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SOZEL SUNUM 01

AKCIGER KUCUK HUCRE DISI KANSERLERI
IKINCi BASAMAK TEDAVIiSINDE NIVOLUMAB DENEYIMIMIiZ

Dogan Yazihitas

Diskap1 Yildirrm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi Onkoloji Klinigi, Istanbul

AMAC: Akciger kanserleri diinyada en sik goriilen kanserlerden olup, 6liime en fazla neden olan kanserlerdir.
Akcigerin kiiciik hiicreli dis1 kanserlerinde, son yillarda tedaviye immiinoterapilerin, hedefe yonelik ajanlarin
kullanilmasiyla, c¢ok biiyiik ilerlemeler saglandi. Artik akciger kanserlerinde ¢ok sayida belirte¢ kullanilarak
hangi tedaviye duyarli olduguna bakilarak etkili tedaviler yapilmaktadir. Geligmis iilkelerde genetik mutasyon
saptanmayan hastalara tedavide 1. Basamakta immiimoterapi kullanilmaktadir. Birinci basamakta bagka ajan
kullanildiysa 2. Basamakta standart tedavilerden biride immiinoterapidir. Ulkemizde akciger kanseri 2.
Basamak ve sonrasi tedavi olarak nivolumab 6demesi basladi. Biz bu siire i¢inde nivolumab basladigimz
hastalarin verilerini paylasmak istedik.

GEREC VE YONTEMLER: 2022- ocak tarihinden beri Digkap1 yildirnm Beyazit ve Egitim Arastirma
Hastanesi onkoloji kliniginde tedavi gdren akciger kiiciik hiicreli digi akciger kanserli hastalarimizdan
nivolumab alan hastalarin verileri incelendi kaplan meier sagkalim analizi yapilarak PFS (progresyon free
survival) verileri incelendi.

BULGULAR: Ocak-eyliil 20022 tarihleri arasinda 21 hastamiza nivolumab tedavisi baglanmigtir. Verileri
uygun olan 12 hastamiz calismaya alindi. Hastalarimizin 9 (%75) tanesi erkek 3’ii (%25) kadindi. Ortlama
yas 68.5 olarak hesaplandi, 10 hasta adenokarsinom taniliydi 2 tanesi skuamdz hiicreli kanserdi.
Hastalarimizin 10 tanesine 2. Basamakta nivolumab tedavisi baslandi, ikiside 3. Basamakta aldi.

Ortalama PFS: 3.4 ay olarak hesaplandi. OS (overal survival) datas1 matiir olmadigi i¢in hesaplanmadi.

TARTISMA: Nivolumab 2. Basamakta dosetaxele karslastirildiginda faz 3 ¢alismasinda PFS’de fark yoksada
0S’de yarar gostermistir. OS’yi yaklasik 3 ay uzatmistir. Ikinci basamak calismasindaki bu basarisindan
sonra 1. Basamakta ¢aligmalar yapildi ve tiimdr mutasyon yiikii fazla olan hastalarda 1. Basamakta yarar
gosterdi.

PFS CheckMate 057 calismasinda 2.3 bulundu bizde 3.4 ay olarak hesaplandi. Bu fark ¢alismamizin hasta
sayisinin az olmasindan kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

Kaynaklar:

Borghaei H, Paz-Ares L, Horn L, et al. Nivolumab versus Docetaxel in Advanced Nonsquamous Non-Small-
Cell Lung Cancer. N Engl J Med. 2015 Oct 22;373(17):1627-39. doi: 10.1056/NEJMo0al507643. Epub 2015
Sep 27. PMID: 26412456; PMCID: PMC5705936.
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Figiir 1: Progresyonsuz sagkalim kaplan meier egrisi




SOZEL SUNUM 02

KUCUK HUCRELI DISI AKCiGER KANSERLi HASTALARDA NiVOLUMAB
ETKINLiGINIi PREDIKTE ETMEDE SiSTEMiK iMMUN-INFLAMASYON INDEKSIi VE
LAKTAT DEHIDROGENAZIN DEGERLENDIRILMESI

Ali Ayta¢l, Bilgin Demir2, Merve Turanl

1Aydin Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, T1ibbi Onkoloji Bilim Dal, Tiirkiye
2Aydin Atatiirk Devlet Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi

AMAC: Giiniimiizde immiinoterapi ile tedavi edilen hastalarda giivenilir, maliyet etkin prognostik ve
prediktif biyobelirteglere ihtiyag vardir. Bu calismada klinigimizde nivolumab tedavisi alan metastatik
KHDAK’li hastalarda sistemik immiin-inflamasyon indeksi(SII) ve laktat dehidrogenazin(LDH) nivolumab
etkinligini 6ngérmedeki roliinii arastirdik.

GEREC VE YONTEMLER: Bu retrospektif ¢calismada hastanemiz bilgisayar kayit sistemi taranarak tibbi
onkoloji kliniginde 2019-2022 yillar1 arasinda metastatik KHDAK tanisiyla nivolumab tedavisi alan toplam
48 hasta degerlendirildi. En az 4-6 siklus tedavi alan ve yanit degerlendirmesi yapilan 39 hasta calismaya
dahil edildi. Hastalarin nivolumab tedavisi oncesi SII( Notrofil x Platelet / Lenfosit) ve LDH diizeylerine
bakildi. LDH i¢in normalin {ist limiti, SII i¢in ortanca deger baz alinarak hastalar gruplandirildi. Objektif yanit
oranlari(ORR), hastalik kontrol oranlari(DCR), ortanca genel sagkalim(mOS) ve progresyonsuz
sagkalim(mPFS) analizleri yapildi.

BULGULAR: Hastalarin tamamina yakini erkeklerden ve sigara icen bireylerden olusmaktaydi. Ortanca tant
yast 68 idi. Adenokanser tanili hastalar daha fazlaydi. Yaridan fazlasinin PD-L1 ekspresyon diizeyi
bilinmiyordu(tablo 1). Hastalarin 23(%59)’ti  2.basamakta nivolumab almisken 16(%41)’s1 3 ve sonraki
basamaklarda nivolumab almisti. Ortanca takip siiresi 6 ay (2-41.1)’d1. Hastalarin 12’sinde PD-L1 diizeyi
pozitifken (>%1) 4 hastada negatif saptanmisti(<%]1). Ancak mPSF ve OS, PD-L1 ekspresyonu olanlarda
istatistiksel olarak daha uzun saptanmadi(p=0.736). LDH diizeyi iist limitin iizerinde olan hastalarda mPFS
acisindan anlamli farklilik saptanmazken( yiiksek olanlarda 3.6, diisiik olanlarda 3.56, p=0.88), mOS numerik
olarak daha kisa saptandi (yliksek olanlarda 15.9 ay iken diisiik olanlarda 21.6 ay, p=0.36, Sekil 1) . SII
yliksek olanlarda mPFS 3.5 ay iken diisiikk olanlarda 3.3 ay (p=0.27), mOS ise 21.6 aya karsilik diigiik
olanlarda 15.7 ay saptandi(p=0.37, Sekil 2) SII yiiksek olanlarda ORR %30, DCR %50 iken LDH yiiksek
olanlarda ORR %43, DCR % 57 saptandi(Tablo 3-4). Hastalarin 26(%66)’sinda herhangi bir greyd yan etki
izlendi. Ancak higbirinde tedaviyi kesmeye neden olacak greyd 3-4 toksisite goriilmedi. En sik goriilen yan
etki yorgunluk ve bukanti oldu. 4 hastada hipertiroidi, 1 hastada pnémonit gelisti.

SONUC: Fornarini ve ark. yapmis oldugu iriner sistem kanserli, ,immiinoterapi ile tedavi edilen 267
hastanin dahil edildigi bir ¢caligmada, SII ve LDH diizeyi yiiksek olanlarda mPFS, mOS ve hastalik kontrol
oranlarmin daha diisik oldugu bulunmus. Calismamizda belirtilen biyobelirteglerin yiiksek ve diisiik
seviyeleri mPFS ve mOS iizerine istatistiksel anlamli farklilik yaratmadi. Ancak yliksek olan hastalarda ORR
ve DCR oranlar1 daha iyi bulundu. Bu sonuglar immiinoterapiden fayda gorebilecek hastalar1 predikte etmede
yardimci olabilir. Ancak hasta sayimizin az ve takip siiresinin kisa olmasi sonuglarimizin farkli olmasima
sebep olmus olabilir. Daha fazla hastanin dahil edildigi ¢cok merkezli ¢calismalara ihtiyag vardir.



Tablo-1 Demografik veriler

n:39 (%)
Cinsiyet
Kadin 1(2.6)
Erkek 38(97.4)
Yas
Ortanca yas 68(51-80)
Sigara oyKkiisii
Var 36 (92.3)
Yok 3(7.7)
Ortanca sigara igme 40(0-120)
stiresi(paket.y1l)
Histolojik tip
Skuamoz hiicreli kanser 17 (43.6)
Adenokanser 22 (56.4)
PD-L1 ekspresyonu diizeyi
Bilinmiyor 23 (59)
<%l 4 (10.3)
%1-49 9(23.1)
>%50 3(7.7)

Tablo 3 Sistemik inflamatuar indekse gdre nivolumab ile elde edilen yanit oranlari

Sistemik inflamatuar immiin index | Nivolumab sonrasi alinan en ivi vani
CR PR sD PD Total
Sn718 <719 Count 0 3 4 12 19
0% 15,8% 211% 63,2% 100,0%
0% 42,9% 50,0% 54 5% 48,7%
=719  Count 2 4 4 10 20
10,0% 20,0% 20,0% 50,0% 100,0%
100,0% 571% 50,0% 455% 51,3%
Total Count 2 7 8 22 39
51% 17,9% 20,5% 56,4% 100,0%
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%




Tablo 4 Laktat dehidrogenez diizeyine gore nivolumab ile elde edilen yanit oranlart

Laktat dehidrogenaz diizeyi Nivolumab sonrasi alinan en iyi yanit
CR PR sD PD Total
LDH243 <243 Count 1 2 6 16 25
4,0% 8,0% 24,0% 654,0% 100,0%
50,0% 28,6% 75,0% 727% 64,1%
=243 Count 1 5 2 6 14
71% 357% 14,3% 42,9% 100,0%
50,0% 71,4% 25,0% 27,3% 359%
Total Count 2 7 8 22 39
51% 17,9% 20,5% 56,4% 100,0%
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0%

Sekil 1 Laktat dehidrogenaz diizeyine gére mPFS ve mOS grafikleri
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Sekil 2 Sistemik inflamatuvar immiin indeksine gére mPFS ve mOS grafikleri
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KAYNAKLAR:
Fornarini, G.; Rebuzzi, S.E.; Banna, G.L.; Calabro, F.; Scandurra, G.; De Giorgi, U.; Masini, C.; Baldessari,
C.; Naglieri, E.; Caserta, C.; et al. Imnmune-Inflammatory Biomarkers as Prognostic Factors for

Immunotherapy in Pretreated Advanced Urinary Tract Cancer Patients: An Analysis of the Italian SAUL
Cohort. ESMO Open 2021, 6, 100118. [Google Scholar] [CrossRef]



SOZEL SUNUM 03

KUCUK HUCRELI AKCiGER KANSERINDE TEDAViI ONCESi BAKILAN
GLASGOW PROGNOSTIK SKORUNUN KLINIK ONEMi

Onur Yazdan Balgik! , Yusuf iLHAN?
1 Mardin Egitim ve Arastirma Hastanesi

2 Tatvan Devlet Hastanesi

AMACQC: Kiiciik hiicreli akciger kanseri (KHAK), tiim akciger kanserinin yaklagik %15 ini olusturan ve
prognozu kotii olan kanserdir. Son yillarda sistemik inflamasyonu gosteren cesitli markerlarin, solid
kanserlerde prognozu dngordiirebilecegi diisiiniilmektedir. Glasgow prognostik skoru (GPS), artmis C-Reaktif
Protein (CRP) ve azalmig albiimin diizeyleri temel alinarak hazirlanmis bir skordur. Bu ¢alismada KHAK li
hastalardaki deneyimimizin paylasilmasi, ayrica GPS skorunun bu hasta grubundan da ki prognostik 6neminin
incelenmesi amaglanmustir.

GEREC VE YONTEMLER: Calismamiz retrospektif olarak planlanmis olup, Mardin Egitim ve Arastirma
Hastanesinde takip edilen KHAK tanili 41 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin demografik ve klinik
ozelliklerine ek olarak tedavi oncesi bakilan CRP ve albiimin diizeyleri de kayit edilmistir. GPS, CRP ve
albumin diizeyleri dikkate alinarak literatiirdeki eski ¢aligmalara benzer olarak 0,1 yada 2 olarak kayit
edilmistir (Tablo-1). Hasta sayisinin azligi nedeni ile GPS 0 olan hastalar ile GPS 1 veya 2 olan hastalar 2 ayr
grup olusturularak tanimlayici analizler yapilmis ve sonrasinda iki grup arasindaki sag kalim analizleri
yapilmustir.

BULGULAR: Caligmaya dahil edilen 41 hastanin yas ortalamasi 61,4 = 9,9 idi. Hastalarin %80,5’1 tan1
aninda metastatik evrede idi. 34 hastada (%82,9), 1.basamak tedavi olarak sisplatin-etoposid kemoterapisi
tercih edilmisti. Tiim hasta grubunun ayrica GPS skorlarina gore hastalarin dagilimi, demografik ve klinik
oOzellikleri Tablo-2 de ayrintili olarak verilmistir. Takipleri siiresince 30 hasta da (%73,2) progresyon izlendi
ve 27 hasta da (%65,9) exitus gelisti. GPS skoru yliksek olan hastalarda daha yliksek oranda exitus gelistigi
izlendi. (GPS 0; 6/13 hasta (%46,2), GPS 1 veya 2; 21/27 hasta (%75). Tiim hastalar degerlendirildigin de
median progresyonsuz sagkalim (mPFS) ve median genel sagkalim (mOS) sirastyla 6,0 ay (%95 CI; 4,8-7,1)
ve 11,0 ay (%95 CI; 9,3-12,6) olarak bulundu. GPS 0 olan hasta grubunda mPFS 8,0 ay (%95 CI; 6,5-9,4)
iken; GPS 1 veya 2 olan grupta mPFS 6,0 ay (%95 CI; 5,2-6,7) olarak hesaplandi (p:0,031) (Figiir-1). GPS 0
olan hasta grubunda mOS 13,0 ay (%95 CI; 9,0-16,9) iken; GPS 1 veya 2 olan grupta mOS 9,0 ay (%95 CI;
5,7-12,2) olarak hesaplandi (p:0,023) (Figiir-2). Hem progresyonsuz sagkalim, hemde genel sagkalim GPS
skoru yiiksek olan grupta anlamli olarak daha diisiik bulundu.

SONUC: GPS in ¢esitli solid kanserlerde prognoz ve rekiirrensi 6ngérmede etkili bir belirteg olabilecegi ile
ilgili ¢esitli yayinlar literatiirde mevcuttur. KHAK’ de bu skorunun klinik 6nemi ile ilgili yeterli veri
literatiirde yoktur. Bu ¢alismamizda yiliksek GPS skorunun (diisiik serum albumin diizeyi ve/veya yiiksek
serum CRP), kotii bir prognostik faktdr oldugu gosterilmistir. Biz bu calismada KHAK’ de tedavi oncesi
bakilan GPS’ in, daha fazla hasta sayisi ile ve prospektif planlanacak ¢aligmalar ile valide edildigi takdirde
prognozu éngérmede 6nemli bir marker olabilecegini diisiinliyoruz.

Anahtar Kelimeler: Glosgow prognostik skoru, kii¢iik hiicreli akciger kanseri, sagkalim

Tablo-1: Glasgow Prognostik Skorunun Tanimlanmasi

0 puan CRP <10 mg/L ve albumin >3.5 gr/dL ise
1 puan CRP <10 mg/L ve albumin < 3.5 gr/dLise
1 puan CRP > 10 mg/L ve albumin > 3.5 gr/dL ise

2 puan CRP > 10 mg/L ve albumin < 3.5 gr/dL ise




Tablo 2. Hastalarin GPS Skoruna Gére Demografik Ve Klinik Ozellikleri

Total (n:41)

GPS 0 (n:13)

GPS 1-2 (n:28)

Yas, ortalama + SS

61,4+99

557+173

64,1+99

DM, s (%)

ECOG PS, s (%) 0,38
0 7(17,1) 2(154) 5(17,9)
1 28 (68.3) 11 (84.6) 17 (60.7)
2 4(9.8) 0(0) 4(14,3)
3 2(49) 0(0) 2(7.1)

Yok

20 (48.8)

6(46,2)

14 (50)

Var

21(51,2)

7(53.8)

14 (50)

Evre, s (%)

KAH, s (%) 045
Yok 31(75.6) 11 (84,6) 20 (71,4)
Var 10 (24,4) 2(15.4) 8 (28,6)

Toraksa Sinirli Hastalik

8(19,5)

5(38,5)

3(10,7)

Yaygin Evre

33 (80,5)

8(61,5)

25(89,3)

Kemik Metastazi, s (%) 0,21
Yok 20 (48,8) 8(61,5) 12 (42,9)
Var 21(51,2) 5(38,5) 16 (57,1)

*GPS: Glosgow Prognoz Skoru, PS: Performans Skoru, s: Say1, DM: Diyabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, KAH: Koroner Arter Hastaligi, KBH: Kronik Bébrek Hastaligt

Beyin Metastazi, s (%) 0,39
Yok 34(82,9) 12(92,3) 22(78,6)
Var 7(17,1) 1(7,7) 6(21,4)
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Figiir-1: GPS skoruna gore progresyonsuz sagkalim analizi
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SOZEL SUNUM 04

ALEKTINIB iLE TEDAVI EDILEN ANAPLASTIK LENFOMA KiNAZ POZITIF
METASTATIK KUCUK HUCRE DISI AKCiGER KANSERLI HASTALARIN KLIiNiK
OZELLIKLERI VE SAGKALIM SONUCLARI; TEK MERKEZ DENEYIMIi

Omer Faruk Akgiil', Ayhan Aclan’, Esin Oktay’,

! Adnan Menderes Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Aydin

AMAC: Diinyada kansere bagli mortalitenin en sik nedeni akciger kanseridir. Akciger kanserleri ise karsimiza
en sik kiiciik hiicreli dig1 akciger kanseri (KHDAK) olarak ¢ikmaktadir. Bu grupta, Anaplastik lenfoma kinaz
(ALK) pozitifligi yaklasik %5 oraninda saptanmaktadir. Bu hastalarin genel olarak ortak 6zellikleri, kadin
cinsiyet, diger hastalara gore daha geng yasta tan1 almis, az veya hi¢ sigara igmemis, tagh yiiziik veya asiner
histolojiye sahip adenokarsinomlar olmasidir. Bu hasta grubunda ALK’ya kars1 gelistirilen ilaglar ile 7 yili
bulan sagkalimlara ulagilmistir. Alektinib ALK’y1 hedefleyen ikinci jenerasyon bir tirozin kinaz inhibitoriidiir.
Kullamima girmesiyle birlikte birinci jenerasyon krizotinibe kiyasla hastalarda daha uzun sagkalimlar elde
edilmistir. Bu ¢aligmada herhangi bir basamakta alektinib kullanmis ALK mutasyonu pozitif metastatik
KHDAK hastalarda klinik 6zellikler ve sagkalim sonuglarinin belirlenmesi amaglanmastir.

GEREC VE YONTEMLER: Bu calismada Adnan Menderes Universitesi Arastirma Hastanesi’nde
2016-2022 yillar1 arasinda tibbi onkoloji kliniginde tan1 almis 435 metastatik KHDAK hasta degerlendirildi.
Hastalarin 15 tanesinde ALK pozitifligi saptandi. Herhangi bir basamakta alektinib alan 11 hastanin
demografik ozellikleri, tani tarihleri, tedavi siireleri, tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuar degerleri, progresyon
tarihleri, son kontrol ve 6liim tarihleri analiz edildi. Hastalarin her kiirde kaydedilen anamnez, fizik muayene
ve laboratuvar testlerine bakilarak toksisiteleri aragtirildi.

BULGULAR: Calismaya alinan hastalarin 2’si kadin 9 tanesi erkekti. Hastalarin ortalama yasi 58 iken
hastalarin tamami sigara i¢gmis yada birakmisti. Tan1 aninda metastatik olan hasta sayist 9 iken biitiin
hastalarda histolojik tip adenokarsinomdu.(Tablo-1) Hastalarda %63.6 (n= 7) kars1 akciger, %27.2 (n= 3)
karaciger, %27.2 (n= 3) kemik, %18.1 (n=2) siirrenal, %9 (n= 1) beyin metastaz1 vardi. Hastalardan 8 tanesi
metastatik evre birinci basamak tedavide kemoterapi almisti. Metastatik evrede tirozin kinaz inhibitorleri
(TKI) alan hastalar igerisinde 6’s1 birinci basamakta alektinib almisken, 4 hasta krizotinib sonrasi
2.basamakta, 1 hasta ise krizotinib ve lorlatinib sonrasi 3. basamakta alektinib almisti. Alektinib ile medyan
progresyonsuz sagkalim (PFS) 18.3 ay saptanirken, medyan genel sagkalim (OS) 58.4 ay saptandi.
1.basamakta 5 hastada progresyon nedeniyle ilag kesilirken, 1 hasta 20.ayinda tedavisine devam etmekteydi.
Ikinci basamakta ise alektinib alan hastalardan ikisi ex olurken, 3. basamakta birisi krizotinib ve lorlatinib
sonrasi olmak iizere 4 hasta alektinib kullanmaya devam etmekteydi. Alektinib kullanimi ile 8 hastada
(%63.6) herhangi bir grade yan etki izlendi. Grade 3 hepatotoksisite nedeniyle 2 hastada doz rediiksiyonu
yapildi. Halsizlik 5 hastada, anemi 3, konstipasyon 2 , diyare 3 ve miyalji 3’er hastada, periferal 6dem 2
hastada izlendi. Higbir hastada gérme bulanikligi ve pnomonit gelismedi. Advers olaylara bagl ilacin
kesilmesi yada 6liim goriilmedi.

SONUCLAR: Kirizotinib ile kiyaslandigt ALEX c¢alismasinda, alektinib ile medyan PFS 34.8 ay
saptanirken ,median OS’ye ulagilamamis ancak 5 yillik OS oran1 %62.5 saptanmisti. Caligmaya alinan hastalarin
%40.3’iinde santral sinir sistemi metastaz1 vardi ve sigara igen hasta sayist diisiiktii. Hastalarimizin yaklagik
%19’unda doz azaltimini1 gerektirecek ciddi yan etki goriildii, ancak ilag kesilmesini gerektirecek yan etki olmadi.
Alex caligmasinin update analizinde ise ciddi yan etki nedeniyle doz azaltimi orami1 %?20.4, ila¢ kesilme orani
%14,5 idi. Calismamizda PFS ve OS oranlart ALEX calismasina kiyasla daha diigiiktii. Tiim bu sonuglar hasta
sayimizin az olmasi ve takip sliremizin yetersizliginden kaynaklanabilir. Yapilacak daha genis hasta sayili ve ¢ok
merkezli ¢aligmalarin ilag etkinligi ve giivenligi agisindan daha fazla fikir verecegini diisiinmekteyiz.



Tablo1.Demografik veriler

n:11, (%)
Cinsiyet
Kadin 2(18.2)
Erkek 9(81.8)
Yas
Ortanca yas 58 (34_77)
Sigara oyKkiisii
Var 11 (100)
Ortalama siire 20 paket y1l
Histolojik tip
Adenokarsinom 11(100)
Tani aninda evre
-1 2 (18.2)
v 9(81.2)




SOZEL SUNUM 05

ALEKTINIB ILISKIiLI ERITROSIT MEMBRAN BOZUKLUKLARI VE
EKSTRAVASKULER HEMOLIZ

Osman Siit¢iioglu’, Ozan Yazic1 ',
! Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Ttbbi Onkoloji Bilim Dal1

AMAC: Alektinib, anaplastik lenfoma kinaz (ALK) rearanjamani olan kiiglik hiicreli dis1 akciger kanseri
(KHDAK) olan hastalar i¢in standart bir baglangi¢ tedavisidir. Genellikle kolay yonetilebilen yan etkileri
mevcut olup, ileri derecede yan etkileri nadir olarak goriilmektedir. Bunun yaninda, vaka sunumlari olarak
alektinib iligkili hemolitik anemi vakalar1 bildirilmistir. Bu ¢alismada, alektinib ile tedavi edilen hastalara ait
kan parametrelerini retrospektif olarak analiz etmeyi hedefledik.

GEREC VE YONTEMLER: Ocak 2018-Nisan 2022 yillar1 arasinda Alektinib ile tedavi edilen akciger
kanseri tanili hastalara ait veriler retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin mevcut ise periferik yaymalar
degerlendirilecek, eritrosit morfolojisindeki degisimler gdzlenmistir.

BULGULAR: Calismaya toplam 25 hasta dahil edilmistir. Tedavi baslangici sonrasi hastalarin 15inde 1gr/
dI’den fazla hemoglobin diisiisii izlenmistir. Bunun yaninda hastalarin 12’sinde total bilirubin seviyesinde en
az iki kat artis saptanmistir. Bilirubin artist ya da hemoglobin diisiisii nedeniyle periferik yayma bakilan
toplam 5 hastada, eritrositlerin akantosit seklini aldigi saptanmistir. Bilirubin seviyesi artan ve artmayan
hastalarin medyan progresyonsuz sag kalim siireleri karsilastirildiginda iki grup arasinda istatiksel olarak
anlamli farklilik goézlenmemistir (sirasiyla 29.9 ay vs 24.3 ay, p=0.500).

SONUCLAR: Alektinib iliskili eritrosit membran degisiklikleri ve hemoliz yaygin olarak goriilmektedir.
Altinda yatan mekanizma net olarak saptanmamis olup, hastalarin tedavi sonrasi hemoliz agisindan yakin
takibi ve belki de hastalarin periferik yayma ile takibi gereklidir. Bunun yaninda bu tedavi kesildikten hemoliz
bulgularmin geriledigi vaka sunumlarinda bildirilmis olsa da, artmig bilirubin seviyesine bagli ge¢ dénem
komplikasyonlara ait yeterli bilgi bulunmamaktadir.



SOZEL SUNUM 06

KUCUK HUCRE DISI AKCiGER KANSER TANILI HASTALARDA DEPRESYON
SIKLIGI VE ETKILEYEN FAKTORLER

Zehra Sucuoglu isleyen’, Atakan Topgu’, Ayse irem Yasin’
'Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi Medikal Onkoloji BD, Istanbul

AMAC: Akciger kanseri giiniimiizde kansere bagli mortalitenin en 6nemli nedenlerinden biridir. Kiigiik
hiicreli dis1 akciger kanseri (KHDAK) tiim akciger kanserlerinin yaklagik %85'ini olusturur. Depresyon
kanserli hastalarda en sik goriilen psikiyatrik hastaliktir. Depresyon, kanser hastalarinda yasam kalitesini, 6z
bakimi ve hastanin tedavi uyumunu olumsuz etkilemektedir. Arastirmamizda yeni tan1 alan kiiglik hiicre dist
akciger kanserli(KHDAK) hastalarda kemoterapiye basladigi giin depresyon oranlar1 ve bunlan etkileyen
faktorleri aragtirmak amaglanmistir.

GEREC VE YONTEMLER: Bu kesitsel calismada tibbi onkoloji poliklinigimize Ocak 2020- Aralik 2021
tarihleri arasinda basvuran, kiigiik hiicre dis1 akciger kanser tanisi nedeniyle kemoterapi alacak 82 hasta dahil
edildi. Hastalarin sosyodemografik 6zellikleri, ek komorbiditeleri, semptomlari, kullandigi ilaglar ve kansere
yonelik aldigi tedaviler kaydedildi. Depresyon diizeylerini degerlendirmek igin Beck Depresyon Olgegi
kullanildi. Beck depresyon 6lgeginde(BDO) 10 puan alti olan hastalar normal olarak kabul edilirken, 10 ve
iizeri olanlar depresyon olarak kabul edildi.

BULGULAR: Calismamiza toplam KHDAK tanisi olan 82 hasta dahil edildi. Hastalarin %22 (n=18)’si kadin
iken %78 (n=64)’i erkekti, yas ortalamas1 62.7 (£10) idi. Calismadaki hastalarin 15 (18.3%)’inde VKi >30
olarak tespit edilirken, hastalarin 37 (45.1%)’sinden son 3 ayda %10 ve lizerinde kilo kayb1 mevcuttu. Kadin
hastalarda depresyon erkek hastalara gére anlamli olarak yiiksek izlendi, 18 kadin hastanin hepsinde BDO’ye
gore depresyon saptandi (p=0.001). Hastalar1 65 yas iistii ve alt1 olarak iki gruba ayirdigimizda depresyon
oranlarinda yasa gore farklilik izlenmedi (p=0.356). Evli olmayan hastalarda evli olanlara gore sayisal olarak
depresyon daha sik goriilmekle birlikte istatiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p=0.06). Yiizde 10 ve
iizerinde kilo kaybi1 olan hastalarda depresyon siklig1 anlamli olarak yiiksek izlendi (p=0.002), kilo kayb1 olan
37 hastanin 31 (83.8%)’inde depresyon mevcuttu. Metastatik olan ve olmayan hastalar iki ayr1 grup olarak
kargilastirildiginda metastatik hastalarda depresyon sayisal olarak fazla izlendi ancak istatiksel olarak anlamli
seviyeye ulasmadi (p=0.082). Calismaya katilan hastalarin kan parametrelerine bakildiginda anemisi olan
hastalarda depresyon oran1 anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0.018) (Tablo 1). Multivariabl lojistik regresyon
analizinde, kilo kayb1 olmasinin depresyon gelismesi {izerinde bagimsiz degisken oldugu saptandi (Tablo 2).

SONUCLAR: Onkoloji hastalarinda sik olarak goriilebilen depresyonun tedavi dncesi degerlendirilmesi ve
saptanmasi ile gerekli destegin verilebilmesi bu hastalarin tedaviye uyumunu ve yasam kalitesini olumlu
yonde etkileyebilecegi unutulmamalidir.



Tablo 1: Beck Depresyon Olceginin Hastalarin Demografik ve Klinik Ozellikler ile Karsilastirilmasi

BDO*>10 BDO<10 p value
Cinsiyet Kadin 18/18 (100%) 0/18(0%) 0.001
Erkek 36/64(56.2%) 28/64(43.8%)
Yas <65y 27/44 (61.4%) 17/44 (38.6%) 0.356
>65y 27/38 (71.1%) 11/38 (28.9%)
Kilo VKI>30 9/15 (60%) 6/15 (40%) 0.597
VKI<30 45/67 (67.2%) 22/67 (32.8%)
KT’ye baglangic <30 giin 21/36 (58.3%) 15/36 (41.7%) 0.204
siiresi >30 giin 33/46 (71.7%) 13/46 (28.3%)
Medeni Durum | Evli 41/67 (61.2%) 26/67 (38.8%) 0.06
Bekar 13/15 (86.7%) 2/15 (13.3%)
Komorbidite Var 34/52 (65.4%) 18/52 (34.6%) 0.906
Yok 20/30 (66.7%) 10/30 (33.3%)
ECOG PS 0-1 38/62 (61.3%) 24/62 (38.7%) 0.125
2 16/20 (80%) 4/20 (20%)
Kilo Kaybi Var 31/37 (83.8%) 6/37 (16.2%) 0.002
(>%10) Yok 23/45 (51.1%) 22/45 (48.9%)
Sigara Var 46/74 (62.2%) 28/74 (37.8%) 0.032
Yok 8/8 (100%) 0/8 (0%)
Alkol Var 14/24 (58.3%) 10/24 (41.7%) 0.356
Yok 40/58 (69%) 18/58 (31%)
Polifarmasi Var 12/17 (70.6%) 5/17 (29.4%) 0.644
(=5 ilag) Yok 42/65 (64.6%) 23/65 (35.4%)
Evre Non-metastatik | 20/36 (55.6%) 16/36 (44.4%) 0.082
Metastatik 34/46 (73.9%) 12/46 (26.1%)
Onkolojik Cerrahi | Var 12/19 (63.2%) 7/19 (36.8%) 0.777
Yok 42/63 (66.7%) 21/63 (33.3%)
Anemi Var 19/22 (86.4%) 3/22 (13.6%) 0.018
Yok 35/60 (58.3%) 25/60 (41.7%)
Tablo 2: Multivariabl Lojistik Regresyon Analizi
OR (95% CI) p value
Cinsiyet Kadin Referans 0.998
Erkek Hesaplanamadi
Kilo kayb1 Var Referans 0.005
Yok 0.19 (0.06-0.61)
Anemi Var Referans 0.081
Yok 0.27 (0.06-1.18)




SOZEL SUNUM 07

ROS-1 POZITIF AKCIiGER KANSERLI HASTALARIMIZIN KLINIKOPATOLOJIiK
OZELLIKLERI VE TAKIP VERILERI

Mustafa Ozgiir Aricr’, Murat Kocer', Derya Kivrak Salim’, Mustafa Karaca', Banu Oztiirk!, Mustafa Yildiz!,
Arsenal Sezgin Alikanoglu2,

1 SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ttbbi Onkoloji Klinigi, Antalya

2 SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Patoloji Klinigi, Antalya

AMAC: Kiigiik hiicreli dis1 akciger kanserinde (KHDAK) ROS-1 pozitifligi yaklasik %1-2 oraninda
goriilmektedir. Hedeflenebilir bir siiriicii mutasyon olmasi nedeniyle saptanmasi 6nem arz etmektedir.
Calismamizda Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Medikal Onkoloji klinigine basvurmus ROS-1 pozitif
KHDAK hastalarin klinikopatolojik 6zelliklerini ve takip bilgilerini saptamak amac¢lanmaistir.

GEREC VE YONTEMLER: Unitemizde 2017 ile 2022 yillar1 arasinda KHDAK tanisi ile takip edilmis,
ROS-1 pozitif hastalarin bilgileri arsiv dosyalarindan retrospektif olarak incelendi. Hastalara ait demografik
bilgiler, tan1 aninda hastaliga ait veriler, tan1 anindan itibaren alman tedavi bilgileri ve takip bilgileri
kaydedildi. ROS-1 geni yeniden diizenlenmesi Fluoresan in situ Hibridizasyon (FISH) yontemiyle %15 ve
iizeri saptanan olgular ROS-1 pozitif kabul edilmistir.

BULGULAR: Calismamiza ROS-1 pozitif saptanan 7 hasta dahil edildi. Hastalarin ortanca yas1 60 (47-68)
olup 4’1 (%57.1) erkek, 3’1 (%42.9) kadindi. Sigara oykiisii 5 hastada (%71.4) mevcuttu ve 3 hastada ¢esitli
komorbiditeler vardi. Hastalarda en fazla saptanan histolojik alt tip adenokarsinomdu (6 hasta—%85.7). Bir

hastada (olgu 6) ALK ve ROS yeniden diizenlenmesi birlikte pozitif saptanmistir. Tan1 aninda iki hasta evre
III (%42.9), 4 hasta evre IV (%57.1) idi (Tablo 1).

Tanida evre I olan hasta (olgu 3) opere olduktan sonra tedavi almamis, progresyon sonrasit Krizotinib
kullanmigtir. Evre IV olarak tani alan 4 hastadan ikisi (olgu 2 ve 4) Krizotinibi ilk basamakta kullanirken diger
iki hasta (olgu 5 ve 7) ise Krizotinibi ileri basamaklarda kullanmistir. Lokal ileri olarak tani alan iki hasta ise
(olgu 1 ve 6) kemoradyoterapi sonrasi takipte progrese olarak Krizotinib kullanmistir. Bir hasta (olgu 6)
Krizotinib ile progrese olarak metastatik 3. basamakta Lorlatinib kullanmaya baglamistir (Tablo 2).

Krizotinib kullanan takipten ¢ikmamig iki hastada (olgu 1 ve 2) halen progresyon gelismemistir (PFS sirayla
42 ve 46 ay). Krizotinib altinda progrese olan 2 hastada (olgu 4 ve 6) ise PFS sirayla 4 ve 14 ay idi. Ug hasta
halen yasamaktadir (olgu 1, 2 ve 6 igin OS sirayla 58, 50 ve 27 ay). Exitus olan hastalardan ii¢ tanesi takipten
¢iktig1 icin bu hastalarda PFS ve OS belirlenememistir (Tablo 2).

SONUCLAR: Calisgmamizda, ROS-1 pozitifligi saptanan hastalarin gorece erkek cinsiyette daha fazla
oldugu, siklikla sigara igenlerde, ileri evrelerde tespit edildigi ve ROS-1’e yonelik ajanlarla tedavinin
sagkalimi arttirdigini tespit ettik. Hasta sayisinin azligi ve takipten ¢ikan hastalar ¢calismamizin sinirlamalari
olsa da KHDAK’de ROS-1 pozitifligi nadir goriildiigii ve hedefli bir tedavi segenegi oldugu igin literatiire
kazandirilan her veri 6nemli olacaktir.

Anahtar kelimeler: Akciger kanseri, ROS-1



Tablo 1. Tan1 aninda hastalara ait demografik veriler ve hastaliga ait patolojik 6zellikler

Demografik veriler Tan1 aninda histopatolojik 6zellikler Mutasyon analizleri
Cinsiye | Sigara | Komorb Histolojik Metastaz EGF ROS-
Yas | "¢ | ykiisii | i-dite Alt tip Evre bolgesi R | ALK | | PD-LI
Veri | HT-HL Adenokarsino . .. | Poziti .
Olgul | 66 K yok | Aritmi m 3 Yok Wild | Negatif f Veri yok
Olgu2 | 47 K Yok | Yok r?ldenokarsmo 4 Beyin Wild | Negatif t]-)Othl Veri yok
DM- Adenokarsino . .. | Poziti .
Olgu3 | 65 E Var KAH m 1 Yok Wild | Negatif f Veri yok
Olgu4 | 59 E Var | Yok Adenokarsino 4 Plevra Wild | Negatif FOZiti Veri yok
m
Olgu5 | 68 E Var | Yok Adenokarsino | Gogison | yig | Negatit | PO | Veri yok
m duvart f
olgu6 | 52 K Var | Yok ;\den‘“kuamo 3 Yok wild | Pozitif | %% | 95149
. Kars1 akciger, .
Olgu7 | 64 E Var HT- Adenokarsino 4 Intraabdominal | Wild | Negatif Poziti Veri yok
KAH m f
lenf nodlar1

K: Kadm, E: Erkek, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi, DM: Diyabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastalig1

Tablo 2. Tan1 sonrasi alian tedaviler ve hastalara ait takip bilgileri

Tam aninda Metastatik evrede aldig: tedaviler PFS (ay)
i e | s 1 05
tedaviler 3 Basama ) durum | Metastatik | Metastatik (ay)
1.Basamak | 2.Basamak k' ¥ 1.sirada 2.sirada
TKI ile TKI ile
KRT + NP Yasiyo
Olgul |, i dasyon Krizotinib Progresyon yok 58 sry 42 58
T
TKI Krizotinib
Yasiyo
Olgu 2 | (Tanida (Tanida Progresyon yok 50 . 46 50
metastatik) metastatik)
Olgu 3 | Operasyon Krizotinib 20 Exitus Takipsiz Takipsiz
TKI Krizotinib
Olgu 4 | (Tanida (Tamda KT 19 Exitus 4 19
metastatik) metastatik)
KT KT Krizotini
Olgu 5 | (Tanida (Tanida KT b 10 Exitus Takipsiz | Takipsiz
metastatik) metastatik)
Olgu 6 | KRT KT | Krizotinip | LOMR0M | g7 [ Yasto 14 27
KT KT
Olgu 7 | (Tanida (Tanida Krizotinib 7 Exitus Takipsiz Takipsiz
metastatik) metastatik)

KRT: Kemoradyoterapi, KT: Kemoterapi, TKI: Tirozin kinaz inhibitorii, PFS: Progresyonsuz sagkalim, OS: Genel

sagkalim
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ERKEN EVRE AKCiGER KANSERLI HASTALARIMIZIN VERILERI

Mustafa Ozgiir Arict', Murat Kocer!,

' SBU Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Antalya

AMAC: Akciger kanseri, diinya ¢apinda ikinci en sik goriilen kanserdir ve kanser 6liimlerinin acik ara 6nde
gelen nedenidir. Evre ilerledikce sagkalim belirgin olarak azalmaktadir. Calismamizda erken evrede tani almis
verilerine ulasilabilen alt1 akciger kanserli hastanin klinikopatolojik oOzellikleri ve takip bilgileri
degerlendirilmistir.

GEREC VE YONTEMLER: Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Medikal Onkoloji Kliniginde takip
edilmis erken evre akciger kanserli 6 hastanin bilgileri arsiv dosyalarindan retrospektif olarak kaydedildi.
Hastalara ait demografik bilgiler, tan1 aninda hastaliga ait veriler, tan1 anindan itibaren alinan tedavi bilgileri
ve takip bilgileri kaydedildi.

BULGULAR: Calismamizda erken evrede tani1 almis 6 hasta degerlendirildi. Hastalarin medyan yas1 60’1
(47-68) ve tiim hastalar erkekti. Tiim hastalarin sigara oykiisii oldugu goriildii (Ortalama 45 paket/yil). Tani
aninda en sik goriilen semptom nefes darlig1 iken bir hastada tani insidental (olgu 5) olarak konmustu. Tiim
hastalarda kiiciik hiicreli dis1 akciger kanseri saptanirken en sik histoloji skuamoz hiicreli (%66.7) idi (Tablo
1).

Biitiin hastalara lobektomi operasyonu yapilmis olup patolojik tanida bir hasta evre IA1 (%16,7), 2 hasta evre
IA2 (%33.3) ve 3 hasta evre IA3 (%50) idi. Hastalarin lobektomi sonrasi adjuvan tedavi almadan takip
edildikleri saptandi. Takiplerde ii¢ hastada herhangi bir progresyon bulgusu goriilmedigi bu hastalardan
ikisinin (olgu 1 ve 6) takibinin devam ettigi saptandi. Progresyon saptanan hastalarda (olgu 2, 3 ve 4) PFS
sirayla 29, 11 ve 9 ay olarak belirlendi ve hepsinin metastatik asamada birinci sira tedavi aldigir gorildi.
Takipten ¢ikmayan iki hastada (olgu 1 ve 6) OS sirayla 110 ve 28 ay idi. Diger dort hasta takipsiz oldugu i¢in
OS verilerine ulasilamamistir. Ug hastada senkron veya metakron ikinci primer kanser dykiisii (olgu 1°de
metakron larenks kanseri, olgu 2’de metakron renal hiicreli kanser, olgu 6’da senkron prostat ve metakron
mide ve papiller tiroid kanseri) oldugu goriildii (Tablo 2).

SONUCLAR: Diinya genelinde oldugu gibi lilkemizde de insidans ve mortalite agisindan ilk siralarda yer
alan akciger kanserine erken evrede tani1 konmasi prognozu énemli 6l¢iide etkilemektedir. Etyolojide rol alan
sigaranin kullanilmamasi, hastaliin erken tespiti amaci ile uygun tarama yontemlerinin gelistirilmesi, tani
sonras1 ilave tedavilerin yapilmasi ve hastalarin uygun takibi sagkalima katki saglayabilir.

Anahtar Kkelimeler: Akciger kanseri, erken evre.



Tablo 1.

Hastalara ait klinikopatolojik 6zellikler

Demografik bilgiler Histopatolojik ozellikler Mutasyon analizleri
Yas Cins OB gomptom | Histoloiik UmOr | ere | EGFR | ALK | ROS | PD-L1
oykiisii alt tip ¢api
olgul | 68 E Var Veri yok sccC 15 a2 | Ve Veri Veri Veri
yok yok yok yok
Olgu 2 57 £ Var Dispne Adenokarsino )5 IA3 Veri Veri Veri Veri
m yok yok yok yok
olguz | &5 E Var Gogus scc 2.5 A3 | wild | Negati | pogiyg | Veri
agrisi f yok
olgua | 60 E Var Veri yok scc 15 a2 | Veri Veri Veri Veri
yok yok yok yok
Olgu 5 64 E Var Yok Adenoskuaméz 1 A1 veri veri veri veri
yok yok yok yok
Olgu 6 47 E Var Dls“pir‘w‘e, sce 3 A3 Veri Veri Veri Veri
Gogus yok yok yok yok
Cins: Cinsiyet, E: Erkek, SCC: Skuamoz hiicreli karsinom
Tablo 2. Hastalarin tedavi ve takip bilgileri
Tani aninda aldigi tedavi Takip bilgileri ikinci primer tiimor
. Takip suiresi PFS oS
Operasyon | Adjuvan KT Senkron Metakron
(ay) (ay) (ay)
Olgu 1 Lobektomi Yok 110 Pfogr‘fyo” 110 - Larenks
yo
Olgu 2 Lobektomi Yok 31 29 Takipsiz - RCC
Olgu 3 Lobektomi Yok 20 11 Takipsiz - -
Olgu 4 Lobektomi Yok 22 9 Takipsiz - -
olgus | Lobektomi Yok 4 Progresyon | gaipsiz Prostat Mide,
yok Papiller tiroid
Olgu 6 Lobektomi Yok 28 Progrelfyon 28 - -
%)

KT: Kemoterapi, PFS: Progresyonsuz sagkalim, OS: Genel sagkalim, RCC: Renal hiicreli kanser
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KUCUK HUCRELI DISI AKCiGER KANSERINDE AFATINiB TEDAViSINiN
ETKINLiGININ RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

Alper Coskun', Erdem Cubukc¢u ?,
! Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, T1ibbi Onkoloji Bilim Dali, Bursa

AMAC: Afatinib, epidermal biiyiime faktorii reseptorii (EGFR) ve insan epidermal biiylime faktorii reseptorii
2 (HER-2)’ye geri doniisiimsiiz baglanan, kiiciik hiicreli dis1 akciger kanseri tedavisinde kullanilan ikinci
jenerasyon bir tirozin kinaz inhibitoriidiir. Yapilan randomize kontrollii calismalarda kemoterapiye gore tedavi
yanit oranini arttirdignt ve 11 aylik progresyonsuz sagkalim imkani sagladigi gosterilmistir. Biz de,
klinigimizde afatinib tedavisi alan, kiiciik hiicreli dis1 akciger kanseri hastalarinin etkinlik ve yan etki
verilerini paylasmak istedik.

GEREC VE YONTEMLER: Calismamizda 1 Ocak 2018 - 15 Eyliil 2022 tarihleri arasinda klinigimizde
takipli, afatinib tedavisi alan, 13 kii¢iik hiicreli disi akciger kanseri tanili hasta incelendi. Dosyalari
retrospektif olarak tarandi. 3 hasta veri yetersizligi nedeniyle ¢aligma diginda tutuldu.

BULGULAR: Hastalarin medyan yasi 59.5 idi. (36-65) 8 hasta kadin, 2 hasta erkekti. 9 hastada
adenokarsinom, 1 hastada skuamoz hiicreli karsinom tanisi mevcuttu. Komorbidite olarak 2 hastada
hipertansiyon, 1 hastada diyabetes mellitus, 1 hastada iskemik kalp hastaligi, 1 hastada atriyal fibrilasyon, 1
hastada serebrovaskiiler olay, 1 hastada demans, 1 hastada meme kanseri ve 1 hastada endometrium kanseri
mevcuttu. 3 hastada kemik, 3 hastada akciger, 2 hastada beyin, 1 hastada plevra ve 1 hastada siirrenal metastaz
mevcuttu. Takip sirasinda 3 hastada beyin, 2 hastada kemik, 1 hastada akciger ve 1 hastada leptomeningeal
metastaz gelismisti. Afatinib tedavisini 2 hasta 1. se¢im, 6 hasta 2. se¢im ve 2 hasta 3. se¢im tedavi olarak
aldi. 1 hasta adjuvan donemde, 7 hasta metastatik donemde radyoterapi aldi. 6 hastada kraniyal, 4 hastada
akcigere radyoterapi uygulandi. Afatinib tedavisiyle 1 hastada komplet yanit, 3 hastada parsiyel yanit gelisti. 3
hastada stabil hastalik mevcuttu. 3 hasta progrese oldu. Medyan afatinib tedavisinde kalma siiresi 12.33 ay
(0.46-46.5), medyan progresyonsuz sagkalim 11.76 ay (0.6-46.5) ve medyan genel sagkalim 12.56 aydu.
(0.6-46.5) Tedavi iligkili advers olaylar 6 hastada (%60) gelisti. Cogu advers olay grade 1-2 olarak goriildii.
Tedavi iligkili en sik 4 hastada (%40) tirnak bozuklugu, 3 hastada (%30) akneiform ras ve 2 hastada (%20)
diyare saptandi.

SONUCLAR: Afatinib, EGFR mutasyonu olan kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri tedavisinde etkinligi
bilinen, yan etki profili kabul edilebilir ve yonetilebilir bir tedavi secenegidir. Tek merkez deneyimi olmasi
nedeniyle hasta sayimmiz kisith olsa da; ¢alismamizda 11.76 ay medyan progresyonsuz sagkalim katkisi
izlenmigtir ve bu literatiir ile uyumludur. Ayrica hastalarimizda, afatinib ile ilgili yapilan randomize kontrollii
caligmalara benzer advers olaylar izlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Afatinib, akciger, kanser

Kaynaklar:

1-Miller VA, Hirsh V et al. Afatinib versus placebo for patients with advanced, metastatic non-small-cell lung cancer after failure
of erlotinib, gefitinib, or both, and one or two lines of chemotherapy (LUX-Lung 1): a phase 2b/3 randomised trial. Lancet Oncol.
2012;13(5):528.

2-Jang JC, Hirsh V et al. Symptom control and quality of life in LUX-Lung 3: a phase III study of afatinib or cisplatin/
pemetrexed in patients with advanced lung adenocarcinoma with EGFR mutations. J Clin Oncol. 2013;31(27):3342.

3-Wu YL, Zhou C et al. LUX-Lung 6: A randomized, open-label, phase III study of afatinib (A) versus gemcitabine/cisplatin
(GC) as first-line treatment for Asian patients (pts) with EGFR mutation-positive (EGFR M+) advanced adenocarcinoma of the
lung. J Clin Oncol. 2013;31S:ASCO #8016.
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KUCUK HUCRE DISI AKCiGER KANSERI HASTALARINDA INFLAMATUAR
MARKERLARIN PROGNOSTIK ONEMI

Bugra OZTOSUN 1, ilker Nihat OKTEN 2
1 Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir Hastanesi, Tibb1 Onkoloji Bilim Dali

2 Gaziantep Dr. Ersin Arslan Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibb1 Onkoloji Klinigi

AMAC: Akciger kanseri Diinya’da en sik goriilen kansere bagli 6liim nedenidir. Hastalarin yaklasik %85°1
Kiiciikk hiicre dis1 akciger kanseri (KHDAK) tanisi almaktadir. Diinya’ da son 10 yildaki gelismelerle
KHDAK’de 5 yillik sagkalim oranlar1 belirgin olarak artmistir. Ancak hangi hasta grubunda daha iyi sagkalim
elde edilecegini gosteren prognostik faktorlere ihtiyag vardir. Biz de calismamizda ileri evre KHDAK
hastalarinda sagkalimi etkileyen prognostik inflamatuar belirtegleri incelemeyi amagladik.

GEREC VE YONTEMLER: Calismamizda Mayis 2019 — May1s 2020 tarihleri arasinda Istanbul Medeniyet
Universitesi Goztepe Prof. Dr. Siileyman Yalgin Sehir hastanesi Tibb1 Onkoloji klinigine basvuran ileri evre
kiigiik hiicre dis1 akciger kanseri tanisiyla takip ve tedavi edilen 45 hastanin dosyalar retrospektif olarak
incelendi. Hastalarin hemogram parametreleri, Tiimor markerlart (CEA, CA-125), Serum CRP,
Sedimentasyon, albiimin degerleriyle Prognostik Niitrisyonel Index (PNI) skoru hesaplananarak kaydedildi.
Istatistiki analizler SPSS v.24 kullanilarak yapildi. Cox regresyon analizi ile univariate analiz yapildi. p<0,2
klinik anlamli olarak kabul edildi. Anlamli degerlerle model olusturuldu. Modelde p<0,05 altinda olanlar
anlaml kabul edildi.

BULGULAR: Calismamiza dahil edilen hastalarin 38’1 erkek, 7’si kadindi. Yas ortalamasi 62, genel sagkalim
stiresi 15+13,44 ay olarak tespit edildi. Elde edilen prognostik degerlerlerle genel sagkalimlar arasinda yapilan
univariate analizde PNI skoru (p:0,078, CI 0.921-1.004), Nétroil /Lenfosit orant (p:0,004, CI:1,043-1,25),
Lenfosit/Monosit oran1 (p:0,184, CI 0,60-1,10), CA-125 (p:0,08 CI 1-1.003) anlamli saptandi. CRP, ESH,
CRP/Albiimin, CEA degerlerinde ise anlamlilik saptanmadi(p>0,2). Anlamli ¢ikan degerlerle yapilan
multivariate analizde CA-125 degerindeki artis tek basina prognostik faktor olarak degerlendirildi.

SONUCLAR: Calismamizda metastatik KHDAK olgularinda baslangic CA-125 diizey yiiksekligi 6lim
riskini artirici bagimsiz prognostik faktor olarak saptanmistir. Hasta gruplarindaki yeni tedavi modaliteleriyle
CA-125 degerinin iligkisinin incelenmemesi ¢alismamizin kisitliligidir. Toplam hasta sayisinin artirilmasi,
toplam saymin icerisindeki yeni tedavi modalitelerini alan hasta oraninin artirilmasi ve tedavi modalitesi ile
sagkalim arasindaki iliskinin incelenmesiyle klinik uygulamay1 degistirmeye yonelik daha fazla sonug elde
edilebilecegi diistiniilmektedir.
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ATEZOLIZUMAB iLE UZUN SURE PROGRESYONSUZ SAG KALIM ELDE EDIiLEN
KUCUK HUCRELI AKCIGER KARSINOMU VAKASI

Mustafa Altinbas, Abdiilkadir Ko¢anoglu, Yakup Diizkoprii
! SBU Ankara Diskap1 Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji, Ankara

AMAGC: Kiigiik hiicreli akciger kanseri (KHAK) agresif seyreden bir hastaliktir. Tiim akciger kanseri
vakalarmin %10-15'ini olusturur. KHAK’i genellikle  yaygin evre veya smurli evreli hastalik olarak
siniflandirilir. Tan1 aninda hastalarin yaklasik %70°1 yaygin evrede tespit edilirler. (1) son yillarda yapilan
caligmalarda genel sag kalim katkisi sinirli olsada immunoterapi yaygin evre hastalikta umut verici sonuglar
ortaya koymustur.(2-3) Uzun yillar boyunca yaygin evre KHAK’li hastalarda platin bazli kemoterapi +
etoposid ilk tercih olarak kalmistir. IMpowerl33 c¢aligmasi ile birlikte standart tedaviye atezolizumab
eklemenin median sag kalima 2 ay katki sagladigi goriilmiistiir. (12,3 ay/10,3ay p = 0.007) (3)

OLGU: Bilinen DM disinda kronik hastalik &ykiisii olmayan 70 yasinda erkek hasta gogiis agrisit nedeniyle
tetkik edilirken 2019 yili mart ayinda KHAK’i tanis1 almig. Tan1 aninda sol akcigerde 55x60 mm primer
lezyonu ve bilateral en biiyiigii 20x34 mm hiller lenf adenopatileri saptanan hasta yaygin evre olarak kabul
edilmis. O donemde atezolizumab erken erisimi ile hastaya karboplatin + etoposid + atezolizumab baslandi. 6.
kiiriin sonunda primer lezyonu %60 kiigiilen lenf adenopatileri %90 gerileyen hasta parsiyel yanit olarak
degerlendirildi ve atezolizumab ile idame tedaviye devam edildi. Sonraki takiplerinde akciger lezyonlari stabil
seyreden ve aralikli goriilen beyin MR’inda patoloji saptanmayan hasta tedavi baslangicindan bu yana 40
aydir atezolizumab ile stabil takip edilmektedir.

SONUCLAR: Yaygm evre KHAK’i agresif gitmesi beklenen, mevcut tedavilerle sinirl sag kalim faydasinin
saglanabildigi bir hastaliktir. IMpower133 calismasinda atezolizumab eklenen kol 2 ay bir sag kalim farki
olusturmusken bizim hastamiz 40. ayinda stabil hastalik olarak seyretmektedir. Bu vaka immunoterapinin
etkinliginin sinirlt oldugu durumlarda dahi immunoterapiden dramatik fayda gorecek alt gruplarin varligini
diisiindiirmektedir.

ANAHTAR SOZCUKLER: kiiciik hiicreli akciger kanseri, atezolizumab, yaygin evre
KAYNAKCA:
1-Horn L, Reck M, Spigel DR. The future of immunotherapy in the treatment of small cell lung cancer Oncologist. 2016;21:910-21.

2-Paz-Ares L, et al. Durvalumab plus platinum—etoposide versus platinum—etoposide in first-line treatment of extensive-stage small-
cell lung cancer (CASPIAN): a randomised, controlled, open-label, phase 3 trial. Lancet. 2019.

3-Horn L, et al. First-line atezolizumab plus chemotherapy in extensive-stage small-cell lung cancer. N Engl J Med. 2018.
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ROS1 MUTANT KUCUK HUCRELI DISI AKCiGER KANSERINDE TEDAVi

Nargiz Majidova', Alper Yasar', Abdussamet Celebi', Nadiye Sever’, Rukiye Arikan’, Selver Isik', Tugba Akin Telli',

! Marmara Universitesi Pendik Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Istanbul

GIRIS: Akciger kanseri tiim diinyada en sik 6liime neden olan kanser tiirlerinden biridir. En sik gériilen
stiriicli (driver) mutasyonlar KRAS, EGFR, ALK, ROS-1, HER-2 ve BRAF’dir. Kiiciik Hiicreli Dis1 Akciger
Kanseri (KDHAK) hastalarinin sadece %1-2’sinde ROS1 mutasyonu goriilmektedir. Metastatik hastalarin
tedavisini planlarken visseral kriz yoksa mutasyon sonucu beklenmelidir.

OLGU: 49 yasinda erkek hasta sigara kullanim Sykdisii yok. 04.2021 tarihinde Covid pndmonisi nedeniyle
tetkik edilirken PET/BT’de sol supraklavikiiler alanda, sag akciger alt lobda, sol siirrenal ve sag retrokural
alanda lezyon saptanmistir. 06/2021°de sag akciger kitle biyopsisi adenokarsinom olarak raporlandi. Hastada
visseral kriz olmamasi nedeniyle EGFR, ALK, ROS-1, BRAF, PDL-1 mutasyon sonucu beklendi. Kemoterapi
baslanmadi. Kraniyal goriintilemede metastaz lehine bulgu yok. Ileri molekiiler degerlendirmede (FISH
yontemi) ROS1 gen diizenlemesi pozitif olarak bulundu. 03.2021°de hastaya ALK ve ROS1 inhibitorii olan
Crizotinib baglandi. Hastanin tedavi toleransi iyiydi. Herhangi bir advers olay goriilmedi. Toksisite nedeniyle
ila¢ doz azaltilmasina gerek olmadi. Hasta tedaviye devam ediyor.

SONUC: ROSI1 pozitif alt tip genelde geng, sigara Oykiisii olmayan, yiiksek gradeli akciger adenokanseri
hastalarinda goriiliir. Bu mutasyonlara yonelik ajanlarin klasik kemoterapiye gore hem etkinlik hem de yan
etkiler olarak daha {istlin oldugu goriilmiistiir. ROS1 pozitif metastatik KHDAK tedavisinde birinci basamak
tedavide Crizotinib, Ertrectinib, Ceritinib 6nerilmektedir. Ulkemizde Crizotinibe geri ddeme oldugu i¢in bu
ilact bagladik. 1. basamak tedaviye direng gelistiginde hastaya eger performanst uygunsa ve tolore
edebiliyorsa 2. basamak tedavide Lorlatinib, Entectinib 6nerilmektedir.

Tablo 1. Tan1 aninda akcigerde kitle (PET/BT)




OLGU SUNUM 02

LORLATINIB ILISKIiLi GORME KAYBI iLE GIDEN KUCUK HUCRELI DISI
AKCiGER KANSERI VAKASI

Serdar Karakaya',
! Ankara Atatiirk Sanatoryum Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji, Ankara

GIRIS: Lorlatinib, kiiciik hiicreli dis1 akciger kanseri tedavisinde kullanilan iigiincii jenerasyon anaplastic
lymphoma kinase (ALK) tirozin kinaz inhibitoriidiir. Lorlatinibin 1. basamakta degerlendildigi CROWN
caligmasinda en sik goézlenen yan etkiler lipid profili bozukluklari ve 6dem iken, gorme bozukluklari
hastalarin %18’inde goriilmiis ve grade 3-4 toksisite gozlenmemisti. Lorlatinibe bagli grade 3-4 gdrme
bozuklarmminin yonetimi ile bilgiler literatiirde smirlidir. Birinci jenerasyon ALK tirozin kinaz
inhibitorlerinden krizotinib ile korliik gelisen vakalar.

OLGU: 55 yasinda erkek hasta ECOG PS1 ile hemoptizi sikayeti ile basvurdu. Hastanin yapilan
goriintiilemelerinde saptanan sag akciger kitlesi biyopsi ve EBUS sonucu akciger adenokarsinomu olarak
raporlandi. Evre 3B akciger adenokarsinomlu hastaya platin doublet tedavi ile es zamanli RT sonrasinda
konsolidasyon KT ile tedavi tamamlandi. Tedavi bitiminden 3 ay sonra nefes darlig1 ve kemik agrilar ile
bagvurdu. Yapilan goriiniitiilemelerde her iki akcigerde mediastende karaciger ve kemiklerde metastatik
kitleler saptandi. Molekiiler analizde ALK rearangement tespit edildi. Hastaya metastatik birinci basamakta
Alektinib 2*600 mg/giin olarak baglandi. Alektinib tedavisi sirasinda en iyi yanit belirgin parsiyel yanitti.
Tedavinin 18 . ayinda sag akcigerde tamamen gerilemis olan lezyon ve mediastinal kitle ve lenf nodlar1 ile
progrese oldu. Hastaya metastatik ikinci sirada lorlatinib 100 mg/glin dozundan baglandi. Tedavi
baslangicinda gorme problemi olmayan hastanin tedavinin ikinci ayinda 1 metre mesafeyi kararti sekilde
gorecek sekilde gorme kaybi ile poliklinigimize bagvurdu. Kontrol goriintiilemeleri istenen hastada PET BT
de parsiyel yanit gdzlenirken beyin MRI normal bulgular olarak raporlandi. G6z muayenesinde optik néropati
ile uyumlu goriiniim vard. Ilaca ara verilen hastada pulse steroid baglamip dozu azaltilarak tedavi bir aya
tamamlandi. Tedavinin 3. Giiniinden itibaren gérmede diizelme basladi ve birinci aym sonunda tam gorme
geri dondii. Gormede diizelme saglandiktan sonra lorlatinib bir alt dozdan baslandi. Hasta tedavisine ek yan
etki gozlenmeden devam ediyor.

SONUC: Lorlatinib iligkili gérme kayb1 ile ilgili literatiirde bilgi sinirlidir. Biz sunmus oldugumuz vakada
lorlatinibe ara vererek steroid baslamakla gérme kaybinda tamamen diizelme sagladik. Bu noktada goérme
kaybr ile giden ciddi yan etkilerde tedaviye hizli baglamanin 6nemi artmaktadir. Gérme kaybinda diizelmeyi
saglayan steroid verilmesi mi yoksa ilaca ara verilmesi mi bunu net ayirt etmek giic goriiniiyor. Sunulan
vakada gorme alan1 muayene raporlarinin bulunmamasi eksiklik olarak 6ne ¢ikiyor.

Sonug olarak gérme kaybi gibi ciddi bir yan etkinin en hizli sekilde tedavisine baglanmasinin hastanin gérme
fonksiyonlarinin diizeltmesindeki bagarida bu vaka iizerinden diisiiniildiigiinde etkili olabilecegini
diislinliyoruz. Ayn1 zamanda akut gelisen gérme kaybinda verilebilecek steroid tedavisinin etkili olabilir.
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PROSTAT KANSERINDEN OLEN BABAMLA
BiR TIBBI ONKOLOJi UZMANI OLARAK YASADIKLARIM

Gokhan Celenkoglu’,

! S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi Altindag/Ankara

2008 yilinin Aralik ayinda Ankara’da calistigim hastanede 79 yasindaki babama rutin kan tetkikleri isterken
beni seytan mui diirttii bilemem Tpsa ve Spsa’da istedim. Sonuclar 6gleden sonra gecikerek ¢ikti ve beni
niikleer tip laboratuvarindan telefonla arayarak babaniz da prostat ile ilgili bir rahatsizlik var mi diyerek
sorduktan sonra sonucunu onayladilar. Tpsa degeri 10,6 idi. Beynim bunun ne demek oldugunu o an
algilayamadi. Korku ve endise ile iiroloji doktoru arkadagimla konustum. Benign prostat biiyiimelerinde de bu
yiiksekligin olabilecegini sdyleyince bir miktar i¢im rahatladi. Babama idrar yapmada sikayetin var m1 diye
sordugumda gecede 1-2 kez idrara ¢iktigini sdyledi.

Sonras1 yilbasi tatili gecti. Soguk karli bir Ankara giinlinde biiyiik bir {iniversite hastanesinin {iroloji
boliimiinde bir profesér babami muayene etti. Yeniden tetkikler istedi. Tpsa evet yine yiiksek ¢ikmigti. Mesane
icin fleksible sistoskopi yapti. Mesane dnemli o da normal dedi. Sonra bizi odasina aldi. Babamim yiiziine
bakarak amca sen 80 yasina gelmigsin bu yasta prostat kanseri de olsan seni biyopsi ya da ameliyat su an
etmem. Sana prostatini kiigiilten, idrar yapmani kolaylastiracak ilaglar verecegim dedi. Babam sert mizagh
asker kokenli birisiydi. Yiiziime o bakisini unutamam. Urkek bir korku ifadesiyle ¢iktigimizda bu doktor ne
diyor ben kanser miyim simdi diye bana sordu.

Baba yok siiphesi olabilir diye sdyledi diye lafi yuvarladim. Ama inanmadi bence.

Hikaye burada basladi zannederken 2011 Mayis ayinin 12’si sabah 6’da Gokhan buraya cabuk gel bir bak
dediginde klozetin i¢i idrar ve kan doluydu. Karnina annemle baktigimda gobeginin {izerinde kasnak seklinde
biiyiik bir sertlik elimize geldi. Hemen hastanenin acil servisinde iiroloji doktoru sonda takti. Hi¢ unutmam
sabah 7 ‘de gitmistik. Aksam 5’de eve sondayla geldigimizde yaklasik 11 1t. idrar ¢ikmigti. Karninin gismesin,
idrar yapamamasini saklamig bizden.

Bundan sonrast muhtelif hastaneye yatmalar, ameliyatlar, prostat kanseri ¢ikan patoloji raporlari. Sonrasinda
benim onu daha konforlu yasatmak igin yillarca umutsuz ¢irpinislarim.

2014 Kasim aymin 24’ saat 21:15 (Ogretmenler giinii). Annem emekli dgretmen. Benim babamla son
vedalagsmam. 18 aydir tasidigi idrar sondasi, nefes almada giicliik c¢ektigi i¢in acilan trakeostomi tiipii,
parenteral beslenme portu ve kasigindan iflas eden bdbrekleri i¢in yapilan hemodializ cihazi ve onun takildigi
yerdeki 6demli lenf sizmasi. Birak beni artik ugrasma benle demesi ve sol ela renkli géziinden gelen son,
belki de benim ilk kez asker babamdan gordiigiim gozyasi.

Prostat kanserinden kaybettigim babamin anisina...
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IMATINIB TEDAVISI iLE YANIT ALINAN
PRIMER AKCIiGER ADENOID KiSTiK KARSINOM VAKASI

Zeynep ALACA TOPCU!, Mahmut GUMUS!,
! [stanbul Medeniyet Universitesi, Ttbbi Onkoloji Bilim Dal1

GIRIS: Adenoid kistik karsinom (ACC) tiikriik bezinin malign neoplazndir. Bas ve boyun disinda oldukca
nadir goriiliir. Akcigerin primer ACC’si, tiim bronkopulmoner kanserlerin %]1'inden azini olustururlar. Yavag
biiyiiyen ve diigiik dereceli olan nadir goriilen bir tiimordiir. Genellikle ileri evrede tan1 konulur ve siklikla
santral lokalizasyon nedeniyle rezeksiyon sansi zordur.

OLGU: Otuz yedi yasinda, on paket yili sigara 0ykiisii olan, 6zge¢misinde ve aile dykiisiinde 6zellik olmayan
erkek hasta 6 aydir olan nefes darligi sikayeti ile hastaneye basvurdu. Cekilen akciger grafisinde sol hiler
bolgede dolgunluk ve siipheli kitle tespit edildi. Bunun iizerine yapilan kontrastli akciger tomografisinde
prevaskiiler alanda ve sol iist paratrakealde en biiyligli 2 cm olan multipl lenfadenopatiler, sol ana bronsu
oblitere eden yumusak doku lezyonu tespit edildi. Hastaya mevcut bulgularla bronkoskopi yapildi. Sol ana
brong girisinin lateral duvardan kdken alan polipoid lezyonla tama yakin tikali oldugu goriildii. Hastanin
alman biyopsisi adenoid kistik karsinom olarak raporlandi. Evreleme amaciyla g¢ekilen PET BT’ de sol
supraklavikuler, sol inferior juguler,infraklavikuler prevaskiiler ve sol parasternal metastatik lenfadenopatiler,
karinadan sol ana bronsa uzanan yaklasik 4 cmlik yumusak doku dansiteli lezyon ve kemik iliginde diffiiz
tutulum saptandi. Patoloji raporunda CD117 (c-kit) pozitifligi saptanmasi {izerine imatinib se¢enegi diisiiniildii
fakat ilacin onay1 tedavi naiv olan hastada bu asamada alinamadi. Bunun iizerine hastaya paklitaksel +
karboplatin kemoterapisi baslandi. Hastanin {igiincii kemoterapi siklusunun sonunda klinik progrese olmasi
iizerine ¢ekilen PET BT de primer kitlede progresyon saptandi. Hastaya ikinci basamak imatinib tedavisi i¢in
onay alindiktan sonra 400mg giinliik oral imatinib tedavisi baglandi. Tedavinin ikinci ayinda klinik diizelme
goriilen hastanin tiglincii aymnda yapilan PET BT’de boyundaki metastatik lenf nodlarinda ve kemik iligi
tutulumunda tama yakin regresyon, karinadaki primer kitlede ve mediastinel lenf nodlarinda belirgin
metabolik ve morfolojik regresyon goriildii. Hasta mevcut imatinib tedavisinden fayda gérmiistiir ve ayni
sekilde tedaviye devam edilmektedir. Bir yan etki gdzlenmemistir.

SONUC: Akcigerin primer ACC'si olduk¢a nadir saptanan bir tlimordiir. Lezyonun klinisyen ve patolog
tarafindan iyi taninmasi1 gerekmektedir. Immunohistokimya tan1 i¢in vazgegilmezdir. KIiT ekspresyonunun
adenoid kistik karsinomunda immunohistokimya ile pozitif sonuclanabilecegi bilinmelidir. CD117 (c-kit)
ekspresyonu gosteren vakalarda imatinibin tedavi segenegi olabilecegi unutulmamalidir.
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ALK INHIBITORLERINE YANIT ALINAMAYAN
ALK POZIiTiF METASTATIiK AKCiGER ADENOKARSINOM

Yakup Ergiin ',
! Batman Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Boliimii

AMAC: Kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserinin yaklagik %40’1n1 adenokarsinom histolojisi olusturmakta ve bu
popiilasyondaki hastalarin %5'inde ALK fiizyon onkojeni pozitiftir. Yeni kusak ALK inhibitorleriyle
sagkalimlar belirgin uzamis olup ALK pozitifligi (immiin histokimya) IHK, FISH ve NGS gibi metodlarla
tespit edilebilmektedir. Burada IHK ile ALK pozitifligi saptanan ve yeni kusak ALK inhibitorlerine yanit
alinamayan 33 yasindaki kadin hasta sunulacaktir.

OLGU: 33 yasinda kadin hasta 05/2020 tarihinde nobet gecirme nedeniyle tetkik ediliyor. Yapilan kranial
MR’da sag temporal bolgede 6demin eslik ettigi 2 cm kitle, PET/BT’de boyunda biiyligii 1,7 cm multiple
LAP, sol akciger iist lobda 1,8 cm lezyon ve mediastinal patolojik multiple LAP saptaniyor. Kranialdeki
lezyona sterotaktik radyocerrahi uygulanan hastadan servikal LAP biyopsisi yapiliyor. Patoloji sonucu
Akciger adenokarsinom metastazi ile uyumlu olarak degerlendiriliyor. IHK (Ventana-D5F3) ile ALK
pozitifligi saptanan hastaya 1. basamak alektinib baslaniyor. 3 ay sonraki degerlendirmesinde parsiyel yanit
alman hastanin 6. ay degerlendirmesinde progresyon saptaniyor. Yeni molekiiler inceleme yapilamiyor ve
endikasyon disi onay ile 2. basamak lorlatinib baslaniyor. Lorlatinibin 3. aymnda yapilan degerlendirmede
belirgin progresyon saptantyor (her iki akcigerde biiyligii 2 cm olan multiple kitle, servikal mediastinal ve
abdominal konglomere LAP mevcut, kranial lezyon bulunmamakta). Hastaya yeni molekiiler inceleme
yapilmasi Onerildi ancak gergeklestirilemedi. Hedefe yonelik tedaviden vazgegilip 3. basamak sisplatin +
pemetrekset baslandi. 3 ay sonraki degerlendirmede radyolojik ve metabolik tam yanit elde edildi. 6. aydaki
degerlendirmede tam yanitin devam ettigi gozlendi ve idame pemetrexet tedavisine gegildi. Hasta suan idame
pemetrekset almakta klinik olarak herhangi bir sikayeti olmayip tam yanith olarak takip edilmektedir.

SONUC: ALK pozitifliginin IHK yontemiyle tespitinin yiiksek dogruluk orani oldugundan bu yontem tercih
edilen bir yontemdir. Ancak iilkemizde ALK pozitifliginin FISH ile dogrulanmasi istenmektedir. Bizim
hastamiz IHK ile pozitif olup endikasyon disi onay ile ila¢ baslanmisti. Bu hastamizda bagta alektinib ile
parsiyel yanit alinsa da hemen sonrasinda progresyon saptandi. Sonrasinda da lorlatinib ile 3 ayda progresyon
gozlendi. Alektinib ile baglangigta parsiyel yanit alinmasi1 ALK pozitifligini diislindiiriiyor ancak muhtemelen
hemen sonrasinda direng gelistiginden ALK inhibitérlerine yanit alinamadi. Bu nedenle progresyon saptanan
her hastadan yeni molekiiler inceleme yapmanin gerekliligi ortaya ¢ikmaktadir. IHK ile ALK’nin fiizyon
paternini ve diger genomik degisiklikler saptamadigindan NGS gibi yontemlerle kontrol edilmesi daha uygun
olacaktir ve boylelikle direncle iliskili degisiklikler saptanabilecektir. Hastamizda konvasiyonel kemoterapi ile
tam yanit elde edilmesi dikkat ¢ekici diger bir noktadir. Yeni kusak ALK inhibitorlerine baslangigta kotii yanit
veren hastalarda sonraki basamakta diger bir ALK inhibitdriine gegmek mi yoksa kemoterapi baglamak mi
daha uygun olacaktir sorusu giindeme gelmektedir.

Anahtar Kelimeler: akciger kanseri, ALK, kemoterapi
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HEMANJiYOENDOTELYOMA VAKASINDA PAZOPANIB ALTINDA GELIiSEN KALP
YETMEZLIiGi

Gokhan Ucar!,
! Ankara Sehir Hastanesi

AMAGC: Tirozin kinaz inhibitdrleri gliniimiizde onkoloji pratiginde yaygin kullanim alam bulan hedefe
yonelik etkili tedavi ajanlarindandir. Bilinen en sik yan etkileri hipertansiyon, cilt dokiintiileri eklem agrilar
vs. Pazopanib tirozin kinaz inhibitorlerinden metastatik hemanjiyoendotelyoma hastalarinda da kullanilan
ajanlardandir. Metastatik hemanjiyoendotelyoma nedeniyle takip edilen olgumuzda da ileri basamaklarda
kullanilan pazopanib tedavisi alirken kalp yetmezligi gelisti.

OLGU:45yasinda kadin hasta. Extremitelerde olusan kitlesel lezyonlardan alinan biyopsi sonucu
hemangioendotelyoma gelen hastaya carboplatin paklitaksel tedavisi verildi. 6 kiir tedavi sonrasi stabil
hastalik olan hastada 2 yil sonra progresyondan dolay1 pazopanib verilmesi planlandi. endikasyon dis1 onay1
alinan hastaya 2020 Haziran ayinda pazopanib 800 mg baslandi. Yaklasik 18 ay pazobanb kullanan hastada
pazopanib altinda stabil hastalik mevcuttu. Aralik 2021 de kontrolde efor dispnesi tarifleyen hastada
kardiyoloji tarafindan yapilan ekokardiyografide EF % 25 idi. Pazopanibe bagli olabilecegi diisiildii ve
pazopanib tedavisi kesildi. Medikal tedavi ile kardiyak agidan hastanin yetmezlik bulgular1 geriledi.

SONUC: Metastatik hennjiyoendotelyoma hastalarinda tirozin kinaz inhibitdrleri de kullanilabilmektedir.
Etkileri yaninda yan etkileri de bulunmaktadir. Sik bilinen yan etkileri yaninda nadirde olsa ciddi yan
etkileride oldugunu dikkate almakta fayda oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: pazopanip, kalp yetmezIligi, hemnanjjiyoendotelyoma
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TAKIPLERINDE COKLU KANSER TANISI ALAN BiR HASTAMIZ

Melin Aydan Ahmed, Anil Yildiz, Nicat Khanmammadov, Adnan Aydiner, Pinar Saip

! Istanbul Universitesi, istanbul Onkoloji Enstitiisii, Tibbi Onkoloji

GIRIS: Akciger kanseri tiim diinyada en sik 6liime yol acan kanserdir. %851 kiigiik hiicreli dis1 akciger
kanserlerinden (KHDAK) olusurken %15°lik grubu prognozu daha kétii olan kiiciik hiicreli akciger kanserleri
(KHAK)olusturur. KHDAK, KHAK’a doniisebilir. De novo KHAK ile transforme KHAK farkli patogenez ve
timor mikrogevresine sahiptir. KHAK doniisimii KHDAK'de kemoterapiye, immiinoterapiye ve hedefe
yonelik tedaviye direng mekanizmalarindan biridir.

OLGU: 2008 yilinda 50 yasinda iken, ses kisiklig1r ve sag kol agrisi ile bagvuran, 55paket/yil sigara igme
Oykiisii olan hastada paratrakeal alanda 6zefagus ile sinirlari net ayirt edilemeyen, sag akciger {ist lobuna
spikiile uzanim gosteren kitle lezyon saptandi. Yapilan biyopsi ile biiylik hiicreli akciger karsinomu tanisi aldu.
6 kiir dosetaksel ve sisplatin ile 64Gy/9Fr radyoterapi verilen hasta, yanitlli hastalik olarak 6 yil boyunca
takip edildi. 2014’te kontrol tomografi goriintiilemelerinde dalakta metastaz agisindan kuskulu goriiniim
izlenmesi iizerine ¢ekilen PET BT de dalakta yogum FDG tutan 23mm lezyon saptandi. Yapilan splenektomi
ile hasta Diffiiz Biiylik B Hiicreli Lenfoma tanis1 aldi ve hematoloji tarafindan hastaya 8kiir R-CHOP verildi.
Remisyonda takipleri devam eden hastada Mayis 2022°deki rutin takiplerinde, sol akciger alt lobda 56*50 mm
yeni gelisen lezyon saptandi (Resim 1). Yapilan biyopsi ile hasta kiiciik hiicreli akciger kanseri tanisi aldi.
Hastaya sinirh evre hastalik tanisiyla sisplatin-etoposid baslandi. Tedavisi devam etmektedir.

SONUC: Onkoloji pratiginde hastalarin uzun doénem takipleri énem arz etmektedir. Bu hem ilag yan
etkilerinin uzun doénem yan etkilerinin takibi hem de gelisebilecek diger malignitelerin erken tani ve
tedavisinin saglanmasi agisindan 6nemlidir. Bu olgu sunumumuzda 3 farkli primer kanser gelistiren bir
hastamiz, nadir goriilen bir olgu olmasi nedeniyle paylagilmistir.

Kaynak¢a
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