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SOZEL SUNUM 01

METASTATIK MEME KANSERLI HASTADA
TRASTUZUMAB EMTANSINE iLE iLiSKiLi iLACA BAGLI LUPUS

ALI FUAT GURBUZ, OGUZHAN YILDIZ, MURAT ARAZ, MELEK KARAKURT ERYILMAZ,
MEHMET ARTAC

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Klinigi

GIRIS:Ado-trastuzumab emtansine (T-DM1), maytansinoid DM1'e bagli monoklonal antikor trastuzumabdan
olusan bir antikor-ilag konjugatidir. Potansiyel antineoplastik aktiviteye sahiptir. Bu konjugattaki trastuzumab
parcasi, tiimor hiicresi yiizeyindeki human epidermal biiylime faktorii reseptorii 2'ye (HER2) baglanir ve daha
sonra hiicre icine almir. DMI1 iceren katabolitler lizozomal katabolizma sirasinda salmir ve tubuline
baglanarak mitotik dinamikleri bozar ve hiicre 6liimiine yol acar[1]. TDM-1, daha 6nce tedavi gormiis HER2-
pozitif metastatik meme kanseri hastalarmin yanmi sira neoadjuvan trastuzumab ve taksan tedavisine tam
olmayan patolojik yaniti olan HER2-pozitif meme kanseri hastalarinin adjuvan tedavisi i¢in onaylanmistir.
TDM-1 ile tedavi hem progresyonsuz sagkalim hem de genel sagkalimda iyilesmelerle sonuglanmistir[2].
TDM-1'in tolere edilebilirligi ve giivenligi i¢in yan etkilerinin farkinda olmak 6nemlidir. En sik bildirilen yan
etkiler arasinda yorgunluk, ishal, anemi, transaminaz yiikselmesi ve ilaca bagli trombositopeni ile iliskili
oldugu bilinen hafif ila orta siddette kanama yer almaktadir. Ayrica, TDM-1 artralji ve miyalji gibi romatolojik
sistem semptomlarina neden olabilir[3, 4].Bu olguda, TDM-1'e bagh ilaca bagli lupus gelisen metastatik
meme kanserli bir hasta sunulmaktadir.

OLGU SUNUMU: 54 yasinda kadin. hipertansiyon tanili, Mart 2018'de sol memesinde ele gelen kitle ve sol
aksillasinda lenfadenopati ile bagvurdu. Sol memede ele gelen kitleye tru-cut biyopsi yapildi ve patolojisi
invaziv duktal karsinom, dstrojen reseptorii (ER) %80, progesteron reseptdrii (PR) negatif, HER2 +++, KI-67
%30 olarak raporlanmig(Resim 1-2). Hastaya modifiye radikal mastektomi ve aksiller lenf nodu diseksiyonu
yapildi (pT2N1aMo).

RESIM 1: H&E boyali kesitlerde fibrolipomatdz dokular1 | RESIM 2: H&E ile boyanmis kesitlerde fibrolipomatdz

infiltre eden timor dokulari infiltre eden tiimdr gortilmektedir (her-2 3+).

Postop goriintiilemelerde sol supraklavikiiler lenf nodu saptandi. Mayis 2018'de lenf nodu biyopsisi yapildi
(ER %50, PR%0, HER2+++). Patoloji raporun invaziv duktal karsinom metastazi ile uyumlu geldi. 8 kiir
dosetaksel, trastuzumab ve pertuzumab aldi ardindan trastuzumab, pertuzumab ve letrozol ile idame
tedavisine baslandi. Lokal niiks kontrolii i¢cin Mart 2019'da adjuvan radyoterapi uygulandi. Aralik 2020'de
pozitron emisyon tomografisi(PET-BT) taramasinda yaygin kemik metastazlar1 goriildii. Hastaligin
progresyonundan sonra TDM-1 ve zolendronik asit tedavisi baslandi. Ug ay sonra, PET-BT taramasi parsiyel
yanit ile uyumluydu ve mevcut tedaviye devam edildi. (Resim3-4).



RESIM 3: TDM-1 éncesi PET/BT RESIM 4: TDM-1, 3 ay sonra PET/BT

Aralik 2022'de  bacaklarda kizariklik, eklem agrisi ve yorgunluk sikayeti ile bagvuran hasta romatolojiye
konsiilte edildi. Antiniikleer antikorlarin (ANA) ve anti-double stranded DNA (Anti dsDNA) pozitifti(Resim
5). Temmuz 2023'te romatoloji tarafindan ilaca bagh lupus tanisi ile hidroksiklorokin tedavisine baslandi.
Takiplerinde progresyon gelisti ve T-DM1 tedavisi kesildi. Hastanin semptomlar1 hidroksiklorokin tedavisiyle
ve T-DM1 tedavisinin kesilmesiyle diizeldi.

ANA POZITIF
Nuklear dots (+)

ANTI DS DNA Pozitif ug/dL

RESIM 5: ANA — Anti dsDNA

TARTISMA: Baz ilaglar, otoantikorlari indiikleyerek otoimmiin yaniti etkileyebilir. Bununla birlikte,
otoantikor gelistiren tiim hastalar otoantikorla iligkili bir hastaligin belirtilerini gdstermeyebilir. Ilaca bagh
lupus, sistemik lupus eritematozus(SLE) ile benzer 6zellikleri paylagan klinik bir sendromdur. Yiiksek ANA
serum seviyeleri genellikle buna neden olur, ancak bu antikorlara sahip hastalarin sadece kiiciik bir kisminda
dokiintii, serozit veya artrit gibi ilaca bagli lupus hastaligin1 diisiindiiren klinik semptomlar gelisir[5]. 1953
yilinda, hidralazin ile tedavi edilen hastalarda lupus benzeri semptomlarin goriilmesi, ilaca bagl lupusun ilk
kez tamimlanmasina yol agmistir. Daha sonra prokainamid ve anti-konviilzan ilaclarm da ilaca bagl lupusa
neden oldugu bulunmustur. Daha yakin zamanlarda, biyolojik ajanlarin artan kullanimi, ¢esitli ilaglarin neden
oldugu lupus benzeri semptomlarla iliskilendirilmistir[6]. Ilaca bagli lupus kliniginde, ilk adim ilacin duyarl
bir kisiye uygulanmasidir ve bu da ANA gelisimine yol agar. Klinik semptomlar tipik olarak daha sonra
ortaya ¢ikar ve hastalarin %80'i artralji ve miyalji gibi kas-iskelet sistemi semptomlar ile basvurur[7].
Semptomlar tipik olarak aylar veya yillar sliren maruziyetten sonra gelisir, ancak baslangi¢ ani olabilir.
Hidralazin ve prokainamid ilaca baglh lupus i¢in yiiksek riskli ilaglar olarak smiflandirilmaktadir. Bu ilaglar,
genelde 3 yil ve tlizeri kullanimdan sonra ilaca bagli lupus ile iligkili oldugu da bildirilmistir[8].

[laca bagli lupusun klinik bulgular1 ve serolojisi biiyiik dlgiide ilaca 6zgiidiir ve hidralazin ve prokainamide
bagli hastaligin klasik sunumlarindan farkli olabilir. TDM-1 ile iliskili bu vakada farkli olarak dékiinti,
artralji ve yorgunluk goriilmiistiir. Bu, TDM-1'e bagli olarak bildirilen ilk lupus vakasi oldugundan, ilaca 6zgii
bir klinik durumun olup olmadigi belirsizdir[9-11].



TDM-1 daha yaygin olarak kullanildik¢a, hem etkinligi hem de potansiyel yan etkiler hakkinda daha fazla
bilgi edinelebilir. Genel olarak TDM-1 iyi tolere edilse de, klinisyenler nadir goriilen advers olaylara karsi
tetikte olmal1 ve buna gére miidahale etmelidir.

SONUC: Burada TDM-1'e baglh ila¢ iliskili lupus gelisen metastatik meme kanseri vakasi sunuyoruz.
Bildigimiz kadariyla bu, TDM-1 ile iligkili ilaca bagl lupusun literatiirde bildirilen ilk vakasidir.
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SOZEL SUNUM 02

BLOOM SENDROMLU HASTADA MEME KANSERIi VE MiYELODISPLASTIK
SENDROMU BIiRLIKTELIGi

OGUZHAN YILDIZ, MELEK KARAKURT ERYILMAZ, ALi FUAT GURBUZ,
TALAT AYKUT, MURAT ARAZ, MEHMET ARTAC

Necmettin Erbakan Universitesi T1p Fakiiltesi T1ibbi Onkoloji Klinigi

GIRIS: Bloom Sendromu (BS), DNA onariminda ve kromozomal stabilitenin korunmasinda rol oynayan bir
RecQ helikaz1 kodlayan BLM geninin islev kayb1 mutasyonundan kaynaklanan nadir bir otozomal resesif
bozukluktur. Kusurlu BLM proteini, yiiksek diizeyde kromozomal yeniden diizenleme ve kirilma ile
replikasyon hatalaria yol agarak erken yaslanmaya, erken baslangicli yasa bagh tibbi durumlara ve yagamin
erken donemlerinde ¢ok cesitli malignitelere neden olur (1--4). BS'li hastalarda, hem DNA hasar1 yapan
kemoterapiye (KT) hem de iyonlastirici radyasyona karsi belirgin hassasiyet, komorbiditeleri siddetlendirerek
ve toksisitelere ve kotii sonuglara yatkinlik yaratarak bu neoplazmlarin yonetimini zorlagtirmaktadir (5).
Klinik tablo siklikla boy kisaligi, yiiz dokiintiisii ve ciddi immiin yetmezlik nedeniyle tekrarlayan
enfeksiyonlar igerir. Genomik instabilite, basta hemato-onkoloji ve gastrointestinal tiimorler olmak {izere ¢ok
cesitli kanserlere karsi artan bir duyarhilikla da kendini gosterir (6-8).

Burada, BS'li bir hastada meme kanseri ve asir1 blastli miyelodisplastik sendrom 2 (MDS-EB2) tedavisini
yonetme deneyimimizi sunuyoruz.

OLGU: 30 yasinda, premenopozal, boy kisaligi, biiyiime geriligi ve belirgin yiiz hatlar1 semptomlariyla ve 14
yasinda yapilan genetik analizde ekzon 11,12'de homozigot delesyon saptaninca BS tanisi almig. Yetigkinlik
doneminde viicut kitle indeksi (VKI) 18-21 kg/m2 arasinda degisiyordu ve minimal deri alt: yagina sahipti. 14
yasinda, aylik intravendéz immiinoglobulin (IVIG) ile tedavi edilen kombine degisken immiin yetmezlik
gelisti. Hasta Nisan 2020'de poliklinigimize sol aksiller bolgede yaklasik bes aydir mevcut olan ele gelen bir
kitle ile bagvurdu. Yiizeyel doku ultrasonografisinde (USG) sol aksiller kuyrukta 5x3 cm kitle ve sag tiroid
lobunda 5x2 cm kistik solid nodiil tespit edildi. Sol aksiller kuyruktaki lezyon eksize edildi, sentinel lenf nodu
orneklemesi yapildi ve invaziv duktal karsinom, hormon reseptorii (HR) negatif, insan epidermal bilylime
faktorii reseptorii 2 (HER2) negatif ve ki-67 indeksi %60, bir reaktif lenf nodu olarak rapor edildi. Tani
sirasinda tiimdr belirteci CA15.3 diizeyi normalden yiiksek [41 U/ml (0-27.9)], CEA ve CA125 diizeyleri ise
normaldi [1.3 ng/ml (0-5.2) ve 31 U/ml (0-35)]. Meme USG'sinde sag memenin ust-dis kadraninda 10x5 mm
boyutlarinda benign hipoekoik lezyon saptandi. Meme manyetik rezonans goriintiilemesinde (MRG) sag
memede fibroadenom ile uyumlu bir lezyon goriildii ve primer odak olabilecek herhangi bir lezyon tespit
edilmedi. Hastanin

florodeoksiglukoz pozitron emisyon tomografisi-bilgisayarli tomografi (FDG PET-BT) taramasinda tiroidin
sag lobunda FDG tutmayan hipodens bir nodiil disinda malign tutulum saptanmamustir. Sag tiroid lobundaki
nodiilden alinan biyopsi sonucu nodiiliin iyi huylu oldugu dogrulandi. Patolojik evreleme T2NO idi. Hastaya
multidisipliner patoloji-onkoloji konseyi tarafindan erken evre {iglii negatif meme kanseri tanisi konuldu.

Hastaya dort kiir adriamisin (60 mg/m?2) ve siklofosfamid (600 mg/m2), ardindan 12 hafta boyunca haftalik
paklitaksel (80 mg/m2) igeren adjuvan tedavi planlanmigtir. Ekokardiyogramda sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (LVEF) %60 olarak 6l¢iildii ve kapak patolojisi saptanmadi. Hastanin mevcut IVIG tedavisine
devam etmesi Onerilmistir. BT planinin tamamlanmasinin ardindan, kontrol PET-BT ve meme USG'sinde
herhangi bir malign lezyon tespit edilmedi. Hastaya Yogunluk ayarli radyasyon tedavisi (IMRT) teknigi
kullanilarak sol gogiis duvar ve aksillaya 25 fraksiyonda giinliik 200 cGy verildi. Fraksiyonlama ile toplam
5000 cGy kiiratif radyoterapi (RT) planlandi ve 8 fraksiyonda bir boost uygulandi. Tedavinin
tamamlanmasindan yaklasik 8 ay sonra, takip muayenesinde pansitopeni nedeniyle hematoloji ile konsiilte
edildi. Ardindan kemik iligi biyopsisi ve aspirasyonu yapildi ve miyelodisplastik sendrom -excess blasts 2



(MDS-EB2) tanist kondu. Hematoloji kliniginde 28 giinde bir iki kiir azasitidin (75 mg/m2) protokolii
uygulandi. BT'den iki hafta sonra hasta pansitopeni ve febril nétropeni tanilariyla acil servisten hematoloji
klinigine nakledildi. 33 yasinda takip sirasinda gelisen sepsis nedeniyle exitus oldu.

TARTISMA: BS biiyiime geriligi, immiin yetmezlik, yasa bagli komorbiditelerin erken gelisimi, erken ve
cesitli kanserlere yatkinlik ve ila¢ toksisitesine karsi artan duyarlilik ile karakterizedir (9). Genel olarak,
16semi ve lenfoma BS'li kisilerde en sik goriilen neoplazmlardir. Solid tiimdrler arasinda kolorektal ve diger
gastrointestinal kanserler yaygindir, ancak neredeyse tiim organ sistemlerinde kanser goriilmiistiir (10).
Sugranes TA ve arkadaslar1 tarafindan yapilan prospektif bir galismada, 290 BS hastasi arasinda kanser
gelisen 155 kisiden 100'iine (%65) sadece tek bir kanser teshisi konulmustur. Geri kalan 55 (%35) hastada
birden fazla kanser gelismis ve ilk ve ikinci maligniteler arasinda ortalama 6 yillik interval olmustur. 251
neoplazmin 83'ii (%33) hematolojik ve 168'i (%67) solid tiimordii. Hematolojik maligniteler solid tiimorlerden
daha yaygindi. En sik gozlenen solid tiimorler kolorektal, meme ve orofarenksti. En sik goriilen sekonder
maligniteler, her biri 10 hastada (%18) bulunan l6semi ve meme kanseriydi. Gozlenen akut miyeloid 16semiler
primer kanser i¢in kemoterapi tedavilerinden sonra ortaya ¢ikmis ve genellikle oncesinde miyelodisplastik
sendrom goriilmiistiir. Herhangi bir malignitenin 40 yasina kadar kiimiilatif insidansi %83'tlir. Tim
katilimcilar i¢in medyan sagkalim 36,2 yildi (11). Benzer sekilde, BS'li hastamizda takip siiresi boyunca hem
meme kanseri hem de MDS-EB2 gelismistir ve genel sagkalim siiresi 33 yil olmustur. Buna kargin bizim
vakamizda , sekonder malignite gelisimine kadar gecen siire sadece 8 ay gibi ¢ok kisaydi.

Literatiir taramasinda, BS'ye eslik eden malignitelerle ilgili vaka raporlar1 genellikle hematolojik
maligniteler veya solid tiimorlerle ilgilidir (12,13). Hematolojik ve solid tiimoérlerin ayni olguda birlikte
goriildiigli sadece bir olgu sunumu bildirilmistir (14). Bizim olgu sunumumuz ikinci olgudur.

KT'nin onkojenik potansiyeli ve radyasyona maruz kalma, BS'li hastalarda kanser tedavisi i¢in bir
zorluk teskil etmektedir. Spesifik kemoterapotik ajanlar1 ikincil malignite riskinde artisla iligskilendiren kanita
dayali veriler olmamasina ragmen, tedaviyi yiirliten klinisyenlerin ¢ogu, DNA ile dogrudan etkilesimleri
nedeniyle 0Ozellikle busulfan, siklofosfamid veya melfalan gibi alkilleyici ajanlarin kullanilmamasim
onermektedir. in vitro calismalar, DNA'ya 5-florourasil eklenmesinin BLM'nin patojenik varyantlarina sahip
hiicrelerde kontrol hiicrelerine kiyasla daha fazla DNA pargalanmasina neden oldugunu gdstermistir. BS'li
hastalarin tan1 ve tedavisinde radyasyona maruz kalma konusunda da benzer bir endise mevcuttur. Isinlanmis
Blm eksikligi olan farelerde (Blmm3/m3) , 6zellikle de hematolojik malignite igin artmis bir risk gostermistir
(15,16). Hastamizda, ii¢lii negatif meme kanseri ile iligkili kotii prognoz nedeniyle radyoterapinin yani sira
antrasiklin ve siklofosfamid kullanilmistr.

SONUC: Mevcut calismalarda, pirimer ve sekonder malignite arasindaki siire olduk¢a uzun gézlemlendi.
Bizim vakamiz, hem sekonder malignite gelisimi arasindaki kisa interval hemde agresif progresyon
goOstermesi nedeniyle nadirdir. BS ile birlikte multipl malignite birlikteligi goz oniline alindiginda, BS
hastalarinda solid ve hematolojik malignitelerin gelisebilecegi ve tedavide kullanilan kemoterapdtik ajanlarin,
RT'nin ikincil maligniteye yol agabilecegi akilda tutulmalidir.
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SOZEL SUNUM 03

TRIPLE NEGATIF MEME KANSERI HASTALARINDA NEOADJUVAN KEMOTERAPI
SONRASI PATOLOJIK TAM YANITI ETKILEYEN FAKTORLER

ZEYNEP ALACA TOPCU, TUBA BAYDAS

Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

AMAC: Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen kanser olup kansere bagli 6liimlerin 6nde gelen nedenidir.
Lokal-ileri triple negatif meme kanserinin biyolojisi agresiftirr Bu grupta uygulanan standart tedavi
neoadjuvan kemoterapi + immunoterapidir. Neoadjuvan tedavide amag¢ tiimor yiikiinii azaltmak, meme
koruyucu tedavi oramimi iyilestirmek, cerrahi komplikasyon oranlarmi diigiirmek ve sagkalim oranlarini
artirmaktir. Caligmamizda triple negatif meme kanseri hastalarinda neoadjuvan kemoterapi sonrasi patolojik
tam yanit1 etkileyen faktorleri aragtirmay1 amacladik.

YONTEM: 2021-2023 yillar1 arasinda klinigimize basvuran meme kanseri hastalar1 retrospektif olarak
incelendi. Triple negatif ve neoadjuvan donemde kemoterapi almis ve sonrasinda opere olmus olan 27 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin tan1 anindaki demografik, klinik 6zellikleri ve laboratuvar verileri ile
patolojik tam yanit arasindaki iliski arastirildi. Prognostik nutrisyonel indeksin (PNI), nétrofil lenfosit orani
(NLR) ve primer tiimor ¢ap1 i¢in ideal kestirim degerleri ROC egrisi analizi yapilarak bulundu. Veriler SPSS
22.0 istatistik programi ile analiz edildi ve p < 0.05 olmasi istatistiki olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Calismaya dahil edilen 27 hastanin tamami triple negatif meme kanseri tanili ve neoadjuvan
kemoterapi alan hastalardi. Hastalarin temel 6zellikleri Tablo-1 de gosterilmistir. Hastalarin ortalama tani yasi
50 + 11.94 olup tamami kadin hastalardi. Hastalarm ortalama viicut kitle indeksi (VKI) 28.16 + 5.59 kg/m2’
idi. 9%59.3’1 pre/perimenopozal, %40.7’si postmenopozal donemdeydi. Toplam %70.4 hasta klinik T1 ve T2
evreye sahipti. %18.5 hastanin klinik lenf nodu evrelemesi NO idi. %37 hastada klinik lenf nodu N1 ve %44.5
hastada klinik lenf nodu N2 ve iistii lenf nodu evresine sahipti. %66.7 hastanin Ki-67 > %50 iken %92.6 hasta
Grade 3 patolojiye sahipti. Neoadjuvan dénemde hastalarin %66.7” si doksorubisin/siklofosfomid (AC) +
paklitaksel kemoterapisi, %7.4 hasta AC + dosetaksel kemoterapisi, %7.4 hasta AC + dosetaksel/karboplatin
kemoterapisi, %7.4 hasta AC+ paklitaksel/karboplatin kemoterapisi, %7,4 hasta tek ajan paklitaksel ve %3.7
hasta AC kemoterapisi rejimleri almigti. Hastalarin %81,5°1 total 8 kiir neoadjuvan tedaviyi tamamlamisti.
Hastalarin %51.9° unda patolojik tam tanit gozlenirken, %48.1’inde patolojik tam yanita ulasilamamisti.
Calismaya dahil edilen hastalarda neoadjuvan kemoterapiyi takiben patolojik tam yaniti etkileyen faktorler
analiz edildi. Menopoz durumunun (pre/perimenopoz vs. postmenapoz), Ki-67 indeksinin (<%50 vs. > %50),
VKI’ nin (<25 kg/m2 vs. > 25 kg/m2), klinik lenf nodu pozitifitlik durumunun ve PNI’ nin (<53.45 vs.
>53.45) patolojik tam yanit lizerine etkisi istatistiki olarak anlamli saptanamadi. Tiimor gap1 (<3cm vs. >3cm)
(p=0.038), klinik T evresi (cT1-2 vs. ¢T3-4)(p=0.011) ve NLR (<2.16 vs. >2.16)(p=0.001) ile patolojik tam
yanit arasinda istatiksel olarak anlamli iliski saptandi.

SONUC: Meme kanseri hastalarinda neoadjuvan kemoterapi ile patolojik tam yanit elde edilmesi daha iyi
prognozla iligkilidir ve tiimoriin sistemik tedaviye yanit vermesine iliskin bilgi saglar. Ger¢ek yasam
calismamizda tiimor capi, klinik T evresi ve NLR ile patolojik tam yanit arasinda istatistiki olarak anlaml
iligki bulundu. Bu hasta grubunda patolojik tam yanit {izerine etkili faktorleri daha iyi degerlendirebilmek i¢in
gercek yasam datalariyla olusturulacak daha genis hasta sayisiyla prospektif ¢caligmalara ihtiyag vardir.



Tablo-1 Triple negatif meme kanseri hastalarinin temel o6zellikleri (n=27)
Ort. Tam Yasi 50+ 11.94 y1l
Menopoz Durumu

Pre/Perimenopozal 16/27 (%59.3)

Postmenopozal 11/27 (%40.7)
cT Evresi

cT1 5/27 (%18.5)

cT2 14/27 (%51.9)

cT3 2/27 (%7.4)

cT4 6/27 (%22.2)
cN Evresi

cNO 5127 (%18.5)

cN1 10/27 (%37.0)

cN2 10/27 (%37.0)

cN3 2/27 (%7.5)
Grade

Grade 2 2/27 (%7.4)

Grade 3 25/27 (%92.6)
Ki-67

< %50 9/27 (%33.3)

> %50 18/27 (%66.7)
VKI ort. 28.16 £ 5.59 kg/m2
Patolojik Tam Yanit

Var 14/27 (% 51.9)

Yok 13/27 (%48.1)

Kisaltmalar: VKI; viicut kitle indeksi, c; klinik, ort.; ortalama.



SOZEL SUNUM 04

METASTATIK OLMAYAN HER2 POSIiTiVE MEME KANSERINDE OSTROJEN
RESEPTOR EXPRESYONUNUN NEOADJUVAN KEMOTERAPI YANITINA ETKIiSi

ENDER DOGAN

Kayseri Sehir Hastanesi

GIRIS:Metastatik olmayan meme kanserinde neoadjuvan kemoterapi yamitii etkileyen faktorlerden biri
timor alttipidir. HER2 pozitif meme kanseri neoadjuvan kemoterapiye iyi yanit veren bir alttiptir ancak bu
grup hastalarda da tedavi yanitini etkileyen gesitli faktdrler vardir. Ostrojen reseptdr (ER) pozitifliginin bu
yanita etkileri konusunda tartismali sonuglar mevcuttur. Bu ¢alismada ER pozitifliginin HER2 pozitif meme
tiimorlerinde neoadjuvan yanit lizerine etkisini arastirdik.

METHOD: Kayseri Sehir Hastanesinde HER2 pozitif metastatik olmayan meme kanseri hastalar1 retrospektif
olarak tarandi. Bu hastalarda yas, timor boyutu, lenf nodu durumu, aldigi tedaviler, Gstrojen ve progesteron
reseptor diizeyi, neoadjuvan kemoterapi sonrasi patolojik yamtlar kaydedildi. Ostrojen reseptorii negatif ve
pozitif tiimorler olarak iki gruba ayrildi. Bu iki grup genel ozellikler ve patolojik yanitlar agisindan
karsilastirildi.

BULGULAR: Calismaya HER2 pozitif metastatik olmayan 23 meme kanseri hastasi dahil edildi. 13 (%57)
hastada ER pozitif, 10 (%43) hastada negatifti. ER pozitif olan grupta yas median 54 (43-68), ER negatif
grupta 49,5 (37-63) idi. ER pozitif grupta hastalarin %69 ‘u ER negatif grupta hastalarin %60°1 neoadjuvan
tedavi olarak 4AC+12 uygulama paklitaxel+trastuzumab+pertuzumab (AC+PTP) tedavisi alirken, diger
hastalar 4AC+12 uygulama paklitaxel+trastuzumab (AC+Ptras) almistir ER negatif grupta PR pozitifligi
yoktu. ER pozitif grupta 3 hastada PR negatifti, digerleri pozitifti. ER negatif grupta 70 (%70) hastada klinik
olarak axilla pozitif, ER pozitif grupta 12 (%82) hastada klinik olarak axilla pozitifi. ER negatif grupta 7
(%70) hastada patolojik tam cevap, ER pozitif grupta 7 (%54) hastada patolojik tam cevap mevcuttu. Diger
genel ozellikler tablo 1 de belirtilmistir.

SONUC: ER negatif HER2 pozitif metastatik olmayan meme kanserinde neoadjuvan tedaviye yanit oranlari
ER pozitif gruba gore daha yiiksek tespit edilmistir. Ancak hasta sayisinin az olmasi sebebiyle daha fazla hasta
grubunda degerlendirilmesi uygun olacaktir.



Tablo 1:

Genel Ozellikler ER pozitif (N=13, 57%) ER Negatif (N=10,43 %)
Yas 54 (43-68) 49,5 (37-63)
Neoadjuvan tedavi

AC+PTP 9 (69) 6 (60)
AC+Ptras 4 (31) 4 (40)
PR pozitifligi 10(77) 0
Klinik T

T1 3(23) 4 (40)
) 8 (62) 5(50)
T3 2 (15) 1(10)
Klinik N

0 1(8) 3(30)
1 5(38) 5 (50)
2 7 (54) 2 (20)
Evre

2 6 (46) 8 (80)
3 7 (54) 2 (20)
Cerrahi Tipi

Mastektomi 7 (54) 6 (60)
MKC 6 (46) 4 (40)
Tam Cevap

Var 7 (54) 7 (70)
Yok 6 (60) 3(30)

ACHPTP: Adriamisin siklofosfamid-+paklitaxel trastuzumab+pertuzumab

AC+Ptras: Adriamisin siklofosfamid+paklitaxel trastuzumab




POSTER SUNUM 01

METASTATIK MEME KANSERINDE HORMONAL TEDAVI OLGUSU

AYDIN ACARBAY, MAHMUT GUMUS
Istanbul Medeniyet Universitesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali

GIRIS: Metastatik hormon reseptdrii pozitif her-2 negatif meme kanserinde kemik metastaz1 gériiliir. De
novo hastalikta bazen kemik iligi metastazi nedeniyle hastalar sitopeni ile karsimiza g¢ikabilir. Biz de tedavi
seyri farkli olan bir hastamizi paylagmak istedik.

OLGU: 54 yaginda kadin hasta, kasim 2022°de tiroid oftalmopatisi nedeniyle tetkik edilirken ciddi
trombopeni goriilmiis ve sol memede kitle ve aksillada lenf nodu fark edilmis. Meme biyopsisi ER: %100,
PR: %40, c-erbB-2: negatif, Ki-67: %50, Grad 2 invaziv meme karsinomu ve aksilla aspirati meme kanseri
metastazi ile uyumlu gelmistir. PET-CT’de sol memede Kkitle, aksiyel ve appendikiiler iskelette metastazlar
goriilmiistiir. Bagvurusunda hastanin laboratuari; Hgb:7,3g/dl WBC:7000, n6trofil:3500, PLT:52 bin, ALT:16,
biliriibin:0,33mg/dl, CA 15-3: 3000 goriilmesi {izerine kemik iligi metastaz1 diisliniilerek de novo hormon
reseptorii pozitif, her-2 negatif metastatik meme kanseri tanistyla ribosiklib (400mg/giin), letrozol, denosumab
baglanmistir. Hastanin tedaviye bagladiktan sonra eritrosit siispansiyonu ihtiyaci kaybolmus ve trombosit
sayist 265 bine kadar yiikselmistir. Kontrol PET-CT’lerinde kismi yanit goriilmils ve tiimor markir yaniti
alimmus hasta, ayn1 dozda tedaviyi tolere etmekte ve bir yilin sonunda yaniti devam etmektedir.

SONUC: Metastatik meme kanserinde nefes darligi, hiperbiliriibinemi, sitopeniler gibi semptom- bulgular
organ yetersizligine isaret edebilir ve genellikle acil olarak kemoterapi baslanmasimi gerektirir. Organ
yetersizligi riski olmayan hormon reseptorii pozitif, her-2 negatif tiimorlii hastalarda endokrin tedavi ilk sirada
tercih edilmektedir. Viseral kriz riski olan hastalarda ribosiklib kullaniminin kemoterapiye iistiin oldugu
veriler (RIGHT Choice calismasi) mevcuttur. Sitopenilerle bagvuran bu tip hastalarda daha 6nce alinan
kemoterapiler nedeniyle kemik iligi toksisitesi, otoimmun hastaliklar, viral infeksiyonlar gibi nedenler
dislanmalidir. Hastaligin kemik iligi tutulumu diisiiniildiigiinde biyopsi ile dogrulanabilir. Hastamizda
kemoterapinin toksitelerinden sakinilmasi ve CDK 4/6 inhibitorii kombinasyonu ile klinik yanit alinmig
olmas1 ve sitopenilerin tamamen diizelmis olmas1 nedeniyle ilging bir vaka oldugunu diistinmekteyiz. Bu tip
organ yetersizligi riski olan hastalarda tecriibelerimiz arttikca hormonal tedavilerin kemoterapiye dnemli bir
alternatif olabilecegini diislinmekteyiz.



POSTER SUNUM 02

MEMENIN NOROENDOKRIN TUMORU: BiR OLGU SUNUMU

SELEN KANTARCI KARATAS, MUSTAFA ALTINBAS
Ankara Etlik Sehir Hastanesi, Tibb1 Onkoloji Klinigi

GIRIS: Meme kanseri diinyada akciger kanserinden sonra en sik goriilen kanser tiiriidiir. Cok sayida patolojik
varyant1 bulunmaktadir. %80 oraninda invaziv duktal karsinom goriiliir. Ancak daha nadir de olsa memede
goriilen bagka bir invaziv karsinom tiirii de memenin néroendokrin tiimoriidiir.

Noroendokrin tiimor (NET); viicudun herhangi bir yerinde néroendokrin sistemden koken alan tiimorlerdir.
NET’ler nadir goriilen, lokasyonlar1 ve salgiladiklari hormonlar nedeniyle ¢ok farkli klinik durumlar ortaya
¢ikaran, ¢ogunlukla benign seyirli olmakla birlikte agresif seyirli de olabilecek tiimdrlerdir. Bu tiimérleri bir
grupta toplayan, koken aldiklar1 organin 6zelliklerini tasimalarina ragmen hepsinin ortak ndroendokrin yapi
gostermeleridir.

NET insidans1 0.2/100.000 kisi olup NET ler tiim kanserlerin %0.5’ini olusturur. ABD’deki yillik prevalans
100.000’in iizerinde olup, bu rakam mide ve pankreas kanser prevalansindan yiiksektir (1).NET lerin iicte
ikisi GIS’te, dortte biri akcigerde, digerleri ise diger endokrin dokularda gériilii. NET lerin biiyiik kismi
karsinoid tiimérlerdir. Karsinoid timér GiS’teki enterokromaffin hiicrelerden koken alan ve serotonin
salgilayan tiimorlerdir. Akciger, pankreas, adrenal bez ve diger endokrin dokulardaki fonksiyonel ve
nonfonksiyonel NET ler genellikle daha nadirdir.

Burada vurgulanmasi gereken nokta kiiciik NET lerin bile (<2 cm) metastatik olabilecegidir (3). NET lerin
%50’s1 tan1 aninda metastatiktir. Metastazlarin yaris1 uzak metastaz olup digerleri bdlgesel yayilimdir.

Bu vakada nadir goriilen meme ndroendokrin tiimorii 6rnegi sunulacaktir.

OLGU: 34 yas kadin hasta, bel sirt ve boyun agrisi sikayeti ile bagvuruyor. Emzirme doneminde olan hasta
memede kitle farketttigini ama emzirme doneminde oldugu icin Onemsemedigini belirtiyor. Yapilan
tahilllerinde hiperkalsemi (Ca:12) olarak saptaniyor. Karaciger ultrasonunda .Karaciger parankiminide multipl
ve heterojen en biyiligi 5,5 cm capta lezyonlar saptaniyor. Meme usg sinde Sag meme saat 10 hizasinda
periareolar bolgede 50x29 mm boyutunda lobiile kontiirlii hafif diizensiz sinirli hipoekoik solid lezyon izlendi.
Sag aksillada biiyligii 27x18 mm boyutunda yagl hilusu kismen secilen korteksi diffiiz hipertrofik iki adet
LAP izlendi. Kitleye ydnelik sag meme UDK 'da ~4 ¢cm gapli diizensiz siirlt heterojen solid kitleden tru cut
biopsi yapildi. Biopsi immiinhistokimyasal ¢alismada tiimér hiicreleri Sinaptofizin, Kromogranin, PanCK,
EMA (fokal), ER (% 90), GATA-3, Ki67 (% 60) ile pozitifti. CK7 ile seyrek hiicrelerde zayif boyanma
gorilmistii. p63, TTF-1, CK20, PR negatifti. CerbB2 ile nonmembrandz- nonspesifik boyanma izlenmis olup
negatif kabul edilmistir; Noroendokrin karsinom. ,Mevcut bulgular 6n planda néroendokrin karsinom, kiigiik
hiicreli tipi desteklemekte olup literatiirde ¢ok nadir izlenmekle birlikte GATA-3 ve ER pozitifligi 6n planda
meme orjinini desteklemekteydi.

Memenin nadir goriilen tiimorii olan néroendokrin karsinom i¢in hastanin evrelemesi amagh pet bt ¢ekimi
yapildi. Sag aksiller biiyligii yaklagik 21x12 mm boyutlarindaki lenf nodlarinda patolojik artmig 18F-FDG
tutulumu izlenmektedi (SUVmaks: 10,2). Sag meme areola diizeyinde dis kadranda en genis yerinde yaklagik
32x22 mm boyutlarindaki yumusak doku kitlesinde patolojik artmis 18F-FDG tutulumu izlenmektedi
(SUVmaks: 4,9). Tanimlanan kitle inferolateral komsulugunda izlenen yaklasik 18 mm ¢apindaki yumusak



doku yapilanmasinda patolojik artmis 18F-FDG tutulumu izlenmektedi (SUVmaks: 6,9).Karacigerde biiyiigii
segment 5-6 bileskesinde en genis yerinde yaklagik 68x51 mm boyutlarinda olmak iizere her iki lobda izlenen
hipodens lezyonlarda degisen diizeylerde patolojik artmis 18F-FDG tutulumu izlenmektedi (SUVmaks: 13,0).
Sol asetabulum anterior kesiminde belirgin olmak iizere yaygin olarak pelvik kemiklerde, yaygin olarak
vertebral kolonda, sternumda, sag 8.kot posterior yayinda izlenen fraktiir hattinda belirgin olmak {izere yer yer
her iki hemitoraksta kotlarda, her iki klavikula ve skapulada, her iki humerus basinda izlenen litik kemik
lezyonlarda degisen diizeylerde patolojik artmis 18F-FDG tutulumu izlenmektedi (SUVmaks: 4,6).

Hastanin kemik metastazlarina yonelik denosumab baslandi. Grade 3 tiimor ,ki67 si yiiksek oldugundan
dolayr KHAK gibi cisplatin ve etoposit tedavisi planlandi; hastanin 6 kiir cisplatin etoposit tedavisi sonrasi
yapilan yanit degerlendirmede progrese oldugu saptandi. Progresyon sonrasi klinigimizde haftalik paklitaksel
ile takip ve tedavisi devam etmektedir.

TARTISMA: NET’lerde tedavi multidisipliner yaklagim ve isbirligi gerektirir. Erken donemde yakalanan
olgularda miimkiinse cerrahi yaklagim en onemli tedavi girisimidir.(4)Kemoterapi NET gibi yavas biiyiiyen
bir tiimdrde yiizgiildiiriicii sonuglar vermediginden ancak palyatif amagl kullanilir(1-2) Vakamizda oldugu
gibi memede nadir goriilse de ndroendokrin tiimdrlerin varligt akilda tutulmadir.
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RiBOCIiCLiB KULLANIMINA BAGLI PULMONER TOKSISITE GELiS EN
METASTATIK MEME KANSERIi VAKASI

ONUR ALKAN, MAHMUT GUMUS
Istanbul Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali

GIRIS: Meme kanseri kadinlarda 6liime en sik neden olan kanser tiiriidiir. En sik goriilen meme kanseri
hormon reseptorii pozitif her2 reseptorii negatif alt tipidir. Bu hastalarin ¢ogu erken evrede tani konulsa da
takiplerinde metastaz gelisebilmekle birlikte tani1 aninda metastatik olarak da gelebilmektedir. Hormon
reseptoril pozitif HER2 negatif metastatik hastalik i¢in CDK 4/6 inhibit6rii ve hormonal tedavi kombinasyonu
visseral krizi olmayan hastalar i¢in en sik tercih edilen tedavi rejimidir. Olgumuzda postmenopozal, hormon
reseptorii pozitif HER2 negatif meme kanseri tanisi olup CDK 4/6 inhibitorii kullanimi sirasinda pulmoner
toksisite gelisen hasta sunulacaktir.

OLGU: Altmig dokuz yas kadin hasta, Haziran 2003 meme invaziv duktal karsinom tanisi sol modifiye
radikal mastektomi operasyonu yapiliyor. TNM evresi TIN2MO ER %90, PR %50 HER2 negatif olmasi
nedeniyle hastaya adjuvan 6 kiir FEC (Fluorourasil+Epirubicin+Siklofosfamid) kemoterapisi sonrasinda
radyoterapi yapiliyor. Radyoterapi bitimi tamoksifen tedavisi baglanip 5 yila tamamlaniyor. Takiplerinde 2013
yilinda kemik metastazlar1 ile progrese olmasi {izerine palyatif radyoterapi sonrasi bifosfonat+anastrazol
tedavisine geciliyor. Mevcut tedavi altinda 2014 yilinda batin ig¢i lenf nodlar1 ile progresyon olunca
fulvestranta geciliyor. Ocak 2022 PET/BT de karacigerde lezyonlar goriilmesi {izerine alinan tru-cut biyopside
ER %100, PR -, CerbB-2 negatif meme karsinomu metastazi saptanarak CDK4/6 inhibitorii olan ribociclib ve
letrozol tedavisine gegiliyor. Ribociclib ile tam yanitl takip edilen hasta dispne ve kuru oksiiriik sikayetiyle
bagvuruyor. Fizik muayenede dinlemekle bilateral velcro raller duyulan hastanin toraks BT goriintiilemesinde
interstisyel akciger hastaligi/pndmonit uyumlu goriiniim saptaniyor. Hastanin solunum fonksiyon testlerinde
restriksiyon ve karbondioksit difiizyon kapasitesinde azalma goriiliiyor. Grad 3 pulmoner toksisite nedeniyle
ribociclib tedavisi sonlandirilarak steroid (1.5 mg/kg/giin) baslaniyor. 6 hafta sonra klinik ve radyolojik yanit
goriilmesi {lizerine doz azaltma semasiyla steroid tedavisi kesiliyor.

SONUC: Giinlimiizde hormon reseptorii pozitif, HER2 negatif meme kanserinde gerek adjuvan gerek
metastatik seri tedavilerdeki yaklasimlarla uzun siireli sag kalimlar gérmekteyiz. Hastaligin yonetiminde
dogru ajanlarin dogru zamanda kullanimi, takipler sirasinda gelisen yan etkilerin degerlendirilmesi énem arz
etmektedir. Olgumuzda gdzlenen ribociclib iliskili pulmoner toksisite %1 civar1 goriilmektedir ve hayati
oneme haiz olmasi agisindan kayda deger goriilmiistiir.



POSTER SUNUM 04

HER-2 POZITiF MEME KANSERINDE NEOADJUVAN PERTUZUMAB EKLENMESININ
RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

[LKNUR DELIKTAS ONUR, CENGiZ KARACIN

Dr. Abdurrahman Yurtaslan Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

GIRIS-AMAC: Meme kanseri kadmlarda en sik goriilen kanserdir ve kansere bagli oliimlerde 2.sirada
gelmektedir.Her-2 overekspresyonu meme kanserinin yaklasik %20-25 inde goriilmektedir. Bu calisgmanin
amaci  neoadjuvan kemoterapi-trastuzumab alan Her-2 pozitif meme kanseri hastalar1 ile neoadjuvan
kemoterapi-trastuzumab-pertuzumab alan Her-2 pozitif meme kanseri hastalarinin patolojik komplet yanit
oranlarini karsilagtirip gercek yasam verilerini sunmaktir.

GEREC-YONTEM: Calismaya 2014-2018 yillar1 arasinda neoadjuvan kemoterapi- trastuzumab alan 79
hasta ve 2018-2022 yillar1 arasinda kemoterapi-trastuzumab-pertuzumab alan 155 hasta dahil edildi. Iki
bagimsiz grubun patolojik komple yanit oranlar1 karsilastirildi. Her iki grupta da patolojik komplet yaniti
predikte eden degiskenler incelendi.

BULGULAR: Pertuzumab-trastuzumab grubunda 95 (%61.2) hastada, trastuzumab grubunda ise 33(%41.7)
hastada patolojik komplet yanit goriildii.Bu fark istatiksel olarak anlamliydi(p:0.002).Progesteron reseptdr
durumu(%95CI 0,154-1,291 p:0.039) ve menopoz durumu(%95 CI 0,210-0,866 p:0.041) patolojik komplet
yanit i¢in bagimsiz prediktif faktorlerdi.

SONUC: Her-2 pozitif meme kanserinde neoadjuvan kemoterapi ve dual anti her-2 tedavinin optimal tedavi
oldugu randomize kontrollii caligmalarda gosterilmis olup ger¢ek yasam verileriyle de desteklenmistir.
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PRIMER CERRAHI YAPILAN DENOVO METASTATIK MEME KANSERI
HASTALARINDAKI SONUCLARIMIZ

SEVAL AY ERSOY!, OZGECAN DULGAR?

1. Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul

2. Umraniye Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Istanbul

GIRIS VE AMAC: Evre 4 meme kanserinde primer timore cerrahi veya metastazektomi yapilmasinin
sagkalim iizerine etkileri tartismalidir. Sistemik tedavi segeneklerinin artmasiyla metastatik meme
kanserindeki hem yanit oranlari artmis hem de sag kalim uzamistir. Biz de kendi klinigimizde takip ettigimiz
primer tiimorii rezeke edilen metastatik meme kanseri hastalarimizin verilerini retrospektif olarak incelemeyi
amagladik.

GEREC VE YONTEMLER: Haydarpasa Egitim ve arastirma Hastanesinde takip ettigimiz metastatik meme
kanseri hastalarimizda primere cerrahi yapilanlarin progresyonsuz ve genel sag kalim sonuglarini, sistemik
tedavi yanitlarini geri doniik inceledik.

SONUC: Denovo metastatik 11 meme kanseri hastamizda primere yonelik cerrahi
uygulanmisti.Hastalarimizin yas ortalamasi 49,6 (46-58) idi. 4’ii premenapoze 7’si postmenapoze idi. 4 hasta
(%36.4)luminal A, 4 hasta (%36.4) luminal B, 3 hasta (27.3%) HER-2 + alttipe sahipti. 8 (72.7%) hastada
sadecekemik metastazi var iken, 1 (9,1%) hastada mediasten, 1 (9,1%) hastada akciger ve mediasten, 1
(9,1%)hastada ise batin i¢i lenf nodu ve kemik metastazi mevcuttu. 9 hasta cerrahi 6ncesi 1 seri tedavi alirken
1 hasta5 seri tedavi almisti, 2 hasta ise hi¢ sistemik tedavi almadan ameliyat olmustu. 7 hastanin sistemik
tedaviyanitt kismi regresyon ile uyumlu iken 2 hastada tam yamit goriilmiistii. 8 hastada cerrahi sonrasi
progreseolurken 3 hastada yanit devam etmekteydi. Cerrahi sonrasi progresyona kadar gegen medyan siire 26
aydi(8-122 ay).

TARTISMA: Denova metastatik meme kanserinde primere yonelik cerrahi yapilmasi tarismali bir konudur.
Sadece kemik metastazi olan hastalarda yapilan Tiirk ¢alismasinda lokal niiksii azaltig1 ve sagkalim katkisi
oldugu gosterilmis. Hindistan’da yapilan bir ¢alismada ise cerrahi yapilmayan grup ve yapilan grup arasinda
fark bulunmamistir. Bizim c¢aligmamizda da 3 hasta niiks olmadan takip edilmekte olup diger hastalarinda
progresyonsuz sagkalim siiresi uzun bulunmustur.
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