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SOZEL SUNUM 01

ADO-TRASTUZUMAB EMTANSINE KULLANAN HER2 POZITIF METASTATIK
KANSERLI HASTALARDA ILAC ILISKILI TROMBOSITOPENININ PROGRESYONSUZ
SAGKALIM VE GENEL SAGKALIM UZERINE ETKISi

Sedat YILDIRIM, Tugba KAYA

Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi

AMAQC: Tim meme kanseri tiimorlerinin yaklasik %?20'sinde yiiksek diizeyde HER2 (human epidermal
growth factor receptor 2) ekspresyonu goriilmesinde dolayr HER2 pozitif meme kanseri alt tipi olarak
bildirilmistir. HER2'yi asir1 eksprese eden meme tiimorleri; HER2 eksprese etmeyen meme tiimorlerine gore
daha hizli metastaz yapan daha agresif bir alt tipi olugturur. HER?2'yi hedef alan tedavilerin gelistirilmesi ile
beraber meme kanserinin bu alt tiirline sahip hastalarda daha iyi sagkalim sonuglar1 goriilmiistiir. Ado-
trastuzumab emtansine (T-DM1), HER2 pozitif meme kanserinde kullanilan antimikrotiibiiler sitotoksik ajan
emtansin iceren trastuzumab bazli bir antikor-ilag konjugatidir (ADC). Bu ilacin 6nemli yan etkilerinden
biride trombositopenidir. Bizde bu calismamizda T-DM1 kullanilmasima bagli goriilen trombositopeninin
progresyonsuz sagkalim (PFS) ve genel sagkalima (OS) olan etkisini arastirmast amagladik.

GEREC VE YONTEM: Kartal Dr.Liitfi Kirdar Sehir Hastanesinde metastatik HER2 pozitif meme kanseri
tanili ve T-DM1 kullanan hastalar retrospektif olarak caligmaya dahil edildi. Demografik veriler ve patolojik
ozellikleri trombositopeni goriilen ve goriilemeyen hastalara gore dagilimi incelendi (Tablo-1). Istatiksel
analizler i¢in SPSS25.0 siiriimii kullanildi.

BULGULAR: Calismamiza 102 hasta dahil edildi. Hastalarin 66’sinda herhangi bir derecede trombositopeni
goriiliirken 36 hasta da trombositopeni goriilmedi. 19.9 aylik medyan takip siiresinde trombositopeni goriilen
66 hastanin 53 (% 80.3) iinde progresyon goriiliirken 31 ( %47) hastada ex oldugu goriildii. Trombositopeni
goriilmeyen hastalarin 30’unda (%83.3) progresyon goriiliitken 15’inde (%41.7) ex oldugu goriildi.
Trombositopeni goriilen hastalarda medyan PFS 10.4 ay iken trombositopeni goriilmeyenlerde ise 6.2 aydi
Olciildii ve bu istatiksel olarak anlamliydi (p=.0.001). Trombosit degerinin baglangi¢c trombosit degerinin
altinda seyrettigi ay sayis1 12’den fazla olan hastalarda PFS 29.7 ay iken 12 aydan az olanlarda 8.8 aydi
(p<0.000).  Univariate analizde hem trombositopeni goriilmesi hem de trombosit degerinin baglangic
trombosit degerinin altinda seyrettigi ay sayis1 12’dan fazla olmasi istatiksel anlamli iken multivarite analizde
trombosit degerinin baglangic trombosit degerinin altinda seyrettifi ay sayisi 12°dan fazla olmasi istatiksel
anlamligin1 koruyordu.

SONUC: Metastatik meme kanserinde T-DM1 6nemli tedavi segeneklerinden biridir. T-DM1 6nemli yan
etkilerinden biri olan trombositopenidir. Calismamizda Ilag iliskili trombositopeninin T-DM1 kullanilan
hastalarda PFS ve OS agisindan 6ngoriicii 6zelligine sahip oldugunu gosterdik

Anahtar Kelimeler: Metastatik meme kanseri, TDM1, HER2, Trombositopeni



Tablo-1 TDM1 e bagh trombositopeni goriilme durumuna gore hastalarin dagilim

Trombositopeni yok (n:36) Trombositopeni var (n:66)

Ort.£ss/n-% Medyan Ort.£ss/n-% Medyan

Tan1 Yast 48.1 e 14.3 45.0 50.3 e 11.5 50.5 215
<65 32 88.9% 58 87.9%

Tan1 Yast 880
> 65 4 11.1% 8 12.1%
Premenopoz 20 55.6% 30 45.5%

Menopoz 329
Postmenopoz 16 44.4% 36 54.5%
0 28 77.8% 54 81.8%

ECOG Skoru 623
I-1I 8 22.2% 12 18.2%
NOS 15 41.7% 27 40.9%

Histoloji 941
Duktal-Lobiiler 21 58.3% 39 59.1%
-1 22 61.1% 40 60.6%

Grad 960
I 14 38.9% 26 39.4%
. <20 7 19.4% 30 45.5%

K167 9
>20 29 80.6% 36 54.5%
Negatif 13 36.1% 21 31.8%

ER 660
Pozitif 23 63.9% 45 68.2%
Negatif 16 44.4% 24 36.4%

PR 424
Pozitif 20 55.6% 42 63.6%
Dor & Fish 13 36.1% 15 22.7%

HER2 oziti 148
Skor 3 23 63.9% 51 77.3%

. ) 21 58.3% 43 65.2% 496
Metastaz I 15 41.7% 23 34.8%

Tireite Rtk (-) 33 91.7% 55 83.3% i
—— @) 3 8.3% 11 16.7%

Metastatik 1-2 Bolge 22 61.1% 47 71.2% 297
Bolge Sayist 3 pjge 14 38.9% 19 28.8%
) 18 50.0% 25 37.9%

Visseral 236
+) 18 50.0% 41 62.1%
Daha Onee (-) 24 66.7% 45 68.2%

Perjeta 876
Kullanimi +) 12 33.3% 21 31.8%

_ 0 0

Es Zamanls (-) 26 72.2% 57 86.4%

Hormonal 80
Tedavi +) 10 27.8% 9 13.6%
TDM1 2. Basamak 17 47.2% 42 63.6%

109
TDM1 > 3 Basamak 19 52.8% 24 36.4%

Trombosit Kag Ay Baslangic

Degerinin Altinda Kaldi Ll = 1 = L1 = L5y 1l v
) 6 16.7% 13 19.7%

Progresyon 707
) 30 83.3% 53 80.3%

Progresyon Siiresi (Ay) 9.5 + 12.6 6.2 14.5 + 12.3 10.4 1
) 21 58.3% 35 53.0%

EX 607
) 15 41.7% 31 47.0%

Takip Stiresi 21.7 + 15.4 19.9 24.0 e 17.4 19.8 669

m Mann-whitney u test / X*Ki-kare test
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Tablo 2: A) trombositopeni goriiliip goriilmeme durumu gore PFS; B) Trombosit degerinin baslangig
degerinin altinda kaldig1 ay sayis1
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Tablo 2: Hastalarin Cox-regression modeline gore genel sagkalim survival (OS) analizi

Overall Survival

Age

Gender

ECOG

Pathologic subtype
Localization
Lympovascular
Invasion

Perineural Invasion
Administered

treatment

Grade

<75 years
>75 years
Female

Male

2

3
Adenocarcinoma
Mucinous
Left colon
Right colon
Present
Absent
Present
Absent

BSC
Capecitabin
Grade 1 and 2
Grade 3

Univariate analyis
HR (95%CI)

0,87 (0,4-1,6)
1,13 (0,6-2,1)
1,30 (0,6-2,5)

2,3 (0,6-4,6)

0,9 (0,4-1,7)

1,5 (0,5-4,9)

0,7 (0,72-1,7)

0,2 (0,1-0,5)

1,2 (0,2-2,9)

692

690

430

232

821

418

465

646

Multivariate Analysis
HR (95%CI)

5,9 (1,3-27,2)

20



SOZEL SUNUM 02

MEME KARSINOM TANILI HASTADA ADJUVANT RADYOTERAPI SONRASI GELISEN
NADIR POSTRADYASYON ANJiOSARKOMU

Tural GULIYEV

Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi, Tibbi Onkoloji B.D., Istanbul, Tiirkiye

GIRIS: Diinyada her yil 10 milyon kanser olgusunun varligi bilinmektedir. Bu olgularm 1 milyonu (%10)
meme kanseridir.Meme kanseri tedavisinde meme koruyucu cerrahi sonrasinda radyoterapi gerekirse
kemoterapiler veya boyut kiigiiltiicii ameliyat oncesi kemoterapi secenekleri her hasta 6zelinde ayr1 ayri
degerlendirilmeli ve uygun olan secenege karar verilmelidir.Anjiosarkom kiiciik kan damarlarindaki endotel
hiicrelerden kaynaklanan nadir goriilen bir tiimordiir. Her organi etkileyebilmekle birlikte siklikla deri,
yumusak doku, karaciger, dalak, kalp ve meme dokusunda gelismektedir . Radyoterapi ile iligkili olan olgular
sporadik olanlara gore daha kotii prognoz gostermektedir. Iyonize radyasyonla iliskisi nedeniyle de
anjiosarkomun 6nemi giiniimiizde giderek artmaktadir. Burada, radyoterapi ile iligkili bir anjiosarkom olgusu
sunulmaktadir.

OLGU SUNUMU: 47 yas kadin hasta sag memede ele gelen kitle,ve portakal kabugu goriinimii ile
klinigimize bagvuruyor.6zge¢misinde 6 yil once sag meme karsinomu nedenigle neoadjuvant kemoterapi
sonrast opere olmasi 6greniliyor.operasyon sonrasi adjuvant radyoterapi ve sonrasinda tamoksifen kullanim
Oykiisii mevcut. Yapilan meme mr goriintiilemesinde: Sag meme cildinde difiiz belirgin kalinlasma ve yogun
kontrast tutulumu izlenmis. Hastaya yapilan biyopsi patolojisi: postradyasyon anjiosarkom olarak

degerlendirilmis. ( resim 1)

Resim 1: Genis kan golciikleri ve nekroz alanlari igeren, yer yer birbiri ile birlesen yariklanmalar olugturan,
bir kismu vazoformatif 6zellikteki papiller yapilar1 doseyen bir kismi tabakalar halinde, belirgin niikleollii, igsi
ve epiteloid morfoloji gosteren atipik tiimoral hiicreler. (H&E, 4x)

Evreleme amagli hastaya FDG-PET:BT cekildi.



Resim(2) PET-BT raporunda sag memede 6zellikle alt kadranlarda daha belirgin, yer yer yogun diizeyde
olmak iizere heterojen tarzda artmus FDG tutulumlarinin eslik ettigi, diffiiz hipermetabolik tiimoral cilt
kalinlagmalar izlenmistir. Viicudun inceleme alanina giren diger bolgelerinde bagka hipermetabolik lezyon

saptanmamuigtir.

Resim 2. FDG-PET:BT

Cerrahi-Onkoloji konseyde degerlendirilen hasta 29.08.2024 tarihinde sag mastektomi ameliyati oldu. Postop
Patolojide tam kat dermisi tutan, yer yer kollogeni diseke eden diizensiz ve birbiri ile istiraklenen
yariklanmalar yapan, yer yer vazoformatif bosluklar icine dogru gelisen papiller yapilar1 doseyen, yer yer de
kalabalik gruplar-tabakalar seklinde yayilan igsi ya da epiteloid, belirgin niikleollii atipik hiicrelerden olusan
genig kan golciikleri ve nekrozalanlari igeren "postradyasyon anjiosarkomu" ile uyumlu bulgular. Grade: II.
Mitoz: 12/10BBA. Ki67 %70-75.

Onkoloji poliklinikte degerlendirilen hastaya adjuvant haftalik karboplatin+paklitaksel baslandi. Takip ve
tedavisi devam etmektedir.

SONUC: Kullanilan radyasyon ile iligkili yan etkilerin en 6énemlilerinden biri radyoterapinin uzun dénemde
bazal hiicreli karsinom, skuaméz hiicreli karsinom ve sarkom gibi ikincil malignitelerin gelisimini
tetiklemesidir. Radyoterapi ile iligkili anjiosarkom klinik olarak birka¢ santimetre ¢apa ulagabilen eritemli
yama, plak ya da nodiiller ile karakterize olup lokal &demin eslik ettigi ekimotik alanlar seklinde de
goriilebilir. Radyoterapi sonrasi anjiosarkom gelisimi icin ortalama 60-120 ay gibi bir siire bildirilmigtir.
Bizim olguda 6 yil sonra gelismisti. Tedavi segenegi olarak cerrahi tedavi, radyoterapi ve kemoterapi tedavisi
gibi yontemler mevcut olmakla birlikte bizim hastamiza cerrahi sonrasi kemoterapdtik ajan olan



karboplatin+paklitaksel tedavisi baglanmigtir. Olgumuz radyoterapi sonrasi ge¢ donemde anjiosarkom
gelisimine dikkat cekmek amaciyla sunulmaktadir.



SOZEL SUNUM 03

25 YAS VE ALTI MEME KANSERI VAKALARININ KLINIKOPATOLOJIK
OZELLIKLERI, TEK MERKEZ DENEYIMIi

ilknur DELIKTAS ONUR, Fatih YILDIZ

Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Aragtirma Hastanesi, T1ibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara

GIRIS: Meme kanseri, tam aninda 15-39 yas araligindaki ergenler ve geng yetiskinler (EGY) arasinda en
yaygin kanser tiirlidiir ve EGY arasindaki kanserlerin %30'unu olusturur. SEER veritabanindaki verilere gore,
tim invaziv meme kanserlerinin %5,6's1t EGY'lerde goriiliir. (1) Bu grupta goriilen meme kanseri ileri yash
kadinlarda goriilen meme kanserine gore daha agresif biyolojiye sahiptir. Erken evre kanserlerde bile 6liim
orani %39 daha fazladir. (2)

EGY meme kanseri siklikla ailevidir ve 30 yasin altindaki meme kanseri olan EGY kadinlarinin yaklagik
yarisinda BRCA1, BRCA2 veya TP53'te bir germ hatti mutasyonu bulunmaktadir.(3) EGY meme
kanserlerinin klinikopatolojik 6zellikleri ile ilgili literatiirde yeterli veri bulunmamaktadir, tedavisi de ileri yas
kadinlarda goriilen meme kanseri ile benzerdir. Yapilan caligmalarda EGY de goriilen meme kanseri
insidansinin son yillarda arttigi gosterilmistir. (4) Insidansin artmasiyla birlikte EGY lerde goriilen meme
kanseri vakalarmin klinikopatolojik 6zelliklerinin ayrintili incelenme ve bu gruba 6zgii tedavi modeliteleri
gelistirme ihtiyact dogmustur.

Caligmamizin amaci klinigimizde tedavi edilen 25 yas ve alti meme kanseri vakalarimizin klinikopatolojik
ozelliklerini sunmaktir.

MATERYAL VE METOD: Calismaya 2011-2023 yillar1 arasinda tami alan 25 yag ve alti invaziv meme
kanseri tanili 44 hasta caligmaya dahil edildi. Patolojik tanist1 olmayan ve dosyasindan yeterli veriye
ulagilamayan hastalar ¢alisma dig1 birakildi. Istatistik i¢in SPSS 23.0 versiyon kullanildi.

Sonug: Median takip siiresi 75 ay idi. Hastalarin median tani yas1 24 idi. Hastalarin 8 (%18.2) i metastatik
evrede tam alirken, 20(%45.4) hasta tan1 aninda evre 2, 16 (%36.4) hasta tan1 aninda evre 3 idi. 10 (%22.7)
hastada ailede meme kanseri oykiisii vardi. Hastalarin 20(%45.5) si Luminal B iken, 18 (%40.9) inde Her2
overekspresyonu goriilmiistii. Sadece 6(%13.6) hasta triple negatif(TNBC) idi. 13 hastada BRCA1/2(%29.5)
mutasyonu vardi1.3 (%) hastada sekonder malignite dykiisii mevcuttu. Bunlarin hepsi tedavi iligkili sekonder
malignitelerdi, 2 hastada akut myeloid 16semi(AML), 1 hastada radyoterapi bolgesinde yumusak doku
sarkomu goriilmiigtii. Hastalarin demografik verileri Tablo-1 de 6zetlenmistir.

Molekiiler subgruplara gore hastalarin klinik 6zellikleri degerlendirildiginde ise HER2 overekspresyonu
goriilen 2 hastada bilateral meme kanseri goriilirken, TNBC grubunda 1 hastada bilateral meme kanseri
goriilmiistii. BRCA1/2 patolojik mutasyonu Luminal B 8(%) hastada goriiliirken, HER2 overekspresyonu alan
1(%) hastada, TNBC grubunda ise 4(%) hastada pozitifti.



Yas, Median(min-max) 25(18-25)

Sigara

Var 8(18.2)

Yok 36(81.8)
Ailede Meme Kanseri Oykuisii

Var 13(29.5)

Yok 31(70.5)
Evre

I-1l 20(45.4)

I 16 (36.4)

IV 8(18.2)
Histolojik Subgrup

IDK 30(68.2)

ILK 4(9.1)

IMK, NOS 10(22.7)
Molekiiler Subgrup

Luminal B 20(45.5)

Her2(+) 18(40.9)

TNBC 6(13.6)
Ki 67, median, IQR 50(20-95)
Grade

Grade 2 10 (22.7)

Grade 3 34 (77.3)
Bilateral Meme Kanseri

Var 41(93.2)

Yok 3(6.8)
BRCA1-2

Var 13(29.5)

Yok 31(70.5)
Sekonder Malignite Oykusu

Var 3(6.8)

Yok 41(93.2)

Tablo-1: Hastalarin Demografik Ozellikleri

Luminal B HER2(+) TNBC

Ailede Meme Kanseri Oykusi

Var 6(30) 2(11.1) 5(83.3)

Yok 14(70) 16(88.9) 1(16.7)
Evre

I-11 9(45) 8(44.5) 3(50)

1 7 (35) 6(33.3) 3(50)

v 4(20) 4(22.2) 0(0)
Bilateral Meme Kanseri

Var 0(0) 2(11.1) 1(16.7)

Yok 20(100) 16(88.9) 5(83.3)
BRCA1-2

Var 8 (40) 1(5.5) 4(66.7)

Yok 12(60) 17(94.5) 2(33.3)

Tablo-2: Hastalarin Klinik Ozelliklerinin Molekiiler Subgruplara Gére Incelenmesi



TARTISMA: Calismamizda 25 yag ve altinda tani alan invaziv meme kanseri vakalarinin klinikopatolojik
verilerini analiz ettik. Bu veriler sonucunda bu grupta beklenenin aksine Luminal B(%45.5) hastaligin TNBC
den fazla goriildiigiinii saptadik. Her2 overekspresyonu goriilen hastalarin orani (%40.2) ise beklendiginden
fazla idi. Bilateral meme kanseri de bu grupta 2(%11.1) vakada goriilmiistii. BRCA mutasyonu beklenildigi
sekilde Liiminal B(%40) ve TNBC(%66.7) gruplarinda yiiksekti. Calismamizda 2(%4.6) hastada adriamisin
toksisitesi iligkili AML goriildii. Adriamisin iligkili 16seminin tedaviden sonra 5 yil icinde goriilme sikliginin
9%0.5-1 arasinda oldugu daha onceki calismalarda belirtilmistir.(5) Bizim hasta grubumuzda bu oran ¢cok daha
yiiksekti. Bir(%2.3) hastada da radyoterapi toksisitesi iligskili yamusak doku sarkomu gelismisti. Bu sonuglar1
birlikte degerlendirdigimizde erken yasa goriilen meme kanseri vakalarinda sekonder malignite riskinin en aza
indirmek i¢in bireysellestirilmis tedavi modelitelerinin gelistirilmesi gerektigini diislinmekteyiz. Antrasiklinsiz
rejimlerin adjuvan tedavide kullanilanimi, radyoterapi dozlarinin bireysellestilmesi gibi tedavi modelitelerinin
tartisilmasi gerektigini diislinmekteyiz.
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TRIPLE NEGATIF MEME KANSERINDE ADJUVAN KAPESITABIN ALAN
HASTALARDA HER 2 POZITIFLiK DURUMUNUN PROGNOSTIK DEGERI

Ayse NURANSOY CENGIiZ, Muhammet CENGiZ

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Klinigi

GIRIS: Meme kanseri hastalarinin %15’ triple negatif meme kanseridir (TNMK). TNMK, hormon reseptor
(HR) ve insan epidermal reseptér 2 (HER2) ekspresyonunun olmamasit ya da yeterli olmamasi ile
karakterizedir (1,2). TNMK kotii prognozlu seyretmektedir. Lokal tiimorlerde 5 yillik sagkalim %65 ve
metastatik hastalarda bu oran %11 seviyesindedir (3). Hastalifin simirli evre hastaliktan metastatik evreye
ilerlemesini 6nlemek kritik dneme sahiptir. Ne yazik ki, standart neoadjuvan antrasiklinler ve taksanlar alan
TNMK hastalarinin yaklagik yaris1 Patolojik tam yanita ulasamamaktadir (4). Bu hasta alt grubunun prognozu
kotiidiir ve tekrarlama riski yiiksektir. Ancak TNMK heterojendir ve daha kesin ongoriicii biyobelirteclere
ihtiya¢ vardir (5). Erken evre TNMK hastalarinda HER2 2+ tiimorleri veya HER2-diigiik tiimorleri olan
hastalarin HER2-sifir tiimorleri olan hastalara kiyasla dnemli 6lciide daha iyi relaps free survival (RFS) sahip
oldugunu ortaya koymustur (6). Erken evre yiiksek riskli TNMK 'ye 6zgii HER2 ekspresyon diizeylerinin
onemine iligkin literatiir ¢ok siirlidir. Bu nedenle, neoadjuvan kemoterapi sonrasi rezidiiel kitleler nedeniyle
adjuvan kapesitabin alan yiiksek riskli erken evre TNMK hastalarinda HER2 ekspresyon diizeyine (0, 1 + , 2
+) gore tekrarlama riskinin ve sag kalim siiresinin degisebilecegini varsayarak bu ¢alismay1 tasarladik.

METHOD: Neoadjuvan kemoterapi sonrasi rezidiiel kitleler nedeniyle adjuvan kapesitabin alan TNMK
hastalar1, Haziran 2017 ile Aralik 2023 retrospektif olarak tarandi. Asagidaki kriterleri karsilayan hastalar
caligsmaya dahil edildi: (1) 18 yas ve lizeri; (2) tek tarafli erken evre TNMK'si (TNM siniflamasina goére T0-4,
NO-3, MO evrelemesi); (3) iiclii negatif meme kanseri histolojisi (HR < %10, IHC 0/1 + ve IHC 2 + / HER2
icin ISH-negatif olarak tanimlanmistir); (4) Neoadjuvan kemoterapi ile tedavi edilmis ve cerrahi miidahaleye
ugramis; ve (5) Neoadjuvan kemoterapi sonrasi rezidiiel kitle nedeniyle adjuvan kapesitabin almig hastalar.
Diglama kriterleri su sekildeydi: (1) erkek cinsiyet; (2) coklu primer malign tiimérler; (3) primer tiimoriin
belirsiz goriintiileme veya belirsiz patolojik kaniti; (4) belirsiz HER2 durumu; (5) onceki Bilgisayarl
tomografi veya radyoterapi (RT); ve (6) iki dongiiden az adjuvan kapesitabin kullanimi. Toplam 29 TNMK
hastasi nihai analiz i¢in uygundu.

Yag, sigara igme Oykiisii, menopoz durumu, eslik eden hastaliklar, Eastern Cooperative Oncology Group
(ECOG) performans durumu, TNM evresi, tiimor histolojisi, timor derecesi, Ki67 indeksi ve HR/HER2
ekspresyon durumu gibi temel klinikopatolojik ozellikler kaydedildi. Ek olarak, tedavi Oykiisii, cerrahi
yontem, neoadjuvan BT'ye patolojik yanit (degil, minimum, orta veya iyi yanit veren), lokal bolgesel RT
bilgisi, tekrarlama kaliplar1, metastaz bolgeleri, kapesitabin ile iligkili yan etkiler ve kapesitabin dozunun
azaltilmas1 da kaydedildi. Ilk meme kanseri tamisi, operasyon, kapesitabin baglangici ve hastaligin
tekrarlamast tarihleri kaydedildi. Oliim tarihi veya son takip saati de kaydedildi.

SONUCLAR: Hastalarimizin %48 ‘inin komorbiditesi varken %51’inde komorbidite yoktu. Hastalaimizin
%65’inde aile dykiisii mevcuttu ve %79 unda sigara Oykiisii yoktu. Yine hasta grubumuzn %58’i premenopoz
iken geriye kalan %41°1 postmenopozdu. Triple negatif olan hastalainizin biyopsisi %55°’i HER2 negatif iken ,
%27°si HER2 +1 ve %17°si HER2 +2 pozitifti. Ancak operasyon materyalinde ise %75 HER2 negatif iken
%20’si +1 ve %3’1i +2 pozitifti. Ki67>%20 olan hastalarin 1’inde patolojik tam yanit elde edilmigken, grade 2



olan %11 ve grade 3 olan %16 hastada patolojik tam yanit elde edilmistir. Yine HER?2 reseptor durumuna gore
patolojik tam yanit oranlar1 ve HER pozitiflik durumuna gére RFS ve OS hesaplanmugtir.

TARTISMA: Adjuvan kapesitabin alan erken evre TNMK'li hastalarin genis, homojen bir serisinde HER2 2+
ekspresyonu HER2 0/1+ ekspresyonundan daha kotii RFS ve OS ile iligkilendirilmigtir. Bu ¢aligmanin
sonuglart HER2 2+ ekspresyonlu TNMK'lerin potansiyel olarak bagimsiz biyolojik alt tip olabilecegini
gostermektedir. Verilerimizi dogrulamak ve erken evre TNMK'de HER2 ekspresyonunun prognostik degerini
daha fazla degerlendirmek icin genis, randomize, prospektif caligmalara ihtiyac vardir.
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Tablo 1. Hastalarin Bazi Demografik Ozellikleri

Var ( % (n)) Yok ( % (n))

Komorbidite %48.3 (14) %51.7 (15)
Premenopoz %58.6 (17) %414 (12)
Aile oykiisii %65.5 (19) %34.5 (10)
Siagara %?20.7 (6) %79.3 (23)
HER? negatif %75

HER?2 +1 %20

HER?2 +2 %3

Ki67> %20 ve patolojik tam yanit %14.3 (1) %85.7 (28)
Ki67< %20 ve patolojik tam yanit %13.6 (3) %86.4 (26)
Grade 2 hastalikta patolojik tam yanit %11.8 (2) %88.2 (15)

Grade 3 hastalikta patolojik tam yanit %16.7 (2) %83.3 (25)
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HORMON POZITIF HER2 NEGATIF METASTATIK MEME KARSINOMUNDA
2. BASAMAK CDK4/6 INHIBITORU KULLANIMININ SAGKALIMA ETKIiSI

Ahmet ORUC, Melek KARAKURT ERYILMAZ, Murat ARAZ, Mehmet ARTAC

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Konya, Tiirkiye

GIRIS VE AMAC: Metastatik hormon pozitif HER2 negatif meme karsinomlu hastalarda ilk secenek olarak
CDK4/6 inhibitorii kullanimi ile birinci basamakta kemoterapi sonrast CDK4/6 inhibitorii kullaniminin
progresyonsuz sagkalim farkinin belirlenmesi

Materyal- Metod: Necmettin Erbakan Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi Tibbi Onkoloji kliniginde Haziran
2020-Aralik 2024 tarihlerinde takip edilen hormon pozitif HER2 negatif metastatik meme karsinomu tanilt
birinci basamakta CDK4/6 inhibitorii kullanan 162 hastanin ve birinci basamakta kemoterapi verilen
2 .basamakta CDK4/6 inhibitorii alan 41 hastanin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin yas ve demografik bilgileri, patoloji sonuclari, menopoz durumu, metastaz bolgeleri, viicut kitle
indeksleri ve CDK 4/6 inhibitorleriyle olan progresyonsuz sagkalimlari tespit edildi.

BULGULAR: 203 hastanin tan1 yags1 ortalama 53,9+14,2, yasayan hastalarin yas ortalamas1 58,2+13.4 idi.
202 hasta kadin cinsiyette olup postmenopozal hasta sayist 111 (%54,7) di. ECOG performans durumu 0-1
olan hasta say1s1 175 (%86,2) ve VKI ortalama 29,9+5 .9 idi.

En cok goriilen patoloji invaziv duktal karsinom 179 (%88,2) olup grade 2 tiimére sahip hasta sayist 85
(%41,9) di. Kemik metastaz1 161 (%79,3) hastada varken ikinci siklikla akciger metastazi varlig1 goriildi 77
(%37.9).

Baglangic kemoterapi rejimi olarak en ¢ok karboplatin +paklitakselin ( 18 hastada %43,9), ikinci siklikta
antrasiklin + siklofosfamid ile haftalik paklitaksel in (7 hastada %17) kullanildig1 goriildii.

Progresyonsuz sagkalimlar incelendiginde 1.basamakta CDK 4/6 inhibitorii kullanan grupta PES 27,3 ay iken
1.basamakta KT verilip 2.basamakta CDK 4/6 inhibit6rii baglanan hastalarda CDK4/6 inhibitorleri icin PFS
17,3 aydi (p:0,003).

1,04
1 771 basamak cdk46 inh
L J2basamak cdk46 inh
g — 1 basamak cdk46 inh-censored

+ l —+- 2 basamak cdk46 inh-censored
0,8

1
| +—
2
5
3 057 I ﬁL
S L lac®
\ +

= Ly
§ j_l =+
~ "

0,47 L
= LL H
<
" | P———

L e
]
.
| —
0,01
T T T T T T T
I 10 20 30 40 S0 60

PFS



CDK 4/6 kombinasyonu olarak 1. ve 2.basamakta letrozol ve fulvestrant farki incelendiginde CDK4/6
inhibitdrii+letrozol ile 1.basamakta PFS 30,8 ay, 2.basamakta PFS 22,5 aydi (p:0,138).
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CDKA4/6 inhibitorii+fulvestrant ile 1.basamakta PFS 21,8 ay, 2.basamakta PFS 12,9 aydi (p:0,036).
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1.basamakta CDK4/6 inhibitorii kullanan hastalarin 54 (%33,3) iinde, 2.basamakta CDK4/6 inhibitorii
kullanan hastalarin 25 (%61) inde takiplerde exitus gerceklesti (p:0,001).

SONUC: Hormon pozitif HER2 negatif metastatik meme karsinomlu hastalarda baslangi¢ rejimi olarak
tedavide miimkiin oldugunca CDK4/6 inhibitorleri tercih edilmelidir.
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NEOADJUVAN TEDAViI ALAN MEME KANSERI OLGULARINDA
RESIDUEL CANCER BURDEN'IN PROGNOSTIK ONEMI

Kamuran YUCEER 1, Erkan KAYIKCIOGLU2
1 Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji B.D., Kayseri, Tiirkiye

2 Istinye Universitesi Hastanesi Liv Hospital Bahgesehir, Tibbi Onkoloji B.D., Istanbul, Tiirkiye

AMAC: Rezidiiel Kanser Yiikii (RCB) indeksi, Neoadjuvan Kemoterapi (NAC) alan meme kanseri
hastalarinda tedavi yanitini ve uzun donem sonuglarint 6ngérmede 6nemli bir prognostik belirte¢ olarak kabul
edilmektedir. Bu caligmada klinigimizde NAC uygulanan meme kanseri hastalarinin RCB skorlarimin
klinikopatolojik 6zellikleriyle iligkisi arastirilmasi amaglanmaigtir.

METARYAL VE METOD: Bu ¢alisgmaya 1 Ocak 2018 ile 31 Aralik 2022 arasinda tani, tedavi ve takibi
Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Tibbi Onkoloji béliimiinde yapilmis 32 NAC
uygulanmis meme kanser hastasi retrospektif olarak tarandi. Klinik bilgiler ve patolojik verileri hastane veri

BULGULAR:: Calismaya dahil edilen 32 hastanin medyan yas1 53 (IQR: 27-76) yil olup, 17’si (%53,1) 50
yas iizerindeydi. Hastalarin 15’1 (%46,9) premenopozal, 17’si (%53,1) postmenopozal olarak degerlendirildi.
ECOG PS 2 olan 9 (%28,1) hasta mevcuttu. Histolojik alt tip incelemesinde en sik invaziv meme karsinomu,
ozel tip olmayan (NST) bulundu.

En sik goriilen histolojik derece 2 (%53,1) olup, derece 1 en diisiik oranda izlendi (%18,1). Hastalarin 8’inde
(%25) lenfovaskiiler invazyon saptandi. Ayrica, hastalarin %81,3’linde 0Ostrojen reseptorii (ER) pozitif,
%65 ,6’sinda progesteron reseptorii (PgR) pozitif, %31,8’inde HER?2 pozitif ve %15,6’sinda Ki67 > %50 idi.
Aksiller metastaz 14 hastada (%43,8), uzak organ metastazi ise 4 hastada (%12,5) gozlendi.

Hastalarin 20’sinde (%62,5) neoadjuvan tedaviye tam yanit saglanirken, 3 hastada (%9.,4) yanit alinamadi.
Rezidiiel kanser yiikii (RCB) siniflamasina gore, 20 hasta (%62,5) RCB 0, 8 hasta (%25,0) RCB I, 1 hasta
(%3,1) RCB 11, 3 hasta (%9.4) ise RCB III olarak siniflandirildi.

Diisiik ECOG PS, diigiik Ki67 indeksi, lenfovaskiiler invazyon olmamasi ve nodal tutulumsuzluk, neoadjuvan
tedaviye tam yanit (RCB 0) ile istatistiksel olarak anlamli bir iligki gosterdi (p < 0,05). Diger veriler ile RCB
skoru arasinda anlaml bir iliski bulunamadi (p > 0,05).

SONUC:: Patolojik yanitin degerlendirilmesi, klinik ve patolojik bilgilere bagli olup son derece degerlidir.
Caligmamizda NAC' den sonra patolojik degerlendirme sistemi olarak RCB sisteminin rutin olarak
kullanilabilecegi bunun icin daha fazla hastanin oldugu ¢calismalara ihtiya¢ vardir.



RCB skoru
Kategorik degiskenler 0 I 11 111 p
n % n % n | % n %
vas <50 1 550% |4 |50,0% |0 [00% |0 |0,0%
>50 9 450% |4 [500% |1 |100,0% |3 |100,0% |0.066
Menapoz durumu Premenapoz 11 55,0% |4 50,0% 0 0,0% 0 0,0%
Postmenapoz 9 450% |4 [500% |1 |100,0% |3  |100,0% |0.066
NST 14 |700% |7 |875% |0 [00% |2 |667%
Histolojik tip Lobiiler 5 25,0% |1 12,5% 0 |0,0% 1 33,3%
Mikst 1 50% |0 |00% |1 |100,0% |0 |0,0% |0.643
Nodal tutalum Yok 18 ]90,0% |0 [00% |0 [00% |0 |0,0%
Var 2 10,0% |8 [100,0% |1 [1000% |3  |100,0% |<0.001
Yok 18 |90,0% |6 |750% |1 |100,0% |3 | 100,0%
Uzak organ metastazt 13 - 2 10,0% |2 [250% |0 |00% |0 |00% |0832
Lenfovaskiiler Yok 19 |950% |4 [500% |0 |00% |1 |33.3%
invazyon Var 1 50% |4 |500% |1 |100,0% |2 |66,7% |0.002
1 3 150% |3 [375% |0 |00% |0  |0.0%
Grade 2 12 |60,0% |4 [500% |0 [00% |1 |33.3%
3 5 250% |1 [125% |1 |100,0% |2  |667% |0.245
ER duruma Negatif 5 250% |1 |125% |0 |00% |0  |0,0%
Pozitif 15 |750% |7 |875% |1 |100,0% |3 |100,0% |0.220
Negatif 8 40,0% |3 [375% |0 [00% |0 |0,0%
S durynm Pozitif 12 [600% |5 [625% |1 |100,0% |3 |100,0% |0.165
Negatif 13 650% |5 |625% |1 |100,0% |3 |100,0%
HER? durumu Pozitif 7 350% |3 |375% |0 |00% |0 |0,0%
Kis?  proliferasyon =2 3 150% |4 [500% |1 [100,0% |3  |100,0%
ki 20-50 12 |600% |4 [500% |0 |00% |0 |0.0%
>50 5 250% |0 [00% |0 [00% |0 |00% |0.002
0-1 18 |90,0% |4 [500% |0 [00% |1 |33.3%
ECOGSS 2 2 10,0% |4 [500% |1 |1000% |2  |667% |0.006

RCB: Residuel Cancer Burden; NST: no spesial type; ER: Ostrojen reseptor; PR: Progesteron reseptor;
HER2:Human Epidermal Growth Factor 2; ECOG PS: Eastern Cooperative Oncology Group Performance
Status
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HORMON RESEPTORU POZITIF/HER2 NEGATIF METASTATIK MEME KANSERINDE
BIRINCi BASAMAK TEDAVIDE RiBOSIKLIiB VE PALBOSIKLIB,
TEK MERKEZ DENEYIMI

Ugur TURKMEN, Metin OZKAN

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji BD, Kayseri

GIRIS VE AMAC: Meme kanseri, kadmlar arasinda en yaygmn goriilen kanser tiiriidiir ve en yaygn alt tipi
olan hormon reseptor pozitif/HER2-negatif meme kanseri, tiim vakalarin %69’unu olusturmaktadir [1]. Son
on yilda, meme kanseri tedavisinde, 6zellikle hormon reseptor pozitiffHER2-negatif meme kanserinde bir
devrim gerceklesmistir. Bu devrim niteligindeki tedaviler, hiicre dongiisiindeki anormalliklerin secici olarak
hedef alinmasina dayanmaktadir. Palbosiklib, ribosiklib ve abemasiklib gibi CDK 4/6 inhibitorleri metastatik
HR+/HER2- meme kanseri icin yenilik¢i tedavi secenekleri olarak ortaya cikmistir. Bu ilaglar, meme
kanserindeki bozulmus yolu hedef alir ve hormon tedavisi ile kombine kullanildiginda, ozellikle
progresyonsuz sagkalim ve genel sagkalimi iyilestirmede onemli etkinlik gdstermistir [2-7]. Ayn1 mekanizma
ile calismalarina ragmen, bu inhibitorler, klinik faydalarini etkileyen ince farmakolojik farklar sergilemektedir
[8]. PALOMA (1, 2, 3), MONALEESA (2, 3, 7) ileri evre ER+/HER2— meme kanseri hastalarinda tiim
menopozal statiilerde progresyonsuz sagkalimda (PFS) 6nemli bir iyilesme gostermistir; ancak genel sagkalim
(OS) yalnizca ribosiklib ile MONALEESA (2 ve 3) calismalarinda goriilmiisken, PALOMA ¢alismalar1 OS’de
anlamli bir artig gostermemistir [2-7]. Bunun nedeninin ne oldugu belirsizdir. Bu c¢alismanin amaci, kendi
merkezimizde takipli CDK 4/6 kullanan hastalarin progresyonsuz sagkalim ve genel sagkalim verilerini
kiyaslamaktir.

GEREC VE YONTEM: Calismamiza, 2020 yili itibartyla Erciyes Universitesi Tibbi Onkoloji Kliniginde
hormon pozitif, HER2 negatif metastatik meme kanseri tanisi almig ve birinci basamak tedavi olarak
hormonoterapi ile birlikte ribosiklib veya palbosiklib tedavisi alan hastalar dahil edildi. Bu hastalardan yeterli
takibi olmayan, progresyon dis1 sebepler ile tedavi degisikligi olan hastalar ¢aligma dig1 birakildi. Toplamda
91 hasta calismaya dahil edildi. Retrospektif olarak 2020-2024 yillari arasindaki hasta verileri toplandi. Iki
tedavi grubu arasinda, PFS ve metastatik OS parametreleri kiyaslandi. Ayrica, hastalarin yas, menopoz
durumu (pre/postmenopozal), visseral metastaz varligi ve ki67 indeksi gibi klinik ozellikleri agisindan
dagilimi kiyaslandi. Istatistiksel analizler icin Kaplan-Meier analizleri ve log-rank testleri kullanildi. SPSS
Windows version 25 programi kullanildi.

BULGULAR: Calismaya belirtilen 6zelliklere sahip 91 hasta dahil edildi. Hastalarin ortalama yag1 59,8 +
11,2 idi. Hastalarin 89 (%98)’u kadindi ve kadinlarin 20 (%?22)’si premenopozal, 69 (%78)’u
postmenopozaldi. Hastalarin 68 (%74,8) ‘inde kemik metastazi, 31 (%34,1)’inde akciger metastazi, 21
(%23,1y’inde karaciger metastazi mevcuttu. Hastalarin 47 (%52)’sinde tedaviye baslandiginda visseral
metastaz mevcuttu. Hastalarin 45°i ribosiklib tedavisi almakta, 46’ s1 ise palbosiklib tedavisi almaktaydi. Iki
grup arasinda hasta dagiliminda, pre/postmenopozal, visseral metastaz olup/olmamasi, yas dagilimi ve Ki67
indeksi acisindan istatiksel olarak anlamli fark yoktu, benzer 6zellikteydi (Tablo 1).



Tablo 1. Hasta gruplarinin klinik 6zellikleri

Karakteristik ozellikleri Ribosiklib Palbosiklib
(n=45) (n=46)
Ortalama yas (aralik) -- yil 58 (31-88) 61 (39-78)
Yas dagilim -- say1 (yiizde) p=0,12
<65y 33 (73) 26 (57)
=65y 12 (27) 20 (43)

Cinsiyet -- say1 (yiizde)

Kadin 43 (96) 46 (100)
Erkek 2 @ 0

Menopoz durumu -- sayl (yiizde) p=0,12
Premenopozal 13 (30) 7 (15)
Postmenopozal 30 (70) 39 (85)

Visseral metastaz -- sayi (yiizde) p=0,67
Var 22 (49) 25 (54)
Yok 23 (51) 21 (46)

Ki 67 -- say (yiizde) p=0,35
<%15 11 (28) 17 (40)
>%]15 28 (72) 25 (60)

Ribosiklib alan hastalarin 8’inde doz azaltimi (7 hasta grade 3-4 notropeni, 1 hasta grade 3 hepatotoksisite ),
3iinde tedavi degisikligi (grade 4 hepatotoksisite, alerjik reaksiyon, vitiligo; caligmaya dahil edilmedi.)
yapilmisti. Palbosiklib alan hastalarin 6’sinda doz azaltimi (6 hasta grade 3-4 notropeni) yapilmigti. 11 hastada
(6°si ribosiklib, 5’1 palbosiklib alan) tedavi altinda oligoprogresyon geligsmis, lokal miidahale ile tedaviye
devam edilmisti.

Hastalarin ortanca progresyonsuz sagkalim siiresi (PFS) ribosiklib alanlarda 39 ay (33-45), palbosiklib
alanlarda 36 ay (30-41) idi. iki grup arasinda PFS katkis1 benzerdi, istatiksel fark yoktu (p=0,66) (Sekil 1) .
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Sekil 1. Hastalarin Kaplan-Meier ile yapilan progresyonsuz sagkalim analizi

Hastalarin metastatik sagkalim siiresi (mOS) ribosiklib alanlarda 52 ay (46-57), palbosiklib alanlarda 51 ay
(45-56) idi. Iki grup arasinda mOS katkis1 benzerdi, istatiksel fark yoktu (p=0,87)
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Sekil 2. Hastalarin Kaplan-Meier ile yapilan metastatik genel sagkalim analiz

Iki tedavi grubu arasinda PFS ve mOS agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark gozlenmedi.

TARTISMA: Ilk CDK4/6 inhibitérii olan palbosiklib, 2017 yilinda PALOMA-1 ¢aligmasimin ardindan, ER+/
HER2- meme kanserinin birinci basamak tedavisi i¢in onaylanan tedavi segenegi olmustur [2]. PALOMA-1
calismasi, faz II agsamasinda, 165 postmenopozal hastayr icermektedir. Caligma, palbosiklib’in letrozol ile
kombinasyonunun, progresyonsuz sagkalimi (PFS) 10.2 aydan 20.2 aya cikardigin1 gostermistir. PALOMA-2
calismasi, faz Il asamasinda, 666 hastanin dahil edildigi ¢alismada, palbosiklib’in letrozol ile verilmesinin
PFS'yi 14.5 aydan 24.8 aya c¢ikardigini gostermistir [3]. PALOMA-3, endokrin tedavi altinda progrese olan
521 kadin tizerinde yapilmigtir. Caligma, palbosiklib’in fulvestrant ile verilmesinin PFS’yi 4.6 aydan 9.5 aya
uzattigini gostermistir [4].

Palbosiklib’in onayini takiben MONALEESA-2 c¢alismasiyla ribosiklib onay almistir [S]. MONALEESA-2
caligmasi, ileri evre meme kanseri olan postmenopozal kadinlarda birinci basamakta ribosiklib ile letrozol
kombine olarak verilmis. Ribosiklib alan hastalarin medyan progresyonsuz sagkalimi (PFS) 25.3 ay olarak
bulunmugken, plasebo alan hastalarda bu siire 16 ay olarak bulunmustur. MONALEESA-3 caligmasi,
endokrin tedavi aldiktan 12 ay sonra niikseden veya de novo ileri evre meme kanseri olan postmenopozal
kadinlarda ribosiklib ve fulvestrant kombinasyonu incelenmistir. Ribosiklib alan hastalarda medyan PFS 20.5
ay, plasebo alan hastalarda ise 12.8 ay olarak bulunmusgtur [6]. MONALEESA-7 calismasi, pre/perimenopozal
kadinlarda ribosiklib ve goserelin kombinasyonunu, ya tamoksifen ya da nonsteroidal aromataz inhibitorii
(NSAI) ile birlikte degerlendirmistir. Ribosiklib grubunda medyan PFS 23.8 ay, plasebo grubunda ise 13.0 ay
olarak bulunmustur [7].



Tim caligmalarda; PALOMA (1, 2, 3), MONALEESA (2, 3, 7) ileri evre ER+/HER2— meme kanseri
hastalarinda tiim menopozal durumlarda progresyonsuz sagkalim (PFS) agisindan onemli bir iyilesme
gostermistir; ancak bazi anahtar farklar vardir. Genel sagkalim (OS) yalnizca ribosiklib ile MONALEESA
calismalarinda (MONALEESA-2 ribosiklib art1 letrozol ile 63,9 ay iken, plasebo arti letrozol ile 514 ay idi)
gozlemlenmisken, PALOMA calismalarinda (PALOMA-2 palbosiklib art1 letrozol grubunda 53,9 ay iken,
plasebo art1 letrozol grubunda 51,2 ay idi) OS'de anlamli bir artig gosterilmemistir [2-7]. Bunun nedeni
belirsizdir. Bu farkin, CDK inhibitorlerinin etki giiciindeki farkliliklardan veya PALOMA calismalarindaki
sagkalim verilerinin eksik olmasindan kaynaklanabilecegi spekiilasyon olarak one siiriilebilir; ancak bas-basa
yapilan bir ¢aligma olmadan kesin bir sonu¢ ¢ikarmak miimkiin degildir.

Bizim caligmamizda ise, her iki tedavi grubu arasinda PFS (ribosiklib grubunda 39 ay, palbosiklib grubunda
36 ay) ve mOS (ribosiklib grubunda 52 ay, palbosiklib grubunda 51 ay) acisindan anlamli bir fark
bulunmamustir. Iki grubun hastalarin klinik 6zellikleri (pre/postmenopozal, visseral metastaz olup/olmamast,
yag dagilimi ve KI67 indeksi) agisindan benzer dagilim gostermesi sonug verilerini giiclendirse de;
retrospektif olmasi, hasta grubunun kii¢iik olmasi, gruplarin birebir randomize olmamasi c¢aligmanin
kisithiliklarini olusturmaktadir. Ribosiklib ve palbosiklibin her iki tedavi se¢enegi olarak da etkili olmasina
ragmen, bu tedavilerin tam olarak nasil farklilik gosterdigi ve daha biiyiik hasta gruplarinda daha net sonuclar
elde edilebilecegi konusunda daha fazla aragtirmaya ihtiya¢ vardir.

Sonug olarak; Bu retrospektif ¢alismanin sonuglari, hormon pozitif metastatik meme kanseri tedavisinde
ribosiklib ve palbosiklib tedavilerinin benzer PFS ve mOS sonuglari sundugunu gostermektedir. Her iki tedavi
secenegi de etkili olup, daha genis ve prospektif calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu bulgular, mevcut klinik
uygulamalarda her iki tedavi seceneginin de uygun birer secenek olabilecegini gostermektedir.
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SOZEL SUNUM 08

HER2 POZITIiF LOKAL VE LOKAL iLERi MEME KANSERI HASTALARINDA
NEOADJUVAN TEDAVININ ETKINLIGI

Kiibra AKKAYA, Mert ERCIYESTEPE

Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi

AMAC: HER(insan Epidermal Biiyiime Faktorii Reseptor)2 pozitif meme kanserli hastalarda neoadjuvan
tedavi yaklagimi, hem cerrahi sonuglar1 hem de tam cevap alinan hastalardaki olumlu sagkalim sonuclari ile
lokal ileri evrede standart tedavi yaklagimi olmustur. Bu amagla ¢alismamizda neoadjuvan kemoterapi sonrast
cerrahi uygulanmigs HER2 pozitif meme kanseri hastalarimizda preoperatif tedaviye pertuzumab eklenmesinin
patolojik sonuclara etkisini degerlendirdik.

Yontem ve Gereg: Istanbul Prof. Dr. Cemil Tascioglu Sehir Hastanesi Tibbi Onkoloji Poliklinigi'nde takip
edilen HER2 pozitif, neoadjuvan kemoterapi ardindan opere edilen 79 meme kanseri hastasinin operasyon
sonras1 Miller-Payne gradeleme(MPG) sistemine gore patolojik yanit oranlar1 degerlendirildi.

BULGULAR: Calismamizda yer alan 79 hastanin ortanca yas1 48 (26-62) olarak bulundu. Hastalarmm MPG
kemoterapi yanit siniflamasina gére 56(%70)’s1 grade 5 (tam yanit-%100), 15 (%19)‘i grade 4(%90-100),
8(%10) hasta ise patolojik yanit grade 3(%30-90) olarak degerlendirildi. Hastalarin tiimii neoadjuvan tedavi
olarak antrasiklin ve siklofosfamid igeren kemoterapi rejimini (4 kiir) ve sonrasi haftalik paklitaksel ile
birlikte trastuzumab ve pertuzumab tedavisini (4 kiir) almis ve operasyon sonrasi trastuzumab ile tedavileri bir
yila tamamlanmistir. 79 hastanin 55(%44) ‘s1 endokrin duyarli olup 24(%56) hastada ise endokrin reseptor
pozitifligi olmaksizin HER?2 pozitifligi goriilmiistiir. MPG sitemine gore grade 3 olarak yanit veren hastalarin
hepsinde Ostrojen ve progesteron reseptor ekspresyon orant %40 iizeri pozitif olan hastalardi.

TARTISMA: Pertuzumab, metastatik HER2+ meme kanseri icin kullanilirken, NeoSphere ve
TRYPHAENA caligmalarinin sonuglariyla neoadjuvan asamasinda da onaylandi. Bu iki caligmada patolojik
tam yanit oranlart %39.3 ve %56.2 iken kendi merkezimizde daha yiiksek oranlar1 gozlemledik. Bu
degerlendirmenin daha genis hasta popiilasyonlarinda test edilmesiyle birlikte, MPG cevap sisteminin
kullanilmasi, hastalarda trastuzumabin adjuvan kullaniminin optimal siiresini belirlemede rol
oynayabilecektir.

Anahtar Kelimeler: HER?2 pozitif meme kanseri, pertuzumab, neoadjuvan
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RIBOSIKLIB TEDAVISI ILE UZUN SURELI HASTALIKSIZ TAKIP EDILEN
METASTATIK MEME KANSERI

Giil Ceren ISIK1, Lamia SEKER CAN2, Melih SIMSEK2
1.Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi, Istanbul

2 Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi, Istanbul

GIRIS: Meme kanseri, kadmlarda en sik goriilen malignitedir ve kanser oliimlerinin Gnde gelen
nedenlerinden biridir. Metastatik meme kanserinin kiir sans1 diisiik olsa da son yillarda yeni sistemik
tedavilerin kullanilmasi bu hastalarin genel sag kalim siirelerinde anlamlr artig saglamigtir. Endokrin tedavi +
CDK4/6 inhibitorlerinin kombinasyonu metastatik meme kanserinin tedavisinde klinik olarak etkili
bulunmustur. Biz de ribosiklib-fulvestrant tedavisi altinda uzun siireli hastaliksiz izlenen metastatik meme
kanseri olgumuzu paylagsmay1 amacladik.

OLGU: 27 yasinda kadin hasta sag memede ele gelen kitle ile poliklinige bagvurdu. Yapilan fizik muayene ve
radyolojik goriintiilemelerinde (meme usg, mamografi ve meme MRG) sag meme iist dig kadranda 5 cm
boyutlu malignite kugkulu lezyon ve sag aksillar biiyiigii 2 cm’e ulagan lenf nodlar1 saptandi. Bu bulgularla
sag memedeki kitle lezyondan yapilan tru-cut biyopsi patolojisi invaziv meme karsinomu ile uyumlu
sonuc¢landi. Cekilen evreleme FDG-PET-BT’de uzak metastaz saptanmayan hastaya neoadjuvan 4 kiir EC
(epirubisin + siklofosfamid) ve ardindan 12 hafta paklitaksel rejimi uygulandi. Neoadjuvan kemoterapi
sonras1 sag meme koruyucu cerrahi uygulandi. Post-operatif patolojisi invaziv meme karsinomu, ER %90, PR
%10, HER2 skor O (ypTlypNI1) olarak sonuc¢landi. Hastaya adjuvan radyoterapi uygulandi. Caligilan
BRCA-1/2 mutasyonlar1 negatif sonuglandi. Radyoterapi sonrasi hastaya tamoksifen 20 mg 1*1 ve goserelin
3.6 mg/giin 28 giinde bir baglandi. 2 ay sonraki kontroliinde yan etkileri nedeniyle tamoksifen kesildi ve
anastrazol 1 mg 1*1 baslandi. Hastanin 4.y1l rutin poliklinik kontroliinde ¢ekilen abdominal BT sinde splenik
fleksura diizeyinde 20*12 mm boyutlu kitle ve sol paraaortokaval alanda biiyiigii 26*16 mm patolojik lenf
nodlari izlendi. Cekilen FDG-PET-BT’de batin i¢inde biiyiigii 26*11 mm boyutlarinda LAP’lar (Suvmax: 4)
ve splenik fleksura diizeyinde duvar kalinlik artis1 (Suvmax: 5.5) saptandu. Ikinci primer kolon Ca 6n tanisi ile
yapilan kolonoskopide splenik fleksurada goriilen iilsere polipoid lezyondan yapilan biyopsinin patolojisi
malignite kugkulu olarak rapor edildi. Bu sonuglarla hastaya sol hemikolektomi + paraaortik lenf nodu
diseksiyonu yapildi. Post-operatif patolojisi meme karsinom metastazi, 6 adet lenf nodunda metastaz, ER
%90, PR %30, HER2 skor 2, FISH negatif sonug¢landi. Post-op ¢ekilen FDG PET BT de retroperitoneal sol
paraaortik ve retrokaval biiyiigii 17 mm LAPlar (suv max:3.9) saptandi. Hastaya 1.sira tedavi olarak ribosiklib
600 mg 1*1, fulvestrant 500 mg/giin 28 giinde bir, Leuprolid 3,75 mg 28 giinde bir baglandi. Hastanin kontrol
amacli ilk cekilen FDG-PET-BT’si tama yakin yanit gozlendi ve tedavisine devam edildi. Son kontroliinde
progresyon saptanmayan hastamiz 36 aydir ribosiklib + leuprolid + fulvestrant ile hastaliksiz olarak takip
edilmektedir.

SONUC: HR pozitif HER2 negatif metastatik meme kanserinde ribosiklibin etkinligi bilinmektedir.
Literatiirde bu konu hakkinda yapilan kapsamli bir randomize kontrollii ¢alismada, hastalarin yaklasik
medyan sag kalimi 58,7 ay olarak bildirilmigtir. Vakamiz ribosiklib tedavisi altinda yaklagik 36 aydir
hastaliksiz takip edilmektedir.
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TANIDA PARAPLEJIK METASTATIK HER2-POZITIiF MEME KANSERI OLGUSUNDA
TEDAVI ILE KLINIK TAM YANIT

Lamia SEKER CAN, Giil Ceren ISIK, Melih SIMSEK

1. Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Istanbul, Tiirkiye

GIRIS: Meme kanseri kadinlarda en sik goriilen kanserdir. Tedavi seceneklerinin giinden giine artmasiyla
metastatik evrede dahi uzun sagkalim siireleri elde edilebilmektedir. Meme kanserleri farkli klinik ve
molekiiler davranig patternlerine sahiptir. HER2-pozitif hastalik grubunda, yeni gelistirilmis olan anti-HER2
tedavilerle tama yakin yanitlar alinabilmektedir. Biz de burada gebelik sirasinda metastatik evrede tani
konulan HER2-pozitif meme kanseri vakasini paylagsmay1 amagladik.

OLGU: 43 yas kadin hasta; Temmuz 2022’de 36 haftalik gebe olarak istahsizlik, kusma, sirt, gogiis agrist ve
yiirliyememe sikayeti ile acil servise bagvuruyor. Yapilan tetkiklerinde AST: 107 U/L, ALT: 75 U/L, ALP: 586
U/L, GGT:1044 U/L, kalsiyum 14.4 mg/dl saptamiyor. Muayenede paraplejik degerlendirilen hastada 6n
planda malign hiperkalsemi ayirici tanisi diigiiniililyor ve acil sezeryana alimiyor. Postoperatif dénemde
parapleji nedenli spinal MRG’de ¢ekiliyor. Kitle basisi ve multipl fraktiir saptanan hastaya NRS operasyon
oneriyor fakat sosyal nedenlerle yapilamiyor. Hiperkalsemi etiyolojisine yonelik PET/BT isteniyor. PET/
BT’de sol memede multipl malign kitlesel lezyonlar, sa memede malign nodiiler lezyon, sol aksillar ve
mediastinal hipermetabolik LAP’lar, karacigerde ve iskelet sisteminde yaygin metastatik kitlesel lezyonlar
saptantyor. Tan1 amaclh karaciger sag lobdaki metastatik lezyona tru-cut biyopsi yapiliyor. Patolojisi meme
karsinom metastazi, ER %80, cerbB2 skor 3+ ile uyumlu sonuglaniyor. Beyin MRG’de patoloji saptanmiyor.
Tanida CEA 761 , CA 15-3 >2000 U/ml saptaniyor. Bu sonuclarla medikal onkoloji tarafindan hastaya Eyliil
2022’de trastuzumab + pertuzumab + dosetaksel tedavisi baglaniyor. 4 kiir sonrasi sonrasi klinik yanitli olan
hastanin ve CEA: 26 ve CA15-3: 61 U/ml bulunuyor ve tedavisi 6 kiire tamamlaniyor. Ocak 2023 PET/BT de
metabolik tam yanit gézleniyor. Ocak 2023-Ekim 2023 arasi 16 uygulama daha pertuzumab + trastuzumab
alan hasta es zamanlh tamoksifen kullaniyor. Aralik 2023 kontroliinde CEA ve Cal5-3 normal siirlarda,
toraks ve batin BT de stabil hastalik saptaniyor. Hasta finansal problemler nedenli Ekim 2023-Temmuz 2024
arasi tedaviye ara vererek yalnizca tamoksifen + zoledronik asit tedavisi aliyor. Haziran 2024’te sol memede
sertlesme ve agr1 sikayeti ile tekrar bagvuruyor. Tetkiklerinde CEA: 26 , Ca:15-3: 281 U/ml saptaniyor.
Evreleme PET/BT’de sol meme cildinde yeni gelisen tutulum, iskelet sisteminde multipl yeni gelisen
metastazlar ve bilateral serebellar metastazlar saptaniyor. Kranyal MRG’de multipl metastazlar nedeniyle RT
uygulanmiyor. Dosetaksel + pertuzumab + trastuzumab tedavisine yanith fakat daha once sosyal nedenlerle
tedaviye devam edemeyen hastaya Agustos 2024’te ayni protokol tekrar baglaniyor. 3 kiir sonrasi kontrol
beyin MRG’de regresyon goriiliiyor. Tedavisi 6 kiire tamamlaniyor. Klinik ve marker yanitli hastanin kontrol
PET/BT’de bilateral tama yakin yanit gozleniyor. Dosetaksel tedavisi kesilerek trastuzumab + pertuzumab +
eksemestan idame tedavisine geciliyor. Bagvuruda spinal kord basisina bagli paraplejik olan, tedavi sonrasi
klinikte tam iyilesme saglanan vakamiz Eyliil 2022’den beri birinci sira tedaviye yanitl sekilde takiptedir.

SONUC: Metastatik Her2-pozitif meme kanserlerinde, yeni Anti-Her2 ajanlar ile progresyon durumunda
kullanilabilecek secenekler artmis ve bu durum da sagkalimlar iyilestirmistir. Vakamizda da oldugu gibi
metastatik hastalikta ilk sirada uygulanan kombine tedaviler ile uzun siireli ve tama yakin yanitlar elde
edilebilmektedir.
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TRIPLE NEGATIF MEME KARSINOMU OLGUSUNDA DERMATOLOJIK TUTULUM

Ahmet BASGOZE, Mahmut GUMUS, Mehmet BESIROGLU, Sinan KOCA

Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi, Onkoloji Klinigi, Istanbul

GIRIS: Triple negatif meme kanseri (TNBC), 6strojen reseptorii (ER), progesteron reseptorii (PR) ve insan
epidermal biiylime faktorii reseptorii 2'nin (HER2) ekspresyonundan yoksun kanserler i¢in kullanilan bir
terimdir. TNBC, diger meme kanseri tiirlerinden daha agresif davranma egilimindedir. TNBC, diinya capinda
teshis edilen meme kanserlerinin yaklasik %15'ini olusturur ve bu da her yil yaklasik 200.000 vakaya denk
gelir (1). Hormon reseptorii pozitif meme kanseriyle karsilastirildiginda, TNBC daha ¢ok 40 yasindan kiigiik
kadinlarda teshis edilir (2). Internal malignitelerin kutanéz metastaz yapma oranlar1 yaklasik olarak %35.3
iken; bu durum en sik meme kanserinde gozlenmekte olup meme kanseri vakalarmin yaklagik %24’iinde
kutan6z metastaz goziikmektedir (3).

Bu olgu sunumda 73 yaginda TNBC tanili hasta sunulmusg olup, kutandz metastaz saptanan bu hastada tedavi
secimimize ve izlemlerimize yer verilmistir.

OLGU: 73 yasinda kadin hasta Eyliil 2022°de sol memede ele gelen kitle nedeni ile bagvurdu. Biyopsi
sonucu ER, PR ve HER 2 negatif, ki-67 %10 invaziv lobiiler karsinom seklinde sonuglandi. Evreleme amach
cekilen PET-CT de yaygin kemik metastazi saptandi. Kemik metastazlarindaki FDG tutulumu diisiik oldugu
icin tanty1 konfirme etmek amaci ile istenen kemik sintigrafisinde yaygin kemik metastazlar1 dogrulandi.
Bagvurusunda Ca 15-3 degeri normal, CEA degeri: 50 ng/mL (normal deger: 0-5 ng/mL) idi. Karboplatin +
Paklitaksel + Denosumab tedavisi baglandi. Kemik agrilar1 nedeni ile palyatif radyoterapi uygulandi.
Kemoterapi 4 kiir uygulandiktan sonra ¢ekilen PET CT de primer Kkitle regrese, kemik metastazlar: stabil idi.
Hastaya 3 kiir daha ayn1 kemoterapi verildi. Bu siirecte hastanin iist govde ve 6zellikle sag iist ekstremitesinde
eritemli, keskin sinirli plaklar gdzlenmesi iizerine dermatolojiye danisildi. Yapilan cilt punch biyopsisi malign
epitelyal tiimor infiltrasyonu olarak sonuglandi, histopatolojik ve immunohistokimyasal bulgular invaziv
lobiiler meme karsinomu metastazini desteklemekteydi. Hastanin grade 2 noropatisi ve cilt tutulumu olmasi
nedeni ile 2. seri olarak Kapesitabin tedavisine ge¢ildi. Nisan 2023’ten beri Kapesitabin tedavisi alan hastanin
cilt tutulumu geriledi, CEA degeri 25 ng/mL (normal deger: 0-5 ng/mL) stabil seyretti. Glincel PET-CT stabil
hastalik olarak sonuglandi. Hastanin tedavisi Kapesitabin ile devam etmektedir.

TARTISMA: Meme kanseri vakalarinda siklikla gézlenen metastazlar akciger, kemik ve beyindir. Kutanoz
metastaz acisindan diisiiniildiigiinde ise en sik gozlenen kanser meme kanseridir ve ozellikle kadin meme
kanseri olgularinda gozlenmektedir (4). Deri metastazi lenfatik embolizasyon, hematojen yol ve komsuluk
yolu ile meydana gelebilmektedir (5). Kutan6z metastazlar meme derisi ve gogiis duvarinda en sik
gozlenmekle birlikte; abdomen, ekstremiteler ve boyun bdlgesinde de goézlenebilir (6). Nodiiller en sik
prezentasyon sekli olup; diger deri lezyonlar1 da gozlenebilmektedir (7). Prognoz acisindan
degerlendirildiginde calismalarda kutan6z metastaz saptandiktan sonra yaklasik ortalama hayatta kalma siiresi
19.6 ay ile 32 ay arasinda degisen sonuglara rastlanmigtir, prognoz acisindan gozlenen bu degisiklik histolojik
evre, molekiiler tip ve TP53 mutasyonundaki degiskenliklere baglanmistir (8, 9). Kétii prognoza neden olan



bu metastaz tedavi acisindan da zordur. Caligmalarda primer maligniteye yonelik kemoterapi ile ER/PR pozitif
olgularda hormonal terapinin yerinden, deri elektron 15in tedavilerinden, tamoksifen tedavisinden
bahsedilmekte olup yine de sonlanim ile ilgili olumlu sonuglar belirtilmemistir (10,11).

SONUC: TNBC’de beklenmedik deri lezyonlar1 gozlendiginde kutandz metastaz akla gelmeli ve ayirici tani
yapilmalidir. Prognozun kétii oldugu ve tedavi agisindan oldukca zor olgular oldugu akilda tutulmalidir.

KAYNAKLAR

1.Swain S. Triple-Negative Breast Cancer: Metastatic Risk and Role of Platinum Agents 2008 ASCO Clinical
Science Symposium, 2008. June 3, 2008.

2. Trivers KF, Lund PL, Porter PL et al. The epidemiology of triple-negative breast cancer, including race.
Cancer Causes Control 2009; 20:1071 .

3. RA. Krathen, LF. Orengo, T. Rosen, Cutaneous metastasis: a meta-analysis of data, South. Med. J. 96
(2003) 164-167.

4. Guanziroli, E.; Coggi, A.; Venegoni, L.; Fanoni, D.; Ercoli, G.; Boggio, F.; Veraldi, S.; Berti, E.; Gianotti,
R.; Ferrero, S.; et al. Cutaneous metastases of internal malignancies: An experience from a single institution.
Eur. J. Dermatol. 2017, 27, 609-614.

5. de Bittencourt, M.J.S.; Carvalho, A.H.; do Nascimento, B.AM.; Freitas, LK.M.; de Parijos, A.M.
Cutaneous metastasis of a breast cancer diagnosed 13 years before. An. Bras. Dermatol. 2015, 90, 134—137.

6. Alcaraz, 1.; Cerroni, L.; Riitten, A.; Kutzner, H.; Requena, L. Cutaneous Metastases From Internal
Malignancies: A Clinicopatho- logic and Immunohistochemical Review. Am. J. Dermatopathol. 2012, 34,
347-393.

7. De Giorgi, V.; Grazzini, M.; Alfaioli, B.; Savarese, 1.; Corciova, S.A.; Guerriero, G.; Lotti, T. Cutaneous
manifestations of breast carcinoma: A clinical guide. Dermatol. Ther. 2010, 23, 581-589.

8. Kong, J.H.; Park, YH.; Kim, J.A.; Kim, J.H.; Yun, J.; Sun, JM.; Won, YW.; Lee, S.; Kim, S.T.; Cho, E.Y.; et
al. Patterns of Skin and Soft Tissue Metastases from Breast Cancer according to Subtypes: Relationship
between EGFR Overexpression and Skin Manifestations. Oncology 2011, 81, 55-62.

9. Lookingbill, D.P.; Spangler, N.; Helm, K.F. Cutaneous metastases in patients with metastatic carcinoma: A
retrospective study of 4020 patients. J. Am. Acad. Dermatol. 1993, 29, 228-236.

10. Chen R, Qarmali M, Siegal GP, Wei S: Receptor conversion in metastatic breast cancer: analysis of 390
cases from a single institution. Mod Pathol. 2020, 33:2499-506.

11. Cabula C, Campana LG, Grilz G, et al.: Electrochemotherapy in the treatment of cutaneous metastases
from breast cancer: a multicenter cohort analysis. Ann Surg Oncol. 2015, 22 Suppl 3:5442-50.



POSTER SUNUM 04

METASTATIK RENAL HUCRELI KANSER HASTASINDA
AKSITINIB TEDAVISi ALTINDA QT UZAMASI

Erkam KOCAASLAN, Abdussamet CELEBI, Nargiz MAJIDOVA, Burak PACACI, Mustafa Alperen TUNC,
Nadiye SEVER, Pmar EREL, Yesim AGYOL, Ali Kaan GUREN, Rukiye ARIKAN, Selver ISIK, ibrahim Vedat BAYOGLU

Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Istanbul

AMAC: Metastatik renal hiicreli karsinom (mRHK), bobrek kanserinin en yaygin formudur ve tedavi
secenekleri siirlidir. Tedavide kullanilan aksitinib, vaskiiler endotelyal biiyiime faktérii (VEGF) reseptor
tirozin kinazlarin1 hedefleyerek etki gosteren bir multi-kinaz inhibitoriidiir. Tirozin kinaz inhibitorlerinin QT
stiresini uzattig1 bilinmekle birlikte, aksitinib ile iligkili QT uzamasi konusunda sinirlt veri bulunmaktadir. Bu
olgu sunumunda, metastatik renal hiicreli karsinomda aksitinib kullanan bir hastada tedavi ile iliskili EKG’de
QTc uzamasi gelisen bir vaka sunulmugtur. Calismamizin amaci, metastatik renal hiicreli karsinomda aksitinib
kullaniminin QT siiresi {izerindeki potansiyel etkilerini degerlendirmek ve olasi kardiyovaskiiler yan etkileri
tanimlamaktir.

OLGU: 65 yasinda erkek hasta; 2016 yilinda hematiiri ve yan agrist nedeniyle yapilan tetkiklerde sol
bobrekte kitle saptanmasi lizerine evre 2 renal hiicreli karsinom (berrak hiicreli tip) tanis1 almigtir. Hastaya sol
nefrektomi uygulanmig ve patoloji sonucu evre 2 olarak raporlanmigtir. Takip siirecinde 2018 yilinda akciger
metastazi gelismesi nedeniyle Once sunitinib, ardindan 2020 yilinda progresyon nedeniyle immiinoterapi
(nivolumab) baglanmig fakat 2022 sonunda beyin metastazi ve yeni lezyonlar tespit edilmigtir. Beyin
metastazina radyoterapi uygulanan hastada ek sistemik tedavi icin aksitinib tercih edilmistir.

Aksitinib tedavisinin yaklagik 1. ayindan itibaren hasta, carpinti ve zaman zaman nefes darlif1 sikayetiyle
poliklinige basvurmustur. 20.04.2023 tarihli Elektrokardiyogram (EKG) incelemesinde QTc degeri 470 ms
olarak hesaplanmig, kardiyoloji konsiiltasyonu yapilmigstir. Hasta ve yakinlari, QT siiresi uzamasi agisindan
riskler ve izlem hakkinda bilgilendirilmis, aksitinib tedavisine devam edilmesi Onerilmistir. Ancak takip eden
donemde hasta ¢arpinti sikayetinin arttigini iletmis, yeni cekilen EKG’de QTc degerinin 566 ms’ye yiikseldigi
ve sol dal blogu bulgulari saptanmistir. Kardiyoloji ekibi, QT siiresinde belirgin uzama ve semptom artigt
nedeniyle aksitinib tedavisinin sonlandirilmasini 6nermistir. Tedavi kesildikten sonraki kontrol EKG’lerinde
QT siiresi normale donmiis, hastanin carpinti sikdyeti gerilemistir.

SONUC: Bu olgu, metastatik RHK hastasinda aksitinib tedavisi sirasinda QT siiresi uzamasinin
gozlemlendigi nadir bir 6rnegi gostermektedir. Tirozin kinaz inhibitorlerinin QT siiresini uzatabilecegi bilinse
de, aksitinib iligkili anlamli QT uzamasi literatiirde cok sik bildirilmemektedir. Benzer durumlarla
karsilagildiginda, hastanin kardiyoloji takibinin yakindan yapilmasi ve gerekirse tedavide doz modifikasyonu
veya ilacin kesilmesi gibi stratejiler planlanmalidir.

Anahtar Kelimeler: Aksitinib, Metastatik Renal Hiicreli Karsinom, Tirozin Kinaz Inhibitorleri, QT Siiresi
Uzamasi
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IMMUNOTERAPI ILISKILI PNOMONIT VAKASI

Ezel GEDIK, Ozge YALICI, Omer Faruk ELCICEK

Tekirdag Namik Kemal Universitesi Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi, Tekirdag, Tiirkiye

GIRIS: Pnomonit, akciger parankiminin fokal veya diffuz olarak inflamasyonuna bagli goriilen bir tiir
interstisyel akciger hastaligidir (IAH). Onkoloji pratiginde uzun yillardir kemoterapi, radyoterapi, hedefe
yonelik ajanlardan sonra ve son donemde de immunoterapi ajanlarinin kullanimina bagli olarak artan oranda
pnomonit vakalari tespit edilmeye baglanmustir. Immiin denetim noktas: inhibitorleri klinik pratikte giderek
daha fazla kullanilmaktadir ve gesitli tiimor tiplerinin tedavisinde standart tedavi yaklagiminin bir parcasi
haline gelmistir. Bu ilaclar immun kontrol noktasini inhibe ederek anti-tlimoral yanit1 arttirarak etki gosterir.
Ancak bazi durumlarda bu yanit olmas1 gerekenden fazla olarak ortaya ¢ikarak basta endokrin ve deri ve daha
az siklikta akciger ve bagirsak gibi cesitli dokularda hasara sebep olmaktadir. Immun kontrol noktasi
inhibitorii iliskili pndmonit (IKIP) vakalari tedavi baslangicindan ortalama 2.8 ay icinde ortaya ¢cikmakta olup
en sik bulgulari kuru 6ksiiriik ve giderek artan nefes darhigidir. Immunoterapiye bagli ortaya ¢ikan pnomonit
tablosu immiinoterapinin nadir goriilen fakat mortal bir yan etkisidir. Bir meta-analize gore, hastalifin
insidans1 tiim dereceler icin %2,7 ve en siddetli dereceler (derece =3) icin %0,8'dir. Tiim dereceler icin
pnomonit genel insidansi, kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri caligmalarinda %14 ile %5,8 arasinda iken,
melanom c¢aligmalarinda %1 ile %44 arasinda ve renal hiicreli karsinom caligmalarinda %2,7 ile %4.8
arasinda saptanmustir. Bu durum bazen geg bir reaksiyon olarak da ortaya cikabilir. IKIP diisiiniilen her olgu
mutlaka yliksek rezolusyonlu bilgisayarli tomografi ile degerlendirilmeli ve hastalik siddetinin derecesine
uygun tedaviler ivedilikle baglanmalidir. Derecelendirme icin ASCO uzman konsensiisiine dayali klinik
uygulama kilavuzlar1 gelistirmistir. Pnomonit derecelendirmesi; derece 1 asemptomatik, derece 2
semptomatik- giinliik yasam aktivitelerini (GYA) sinirlayan ve tibbi miidahale gerektiren, derece 3 6z bakim
GYA'smm1 smirlayan ve oksijen gerektiren siddetli semptomlarla ve derece 4 yasamu tehdit eden solunum
yetmezligi ve acil miidahale gerektiren bir durumla tantmlanmistir. Morbidite ve mortalite sadece erken tedavi
ile azaltilabilmektedir. Klinigimizde Malign Melanom nedeniyle Nivolumab immiinoterapisi almakta iken
nefes darlig1 ile hastaneye bagvuran hastamizda ayirici tanida 6n planda diisiindliglimiiz immiin iligkili
pnomonit sonrasi kortikosteroid ile kisa siirede klinik yanit alinmistir.

OLGU: Elli dokuz yaginda erkek hasta yaklagik 7 y1l once sirtta lezyon nedeniyle Plastik ve Rekonstriiktif
Cerrahi poliklinigine bagvurmug, eksize edilen lezyonda Malign Melanom tanisi gelmis. Bu doénemde
herhangi bir onkolojik tedavi almayan hastanin takiplerinde 1 yil 6nce sol aksillada ele gelen sislik nedeniyle
yapilan tru-cut biyopsi sonucu az differansiye malign tiimor infiltrasyonu olarak degerlendirilmis. Hastaya
temazolamid tedavisi baglandiktan sonra tedaviyi tolere edememesi lizerine ikinci basamak tedavi amaciyla
Nivolumab (240 mg) + Ipilumumab (1 mg/kg) baslanmis. Mayis 2024 ile Agustos 2024 tarihleri arasinda 14
giinde 1 ikili immiinoterapi uygulanmis. Ardindan Aralik 2024 tarihine kadar tek ajan Nivolumab (240 mg)
tedavi ile devam edilmis. Son immiinoterapi tedavisinden yaklasik 10 giin sonra dis merkez acil servis
birimine nefes darlig1 ile bagvuran ayni zamanda konjestif kalp yetmezligi ve ICD takili olan hastada dig
merkezde pulmoner 6dem, pnomoni agisindan degerlendirilmis. Cekilen toraks BT’de buzlu cam alanlari
goriilen, plevral effiizyonu olmayan, klinik olarak dekompansasyon bulgulart olmayan hastada pulmoner
O0dem diistiniilmemekle birlikte Kardiyoloji klinigi onerisiyle aldigi-¢cikardig: takiplerinde gore diiiretik tedavi
ile negatif balans saglandi. (Sekil 1) Akut faz reaktanlar1 negatif, atessiz izlenen, 16kositozu veya sola kaymasi
olmayan hastada 6n planda enfektif patolojilerden uzaklasildi. Gogiis hastaliklar1 klinigi goriisi alindiktan



sonra hasta grade-3 pnomonit diisiiniilere 1 mg/kg metilprednizolon baglandi. Kortikosteroid tedavi ile hastada
hizl1 bir klinik yanit izlendi, nefes darlig1 bulgular1 gerileyen hastanin oksijen ihtiyaci kademeli olarak azaldi.
Metilprednizolon tedavi 3 giin sonra 0.5 mg/kg doza diisiildii, 1 haftalik takip sonrast 32 mg olarak revize
edildi. Hastanemiz toraks konseyinde radyolojik iyilesme acisindan giincel HRCT ile degerlendirildi. Yeni
goriintiilemede buzlu cam alanlarinda belirgin azalma saptandi. (Sekil 2) Tedavi sonras1 dispnesi diizelen ve
toraks BT sinde akciger bulgular1 gerileyen hastanin steroidi oral forma gecildi ve medikal tedavisi
klinigimizde devam etmektedir. Derece 3 olarak degerlendirilen, kisa siire i¢inde steroid tedaviye yanit veren
hasta immiinoterapinin tekrar baglanmasi planlanmistir.

SONUC: Onkoloji pratiginde immiinoterapi ajanlarinin artan kullamimu ile birlikte pnomonit durumlarinin
daha sik goriilebilme ihtimali akilda tutulmalidir. Giiniimiizde, tedavi klinik ¢aligmalarda onerildigi gibi
sistemik steroidlere ve ilagla iligkili interstisyel pndmoni tedavisine dayanmaktadir. Asemptomatik derece 1
icin yakin takip veya diisiik doz steroidler (0,5—1 mg/kg ), derece 2 i¢in steroidler sistematik olarak giinde 1-2
mg/kg olarak onerilebilir. Toksik olay komplikasyonsuz iyilesirse immiinoterapi yeniden diisiiniilebilir.
Derece =3 icin daha yiiksek dozda steroid (2—4 mg/kg) Onerilir. Steroid azaltma iglemi =6 hafta boyunca cok
yavag ve dikkatli bir sekilde yapilmalidir, ¢iinkii bu dénemde pnémonit niiksleri bildirilmistir. Niiksetmeyi
onlemek icin daha uzun bir kortikosteroid azaltma periyodunun (>6 hafta) dikkate alinmasi gerekli
goriinmektedir. Immiin iligkili pnémonit bulgularim1 diger ayirici tanilardan ayirip ivedilikle kortikosteroid
tedavisi baglanmas1 morbidite ve mortalite acisindan son derece onemlidir. Immiin iligkili pnomonit tablosu
genellikle ilk birka¢ ay icinde ortaya cikar, hastalar nonspesifik klinik semptomlarla hastaneye bagvurular
ancak radyolojik acidan taniyr destekleyici bulgulara sahiptirler. Olas: ciddi olaylar1 hizla teshis etmek ve
tedavi etmek icin immiin iligkili pndmonit tanis1 i¢in radyolojik kaliplar1 ve klinik belirtilerinin farkinda
olmak gerekir.

Sekil 1: Metilprednizolon tedavisi dncesi HRCT goriintiisii

@

Sekil 2: Metilprednizolon almakta iken 14.giin kontrol HRCT goriintiisii

Anahtar kelimeler: immiinoterapi, pndmonit, steroid



POSTER SUNUM 06

RiBOSIKLIBE BAGLI PSODOSIROZ GELIiSEN HASTA YONETIMi

Delyadil KARAKAS, Zuhat URAKCI, Fatma KESKIN UZUNDERE

Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Ttbbi Onkoloji ABD, Diyarbakir, Tiirkiye

GIRIS: Psodosiroz, adinda siroz gegmesine ragmen klasik sirozdan bazi yonleriyle ayrilan farkli bir klinik
durumdur. Hastalar radyolojik goriintiilemeler veya laboratuvar degerleri ile ayirt edilemez. Hem
psodosirozda hem de sirozda goriintii olarak karaciger kontiirlerinde diizensizlik, kaudat lob hipertrofisi,
segmental hacim kiiclilmesi ve retraksiyon goriiliir. Cok nadir olarak goriilen bu klinik durumda klasik siroza
gore klinik daha hizli baglangi¢ gosterir ve daha hizli ilerler. Her iki hastalik histopatolojik olarak kopriilesme
fibrozisinin olmamasiyla ayirt edilir. Psodosiroz gelisimi en sik metastatik meme kanserli hastalarda
bildirilmis olsa da diger kanser tiplerinde de goriilebilir (1,2).

OLGU: 42 yasinda kadin hasta, sol memede ele gelen kitle nedeniyle genel cerrahiye bagvurmus.
Mamografide kitle ve BI-RADS 3 lezyon olarak raporlandigindan kitleden ornekleme yapilmisti. Subat
2023'te yapilan biyopsi sonucunda hastaya ER %90 (+), PR %80 (+), HER2 (-), Ki-67 %?20 ile invaziv duktal
meme karsinomu tanis1 konulmugtu. Hastanin tani sirasinda yapilan PET-CT'de (Resim 1) karaciger, dalak,
kemik ve lenf nodlarinda metastazlar tespit edildi. Metastatik hormon pozitif meme kanseri tanisiyla
Ribosiklib 200 mg 1x3 seklinde tedavi baglandi. Hasta, Mart 2023-Eyliil 2023 tarihleri arasinda ribosiklib
tedavisi aldi. Eyliil 2023’te poliklinige siddetli karin agrisi ile bagvurdu ve muayenede sag alt kadranda
palpasyonla siddetli hassasiyet saptandi. Laboratuvar sonuglari ise su sekildeydi:

ALT: 643 U/L

AST: 773 U/L

GGT: 85 U/L

Albiimin: 2.6 g/dL
Total bilirubin: 3 mg/dL.
Notrofil: 51 U/L
Trombosit: 39 bin
Hemoglobin: 8.7 g/dL
INR: 1.5

Karaciger yetmezligi 6n tanisiyla ribosiklib tedavisi kesilen hasta interne edildi. Klinigimizde yattig1
stiresince; ¢ekilen PET-CT (Resim 2) ve karaciger dinamik BT (Resim 3) sonrasi ribosiklibe bagli psodosiroz
tanist konularak destek tedavisi baglandi. Karaciger enzimlerinde kismi diizelme sonras: Ekim 2023'te haftalik
karboplatin-paklitaksel tedavisine gecildi. Hastanin ilk doz tedavisi klinikte yattig1 sirada verildi ve tedavi
sonrast laboratuvar degerleri:

ALT: 119 U/L



AST: 90 U/L

GGT: 34 U/L

Albiimin: 2.9 g/dL

Total bilirubin: 1.9 mg/dL
Notrofil: 1900 U/L
Trombosit: 73 bin
Hemoglobin: 9.4 g/dL
INR: 1.1

Hastanin genel durumu ve tetkikleri diizelince taburcu edildi. Hasta; Ekim 2023-Haziran 2024 tarihleri
arasinda ayaktan haftalik karboplatin-paklitaksel tedavisini aldi. Temmuz 2024’te gecirdigi konviilziyon
sonrast ¢ekilen beyin BT sinde yaygin kranial metastazlar goriildii, palyatif radyoterapi uygulandi ve beyin
verrahi tarafindan sant yerlestirildi. Hasta, Agustos 2024’te sant enfeksiyonu nedeniyle yogun bakimda
yatarken ex oldu.

TARTISMA VE SONUC: Psodosiroz, en sik meme kanserine bagli metastazlarda tanimlanmigtir.
Patofizyolojik mekanizmalar arasinda tiimor kontraksiyonu ve buna bagli desmoplastik fibrozis dikkat
cekmektedir. Bu durum, sintizoidal degisikliklere yol a¢ip siroz tablosunu olusturmaktadir (3).

Hormon pozitif meme kanseri alt tipinde psddosiroz daha fazla goriilmekte ve obezitenin hepatosteatoz ile
iligkili oldugu diisiiniilmektedir. CDK4/6 inhibitorleri, mekanizmasi tam olarak anlagilamasa da psddosiroza
neden olabilir. Literatiirde palbosiklibe bagli psddosiroz ve karaciger yetmezligi olgular1 tantmlanmuistir (4,5).

Psodosiroz durumunda, eger neden metastaz veya CDK inhibitorlerine bagli ise hepatik yetmezlik gelismeden
once kemoterapi uygulamasi tedavi basamaginda anahtar rol oynayabilir. Bu olgu, ribosiklibe bagli geligsen
nadir bir ps6dosiroz vakasinin yonetimiyle ilgili deneyimimizi paylasmay1 amaclamaktadir.

Resim1




o
£

(3
a4

o
£
)
0]
~



Referanslar

Honma K. Hepar Lobatum Carcinomatosum Due to Metastatic Breast Carcinoma. Virchows Arch A Pathol
Anat Histopathol. 1987;410(6):465-9. doi:10.1007/BF00781680

Young ST, Paulson EK, Washington K, Gulliver DJ, Vredenburgh JJ, Baker ME. CT of the Liver in Patients
With Metastatic Breast Carcinoma Treated by Chemotherapy: Findings Simulating Cirrhosis. AJR Am J
Roentgenol. 1994;163(6):1385-8. doi:10.2214/ajr.163.6.7992734

Sonnenblick A, Appelbaum L, Peretz T. Liver Failure on the Background of Pseudocirrhosis in Patients With
Liver Metastasis From Breast Cancer, Who Responded to Treatment. Onkologie. 2011;34(4):199-201.
doi:10.1159/000327010

Vuppalanchi R, Saxena R, Storniolo AMV, Chalasani N. Pseudocirrhosis and Liver Failure in Patients With
Metastatic Breast Cancer After Treatment With Palbociclib.

Lee SL, Chang ED, Na SJ, Kim JS, An HJ, Ko YH, et al. Pseudocirrhosis of Breast Cancer Metastases to the
Liver Treated by Chemotherapy. Cancer Res Treat. 2014,;46(1):98-103. doi:10.4143/crt.2014.46.1.98



POSTER SUNUM 07

VISSERAL KRIiZ iLE PREZENTE METASTATIK MEME KANSERI:
TEDAVIYE YANIT VE PROGRESYON YONETIMI
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GIRIS: Metastatik meme kanserinde tedaviye direngli hastalarda visseral kriz tablosu, tedavi seciminde
biiylik zorluklar yaratmaktadir. Karaciger, meme kanserinin en yaygin visseral metastaz bolgesidir ve
hastaligin olumsuz prognostik bir klinik prezentasyon seklidir. Bu vaka sunumunda, karaciger metastazi ile
bagvuran ve multimodal tedavi yaklagimlari ile izlenen bir metastatik meme kanseri olgusunun klinik seyri ve
tedavi yanitlar1 sunulacaktir.

OLGU: 45 yasinda kadin hasta, sarilik ve karin agris1 sikayetleri ile bagvuruyor, laboratuvar incelemelerinde
total bilurubin 25 mg/dL, AST 240 U/L, ALT 330 U/L seviyelerinde saptaniyor. Yapilan goriintiilemelerde
bilateral memede multipl lezyonlar ve karacigerde ¢ok sayida metastatik odak belirleniyor. Hastaya yapilan
karaciger biyopsisinde metastatik meme karsinomu tanist konulmus ve biyopsi sonuclarinda Ostrojen
reseptorii (ER) ve progesteron reseptorii (PR) pozitif, HER2 negatif bulunuyor.

Hastanin visseral kriz tablosunda olmasi nedeniyle internasyonu saglanarak, baslangi¢ tedavisi olarak
karboplatin ve paklitaksel kombinasyon tedavisi uygulaniyor. Bu tedaviyle 4 kiir sonra yapilan
degerlendirmede, karaciger enzim degerlerinin normale donmiis ve PET-CT’de yanit gozleniyor. Hastada
baglangicta hormon reseptorii pozitif, HER2 negatif hastalar icin 6nerilen sistemik tedavi secenegi olan
ribosiklib, letrozol ve LHRH analoglar1 tedavisine geciliyor. Bu tedavi rejimi yaklasgik 14 ay siireyle
uygulantyor.

Ancak, Subat 2024’te yapilan PET-CT degerlendirmesinde karacigerde yeni metastatik lezyonlar tespit
ediliyor. Bu bulgular dogrultusunda, ikinci bir karaciger biyopsisi yapilmig ve yine Ostrojen ve progesteron
reseptorlerinin pozitif, HER2 nin negatif oldugu belirleniyor. Hasta lokal tedaviler acisindan degerlendirilmis
ancak uygun bulunmuyor. Hastanin mevcut tedavisi everolimus ve exemestan olarak diizenlenmis, ancak bu
tedaviyle 4 ay sonunda Temmuz 2024’te yapilan PET-CT de progresyon gozlemleniyor.

Hastanin tedavisi lipozomal doksorubisin olarak diizenleniyor. Ancak Ekim 2024 tarihinde yapilan PET-
CT’de karacigerdeki metastatik lezyonlarda devam eden progresyon bulgulari izlenmig ve hastanin mevcut
tedavisi iksabepilon ve kapesitabin kombinasyonu olarak diizenlenmistir. Bu tedavi ile hasta, son
goriintiilemelerde hastalikta yanit gosterdigi ve hastaligin stabil oldugu izlenmistir.

SONUC: Ostrojen ve progesteron reseptorii pozitif, HER2 negatif metastatik meme kanseri hastalarinda
tedavi secenekleri arasinda kemoterapi, hedefe yonelik tedaviler ve hormonoterapi kombinasyonlari
bulunmaktadir. Bu olgu, klinik pratikte, ilerleyen metastatik hastaliklarin yonetiminde esnek ve kisiye 6zel
tedavi yaklagimlarinin dnemini bir kez daha gozler 6niine sermektedir.

Anahtar kelimeler: karaciger metastazi, meme kanseri ,visseral kriz



Kaynaklar:

Cardoso, F., et al. "Updated guidelines for the management of metastatic breast cancer." European Journal of
Cancer, 2023.

Schmid, P., et al. "Chemotherapy and targeted therapy for metastatic breast cancer: Evidence and strategies."
The Lancet, 2021.
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UZUN SURVEYLI METASATIK BIiR MEME KANSERI

Betiil AYAZ, Mahmut GUMUS, Mehmet BESIROGLU

Medeniyet Universitesi Prof Dr Siileyman Yal¢in Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji, Istanbul, Tiirkiye

GIRIS: Meme kanseri hem gelismis, hem de gelismekte olan iilkelerde en sik gériilen kadin kanseridir.
Ulkemizde mevcut verilere gére meme kanseri sikhiginin, dogu bélgelerimizde 20/100000, bati bolgelerimiz
de ise 40-50/100000 oraninda oldugu tahmin edilmektedir. Meme kanseri giiniimiizde gelisen ileri tedavi
yontemleri, yeni onkolojik ilaclar sayesinde uzun yillar sag kalim saglanabilen bir kanser tiirii haline gelmistir.
Bu calismada, tan1 konulmasinin iizerinden on iki yil gecen, ve lepto meningeal beyin metastazi, karaciger ve
yaygin kemik metastazi olmasina ragmen c¢oklu seri tedaviler ile metastatik hastalik ile surveyi 10 yilin
tizerine ¢ikarilabilmis bir olguyu sunmay1 amaglamigtir.

OLGU: 2013 yilinda sol memede kitle tespit edilen hasta yapilan goriintiilemelerde malign kitle siiphesi
olmasi nedeniyle yapilan biyopsi ile hormon pozitif c-erb 2 negatif meme kanseri tanist almis olup lokal ileri
evre nedeniyle neoadjuvan kemoterapi alip ( antrasiklin ve taksan bazli kemoterapi) 2014 yilinda modifiye
radikal mastektomi olmustur; patolojik evresi ypT2N3Mx gelen ve nod pozitif oldugu i¢cin  adjuvan
radyoterapi verilidikten sonra adjuvan tamoksifen ile izlenmigtir. Yaklagik {i¢ y1l hastaliksiz takip edilen hasta
eyliil 2017 de kemik metastazi tespit edilmesi iizerine 1 L1 Ve L2 verabra kemigine radyoterapi verilerek
hormon tedavisi anastrazol ve LHRH agonisti ve zoladranik asit ile takip edilmistir. Haziran 2018 yilinda
akciger ve kemik metastazlar ile progerse olan hastaya fulvestrant baglandi. Mart 2019 a kadar endokrin
tedaviler ile izlenen hastanin pet ct sinde karacigerde metastaz olmasi ve viseral kriz riskiyle kemoterapi
planland1 ve kapesitabin baglandi. Kapesitabin ile tam/tama yakin yanit alinan hasta mayis 2020 ye kadar 14
ay kemoterapi ile izlendi.

Sonraki seride hasataya CDK4/6 inhibitor tedavilerden ribosiklib ile kombine Fulvestrant ile takip edildi ve 21
aylik bir pfs kaydedildi. Bu siirecte karacigerdeki metastazlara lokal ablatif tedaviler uyguland: ve lokla
kontrol saglanip mevcut sistemik tedavide israrct olunud. Mart 2022 de klinik ve radyolojik progresyon ile
evarolimus ve eksemestan tedavisine gecildi ama 7 aylik bir takip sonrasinda karacigerden progrese olan
hastalikta karacigerden biyopsi ile histolojik kontrol planlandi, karaciger tru-cut biyopsisi triple negatif meme
kanseri gelmesi nedeniyle endokrin tedaviler yerine platin ve taksan bazli duplet kemeterapi ile hizli ve etkili
bir klinik yanit alindi. Triple negatif histoloji ile birlikte klinik seyirde norolojik bulgular gelismesiyle beyin
MR da metastaz ve takiplerinde leptomenenigeal tutulumlar izlendi, etkili radyoterapiler ile kranyel
metastazlar kontrol altina alindi, sistemik tedavi de sisplatin+ gemsitabin olarak olarak revize edildi.
Progresyon sonrasi lipozomal doksorubisin aldi, temmuz 2024 sacitizumab verildi aralik 2024 de ise
iksabepilon baglandi. Hasta genel durum iyi aktif olarak tedavisini almaktadir.

TARTISMA: Bizim bu olguyu sunmaktaki amacimiz hormon pozitif meme kanserinde uzun soluklu
metastatik siireclerin yonetimindeki multi disipliner yakagimlarin hastanin surveyine olumlu katkisi oldugunu
diisiinmemizdir. Hasta lokal hastalikta onkolojik ve cerrahi tedavilerden fayda gormiis, hastaliksiz bir donem
kaydedilmis olup, yine metastatik donemde onkoloji, radyasyon onkolojisi ve girisimsel radyoloji igbirligi ile
sistemik ve lokal tedavilerin kombinasyonu hastanin yasam Kkalitesine katki saglamamigtir. Lokal
progresyonlarda lokal tedaviler ile etkin tedaviler verilmis sistemik tedaviler maksimum siire verilerek uzun
progresyonsuz sag kalim siireleri saglanmigtir.



Ayrica metastatik hormon pozitif meme kanseri vakalarinda tespit edilen viseral progresyonlarda 6zallikle
karaciger metastazlarinda histolojik varyant degisikligini tespit edebilmek i¢in yeniden biyopsi yapilmasi
hastanin etkin ve farkli tedavi secenegine ulagmasina yardimci oldugu i¢in goz Oniine alinmasi gerektigini
vurgulamak istedik.

Anahtar Kelimeler: meme kanseri, lepto-meningeal metastaz, ¢oklu seri tedavi, multidispliner yaklagim
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GERIATRIK MEME KANSERI HASTALARINDA
NEOADJUVAN TEDAVI DENEYIMIMiZ, TEK MERKEZ

Miirsel SALI, Adem DELIGONUL

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Ttbbi Onkoloji Bilim Dal1, Bursa

GIRIS VE AMAC: Meme kanseri kadinlarda en sik rastlanan kanserdir. invaziv meme kanserlerinin %31'i
70 yas ve iizeri kadinlarda goriilmektedir bunun yaninda meme kanseri 6liim oranlar1 da yagla birlikte artar.
Calismamizda yas ve komorbiditeler nedeniyle tedavi segeneklerinin kisitlandig1 geriatrik hastalarda
neoadjuvan (NA) tedavi siirecini degerlendirmeyi amacladik

GEREC VE YONTEMLER: Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklari Onkoloji Bilim Dali
Poliklinigi’ne Ocak 2015- Ocak 2019 tarihleri arasinda bagvuran ve opere olan NA tedavi almis meme kanseri
tanist ile takip edilen 25 hastanin kayitli anamnez ve laboratuvar verileri incelendi. Hastalarin klinikopatolojik
ozellikleri kaydedildi.

BULGULAR: Hastalarin medyan tani yast 69,2 (65-77) idi. 8 hastaya(%?32) mastektomi (radikal) 17 hastaya
(% 68) meme koruyucu cerrahi (MKC) islemi yapilmisti. 16 hastada (%64) sol memede kanser izlenirken, 9
hastada (%36) sag§ memede kanser goriilmiistii. 3 hasta (%12) NA donemde tekli antrasiklin, 6 hasta (%24)
tekli taksan, 16 hasta (%64) antrasiklin+ taksan almisti. 6 hastada (%24) NA tedaviye patolojik tam yanit
(pCR) goriilmiistii. 6 hasta (%24) adjuvan anti-HER2 (Insan epidermal biiyiime faktor reseptorii-2) tedavi
almigti. 19 hasta (%76) adjuvan hormonoterapi almisti. Data kesim tarihinde 2 vaka (%8) hastalik
progresyonu veya baska nedenlerle exitus olmustu. 23 (%92 )hastanin takiplerine devam etmekte oldugunu
gozlemledik. Hastalarin verileri tablo 1 de dzetlenmistir.

SONUC: Geriatrik hastalarda komorbiditeler ve yasa bagli hastalarin fiziksel ve fonksiyonel kapasitenin
azalmis olmasi hastaliga ve tedaviye bagli morbiditeyi artirmaktadir. Bu hasta grubunda daha genis capli ve
prospektif calismalara ihtiyac vardir.
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