelli tedaviler almış hastalar 
dahil edildi. Hastaların genel özellikleri, platin cevapları ve PFS kaydedildi.  Akciğer ve 
akciğer dışı nöroendokrin karsinom tanılı hastalar 1. Sıra platin temelli tedavi altında 
progresyonsuz sağ kalımları kaydedildi.   
Bulgular: Çalışmamıza 25 hasta dahil edildi. Onbir hasta (44%) akciğer, 14 hasta (56%) 
akciğer dışı primeri olan hastalardı. Akciğer dışı primeri olan hastalardan 6 tanesi pankreas, 3’ 
er tanesi mide ve diğer primer, 1 er tane kolorektal ve primeri bilinmeyendi. Diğer özellikler 
tablo 1 de özetlenmiştir. Akciğer primere sahip olan grupta PFS 6 (3,91-8,08) ay, akciğer dışı 
primere sahip olan grupta 5 (2,55-7,44) ay idi ve iki grup arasında PFS açısından istatistiksel 
anlamlı farklılık yoktu (p=0,606). (Figür 1) 

SONUÇ: Akciğer ve akciğer dışı primere sahip olan metastatik nöroendokrin karsinom tanılı 
hastalarda platin cevabı açısından istatistiksel belirgin farklılık yoktur. 
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Tablo 1: Genel Özellikler  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Akciğer  

 n=11 (44%)

Akciğer dışı 

n=14 (56%)

Yaş 52 (46-72) 59,5 (18-70)

Cinsiyet 

 Kadın 

 Erkek

3 (27) 

8 (73)

4    (29) 

10  (71)

Primer 

Akciğer 

Mide 

Pankreas 

Kolorektal 

Primeri bilnmeyen 

Diğer

11

3 

6 

1 

1 

3

Ki67 50 (40-95) 50 (30-90)

Metastaz sayısı 

1 

2 

2 den fazla

7  (64) 

3  (27) 

1  (9)

11 (79) 

1   (  7) 

2  (14)

KC metastazı 

 Var 

 Yok

2  (18) 

9  (82)

7  (50) 

7  (50)

Cevap 

Kısmi cevap 

Stabil hastalık 

Progresyon

6 (55) 

3 (27) 

2 (18)

7 (50) 

3 (21) 

4 (29)



 
Figür 1: PFS (Akciğer ve akciğer)   

 
       



LOKAL İLERİ KÜÇÜK HÜCRELİ DIŞI  ALCİĞER KANSERİNDE KEMOTERAPİ 
ALAN HASTALARDA REJİMLERİN ETKİNLİK VE TOLERABİLİTESİ 

Baran Akagündüz1 
 
1- Erzincan Binali Yıldırım Üniversitesi Mengücek Gazi Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
 

GİRİŞ: Akciğer kanseri, ciddi ve potansiyel olarak hayatı tehdit eden bir hastalık olup, 
2018'de dünya çapında yaklaşık 2.1 milyon hastada akciğer kanseri meydana gelişmiş ve 
yaklaşık 1.7 milyon Akciğer kanserine bağlı ölüm meydana gelmiştir. Küçük hücreli dışı 
akciğer kanseri (KHDAK) tüm akciğer kanserlerinin yaklaşık% 85'ini oluşturur. Klinik olarak 
belirgin N2 hastalığı olan çoğu hasta için yaklaşım, platin bazlı kemoterapi artı tam doz RT 
kullanılarak eşzamanlı kemoradyoterapidir.Farklı kemoterapi rejimlerinin etkinliklerini 
araştırmak amaçlanmıştır. 

 
METHOD: Çalışmaya 2018-2020 yılları arasında kliniğimize başvurmuş, Radyolojik olarak 
inoperabl olduğu saptanan evre 3b,evre 3c hastalar olup kemoradyoterapi alan hastalar dahil 
edildi. Cisplatin+etoposide,Carboplatin+paclitaxel,Cisplatin+dosataxel 3 farklı rejim yanıt 
açısından, PFS, OS açısından değerlendirildi. 

BULGULAR: Çalışmaya 20(% 55.6) erkek ve 16(%44.4) kadın olmak üzere definiti ve 
kemoradyoterapi alan36 hasta alındı. Hastaların median yaşı 60 (56-78) idi. Hastaların 
20(%55.5)’si 65 yaş ve üzerinde idi. Çalışmaya alınan tüm hastaların 30 (%83.3) inin sigara 
kullanım öyküsü vardı. 4 (%11.1) hastanın ECOG skoru 2 ve üzerinde idi. Hastalar 
radyoterapi ile beraber aldıkları kemoterapi rejimlerine göre 3 gruba ayrıldı. Sisplatin 
+etoposid 10 (%27.7), carboplatin+paklitaxel 17 (47.3), sisplatin+ dosetaxel 9 (%25) olarak 
bulundu. 3 farkli kemoterapi rejimleri arasında radyolojik yanıt,pfs, Os açısından istatiksel 
fark saptanmadı. Sisplatin+ etoposid alan grupta yan etki olarak grade 3 7 
(%70)hastadanötropenigrade 3 6 hastada (% 60)özafajit saptandı.carboplatin+paklitaxel alan 
grupta grade 3 yan etki olarak  2(% 11.7)hastada oranında  nötropeni10 (% 58.8)özafajit, 
sisplatin+ dosetaxel alan grupta yan etki olarak grade 3 6 (%66.6) hastada nötropenigrade 3 6 
hastada (% 66.6) özafajit saptandı. 

SONUÇ: Lokal ileri khdac de definitivekemoradyoterapi alan hastalarda kemoterapi rejimleri 
arasında etkinlik, pfs, os açısından istatiksel farklılık saptanmamıştır. Grade 3 yan etki oranı 
carboplatin+paklitaxel alan hastalarda daha düşük oranda saptanmıştır. 
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Caracteristic N % P
Cinsiyet Kadın 16 44.4 0.36
 Erkek 20 55.6

Yaş Yıl (min-max) 60 (56-78)

Evre IIIB 15 41.6 0.56
IIIC 21 58.4

PATOLOJİ Skuamöz hücreli karsinom 23 63.8

 Adenokanser 13 36.2

Grade Moderate 24 66.6 0.84
 Poor 12 33.4

CCRT rejim 

  

 

Cisplatin+etoposide 10 27.7

Carboplatin+paclitaxel 17 47.3

Cisplatin+dosataxel 9 25

CCRT sonras 

idame

Platin+dosataksel 6 33.3

Platin+paklitaksel 12 66.7

Tedavi yanıtı Tam cevap 8 22.3 0.078
 Parsiyel cevap 18 50

 Stabil cevap 9 25

 Progresyon 1 2.7

Rekürrens varlığı 28 77.7 0.024
Rekürrens 

 Lokalizasyonu 

  

  

  

 

Lokoregional 4 50.0 0.249
Beyin 2 25.0

Kemik 0 0.0

Karaciğer 0 0.0

Surrenal 2 25

Karşı akciğer 0

Follopup time months(Median) 24 0.048

Sondurum Hayatta 19 43.3 0.003
Exitus 17 56.7





METASTATİK AKCİĞER ADENOKARSİNOMDA BİRİNCİ BASAMAK TEDAVİDE 
KARBOPLATİN+PAKLİTAKSEL İLE KARBOPLATİN+PEMETREKSED 

KARŞILAŞTIRILMASI: TEK MERKEZ DENEYİMİ 

İrfan Buğday1, Metin Özkan1 

 
1- Erciyes Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Onkoloji Bilim Dalı 
 

GİRİŞ VE AMAÇ: Akciğer kanseri; tüm dünyada kadın ve erkeklerde kansere bağlı 
ölümlerin en sık nedenidir. Akciğer kanserlerinin çoğunluğunu küçük hücreli olmayan akciğer 
kanseri (KHDAK) oluşturur. Adenokarsinomlar ise tüm akciğer kanserlerinin yaklaşık 
%50’sini oluşturur. Adenokarsinom, hiç sigara içmeyenlerde, hafif sigara içenlerde ve eski 
sigara içenlerde daha sık görülmektedir. Driver mutasyonu olmayan hastalarda standart tedavi 
seçeneği kombine kemoterapilerdir. Bu çalışmada karboplatin + paklitaksel ile karboplatin + 
pemetreksed kombine kemoterapilerinin etkinlik açısından karşılaştırılması amaçlanmıştır. 

 
GEREÇ VE YÖNTEM: 2018-2020 yılları arasında Erciyes Üniversitesi Tıbbi Onkoloji 
bölümünde takip edilen akciğer adenokarsinom tanısı almış olan hastaların dosyaları 
retrospektif olarak tarandı. Hastaların tanı evreleri, metastaz yerleri ve kemoterapi 
rejimlerinin kullanım süreleri kaydedildi. Veriler SPSS 22 kullanılarak analiz edildi. İki 
grubun hasta özellikleri Ki Kare analizi kullanılarak karşılaştırılmıştır. Genel sağkalım analizi 
Kaplan Meier analizi kullanılarak hesaplanmıştır.  

BULGULAR: Çalışmaya 53 adet hasta alındı. Bunların 20 (%37,7) tanesi karboplatin + 
paklitaksel almış hastalar, geri kalan 33 (%62,3) tanesi ise karboplatin + pemetreksed almış 
hastalardan oluşmaktadır. Hastaların median yaşı 61 ( 29-89 ) idi. İki grup da benzer 
özelliklere sahip idi ve bakılan değerlendirmelerde iki grup arasında istatistiksel olarak fark 
yoktu (tablo-1). İki grubun metastatik genel sağkalım (mOS) değerleri karşılaştırıldığında 
karboplatin + paklitaksel alan grupta bu değer 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) 
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Tablo 1: hasta özelliklerinin karşılaştırılması 

  karboplatin+paklitaksel karboplatin+ pemetreksed p değeri

cisiyet erkek 18 (%40,9) 26 (%59,1) 0,456

kadın 2 (%22,2) 7 (%77,8)

yaş <65 14 (%40) 21 (%60) 0,768

>65 6 (%33,3) 12 (%66,7)

tanı 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 metastazı var 6 (%26,1) 17 (%73,9) 0,159

yok 14 (%46,7) 16 (%53,3)

karşı akciğer metastazı var 5 (%22,7) 17 (%77,3) 0,085

yok 15 (%48,4) 16 (%51,6)

kemik metastazı var 10 (%40) 15 (%60) 0,783

yok 10 (%35,7) 18 (%64,3)

beyin metastazı var 5 (%45,5) 6 (%54,5) 0,728

yok 15 (%35,7) 27 (%64,3)

karaciğer metastazı var 4 (%44,4) 5 (%55,6) 0,715

yok 16 (%36,4) 23 (%63,6)

albümin <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

yüksek 12 (%37,5) 20 (%62,5)



 
Tablo 2: iki grubun mOS verileri  

SONUÇ: Sonuç olarak driver mutasyonu olmayan ileri evre akciğer adenokarsinom 
hastalarında karboplatin + pemetreksed tedavisi sağkalım faydası nedeniyle birinci basamakta 
önerilmektedir. Çalışmamızda karboplatin + pemereksed alan grupta mOS değerinin yüksek 
çıkmasının nedenin hastaların tedavisine idame pemetreksed ile devam edilmesinin 
olabileceği düşünülmüştür. 



EGFR, ALK VE ROS POZİTİF METASTATİK AKCİĞER ADENOKANSERLİ 
HASTALARIN KLİNİK VE RADYOLOJİK ÖZELLİKLERİ, TEK MERKEZ 

DENEYİMİ 

Sedat Tarık Fırat1, Ramazan Coşar1 

 
1-Erciyes Üniversitesi Tıbbi Onkoloji Bilim Dalı 
 

GİRİŞ VE AMAÇ: Epidermal büyüme faktörü reseptörü (EGFR) mutasyonları, pulmoner 
adenokarsinomlarda bildirilmiştir ve bu mutasyonlar  tirozin kinaz inhibitörleri tarafından 
hedeflenebilir. En yaygın EGFR mutasyonları, ekson 19 delesyonları ve ekson 21'de L858R 
mutasyonlarıdır. EGFR tirozin kinazdaki mutasyonlar, Amerika Birleşik Devletleri'ndeki 
NSCLC adenokarsinomunun yaklaşık yüzde 15'inde gözlenir ve kadınlarda ve sigara 
içmeyenlerde daha sık görülür. Küçük hücreli olmayan akciğer kanserinde (KHDAK), 
kromozom 2 üzerindeki ALK gen lokuslarını içeren kromozomal yeniden düzenlemeler, 
NSCLC tümörlerinin yaklaşık yüzde 5'inde bulunur. c-ROS onkogen 1 (ROS1) ise, ROS1 ve 
en yaygını CD74 olan diğer genler arasında bir genetik translokasyon yoluyla NSCLC'lerin 
yüzde 1 ila 2'sinde sürücü onkogen olarak görev yapan bir reseptör tirozin kinazdır. 

 
GEREÇ VE YÖNTEM: Erciyes Üniversitesi Tıbbi Onkoloji bölümünde takip edilen ve 
EGFR, ALK ve ROS pozitifliği nedeniyle tedavi alan metastatik akciğer adenokanser tanısı 
olan hastalar 2012-2020 yılları arasında retrospektif olarak tarandı. Hastaların demografik 
özellikleri, radyolojik özellikleri, tedavi seçenekleri ve sonuçları değerlendirildi. Veriler SPSS 
23 kullanılarak analiz edildi. Metastatik genel sağ kalım (mOS) ve progresyonsuz sağ kalım 
(PFS) hesaplandı. 

BULGULAR: Çalışmaya 63 EGFR, 26 ALK ve 9 ROS 1 mutasyonu pozitif hasta alındı.  
EGFR mutasyonlu hastaların median yaşı 63 olup (36-87), hastaların 23’ü erkek (% 36,5), 
40’ı kadın (% 63,5)’dı. Metastatik tüm hastalara tedavi başlanmadan önce PET BT ve Toraks 
BT ile değerlendirme yapıldı. Hastaların 46’sında EGFR ekzon 19 ( %73), 15’inde EGFR 
ekzon 21 (% 23,8), 2’sinde ise EGFR ekzon 18 mutasyonu (% 3,2) saptandı. Hastaların klinik 
ve radyolojik özellikleri tablo 1.de gösterildi. ALK ve ROS mutasyonu pozitif metastatik 
akciğer adenokanser nedeniyle takipli 35 hastanın 22 ‘si erkek (%62,9), 13’si (%37,1) 
kadındı. Ortanca yaşı 55’di (21-75). 65 yaş altı 27 (%77,1), 65 yaş üstü 8 (%22,9) hasta 
mevcuttu. (Tablo-2).  

ALK ve ROS pozitif hasta grupları karşılaştırıldığında ALK mutasyonu olan grupta 19 
(%73,1) hasta erkek, 7 (%29,6) hasta kadındı. ROS mutasyonu olan grupta 3 (%33,3) hasta 
erkek, 6 (%66,7) hasta kadındı. İki grup arasında cinsiyet dağılımı açısından istatiksel anlamlı 
farklılık mevcuttu (p:0,05). ALK mutasyonu olan grupta 15 (%57,7) hastada primer tümör 
santral yerleşimli, 11 (%42,3) hastada periferik yerleşimli idi. ROS mutasyonu olan grupta ise 
1 (%11,1) hastada primer tümör santral yerleşimli iken, 8 (%88,9) hastada periferik yerleşimli 
idi. İki grup arasında primer tümör yerleşim yeri açısından istatiksel anlamlı farklılık 
mevcuttu (p:0,02). ALK mutasyonu olan grupta 4 (%15,4) hastada nonregional lenf nodu 
metastazı varken, 22 (%84,6) hastada yoktu. ROS mutasyonu olan grupta ise 5 (%55,6) 
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hastada nonregional lenf nodu metastazı varken, 4 (%44,4) hastada yoktu. İki grup arasında 
nonregional lenf nodu metastazı açısından istatiksel anlamlı farklılık mevcuttu (p:0,03). 
(Tablo-3).  

EGFR mutasyonu olan hastalarda birinci basamak tedavide erlotinib, afatinib ve kemoterapi 
alan hastaların metastatik genel sağ kalımları (mOS) sırasıyla 26 (% 95 CI 13.95-38.04), 30  
(% 95 CI 19,57-40,42) ve 31 (%95 CI 25.02-36.97) aydı ( p: 0.936). PFS değerleri ise 
sırasıyla erlotinib için 19 ay ( % 95 CI 13.48-24.51), afatinib için 18 ay ( % 95 CI 
13.90-22.09), kemoterapi grubu için 7 aydı (% 95 CI 0.0- 18.88) (p < 0.01). ALK mutasyonu 
olan hasta grubunda metastatik genel sağkalım 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 arasında 
metastatik genel sağkalım açısından istatiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır (p:0,698) 
(Şekil-2). 

SONUÇ: EGFR pozitif akciğer adenokarsinomu sigara içmeyen bayanlarda sık 
görülmektedir. Lenfanjitis karsinomatoza, plevral mai, plevra ve kemik metastazı sık görülen 
radyolojik özelliklerdir. Tirozin kinaz inhibitörleri, EGFR mutant metastatik akciğer 
adenokarsinomunda sağ kalım sonuçlarını önemli ölçüde iyileştirmektedir. TKİ’lar 
1.basamakta KT’ye kıyasla önemli bir PFS avantajı sağlamaktadır. TKİ’ların 1. ya da 2. 
Basamakta verilmesi mOS’yi etkilememektedir. Diğer yandan çalışmamızda ROS mutasyonu 
erkek hastalara oranla kadın hastalarda daha sık saptanmıştır. ROS mutasyonu olan grupta 
primer tümörün daha çok periferik yerleşimli olduğu ve nonregional lenf nodu metastazının 
ALK pozitif gruba göre daha fazla olduğu saptanmıştır. ALK pozitif hasta grubunda  
metastatik genel sağkalım 24 ay iken ROS pozitif hasta grubunda 6 ay saptanmıştır; ancak iki 
grup arasında istatiksel anlamlı fark bulunamamıştır. Anlamlı farklılık saptanamaması ROS 
pozitif hasta sayısının az olmasına bağlanmıştır. İki grup arasındaki farklılıkları inceleyen 
daha fazla hasta sayısına sahip prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 



 
Tablo 1: EGFR mutasyonu olan hastaların klinikopatolojik özellikleri 

 

 Demografik veriler n(%)
Yaş (median, aralık)  63 (36-87)
Erkek/kadın  23/40
Histopatoloji   

 Adenokarsinom (%)  100
Metastaz bölgesi n (%)   

 Kemik  32 (% 50,8)
 Sürrenal  10 (% 15.9)
 Karşı akciğer  35 (% 55.6)
 Plevra  27 (% 42.9)
Sigara içme durumu n(%)   

 Hiç kullanmamış  48 (% 76.2)
 Eski içici  11 (% 17.5)
 Aktif içici  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  15 (%23.8)
 Ekzon 18 mutasyonu  2 (%3.2)



 
Tablo 2: ALK (+) ve ROS (+) Hastaların Klinikopatolojik özellikleri 

Demografik veriler n(%)

Yaş (median, aralık) 55 (21-75)
65 yaş altı 27 (%77,1)
65 yaş üstü 8   (%22,9)
Cinsiyet

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

0 17 (%48,6)
1 18 (%51,4)
Sigara içme hikayesi 
Var 
Yok

 
15 (%42,9) 
20 (%57,1)

Histopatoloji 
Adenokarsinom

 
35 (%100)

Mutasyon tipi

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

Santral 16 (%45,7)
Perifer 19 (%54,3)
Metastaz yeri

Karşı akciğer 22 (%62,9)
Karaciğer 7   (%20)
Kemik 15 (%42,9)
Beyin 8   (%22,9)
Sürrenal 8   (%22,9)
Nonregional lenf nodu 9   (%25,7)
Plevra 19 (%54,3)
Lenfantijik yayılım 9   (%25,7)
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GİRİŞ VE AMAÇ: Kanser ve sistemik inflamasyon markırları arasındaki ilişki son yıllarda 
ayrıntılı bir şekilde araştırılmış ve tüm kanserlerde artmış sistemik inflamasyonun kötü 
prognoza işaret ettiği gösterilmiştir. Sistemik inflamasyonun akciğer kanseri gelişiminde ve 
progresyonunda da önemli rol oynadığı yapılan çalışmalarla ile gösterilmiştir. Şimdiye kadar 
birçok kanser tipinde prognozun öngörülmesinde çeşitli inflamasyon indeksleri kullanılmıştır. 
Kullanılan başlıca inflamasyon indeksleri arasında prognostik nutrisyonel indeks (PNI), ileri 
akciğer kanseri inflamasyon indeksi (ALI), nötrofil lenfosit oranı (NLR), trombosit lenfosit 
oranı (PLR), Glasgow prognostik skor (GPS), C-reatif protein albumin oranı (CRP/ALB.) 
bulunmaktadır. Biz bu çalışmada 179 metastatik evre küçük hücre dışı akciğer kanseri 
(KHDAK) tanılı hastada inflamatuar indekslerinin prognostik rolünü ve birbiriyle olan 
ilişkisini incelemeyi amaçladık. 

 
GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmaya Dicle Üniversitesi Tıbbi Onkoloji Kliniğine 2015-2020 
yılları arasında başvuran ve verileri eksiksiz olan metastatik evre KHDAK tanılı 179 hasta 
alındı. Hastaların demografik özellikleri, klinik ve laboratuvar bulguları dosya sisteminden 
retrospektif olarak incelendi. İnflamatuar indeksleri; PNI [10 x albumin(g/dL)+0.005xlenfosit 
(sayı/mm2)], ALI [BMI x albumin/NLR], NLR [nötrofil sayısı/lenfosit sayısı], PLR 
[trombosit sayısı/lenfosit sayısı], GPS [(0=C-reaktif protein (CRP) ≤10 mg  l−1, 1=CRP >10 
mg l−1, 2=CRP>10 mg l−1 ve albumin <35 g l−1)], olarak hesaplandı. 

BULGULAR: Ç Çalışmamıza 151 (%84.4) erkek, 28 (%15.6) i kadın olmak üzere toplam 
179 hasta dahil edildi. Hastaların median yaşı 64 (27-87) yıldı. Başvuru anındaki ortalama 
BMI 24 ±4.23 idi. ECOG performans skoru 0-1 olan 127 (%70.9), ECOG PS ≥2 olan 52 
(%29.1) hasta vardı. Detaylı demografik özellikler tablo 1’de özetlemiştir. Çalışmamız genel 
sağkalım açısından değerlendirildiğinde inflamatuar indekslerden CRP/ALB., ALI ve 
NLR’nin genel sağkalımı predikte ettiği görüldü. GPS, PNI ve PLR değerleri ile genel 
sağkalım arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki olmadığı saptandı (Tablo 2). 
Çalışmamızda inflamatuar indekslerin büyük bir kısmının birbiri ile negatif veya pozitif 
korelasyon gösterdiğini tespit ettik. İnflamatuar indekslerden PNI ile GPS arasında ve PNI ile 
PLR arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptanmadı. ALI tüm diğer indeksler ile 
istatistiksel olarak anlamlı bir şekilde negatif korelasyon gösterdi. Ayrıca CRP/ALB. oranının 
ALI ile istatistiksel anlamlılık düzeyinde negatif korelasyon gösterdiği diğer dört indeks 
(NLR, PLR, GPS, PNI) ile istatistiksel olarak pozitif anlamlı korelasyon gösterdiği saptandı. 
Prognostik inflamatuar indeksler ve birbirleri ile olan ilişkileri tablo 3’te belirtilmiştir. 
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Tablo 1: Hastaların demografik özellikleri 
 

 
Kısaltmalar: ECOG PS: Eastern kooperatif Oncology grup performans statusü, BMİ: Vücut kitle indeksi, CRP:  
C-reaktif protein, EGFR: Epidermal growth faktör reseptörü, ALK: Anaplastik lenfoma kinaz 

   n (%)
 
Yaş (median, range) 64 (27-84)
Cinsiyet  
Kadın 28 (15.6)
Erkek 151 (84.4)
ECOG PS  
0-1 127 (70.9)
≥2 52 (29.1)
Sigara  
İçmiş 119 (66.5)
İçmemiş 32 (17.9)
Bilinmeyen 28 (15.6)
Komorbid Hastalık  
Diyabetes mellitus 14
Hipertansiyon 23
Koroner arter hastalığı 16
Tümör lokalizasyonu  
Sağ akciğer 101 (56.4)
Sol akciğer 78 (43.6)
Tümör boyutu (median, range)(cm) 5.6 (1.5-13.5)
Histolojik alt tip  
Adenokarsinom 130 (72.6)
Squamoz hücreli karsinom 38 (21.3)
Diğer 11 (6.1)
Metastaz bölgeleri  
Karaciğer 6 (3.4)
Beyin 8 (4.5)
Sürrenal 9 (5)
Akciğer 21 (11.7)
Kemik 26 (14.5)
Multiple 86 (48)
Diğer bölgeler 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)
Trombosit (median, range)(10e3/uL)  328 (76-747)
EGFR mutasyonu pozitif 26
ALK mutasyonu pozitif 4
Birinci basamak tedavi  (n=130)  
Kemoterapi 127 (84.4)
Erlotinib 21 (11.7)
Alectinib    2 (1.1)



Tablo 2: Univariate genel sağkalım analiz sonuçları 
 

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

Tablo 3: İnflamatuar indekslerin kendi aralarındaki korelasyonu 
 
 

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

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

       
 HR %95 CI P
CRP/ALB. 1.15 1.05-1.26 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
       

  CRP/ALB. NLR PLR ALI GPS

NLR r ,368**     
p 0,000     
n 178     

PLR r ,321** ,457**    
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



SONUÇ: Biz bu çalışmada metastatik KHDAK tanılı hastalarda inflamatuar indekslerin 
prognostik rolünü ve birbirleri ile olan ilişkisini inceledik. Çalışmamızda literatürde 
prognostik değeri gösterilmiş olan inflamasyon indekslerinin birçoğu arasında anlamlı ilişki 
olduğunu tespit ettik. Çalışmalarda inflamatuar indekslerin prognostik rollerinin 
gösterilmesiyle ve günlük pratikte kolay ulaşılabilir tetkikler olması nedeniyle kullanım alanı 
bulan PNI, NLR, PLR, GPS, ALI ve CRP/ALB. gibi indekslerin birbirlerine üstünlüklerinin 
olup olmadığı ve aralarındaki korelasyon net olarak bilinmemektedir. Çalışmamızda ALI, 
CRP/ALB. ve NLR’nin sağkalımı predikte ettiğini tesbit ettik bununla birlikte PNI, PLR ve 
GPS indekslerinin KHDAK’de sağkalımla ilişkili olmadıklarını gözledik. İnflamatuar 
markırları için farklı çalışmalarda farklı ve keyfi belirlenen cut-off değerleri yanlış yorumlara 
neden olabilmekte ve klinik uygulamada bu parametrelerin rutin kullanımını engellemektedir. 
Bu nedenle rutin pratikte kullanımı kolay olan optimal bir inflamatuar indeksin saptanması 
prognozu öngörmede yardımcı olacaktır. Literatürde KHDAK tanılı hastalarda ikiden fazla 
inflamatuar indeksin prognostik rolünün incelendiği ve kendi aralarındaki korelasyonu 
inceleyen başka araştırma olmadığından çalışmamızın literatüre katkıda bulunacağı 
kanaatindeyiz. 
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ÖZET 

AMAÇ: Beyin metastazı akciğer kanserli hastaların izlemi sırasında sık görülen, yaşam 
süresini ve nörolojik hasar nedeniyle hastanın yaşam kalitesini etkileyen en ciddi klinik 
tablolardan birisidir. Primer akciğer kanseri beyine en sık metastaz yapan kanser tipidir. 
Çalışmamızda beyin metastazına en sık neden olan akciğer kanserine sahip olguların 
retrospektif olarak incelenerek; kanser histopatolojisine göre metastaz yerleşimini, metastaz 
oluşma zamanını, klinik bulguları ve sağkalım süresini belirlemeyi amaçladık. 

 
GEREÇ VE YÖNTEM: Çalışmaya Dicle Üniversitesi Tıbbi Onkoloji Hastanesi’nde tanı 
konan beyin metastazlı 174 akciğer kanserli olgu alındı. Değerlendirmeler retrospektif olarak 
hastaların kanser tanı ve takip kartlarından yapıldı. Tüm olgular yaş, cinsiyet, beyin 
metastazına ait semptom varlığı, histolojik tip, metastaz zamanı, metastaz sayısı, ekstrakranial 
metastaz varlığı ve sağ kalım süresi yönünden değerlendirildi. Ayrıca sigara içme durumu 
araştırıldı. İstatiksel işlemler SSPS 16.0 programı kullanılarak yapıldı.  

BULGULAR VE SONUÇ: Olguların 139’u (%79.9) KHDAK, 35’i(%20.1) KHAK idi. 
KHDAK'li olgularda en sık adenokanser tipi görüldü. Hastalarda multipl metastaz daha fazla 
saptandı. Beyin metastazlı hastalarda en sık görülen semptom olan baş ağrısı, bizim 
hastalarımızda da en sık görüldü. Akciğer kanserli hastalarda beyin metastazı geliştikten sonra 
median sağ kalım süresi 7-8 ay olarak bulundu. 

Anahtar kelimeler: Beyin metastazı, akciğer kanseri 

GİRİŞ: Kanserlerin tanı ya da takibi sırasında %20-40 oranında beyin metastazı (BM) 
saptanır ve kötü prognoza işaret eder (1). Bazı olgularda beyin metastazı kanserin primer 
semptomlarından önce nörolojik semptomla ortaya çıkabilir ve hastanın doktora 
başvurmasına neden olur. Metastatik beyin tümörleri, yetişkinlerde primer beyin tümörlerine 
oranla on kat daha sık görülürler. Beyin metastazlarının tanısı; baş ağrısı, mental değişiklikler 
gibi hasta semptomları ile beraber bilgisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) gibi görüntüleme yöntemlerine dayanır (2). Beyin metastazlarında 
hastanın prognostik faktörlerine, beyin metastaz sayı ve boyutuna göre tedavi seçenekleri 
arasında cerrahi ve radyoterapi olup etkinliği kesin olmamakla birlikte kemoterapi de bir 
seçenek olabilir (3). Primer akciğer kanseri beyine en sık metastaz yapan kanser tipidir. 
Soliter beyin metastazı tanısı alan hastalarda %28-68 oranlarında akciğer kanseri saptanmış, 
%4-20’sinde primer kansere ait bulgu bulunamamıştır. Akciğer kanserli hastaların %40’ında 
hastalığın seyri sırasında beyin metastazı gelişeceği tahmin edilmektedir (9,10). Beyin 
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metastazı gelişme sıklığı küçük hücreli akciğer kanseri (KHAK)’nde %80’lere çıkmaktadır 
(4).Çalışmamızda beyin metastazına en sık neden olan akciğer kanserine sahip olguların 
retrospektif olarak incelenerek; kanser histopatolojisine göre metastaz yerleşimini, metastaz 
oluşma zamanını, klinik bulguları ve sağ kalım süresini belirlemeyi amaçladık. 
 
GEREÇ ve YÖNTEM: Çalışmaya Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Onkoloji Bilim 
Dalı’nda 2003-2013 tarihleri arasında başvuran akciğer kanseri tanılı beyin metastazı olan 
174 hasta alındı. Değerlendirmeler retrospektif olarak hastaların kanser tanı ve takip 
kartlarından yapıldı. Tanı nörolojik semptom varlığında beyin BT ve/veya beyin MR 
görüntülemeleriyle konuldu. Dosyalarında görüntüleme raporuna ulaşılamayan hastalar 
çalışma dışı bırakıldı. Tüm olgular yaş, cinsiyet, beyin metastazına ait semptom varlığı, 
histolojik tip, metastaz zamanı, metastaz sayısı, ekstrakranial metastaz varlığı ve sağ kalım 
süresi yönünden değerlendirildi. Ayrıca sigara içme durumu araştırıldı. Beyin metastazı tanı 
anında varsa ya da tanıdan sonraki ilk 3 ay içinde gelişmişse senkron metastaz, daha sonra 
gelişmişse metakron metastaz olarak değerlendirildi.Sağ kalım süresi, tanıdan ölüm tarihine 
veya son kontrol tarihine kadar geçen süre olarak alındı. Beyin metastazından sonraki sağ 
kalım süresi ise, metastaz tanısından ölüm tarihine ya da son kontrol tarihine kadar kadar 
geçen süre olarak alındı. 

BULGULAR: Çalışmamızda Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Onkoloji Bilim Dalı’nda 
2003-2013 tarihleri arasında başvuran akciğer kanseri tanılı beyin metastazı olan 174 hastaya 
ait bilgiler incelendi. Hastaların 139(%79.9)’unda KHDAK, 35(%20.1)’inde KHAK 
mevcuttu. Hastaların 153 (%87.9)’ü erkek, 21 (%12.1)’i kadındı. KHDAK’ lı hastalar 
metastaz sayısına göre değerlendirildiğinde; 48 (%34.5) hastada beyinde 1-2 metastaz varken, 
91 (%65.5) hastada 3 ve üstü metastaz saptandı.   KHDAK’li hastaların 88 (%63,9)’inde 
senkron metastaz, 51 (%36.1)’ inde ise metakron metastaz tespit edildi. Hastaların 
ekstrakranial metastaz durumu değerlendirildiğinde 139 hastanın 85(%61)’inde ekstrakranial 
metastaz mevcuttu. Hastalarda beyin metastazı geliştikten sonra median sağ kalım süresi 8 ay 
olarak bulundu.  (%95 CI 4.1-11.8).  KHAK’ li 35 hastayı değerlendirdiğimizde; hastaların 
32(%91.4)’si erkek, 3 (%8.6)’ü kadındı. KHAK’nin en önemli etyolojik faktörlerinden sigara 
ile olan ilişkisi değerlendirildi. KHAK’li olup sigara kullanan 27 (%77.1), kullanmayan ise 1 
(%2.9) hasta mevcuttu. Yedi (%20) hastanın ise sigara ile ilgili bilgilerine ulaşılamadı. Oniki 
hastada (%34.3) senkron metastaz, 23 (%65.7) hastada ise metakron metastaz tespit edildi. 
KHAK’ li hastalar metastaz sayısına göre değerlendirildiğinde; 4 (%11.4) hastada beyinde 1-2 
metastaz, 31 (%88.6) hastada 3 ve üstü metastaz saptandı. Hastaların extrakranial metastaz 
durumu değerlendirildiğinde sadece 1 hastanın bilgisine ulaşılamadı. 34 hastanın 28’inde 
(%82.4) ekstrakranial metastaz varken; 6 (%17.6) hasta ise ekstrakanial metastaz yoktu. 
Hastalarda beyin metastazı geliştikten sonra median sağ kalım süresi 7 ay olarak bulundu 
(%95 CI 0.746-13.254)  

 
 



TARTIŞMA: Metastatik beyin tümörleri yetişkinlerde primer beyin tümörlerine oranla on kat 
daha sık görülürler. Beyin metastazları en sık olarak akciğer (%40-50), meme (%15-25), 
melanom (%5-20) ve böbrek (%5-10) tümörlerinden kaynaklanır.Akciğer kanserinde beyin 
metastazı oldukça sık karşılaşılan, önemli bir klinik sorundur. Beyin metastazları, akciğer 
kanserli olgularda oldukça sık karşılaşılan bir sorun olup, önemli bir morbidite ve mortalite 
nedenidir (3). Metastaz semptomatik olduğunda hasta ve ailesi için oldukça dramatik bir tablo 
oluşturur. Tüm beyin metastazlarının %40-60’ı akciğer kanserlerine bağlı gelişir ve bu 
olguların %50’si progresif beyin metastazı nedeni ile kaybedilir (5). Beyin metastazı 
geliştikten sonra tedavi seçenekleri oldukça sınırlıdır ve müdahale edilmeyen olgularda 
median sağ kalım yaklaşık 1 aydır (6). KHAK ve küçük hücreli dışı akciğer kanseri 
(KHDAK) nedeniyle tedavi gören olguların %50’sinde tanı aldıktan sonra iki yıl içinde beyin 
metastazı gelişeceği bildirilmektedir (7).Biz çalışma grubumuzda beyin metastazı görülen 
KHAK ve KHDAK’ li hastaların klinik özelliklerini inceleyerek beyin metastazı gelişmesinde 
etkili olabilecek faktörleri araştırdık. Beyin metastazı gelişimini etkileyen faktörleri 
belirlemek için yapılan bazı çalışmalarda kadın hastalarda beyin metastazı riski daha yüksek 
bulunmuştur (8). Bazı çalışmalarda ise cinsiyet ile beyin metastazı gelişimi arasında bir ilişki 
olmadığı saptanmıştır (9).Çalışmamızda median sağ kalımı KHDAK' de 8 ay; KHAK’ de ise 
7 ay olarak saptadık. KHDAK ve KHAK’ de median sağkalım açısından istatistiki olarak 
anlamlı süre farkı bulunmadı. Literatürle karşılaştırıldığında bizim hastalarımızda ortalama 
sağ kalımın daha kısa olduğu görüldü.  Beyin metastazlı olgularda en sık görülen semptom 
baş ağrısıdır. Bunu fokal duyu kaybı ya da motor kayıp, konuşma bozukluğu ve epilepsi 
nöbeti izler (10). Bizim olgularımızda da en sık görülen semptom baş ağrısı olup KHDAK de 
%75, KHAK ise %63 bulundu ve bu literatürdeki sonuçlarla benzerdi.  

SONUÇLAR: 

* Akciğer kanserli olguların 139(%79.9)’u KHDAK, 35(%20.1)’i KHAK idi. Literatürle 
uyumlu olarak KHDAK daha sık görüldü.  

* Olguların 153(%87.9)’ü erkek, 21(%12.1)’i kadındı. Hastalarımızda erkek cinsiyet hakim 
idi.  

* Olgular sigara kullanma durumuna göre değerlendirildiğinde 127 (%73) hasta sigara 
kullanmakta olup,16 (%9.2) hastada sigara kullanımı yoktu. Akciğer kanseri ile sigara 
arasındaki yakın ilişki beyin metastazında da gözlendi.  

* KHDAK’li olgular histopatolojik alt tipe göre değerlendirildiğinde 36 (%25.9)’sı alt 
tiplendirme yapılamayan(NOS), 61 (%43.9)’i adenokarsinom, 38 (%27.3)’i skuamöz hücreli 
karsinom, 4(%2.9)’ü büyük hücreli karsinom olarak değerlendirildi. Literatürle uyumlu olarak 
en fazla adenokarsinom görüldü.  

* Beyin metastazlarının tanısı akciğer kanseri tanısı aldıktan 3 ay içinde konulmuşsa senkron 
veya 3 ay sonra konulmuşsa metakron metastaz olarak adlandırılmaktadır. KHDAK' de 88 
hastada (%63.3) senkron metastaz tespit edilmişken, 51 (%36.7) hastada ise metakron 
metastaz tespit edildi. KHAK 'de 12 (%34.3) hastada senkron metastaz tespit edilmişken, 23 
(%65.7) hastada ise metakron metastaz tespit edildi.                                                                     



* Hastalar metastaz sayısına göre değerlendirildiğinde multiple metastaz oranı daha yüksek 
saptandı. 

* Beyin metastazlı hastalarda en sık görülen semptom olan baş ağrısı, bizim hastalarımızda da 
en sık görüldü. (%63). Hastalarda beyin metastazı geliştikten sonra median sağ kalım süresi 8 
ay olarak bulundu. 
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AKCİĞER KANSERLİ OLGULARDA PRİMER TÜMÖR FDG TUTULUMU İLE 
BEYİN METASTAZI VARLIĞI ARASINDAKİ İLİŞKİ 

İlker Nihat Ökten1, İbrahim Çil2 

 
1- Gaziantep Dr. Ersin Arslan Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıbbi Onkoloji 

2- SBÜ Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi Tıbbi Onkoloji 
 

GİRİŞ: Akciğer kanseri olgularının yüzde 60-70’i tanı anında metastatik hastalık ile prezente 
olmaktadır. Bu hastalarda tedavi seçenekleri kemoterapi, immunoterapi ve hedefe yönelik 
ajanlardır. Bu tedavi modalitelerinin beyin metastazı varlığında kan beyin bariyer geçişi 
tedavi seçenekleri arasında farklılık gösterdiğinden etkinlikleri de farklıdır. İleri evre akciğer 
kanserli hastaların yaşam boyu beyin metastazı geliştirme riski %80’lere varmaktadır. Beyin 
metastazı hastaların bir kısmı semptom verirken, bir kısım hasta asemptomatiktir. Uluslararası 
kılavuzlarda beyin metastaz varlığını saptamak için net bir öneri bulunmamaktadır. Beyin 
metastaz varlığı sağkalım açısından negatif bir risk faktörüdür.Biz bu çalışmamızda beyin 
metastaz varlığını saptamak için ek bir belirteç olarak tanı anındaki FDG PET/BT’deki primer 
tümör FDG tutulumunun ve primer tümör boyutunun beyin metastazı varlığını predikte 
etmesini araştırdık. 

 
MEDHOT: 2014-2021 yılları arasında Gaziantep Dr. Ersin Arslan Eğitim Araştırma 
Hastanesi ve İstanbul Ümraniye Eğitim ve Araştırma Hastanesi tıbbi onkoloji kliniklerinde 
takipli evre 4 beyin metastazlı 51, beyin metastazı olmayan 29 hasta çalışmaya dahil edildi. 
Hasta dosyaları retrospektif olarak incelendi. Primer tümör boyutu ve FDG tutulumu 
ortalamaları bağımsız gruplarda T testi ile karşılaştırıldı. 

BULGULAR: Beyin metastazlı hastaların medyan yaşı 60 iken %92.2’si erkek, %7.8’i 
kadındı.  Beyin metastazlı hastaların tümör histolojisi, %45.1 adenokanser, %25.5 skuamöz 
hücreli kanser, %19.6 küçük hücreli karsinom, %9.8 sınıflandıramayan tipte idi. %86.3 
hastada sigara içme öyküsü mevcutken, %13.7 hastada sigara öyküsü yoktu. Medyan beyin 
metastazı sayısı 2 idi ( 1-15). Beyin metastazlı hastaların primer tümör boyutu ortalama 50.6 
mm iken, beyin metastazı olmayan hastalarda ortalama 46.7 mm idi (p:0.205).  Primer tümör 
ortalama SUVmax değeri beyin metastazlı hastalarda 14.3 iken, beyin metastazı olmayan 
hastalarda 12.4 idi (p=0.33). 

SONUÇ: Çalışmamızda, metastatik akciğer kanserli olgularda, primer tümör boyutu ve FDG 
tutulumu ile beyin metastazı varlığı arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.  Ancak beyin 
metastazlı hastalarda primer tümör boyutu ve FDG tutulumunun istatistiksel anlama 
ulaşılamamasına rağmen nümerik olarak daha yüksek saptanması nedeniyle örneklem 
büyüklüğü arttırılmış çalışmalara ihtiyaç olduğu düşünülmüştür.
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ATEZOLİZUMAB VE KEMOTERAPİ İLE TEDAVİ EDİLEN YAYGIN EVRE 
KÜÇÜK HÜCRELİ AKCİĞER KANSERİ HASTALARINDA PROGNOSTİK 

FAKTÖRLER: TEK MERKEZ DENEYİMİ 

Yasin Kutlu1, Sabin Göktaş Aydın1, Ahmet Bilici1, Bala Başak Öven2,  
Ömer Fatih Ölmez1, Özgür Açıkgöz1, Jamshid Hamdard1, Ebru Karcı1. 
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GİRİŞ: Atezolizumab, yaygın evre küçük hücreli akciğer kanserinde (YE-KHAK) standart 
tedavi haline gelmiştir. Bu makalede, atezolizumab ve kemoterapi ile tedavi edilen hastalarda 
inflamatuvar belirteçlerin prognostik rolünü araştırdık ve YE-KHAK'li hastalarda 
kemoterapiye atezolizumab eklenmesinin etkinliğini ve güvenliğini, prognostik ve prediktif 
faktörleri gerçek yaşam deneyimi olarak değerlendirdik. 

 
MEDHOT: İlk sıra tedavide atezolizumab ve platin-etoposid kombinasyonu alan YE-KHAK 
olan 37 hastayı retrospektif olarak inceledik. Hastaların sağ kalım, tedaviye yanıt, prognostik 
ve prediktif faktörlerini analiz ettik. 

SONUÇ: Otuz yedi hastanın 10’u kadın (%27), 27’si (%73) erkekti. Ortalama yaşları 63’tü 
(35-80). Otuz iki hasta (%86.5) ilk tanı anında YE-KHAK'tı. Objektif yanıt oranları %81.1’di. 
Ortalama takip süresi 19.5 ay, ortalama progresyonsuz sağ kalım (PSK) 10.4 ay ve ortalama 
genel sağ kalım (GSK) 16.1 aydı. PSK için yapılan tek değişkenli analizde tanı anında sınırlı 
evre hastalık, profilaktik kraniyal ışınlama (PKI) varlığı, karaciğer metastazı varlığı, nötrofil-
lenfosit oranı (NLO) ve trombosit-lenfosit oranı (TLO) prognostik faktörler olarak bulundu 
(sırasıyla p =0.038, p=0.012, p=0.02, p=0.003 ve p=0.016). Yani PLO ≤156.8 olan hastalarda 
ortalama PSK süresine ulaşılamazken, >156.8 olan hastalarda bu süre 8.2 aydı. Benzer 
şekilde, NLO ≤3,38 olan hastalarda ortalama PSK 14,4 ay iken, >3,38 olan hastalarda 8,1 
aydı. GSK için yapılan tek değişkenli analiz, tanı anındaki sınırlı evre olmak ve NLO'nun 
anlamlı prognostik göstergeler olduğunu ortaya koydu (sırasıyla p=0.028 ve p=0.025). 
Ortalama GSK süresi, NLO ≤3,38 olan hastalarda,  NLO>3,38 olan hastalara göre önemli 
ölçüde daha iyiydi (sırasıyla 16.9'a karşı 11.1 ay). Lojistik regresyon analizi, yalnızca 
TLO'nun atezolizumab ve kemoterapiye yanıt için bağımsız, anlamlı bir prediktif faktör 
olduğunu göstermiştir (OR: 0.10, p=0.035). TLO≤156.8 olan hastalar, atezolizumab ve 
kemoterapi tedavisine önemli ölçüde iyi yanıt verdi.  
 
TARTIŞMA: Gerçek yaşam verilerimiz, atezolizumab ile tedavi edilen YE-KHAK 
hastalarında sağ kalım ile NLO, TLO arasında anlamlı bir ilişki olduğunu göstermiştir. Ek 
olarak, TLO, atezolizumab ve kemoterapiye yanıt için önemli bir prediktif göstergeydi. Ayrıca 
atezolizumab ve kemoterapi, YE-KHAK'de iyi etkinlik ve güvenlik profili göstermiştir. 
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