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BILIMSEL PROGRAM
16 KASIM 2024, CUMARTESI
08:20-08:30  Acihis: Ahmet Sezer
08:30-09:00 Diinden Bugiine Akciger Kanseri
Oturum Bagkani: Ahmet Demirkazik
Konusmaci: Fuat H. Demirelli
09:00-09:40  Akciger Kanseri Tedavisinde Molekiiler Patoloji ve Genetigin Yeri
Oturum Bagkanlari: Hakan Akbulut, Mehmet Artag
Panelistler: Fulden P. Yumuk, Mustafa Erman
09:00-09:20  Konusmaci: Biige Oz
09:20-10:00  Tartisma
10:00-10:30  Uydu Sempozyum — AstraZeneca A
TAGRISSO ile EGFRm KHDAK'de Dogrudan Hedefe! AstraZeneca =
Konusmaci: Ahmet Sezer, Basak Oyan Ulug
10:30-10:40  Cay- Kahve Aras1
10:40-11:35  Operabl Kiiciik Hiicre Dis1 Akciger Kanserinde Tedavi Tercihim
Oturum Baskanlari: Orhan Tiirken, Mehmet Bilici, Mustafa Karaagac
10:40-11:00  Neoadjuvan Tedavi Tercih Ederim
Konusmaci: Tiilay Kus
11:00-11:20  Adjuvan Tedavi Tercih Ederim
Konusmaci: Ali Murat Tatlt
11:20-11:40  Tartisma
11:40-12:30  Lokal leri Kiiciik Hiicreli Dis1 Akciger Kanserinde Tedavi Tercihim
Oturum Baskanlari: Ahmet Ozet, Alpaslan Mayadagli, Nebi Serkan Demirci
11:40-12:00  Cerrahi Tercih Ederim, Ciinkii?
Konusmaci: Refik Ulkii
12:00-12:20  Kemoradyoterapiyi Tercih Ederim, Cilinkii?
Konusmaci: Mustafa Cengiz
12:20-12:40  Medikal Onkolog Bakis1
Konusmaci: Mehmet Besiroglu
12:40-13:30  Ogle Yemegi
13:30-14:00 Uydu Sempozyum — BMS il Ry L
Giiclii Baslangi¢ Siirdiiriilebilir Etkililik: \ Brlsttll,vl‘\:lﬁrj"SﬁUIbb
Opdivo + Yervoy + 2 Kiir KT ile; 1. Basamak mKHDAK Tedavisinde
CM 9LA Uzun Dénem Veriler ve Olgu Deneyimi
Oturum Baskani: Erdem Goker
Konusmaci: ilker Nihat Okten
14:00-14:30  Mutasyon Negatif Metastatik KHDAK’nde Tedavi
Oturum Baskam: Hakan Harputluoglu, Erdem Cubuk¢u
Konusmaci: Sinan Koca
14:30-15:00 EGFR Mutant Metastatik KHDAK Yonetiminde Yenilikler
Oturum Baskani: Mustafa Altinbas, Haci Mehmet Tiirk, Nuriye Ozdemir
Konusmaci: Mustafa M. Atci
15:00-15:30  Nadir Mutasyonlarda Yenilikler



15:30-15:45

15:45-16:15

16:15-17:00

16:15-16:30

16:30-16:45

16:45-17:00

17:00-18:00

Oturum Baskam: Biilent Karabulut, Abdurrahman Isikdogan
Konusmaci: Melih Simgek

Cay- Kahve Arasi

Uydu Sempozyum — Pfizer

CROWN 1s181inda Lorviqua: ALK+ mKHDAK 1. Basamak
Tedavisinde Lorlatinib

Konusmaci: Ahmet Taner Siimbiil

@ Pfizer

Oligometastatik KHDAK’ne Yaklasim

Oturum Bagkani: Esra Kaytan Saglam, Fatih Teker, Muhammet Bekir Hacioglu
Radyasyon Onkologu Bakis1

Konusmaci: Savas Topuk

Cerrah Bakisi

Konusmaci: Ilgaz Dogusoy

Kime Sadece Sistemik Tedavi Verelim?

Konusmacr: Ismail Ertiirk

Giiniin Sonunda Bunu Mutlaka Sormaliyim
Oturum Bagkani: Metin Ozkan, Biilent Yalgin,
Panelistler: Biige Oz, Mustafa Cengiz, Saadettin Kiligkap, Murat Araz

17 KASIM 2024, PAZAR

08:00-08:30

08:30-09:00

09:00-09:30

09:30-10:00

10:00-10:15

10:15-10:35

10:35-11:05

10:35-10:50

10:50-11:05

Akiler ila¢ Kullanimi (Bu konuda ESMO Ne Diyor?)
Oturum Baskami: Mahmut Giimiis, Gékhan Celenkoglu
Konusmaci: Okan Avci

Uydu Sempozyum — Amgen

Kiiciik Hiicreli Dis1 Akciger Kanserinde KRAS G12C
Mutasyonu ve Tedavi Secenekleri

Oturum Bagkani: Mesut Seker

Konusmaci: Ismail Ertiirk

AMGEN'

KHAK’de Simirh ve Yaygin Hastahkta Yenilikler
Oturum Baskami: Nuri Karadurmus, Blinyamin Kaplan
Konusmaci: Cagatay Arslan

Uydu Sempozyum — MSD

KEYTRUDA ile 1.Basamak Metastatik Kiiciik Hiicreli Dis1
Akciger Kanserinde Tedavi Deneyimleri

Konusmaci: Omer Fatih Olmez

Cay- Kahve Arasi

Mezotelyoma Yonetiminde Yenilikler )
Oturum Baskam: Teoman M. Yanmaz, Vedat I. Bayoglu
Konusmaci: Nadiye Akdeniz

Toraksin Nadir Tiimorlerinin Yonetimi

Oturum Baskam:: Necati Alkis, Umut Kefeli, Meltem Topalgokeeli Selam
Timik Ttimorler

Konusmaci: Fatih Selgukbiricik

Tipik ve Atipik Karsinoitler

Konusmaci: Goksen Inang imamoglu



11:05-12:00  Giiniin Tiimérlerinde Uzmanina Sorular
Oturum Bagkani: Faysal Dane, Mesut Seker, Meltem Baykara
Panelistler: Esra Kaytan Saglam, Ahmet Bilgehan Sahin, Ali Yilmaz

12:00-12:30  Sozel Bildiriler Oturumu
Oturum Bagkanlari: Nilgiin Yildirim, Ogur Karhan
Tartismacilar: Ender Dogan, Ali Aytag
Konusmacilar: Nargiz Majidova, Ugur Tiirkmen, Ayse Nuransoy Cengiz, Murat Arcagok

12:30-13:00  Poster Tartismalar1 Oturumu
Oturum Baskanlari: Adem Deligdniil, Zuhat Urake1
Tartismacilar: Yasin Sezgin, Sezai Tung

13:00-14:00 Kapams ve Ogle Yemegi




SOZEL SUNUM 01

CIFT PRIMER TUMORLERIN KLINIKO-PATOLOJIiK OZELLIKLERI;
TEK MERKEZ DENEYIMI

NARGIZ MAJIDOVA, IBRAHIM VEDAT BAYOGLU

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, T1ibbi Onkoloji Bilim Dali, Istanbul

AMAC: Cift primer tiimorler ayni hastada es veya farkli zamanlarda bir-birinden farkli olarak gelisen
tiimorlerdir. Genellikle iki grupta incelenir. Ikinci tiimér ilk tiimdr tanisindan 6 ay sonra saptanirsa metakron,
6 ay icinde saptanirsa senkron tiimor olarak isimlendirilir. Bu yazida amacg ¢ift primer kanserlerin
klinikopatolojik 6zelliklerini degerlendirmekdir.

GEREC VE YONTEM: Marmara Universitesi Tibbi Onkoloji kliniginde 18 yas iistii, takip ve tedavisi
merkezimizde yapilan 13 ¢ift primer kanserli hastalar retrospektif olarak degerlendirildi. SPSS 23 programu ile
sonuclar %95 giiven araliginda degerlendirildi. P < 0,05 istatiksel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR: Hastalarin hepsi kadindi ve primer tiimorii meme kanseri idi. Primer tiimor tan1 aninda
medyan yas 64 (Aralik: 42-84), sekonder tiimér tan1 aninda medyan yas 66 (Aralik: 47-84) idi. Ikincil
tiimorler ise 3 kolorektal kanser, 2 papiller tiroid kanseri, 2 renal hiicreli karsinom, 1 akciger kanseri, 1 over
kanseri, 1 malign melanom, 1 Non-Hodgkin lenfoma idi. Hastalarin 8’i senkron, 5’1 ise metakron tiimor idi.
Sadece 1 hastada primer meme tlimorii her2 (3+), hormon reseptorleri negatif idi, diger tiim hastalarda
hormon pozitif, her2 negatif saptandi.  Tiim hastalarin medyan genel sagkalim1 (OS) 110 ayd1 (%95 CI,
76--144). Metakron tiimorlii hastalarin medyan OS'si 86 ay (%95 CI, 62-111), senkron tiimorlii hastalarin
medyan OS'si 99 ay (%95 CI, 52-146) arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0.38). Metakron
tiimorlerde, sekonder tiimdriin tanisina kadar gecen medyan siire 54 ay idi (Aralik: 25-71).

SONUC: Giiniimiizde modern tani, tedavi ve goriintilleme yontemlerinin gelismesi ile beklenen yasam
siiresinin uzamasi; ayni zamanda gelisen kanser tedavi yaklagimlari ile kiirabilite ve sagkalim arttig1 igin
ikinci primer timér goriilme insidans da artmustir. Ikinci bir malignitenin tespiti, tedavi se¢iminde ve hastanin
surveyinin tayininde dnemlidir. Yapilan goriintiilemelerde beklenmeyen lokalizasyonlarda tutulum saptanmasi
halinde, hastada ikinci primer bir timdr olasilig1 akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: senkron-metakron tiimér, ¢ift primer



SOZEL SUNUM 02

EGFR MUTASYONU POZITiF METASTATIiK KUCUK HUCRE DISI AKCiGER
KANSERINDE BIiRINCI VE iKiINCi KUSAK EGFR-TKI KULLANIMI
TEK MERKEZ DENEYIMIi

UGUR TURKMEN, METIIN OZKAN

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji BD, Kayseri

GIRIS-AMAC: Epidermal biiyiime faktorii reseptorii (EGFR), hiicre dis1 ortamdan hiicreye biiyiime faktorii
sinyallerini ileten, sitoplazmik kinaz aktivitesine sahip bir transmembran proteinidir [1]. EGFR mutasyonlari,
Kuzey Amerika ve Bat1 Avrupa'daki tiim KHDAK vakalarmin yaklasik %10'unda, Dogu Asya'daki bireylerin
ise %30-50'sinde bulunmaktadir [2]. EGFR bu tiimdrlerin tedavisi igin énemli bir terapdtik hedef haline
gelmistir. EGFR'min kinaz alanimi hedef alan inhibitdrler (TKI'ler) gelistirilmistir ve 6zellikle EGFR geninin
tirozin kinaz alaninda aktive edici mutasyonlar barindiran hastalarda etkilidir [3]. Biz bu ¢aligmada kendi
klinigimizdeki EGFR mutasyonu pozitif metastatik kiiciik hiicre dis1 akciger kanseri hastalarinda birinci
(erlotinib) ve ikinci kugak (afatinib) EGFR-TKI etkinligi ve klinik deneyimimizi paylagmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: Erciyes Universitesi Tibbi Onkoloji Klinigi’ne 2015-2023 tarihleri arasinda
bagvuran kiigiik hiicre dis1 akciger kanseri hastalarindan; EGFR mutasyonu pozitif olan, metastatik hastalar
degerlendirildi. Bu hastalardan yeterli takibi olmayan hastalar calisma dis1 birakildi. Totalde 69 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, sigara kullanimi, EGFR mutasyon alt tipi, kaginci sirada
EGFR-TKI aldiklari, tedavi yanitlari, PFS ve OS degerleri retrospektif olarak hasta dosyalarindan kaydedildi.
Istatiksel analizler igin SPSS Windows version 25 progranmi kullanilds.

BULGULAR: Calismaya belirtilen 6zelliklere sahip 69 hasta dahil edildi. Hastalarin 47 (%68,1)’si kadin, 22
(%31,9)’si erkekti. Hastalarin ortalama yas1 64,3 + 10,1 idi. Hastalarin 52 (%75,4)’si sigara igmiyorken, 17
(%24,6)’si ex-smoker veya sigara i¢iyordu. Hastalarin 50 (%72,5)’ sinde EGFR ekz 19 mut, 17 (%24,6)’sinde
ekz 21, 2 (%2,9)’sinde ekz 18 mutasyonu saptanmisti. Hastalarin 33 (%47,8)‘i birinci basamakta ,11
(%15,9)’1 ikinci basamakta erlotinib; 24 (%34,7)’l birinci basamakta, 1(%]1,4)’1 ikinci basamakta afatinib
almist1. Hastalarin 55 (%79,7)’1 ex olmusken, 14 (9%20,3)’ sag idi.

N:69
Yas 64,3 £ 10,1
Cinsiyet
Kadin 47 (%68,1)
Erkek 22 (%31,9)
Sigara
Var 52 (%75,4)
Yok 17 (%24,6)
EGFR Mut. Tipi
Ekz 18 2(%2,9)
Ekz 19 50 (%72,5)
Ekz 21 17 (%24,6)
Tedavi aldidi basamak Erlotinib Afatinib
1.Basamak 33 (%47,8) 24 (%34,7)
2.Basamak 11 (%15,9) 1(%1,4)




Tablo 1. Hastalarin klinopatolojik 6zellikleri

Hastalari ortanca progresyonsuz sagkalim siiresi erlotinib alanlarda 16 ay (11-20), afatinib alanlarda 17 ay
(12-21), kemoterapi alanlarda 8 ay (2-13) idi. Birinci veya ikinci nesil EGFR-TKI alanlarda, kemoterapi
alanlara gore PFS daha uzundu ve fark istatiksel olarak anlamliyd1 (p:0,01).
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Sekil 1. Hastalarin Kaplan-Meier ile yapilan progresyonsuz sagkalim analizi

Hastalarin ortanca sagkalim siiresi erlotinib alanlarda 23 ay (19-26), afatinib alanlarda 37 ay (28-45),
kemoterapi alanlarda 34 ay (16-51) idi. Birinci veya ikinci nesil EGFR-TKI alanlar ile kemoterapi alanlar
arasinda istatiksel olarak anlamli bir OS farki yoktu (p:0,32).
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Sekil 2. Hastalarin Kaplan-Meier ile yapilan genel sagkalim analiz



TARTISMA VE SONUC: Calismamiza dahil edilen 69 hastanin biiyiik bir kismi kadin (%68), sigara i¢cmiyor
(% 75) ve en sik EGFR ekz 19 mutasyonu (%72)’na sahipti. Bu veriler literatiirdeki onceki bulgular ile
uyumluydu.

Hastalarimizin ortanca progresyonsuz sagkalim siiresi (mPFS), erlotinib ve afatinib alan gruplarinda sirasiyla
16 ay ve 17 ay olarak bulunmugken, kemoterapi grubunda bu siire 8 ay olarak bulunmustur. Bu sonuglar,
EGFR-TKI kullaniminin kemoterapiye gore belirgin bir avantaj sagladigim gostermektedir (p:0.01). Benzer
sekilde, literatiirde yer alan faz 3 klinik ¢alismalarda (LUX-Lung 3 mPFS afatinib 11.1ay vs kemoterapi 6.9
ay ; LUX-Lung 6 mPFS afatinib 11.0 ay vs kemoterapi 5.6 ay ; ENSURE mPFS erlotinib 11 ay vs kemoterapi
5.5 ay) EGFR-TKI’larin etkinligi, kemoterapiye kiyasla anlamli 6l¢iide daha yiiksek PFS degerleriyle
desteklenmektedir [4,5].

Bununla birlikte, ¢alismamizda EGFR-TKI alan hastalarin ortanca genel sagkalim siiresi (mOS)
degerlendirildiginde, erlotinib grubunda 23 ay, afatinib grubunda 37 ay, kemoterapi grubunda ise 34 ay olarak
bulunmustur. Literatiirde yer alan faz 3 klinik ¢aligmalarda ise LUX-Lung 3 mOS afatinib 28.2 ay; LUX-Lung
6 mOS afatinib 23.1 ay; ENSURE mOS erlotinib 26.3 ay saptanmistir [4,5]. Ancak, EGFR-TKI ile
kemoterapi gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir OS farki goézlemlenmemistir (p:0,32). Bu
durumun, calismamiza dahil edilen hastalarin hepsinin tedavilerinin bir basamaginda EGFR-TKI tedavisi
(cross-over) almasindan kaynaklandig1 diistiniilmektedir.

Literatiirde dell9 mutasyonlu hastalarin EGFR-TKI ile daha uzun genel sagkalim (OS) avantaji oldugu
gosterilmistir (LUX-Lung 3 ve 6 del 19 mutasyonlu hastalar afatinib mOS 31.7 ay vs kemoterapi 20.7 ay)
[5,6]. Bizim hastalarimizin %72’sinin del19 mutasyonlu olmas literatiire gére daha yiiksek mPFS ve mOS
elde etmemizin sebebi olabilir. Ancak ¢aligmamizin alt grup analizinde mutasyon alt tipleri arasinda anlamli
bir PFS (p:0,61) ve OS (p: 0,52) fark1 gdzlenmemistir.

Sonug olarak, bu c¢aligma EGFR mutasyonu pozitif metastatik KHDAK hastalarinda her iki ajaninda
(erlotinib/afatinib) benzer etkili oldugunu, literatiir ile birlikte degerlendirildiginde EGFR del19 mutasyonu
pozitif hastalarin daha iyi sagkalim ile iliskili oldugunu ve EGFR-TKI tedavisini kemoterapiden dnceki veya
sonraki basamakta baglamanin genel sagkalim acisindan fark olusturmadigini, aymi etkinligin yine
goriildigiini gostermektedir.
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SOZEL SUNUM 03

YAYGIN EVRELi KUCUK HUCRELi AKCiGER KANSERI TANILI HASTALARDA iLK
KEMOTERAPIYE TAM YANITI ETKILEYEN FAKTORLER

AYSE NURANSOY CENGIZ

Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dali, Kayseri, Tiirkiye

GIRIS: Akciger kiigiik hiicreli dis1 kanser (KDACCA) diinya genelinde en yaygim kanser tiirlerinden biridir.
KHDACCA, siklikla metastatik hastalik ile seyreder ve beyin metastazlari, tedaviye direngli bir durum yaratir.
Geleneksel kemoterapilerin yani sira immiinoterapiler, bu hastalarda yeni bir tedavi segenegi olarak One
cikmaktadir. Nivolumab, PD-1 inhibitérii olarak immiinoterapide yeni bir yaklasim sunmaktadir. Birinci
basamak kemoterapiden sonra ikinci basamak nivolumab kullanimi faz III klinik ¢alismada dogrulanmustir.

Bu caligma, akciger KDH'da radyoterapi alan hastalarda nivolumab'un ikinci sira tedavi olarak etkinligini
incelemektedir.

MATERYAL VE METOD: Calisma retrospektif olarak tasarlandi. Metastatik KHDACCA tanili hastalar
hastane bilgi sistemi {lizerinden tarandi. Takip ve tedavisi tarafimizca devam etmis kesintiye ugramamis 52
hasta calismaya dahil edildi. Hastane veri tabani lizerinden akciger kanseri alt tipi, tani tarihleri, cinsiyet, yas,
sigara Oykiisli, ek hastaliklari, beyin ve diger organ metastaz durumu, nivolumab kullanim zamani,
radyoterapi durumu, progresyon zamani ve exitus zamani tarandi. Hastalar, nivolumab tedavisi almadan 6nce
standart kemoterapi veya diger tedavi yontemlerine maruz kalmiglardir. Etkinlik, genel sagkalim siiresi (OS)
ve progresyonsuz sagkalim siiresi (PFS) ile dl¢iilmiistiir.

BULGULAR: Hastalarnin 43’1 (%86) erkek hasta iken 7 hasta (%14) kadindir.
Hastalarimizin %10’sinde beyin metastazi bulunmaktadir.

Hastalardan beyin metastazi olanlarin ortalama sagkalimi (OS) 3 ay iken, beyin metastazi olamyanlarin 8 ay
olarak tespit edilmistir. Yine beyin metastazi gelisen hastalarda nivolumab kullaniminin arasinda sagkalim
olarak istatistiksel anlamlilik tespit edilememistir (p=0.74).

Yine Hastalarin %61,1°1 tedavi siirecinde primere radyoterapi (RT) almistir. Primere RT alan ve nivolumab
kullanan hastalarda istatistiksel olarak anlamli sekilde (p=0,018) sagkalim avantaji saglanmistir. Bu grup
hastada OS 10 ay iken, RT almayanlarda 5 ay seviyesindedir.

TARTISMA: Nivolumab kullanan hastalarda 6zellikle primere RT alanlarda anlamli sekilde nivolumab daha
etkin bulunmustur. Bu cevap radyoterapinin immun sistemi desteklemesi ile iligkili olabilir. Ancak beyin
metastazi olan ve nivolumab kullanan hastalarda ortalama sagkalim faydasi tespit edilememistir.
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Kiigiik hiicreli akciger kanseri (SCLC) agresif bir akciger kanseri alt tiirii olan néroendokrin bir kanserdir ve
akciger kanserlerinin yaklasik %15'ini olusturur. Bunlarin %60-70'1 tan1 aninda yaygin evre kiiciik hiicreli
akciger kanseridir (ES-SCLC) (1). Platin (sisplatin veya karboplatin) ve etopozid kombinasyonu, SCLC igin
baslangic tedavisinde standart olmaya devam ederken, bu tedaviyle medyan genel sag kalim (mOS) yaklasik
8-13 ay civaridir. ES-SCLC hastalarinin kemoterapiye %80'e kadar objektif yanit oranma sahip oldugu ve
hastalarin %20-30'unun tam yanit (CR) aldigi bildirilmistir; ancak medyan yanit siiresi kisadir ve 2 yillik sag
kalim oran1 %10'dan azdir (2).

ES-SCLC hastalarinda Immiinoterapi, PCI ve torasik radyoterapinin sag kalimi uzattigi bilinmektedir.
Profilaktik kranial 1isinlama (PCI) ve torasik radyoterapi, yalnizca kemoterapiye iyi yanit veren hastalarda
standart tedavi yaklagimi olarak onerilmektedir (3).

AMAC: Yaygin evre-kiiciik hiicreli akciger kanseri (ES-SCLC) tanili olup, ilk basamakta sisplatin ve
etoposid kombinasyon kemoterapisi alan hastalarda tedaviye tam yanit1 (CR) etkileyen faktorleri ve tedaviye
yanit diizeyinin sagkalima etkisini arastirmak.

MATERYAL VE METOD: Calismamizda, 2018-2023 yillar1 arasinda Dicle Universitesi ve Namik Kemal
Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Anabilim Dali'nda tedavi goren ve tam1 aninda ES-SCLC tanisi
almis 140 hastanin tibbi kayitlar retrospektif olarak incelendi. Her 3 haftada bir etoposid (100 mg/ m2 ; 1-3.
giin) ve sisplatin (75 mg/m2 ; 1. giin veya 25 mg/m2 ; 1-3. giin) kombinasyonu kemoterapi alan hastalar
caligmaya dahil edildi.

ISTATISTIKSEL SONUCLAR: Yapilan tek degiskenli analizde beyin metastazi olmayan, tan1 aninda
ECOG performans skoru 0-1 olan ve 6 kemoterapi siklusu alan hastalarin CR yanit1 anlamli derecede daha
yiiksekti (sirasiyla p=0,001, p=0,018, p=0,020). Ayrica, birinci basamak kemoterapi sonrasi goriilen
progresyon orant, ikinci basamak tedavi durumu ve 6len hasta orani, CR tedavisine yanit1 olmayan hastalarda
daha yiiksekti (sirasiyla p:0,05)

Tek degiskenli analizlerden elde edilen anlamli faktorlerin ¢ok degiskenli analizi, tan1 aninda ECOG
performans skoru 0-1 olan hastalar ile beyin metastazi olmayan hastalarin siklikla CR grubunda yer aldiginm
gosterdi (sirastyla p=0,019, p=0,033)

Hastalarin ilk kemoterapiye verdikleri tedavi yaniti1 ile DFS ve OS arasindaki iliskiyi inceledik. Baslangic¢
tedavi yanitim1 CR, PR, SD ve PD olarak ayirdik. Kaplan-Meier analizine gore baslangi¢ tedavi yaniti medyan
DFS (mDFS) sirasiyla 14,8 ay [95% giliven araligi (GA) 12,7-15,2], 7 ay (95% GA 6,1-7,8), 4 ay (95% GA
3,5-4,4) ve 1 ay (95% GA 0,6-1,3) olarak bulundu. Gruplar arasinda mDFS agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark vardi (log-rank p<0,001)

Hastalarin mOS'leri CR, PR, SD ve PD gruplar i¢in sirastyla 20 ay (95% CI 16,6-23,3), 11 ay (95% CI
9,1-12,8), 6 ay (95% CI 4,8-7) ve 2 ay (95% CI 1,2-2,7) idi. Gruplar arasinda mOS agisindan istatistiksel
olarak anlaml fark vardi (long-rank p<0.001)



TARTISMA: Onceki calismalara benzer sekilde, ¢alismamizda CR'li hastalarn oram %24,3'ti (7-9,13).
Birinci basamak tedavi yaniti (CR, PR, SD veya PD) ile medyan OS (mOS) ve medyan DFS (mDFS) arasinda
anlamli bir iliski bulundu. Ana bulgulardan biri, ilk tedaviye ne kadar ¢ok hasta yanit verirse, sagkalim
stirelerinin o kadar uzun olmasiydi.

CR tedavi yaniti; ECOG performans puant 0-1 olanlarda, tan1 aninda beyin metastazi olmayanlarda ve daha
fazla birinci basamak kemoterapi dongiisii alanlarda daha yiiksekti. Iyi performans durumu ve beyin
metastazinin olmamasinin ¢ok degiskenli analizde CR i¢in bagimsiz ongoriiciiler oldugu bulundu.

Calismamizda, medyan 6 kiir kemoterapi alanlar, medyan 5 kiir kemoterapi alanlara gore daha yiiksek CR
yanitina ulastr. Onceki calismalarda 4-6 kiir karsilastirmasi yapilmis ve CR icin bir fark bildirilmemistir.
Caligmamizda anlamli sonuglara ulasilmasindaki sebep, CR grubundaki tiim hastalarin en az 4 kiir kemoterapi
almis olmasi olabilir. Bu sonug literatiir ve uluslararasi kilavuzlarla uyumludur (4,5).

Literatiirde sistemik inflamatuar belirtegler olarak kabul edilen NLR ve PLR'min ES-SCLC ig¢in prognostik
oldugunu bildiren ¢ok sayida calisma bulunmaktadir (6,7). Ayrica kemik, karaciger ve diger organ
metastazlarinin prognostik roliinii bildiren birka¢ ¢alisma bulunmaktadir (8,9). Calismamizda bu faktorler de
kapsamli analizimize dahil edildi; ancak CR i¢in bagimsiz 6ngdriicii faktdrler olarak bulunmadilar.

SONUC: Bu caligma, tan1 aninda daha iyi performans skorunun ve beyin metastaz durumunun, CR igin
bagimsiz dngoriicii faktorler oldugunu gostermistir. ES-SCLC tanis1 konulan hastalar tedavi edilse bile genel
sag kalim siireleri kisa oldugundan prognostik faktor analizi ve etkili tedavilerin arastirilmasi gereklidir. Bu
tiir galigmalarda 6ngdriicii belirteclerin bulunmasi, hem gelecekteki ¢aligmalarda hasta siniflandirmasi hem de
hastaya 0zgii tedavi ve takip kararlari i¢in yararl olabilir,
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ALK POZIiTiF KHDAK OLGUSUNDA LOKAL TEDAVININ PROGNOZA KATKISI
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GIRIS: Akciger kanserlerinin tedavisinde son yillarda biyomolekiiler hedeflerin rolii bityiik 6lgiide artmustr.
Bu kapsamda, siiriicii mutasyonlar olarak bilinen genetik degisiklikler, tiimorlerin tedavi yanitin1 belirlemede
onemli hale gelmistir [1]. Siirlici mutasyonlar arasinda epidermal biiylime faktorii reseptorii (EGFR)
mutasyonlari, anaplastik lenfoma kinaz (ALK) yeniden diizenlenmeleri ve ROS1 translokasyonlari, hedefe
yonelik tedaviler icerisinde klinik pratikte 6nemli bir yere sahiptir [2].

Vakamizda ele alinan hasta, ALK pozitif KHDAK tanis1 almigtir. ALK pozitif hastalar, ALK inhibitorlerine
(krizotinib, ceritinib, alektinib, brigatinib, lorlatinib) yanit verebilecek hasta grubunu olusturmaktadir. Bu
hastalarda kullanilan hedefe yonelik tedaviler, tiimor biiylimesini durdurmaya ve apoptoza gitmesine yonelik
gelistirilmistir ve hastalarin yagam kalitesini 6nemli 6l¢iide artirmaktadir [3].

Bu vakada ALK pozitif hastaya alektinib tedavisi uygulanmasi ve takibinde lokal tedavi miidahaleleri ile uzun
stireli takibi ele alinmigtr.

OLGU: Oksiiriik nedeni ile tetkik edilen hastanin sol akciger alt lob posterobazal segmentte yaklasik 2 cm
kitlesel lezyon, lenfanjitik yayilim, sol akciger ve sag akcigerde parankimde ¢ok sayida nodiiler goriiniim, sag
akcigerde 17 mm plevral mayi, mediastinel alanda, bilateral aksiller ve supraklavikiiler bolgede metastatik
gorlinlimde lenf nodlar tespit edildi. Yapilan bronkoskopide endobronsial lezyon goriilmedi, lenf nodu ince
igne aspirasyon biyopsisi ve lavaj yapildi. Patolojisi karsinom metastazi (NOS) olarak degerlendirildi. Bunun
iizerine supraklavikiiler lenf noduna eksizyonel biyopsi yapildi. Patolojisinde immiinohistokimya
degerlendirme TTF1, Napsin A, Miisin, ve CK7 pozitif olup, olgu akciger adenokarsinom metastaz1 olarak
degerlendirildi.

Driver mutasyon sonuclarinin beklenildigi siirecte Karboplatin-Paklitaksel tedavisi baglandi. 2 uygulama
aldiktan sonra kismi yanith oldugu gozlendi. Bu siirecte ALK mutasyonu oldugu goriilmesi iizerine Alektinib
2*600 mg/giin tedavisi baslandi. Yapilan ara degerlendirmelerde ilk 4 ayda belirgin yanith oldugu, sonrasinda
19. aya kadar stabil seyrettigi goriildii. 19. ayda yapilan degerlendirmede sol akciger alt lob pozterobazal
segmentte bulunan kitlede boyut artis1 oldugu, bagka alanda progresyon lehine bulgu olmadig1 gézlendi. Bu
alana Stereotaktik Radyocerrahi (SRS) yapilmasi planlandi. 5 giinliik SRS uygulamasi yapildi. Alektinib
tedavisine devam edildi. Takiplerinde kitlede kiigiilme oldugu goriildii. Bu hali ile 18 ay daha stabil hastalik
olarak takip edildikten sonra kontrollerinde kitle posteromedialinde yeni ortaya ¢ikan nodiil tespit edildi.
Bunun diginda progresyon lehine bulgu olmadigi goriildii. Bu alana da SRS uygulamasi yapildi ve alektinib
tedavisine devam edildi. 68 aydir alektinib tedavisi ile takip edilen hastanin son kontroliinde stabil hastalik
oldugu goriildii ve tedaviye devam edilmesi planlanda.

TARTISMALAR: ALK-pozitif kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri, bu grubun yaklasik %3-7’sini olusturan
nadir bir alt tipitir [4]. Alektinib, bu hasta grubunda kullanilan birinci basamak ALK inhibitorlerinden biridir
ve yapilan ALEX c¢alismasinda crizotinib ile kiyaslandiginda PFS siiresini 6nemli Olgiide uzattig
gosterilmistir (median PFS: 34.8 ay vs. 10.9 ay) [5].



Bu vakada, alektinib tedavisi uygulanan hastanin progresyonsuz sagkalim siiresi 19 ay olmasina ragmen
tedavi basamag atlanmadan takip siiresi 68 aya ulagmistir ve halen alektinib tedavisi ile takip edilmektedir.
Lokal tedavilerin uygun hasta ve endikasyonda uygulanmasinin 6nemi ile hastaligin kontrol altina alinmasina
sagladigi katki bu vakamizda goriilmiigtiir. Eger progresyon goriilen bolgelere lokal tedavi uygulanmayip,
bunun yerine baska bir ALK inhibitoriine gegilseydi, bu durumda tedavi basamaklarindan biri tiiketilmis
olacakti.

Sonug olarak, vakada da goriildiigii lizere, izole progresyon gosteren alanlara lokal tedavi uygulanarak, tedavi
basamagi atlanmadan mevcut tedaviye uzun siire devam edilmis olup, hasta takibinde uygun hasta ve
endikasyon dahilinde lokal tedavi planlanmasi 6nemli bir yere sahiptir.
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GIRIS: Akciger kanseri, diinya genelinde kanserle iliskili 6liimlerin énde gelen nedenlerinden biridir ve bu
hastaligin en yaygin alt tiirii non-small cell lung cancer (NSCLC) olarak bilinmektedir. EGFR (Epidermal
Biiylime Faktorii Reseptorii) mutasyonlari, 6zellikle adenokarsinom alt grubunda siklikla goériilmekte olup,
hastalarin tedavi stireglerinde 6nemli bir rol oynamaktadir. EGFR mutasyonlari, akciger adenokarsinomlarimin
yaklasik %10-15'inde tespit edilmekte ve bu mutasyonlari olan hastalar hedeflenmis tedavilere iyi yanit
vermektedir [1].

EGFR 19. ekzon delesyonu, en yaygin goriilen EGFR mutasyonlarindan biridir ve bu mutasyonu tasiyan
hastalar, EGFR tirozin kinaz inhibitorleri (TKI) ile tedaviye yanit verme olasilig1 yiiksektir. Lokal ileri evre
akciger kanseri hastalarinda, kemoradyoterapi sonrasi erlotinib tedavisinin sagkalim siiresi ve yasam kalitesi
iizerindeki olumlu etkileri literatlirde belirtilmistir [2].

Bu baglamda, EGFR mutasyonlar1 pozitif olan hastalarin tedavi siirecleri, bireysel yaklasimlar
gerektirmektedir. Kemoterapi ve radyoterapi kombinasyonlarinin etkinligi, EGFR TKI (erlotinib ,gefitinib,
afatinib ve osimertinib) gibi hedeflenmis tedavi yontemleri ile birlikte degerlendirilmektedir. Ozellikle lokal
olarak ilerlemis hastaligi olan bireylerde, bu tedavi ydntemlerinin kombinasyonu, klinik sonuglari
tyilestirebilir [3].

Bu vaka bildiriminde, lokal ileri evre T4N2MO EGFR 19 delesyonu pozitif akciger adenokarsinomu
hastasinin kemoradyoterapi sonrasi erlotinib ile takip ve tedavisi ele alinmistir. Erlotinib tedavisinin uzun
siireli progresyonsuz sagkalim {izerindeki potansiyel etkisini vurgulamakta ve mevcut literatiire katkida
bulunmaktadir.

OLGU: 65 yasinda erkek hasta bir aydir devam eden oksiiriik sikayeti ile ¢ekilen toraks tomografisinde sag
akciger alt lob paravertebral bolgede 55x36 mm'lik bir lezyon saptandi. Bronkoskopide endobronsial lezyon
saptanmamasi iizerine yapilan transtorasik biyopsi sonucu adenokarsinomla uyumlu geldi. Evreleme igin
cekilen PET-CT’de sag akciger alt lobda mediastine invaze kitle, ayni lobda 5 mm'lik nodiil ve kars1 akcigerde
milimetrik nodiiller goriildi. PET CT’de sol iliak kanatta 1 cm’lik 2 adet sklerotik nodiil i¢in ¢ekilen MR’da
patolojik kontrast tutulumu olmadig1 i¢in kemik adacig1 kabul edildi. Evreleme i¢in mediastinoskopi yapildi. 7
nolu istasyondaki lenf nodu metastatik gelmesi lizerine T4AN2MO Evre 3B akciger adenokanseri tanisi aldi.
NGS ile driver mutasyonlar1 negatif tespit edildi. Haftalik karboplatin ve paklitaksel esliginde
kemoradyoterapi sonrasi hasta 2 kiir konsolidasyon karboplatin ve pemetreksed tedavisi aldi. Hastada PCR ile
EGFR mutasyon testi ¢alisildi. EGFR mutasyon testi ekzon 19 delesyonu pozitif saptandi. PET CT de aktif
tiimori olan hastaya EGFR mutasyonu tespit edildikten sonra erlotinib (150 mg/giin) tedavisine baslandi.
Hasta baslangigta tedaviyi iyi tolere etti. 3 ay araliklarla ¢ekilen PET CT ve tomografilerde metabolik tam
yanitli hastalik olarak degerlendirildi. Tedavinin 6. Aynida grade 2-3 el ayak sendromu nedeni ile erlotinib
dozu 100 mg’a diisiildii. Erlotinib tedavisi 17 aydir devam etmekte ve bu siiregte hastada herhangi bir
progresyon bulgusu gozlenmemistir.



TARTISMA: EGFR mutasyonu pozitif, lokal ileri evre akciger adenokarsinomu olan hastalarda, erlotinib gibi
tirozin kinaz inhibitorleri onemli bir tedavi segenegi sunmaktadir. Farkli ¢alismalarda, EGFR mutasyonu
pozitif hastalarda erlotinib tedavisinin progresyonsuz sagkalim siiresini anlamli bir sekilde uzattigi
bildirilmistir[4]. Ozellikle lokal olarak ileri evre hastalarda kemoradyoterapi sonrast EGFR inhibitdrii
tedavisinin giivenilir ve etkili oldugu gosterilmistir[5,6]. Bu vaka, kemoradyoterapi sonrasi erlotinib tedavisi
ile elde edilen uzun progresyonsuz sagkalimin klinik 6nemini vurgulamaktadir.

Sonug olarak; EGFR inhibitorleri (erlotinib ,gefitinib, afatinib ve osimertinib), lokal ileri EGFR mutasyonu
pozitif akciger adenokarsinomu hastalarinda kemoradyoterapi sonrasi progresyonsuz sagkalim siiresini
uzatabilecek etkili bir tedavi segenegidir. 17 aylik progresyonsuz takip siireci, erlotinibin bu hasta grubu icin
potansiyel faydasini gostermektedir.
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OLGU: 68 yas erkek hasta. Meslegi gazetecilik, soy gegmisinde 6zellik yok, 6zgegmisinde 30 paket/yil
sigara Oykiisii mevcut. 2021 Ocak ayinda nefes darlig1r nedeni ile tetkik edilirken akciger tomografisinde
akcigerin sag alt lobunda 55x18 mm boyutlarinda kitlesel lezyon tespit edilmis. Hastanin yapilan biyopsisi
akciger adenokarsinomu olarak raporlaninca hasta onkoloji poliklinigimize yonlendirilmis. Hastanin
poliklinikte evreleme amagli ¢ekilen PET CT&#39;de ¢ok sayida mediastinal, intra abdominal lenf nodlar1 ve
aksial iskelette de metastatik litik lezyonlar tespit edildi. Kranial MR ‘da metastaz lehine bulgu tespit edilmedi.
Hasta evre IV KHDAK olarak degerlendirildi. Kreatinin diizeyi 1,5 mg/dL ve GFR 47 mL/dk olan hastaya
Mart 2021&#39;de paklitaksel+karboplatin kemoterapisi planlandi. Bir kiir kemoterapi sonrasinda hastanin
molekiiler genetik testleri sonugland1 ve ALK (Anaplastik Lenfoma Kinaz) pozitif (IHC ile %40) ve PD-L1
%30 pozitif boyanma olarak raporlandi. Hastaya bunun {izerine Nisan 2021&#39;den itibaren kemoterapisi
kesilip, alektinib 600 mg/giin 1*1 baslandi, kemik metastazlar1 i¢in Denosumab 120 mg/3 ayda bir verildi ve
radyoterapi a¢isindan radyasyon onkolojisi ile konsulte edildi. Hastanin alectinib sonrasi giinde 3 kez olan
ishal sikayeti (grad 1) loperamid tablet tedavisi ile geriledi. Karaciger fonksiyon testlerinde takiplerinde
herhangi bir bozukluk yasanmadi. Alektinib tedavisinin 4. ayinda PET CT planlandi ve primer lezyonun
tamamen geriledigi, mediastinal ve intraabdominal lenf nodlarmnin totale yakin geriledigi goriildii. Iskelet
sistemindeki metastazlar stabildi. Halen alektinib tedavisi altinda takip edilen hastaya en son Nisan
2024 &#39;te goriintiilemeleri yapildi ve kismi yanitin korundugunu goriildii.

Akciger adenokarsinomunda siiriici mutasyonlardan ALK pozitifligi yaklagik olarak %2 ila 7 oraninda
gorlilmekte olup sigara dykiisii olmayan hastalarda daha sik saptanmaktadir. Crizotinib, Ceritinib,

Alectinib, Brigatinib ve Lorlatinib ileri evre KHDAK hastalarinin tedavisinde kullanilmaktadir
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KEMIK METASTAZI VE PATOLOJIK KIRIK ILE BASVURAN METASTATIK
KUCUK HUCRELI OLMAYAN AKCiGER KANSERI: BIR OLGU SUNUMU

ERKAN KAYAR, ADNAN AYDINER

Istanbul Universitesi Onkoloji Enstitiisii, Tibbi Onkoloji, Istanbul

GIRIS: Akciger kanseri, bircok kanser tiirii gibi evre IV metastatik hastalik olarak karsimiza cikabilir. Bu
sunumda, kemik metastazi ve patolojik kirikla bagvuran bir hastanin tan1 ve tedavi siireci anlatilmaktadir.

VAKA: 48 yasindaki kadin hasta, Mayis 2023’te basit bir diisme sonrasi bel agris1 sikayeti ile Ortopedi ve
Travmatoloji poliklinigine basvurdu. Kronik bir saglik sorunu olmadigini belirten hasta, 35 paket/yil sigara
icme Oykiisiine sahipti. Lomber omurganin Manyetik Rezonans Goériintiileme (MRG) tetkikinde, birinci
lomber vertebrada (L1) kompresyon kirigi oldugu saptandi. Hastaya vertebra enstriimantasyonu ve fiksasyonu
amactyla cerrahi miidahale yapildi. Operasyon sirasinda alinan biyopsi sonucu metastatik karsinom olarak
raporlandi. Immiinohistokimyasal incelemede pancytokeratin ve TTF-1 pozitifligi goriildii; bu bulgular
akciger adenokarsinomu metastazi oldugunu isaret etti.

Hasta, Haziran 2023’te klinigimize basvurdu. PET/BT taramasi yapilarak evreleme ve primer timor
degerlendirmesi planlandi. PET/BT taramasinda, sol iist lobun posterior segmentinde 28x30 mm boyutlarinda
(SUVmax: 8.0) bir lezyon saptandi ve bu lezyon primer timdr olarak degerlendirildi. Mediastinal bolgedeki
birgok FDG tutulumlu lenf nodu ve iskelet sisteminde c¢ok sayida metastatik lezyon goriildii. Beyin
MRG’sinde ise kontrast tutan birgok metastatik lezyon tespit edildi. Hastalik evre IV olarak siniflandirildi ve
bagvuru anindaki performans durumu (ECOG-PS) 1 olarak degerlendirildi.

Hastaya, Radyasyon Onkolojisi boliimii tarafindan total kraniyal radyoterapi (RT) ve sol femur ile lomber
vertebra metastazlari i¢in palyatif radyoterapi uygulandi. EGFR, ALK, ROS-1, BRAF ve PD-L1 testleri i¢in
biyopsi Orneklerinden testler istendi, ancak patolojik preparatta yetersiz hiicre olmasi nedeniyle sonug elde
edilemedi. Kan orneklerinden yapilan ileri nesil dizileme (NGS) sonucunda ise hedeflenebilir bir mutasyon
saptanamadi. Hastanin karsinoembriyonik antijen (CEA) seviyesi 98 ng/mL (normal aralik: 0-5 ng/mL) olarak
bulundu. Tam kan sayim1 (CBC) ve biyokimyasal panel normaldi.

Hastaya dort kiir karboplatin ve paklitaksel tedavisi uygulandi. Ayrica, kemik metastazlarina yonelik aylik 4
mg zoledronik asit verildi. Dort kiir tedavi sonrast RECIST 1.1 kriterlerine gore hastalik kismi yanit gdsterdi
ve iki kiir daha tedavi planlandi. Bu iki kiir sonrasi idame tedavisi olarak pemetreksed baslandi. Alt1 kiir
pemetreksed tedavisinden sonra, primer lezyonlar ile iskelet sistemi ve karacigerde yeni lezyonlarin ortaya
ciktig1 goriildii. Yeni kemik lezyonlarina palyatif radyoterapi uygulandi.

Ocak 2024'te tedavi nivolumab ile degistirildi. Ancak ii¢ kiir nivolumab sonrasi hastada grade II-III
trombositopeni gelisti ve hasta Hematoloji boliimiine sevk edildi. Degerlendirme sirasinda her nivolumab
inflizyonu 6ncesinde trombosit siispansiyonu ile desteklendi. Kemik iligi biyopsisi, karsinom infiltrasyonunu
dogruladi. Bu sonuglar dogrultusunda tedavi 14 Temmuz 2024 tarihinde vinorelbin ile degistirildi.

TARTISMA: Akciger kanseri, diinya genelinde en sik goriilen kanserlerden biridir ve hastalarin iicte birinden
fazlas1 metastatik evrede tami almaktadir. Bu hastalar siklikla beyin, karaciger, adrenal bezler ve kemik
metastazlari ile bagvururlar. Tiirkiye’de akciger kanseri erkeklerde en sik, kadinlarda ise dordiincii sirada yer
almaktadir. Sigara kullanimi akciger kanserinin baglica nedenlerinden biridir ve sigaraya bagli kanser
vakalarinin Tiirkiye’deki orani oldukga yiiksektir.



Bu hasta, metastatik hastaliga bagli patolojik kirik ile bagvurmus olup lomber vertebrada kirik saptanmistir.
Metastatik hastaligin, viicut kemik yapisini zayiflatarak normal mekanik yiikler altinda bile kirilmaya neden
oldugu durumlar patolojik kiriklar olarak ifade edilir. Akciger kanseri tanisi ve evrelemesi, bilgisayarli
tomografi (BT), PET-BT, manyetik rezonans goriintileme (MRG) gibi goriintiileme yontemleri ve doku
biyopsilerinin kullanildig1 entegre bir yaklasim gerektirir. Metastatik lezyonlardan alinan biyopsiler her zaman
primer tiimoriin 6zelliklerini tam olarak yansitmayabilir, bu nedenle primer bolgeden biyopsi alinmasi tanida
kritik 6neme sahiptir.

Bu vakada hastanin tedavisi, mevcut verilere dayanarak planlanmistir. Her ne kadar giincel kilavuzlar
kemoterapi ile birlikte pembrolizumab kullanimini 6nermekteyse de, Tiirkiye’deki saglik sistemi kisitlamalar1
nedeniyle ilk basamakta yalmzca kemoterapi uygulanmustir. ikinci basamak tedavi olarak nivolumab
kullanilmis, ancak gelisen trombositopeni ve hastaligin ilerlemesi nedeniyle tedavi vinorelbine gegilmistir.

SONUC: Bu olgu, kemik metastaz1 ve patolojik kirik ile bagvuran metastatik kii¢iik hiicreli olmayan akciger
kanseri hastasimin yonetimindeki karmasikligi vurgulamaktadir. Erken tami ve kisisellestirilmis tedavi
stratejileri, hasta sonuglarimi iyilestirmek igin kritik 6neme sahiptir. Tedavi, hastanin molekiiler profili ve
klinik durumu goz Oniine alinarak diizenlenmelidir.
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METASTATIK KUCUK HUCRELI DISI AKCIGER KANSERINDE
TEK MERKEZ NiVOLUMAB DENEYIiMi: RETROSPEKTIF CALISMA

ALI INAL

Mersin Sehir Hastanesi, Tibb1 Onkoloji, Mersin

GIRIS: Akciger kanseri giiniimiizde hem erkeklerde hem de kadimlarda kanser oliimlerinin en 6nde gelen
nedenidir. Akciger kanserlerinin biiylik c¢ogunlugu Kiiciik Hiicreli Dist Akciger Kanseri (KHDAK)
olusturmaktadir (%85). Akciger kanserinin sistemik tedavisinde immiinoterapiler olduk¢a 6nemli bir yer
almaktadir. ~ Calismamizda KHDAK hastalarinda Nivolumab kullaniminin etkinligini ve yan etkilerini
arastirdik.

MATERYAL VE METOD: Mersin Sehir Hastanesi Tibbi Onkoloji Unitesinde Metastatik KHDAK tanist ile
Nivolumab tedavisi géren hastalarin klinik ve demografik 6zelliklerini arastirdik.

BULGULAR: Metastatik KHDAK tanist ile Nivolumab tedavisi tedavisi alan 41 hastanin (34 erkek, 7

kadin) verileri incelendi. Hastalarin median yas1 65 di.  Skuamoz hiicreli karsinom en sik goriilen
histopatolojik tipti (%53.6). En sik goriilen yan etki kizariklik-kasintrydi (%34.1). Hastalarin  klinik ve
demografik 6zellikleri tabloda 6zetlendi.

Hasta sayis1 41
Erkek 34
Kadn 7
Yas (y1l-median) 65 (48-80)

Tilimor histoloji

Skuamoz 22(%53.6)
Skuamoz disi 19 (%46.4)
Sigara 29 (%70.7)
Sik goriilen yan etkiler (%)
Kizariklik, kasmti % 34.1
Halsizlik % 31.7
Hipotiroidi % 4.8
Pnomoni % 2.4
PFS (ay-median) 6 (1-23)
OS (ay-median) 12 (2-24)

SONUC: Metastatik KHDAK tedavisinde kullanilan Nivolumab tedavisi diigiik yan etki profili ve sag kalim

lizerindeki olumlu etkisi ile gii¢lii bir tedavi secenegidir.

Anahtar kelimeler: Kiiciik Hiicreli Disi Akciger Kanseri, Nivolumab, Sag kalim, Yan etki
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NIVOLUMABA BAGLI GELISEN ADRENAL YETMEZLIK OLGUSU
OLGU SUNUMU

ZIYA KALKAN

Mardin Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji

GIRIS VE AMAC: immiinoterapiler son zamanlarda kanser tedavisinde etkin yanit oranlariyla ¢igir agmustir,
bu tedavilerin etkinliginin yani sira cilt, GIS, solunum sistemi, sinir sistemi gibi bir ¢cok sitemde istenmeyen
yan etkilere neden olabilir. Endokrin sistem {izerinde sik yan etkiler olusturmakta birlikte adrenal yetmezlik
nadir goriilen bir durumdur, Nivolumab a bagli gelisen adrenal yetmezlik vakasi sunulacaktir.

OLGU: 65 yasinda erkek hasta yaklasik 1 y1l 6nce akciger adenokarsinom tanisi aldi, tan1 aninda lenf nodu ve
kemik metastazlar1 vardi. Birinci basamak tedavide platin bazli kemoterapi kombinasyonu sonrasi tedavisinin
7. aymda progresyon gelisti. Progresyon nedeniyle ikinci basamak tedavide 07.2024 tarihinde Nivolumab
monoterapisi baslandi. Dort seans Nivolumab sonrasi hastada halsizlik, yorgunluk, bulanti, kusma ve
hipotansiyon gelistismesi iizerine hospitalize edildi. Hastanin yapilan tetkiklerinde hiperkalemi, hiponatremi
mevcuttu, sabah bakilan kortizol degeri <0.5 ng/mL idi ve adrenal yetmezlik ile uyumluydu. Dehidrate olan
hastaya intravendz, IV steroid baslandi, takiplerinde genel durumu diizeldi ve semptomlari kayboldu.
Hastanim immiinoterapisi stoplanip baska bir tedavi rejimine gegildi.

TARTISMA VE SONUC: immiinoterapiye bagl gelisen adrenal yetmezlik %0,7 gériilebilir ve hayat: tehdit
edici yan etkidir. Immiinoterapi kullanan hastalarda spesifik olmayan semptomlarda bile klinisyenin nadir
goriilen adrenal yetmezlik acisindan allert olmasi gerekir ve hizla tedavisine baslamalidir.

Anahtar kelimeler: Nivolumab, adrenal yetmezlik, yan etki
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RADYOTERAPI SONRASI PULMONER NEKROZ GELISEN BiR
MALIGN PLEVRAL MEZOTELYOMA OLGUSU

LEYLA SERT, MURAT ARCAGOK, FATMA CETIN,
DELYADIL KARAKAS KILIC, ZUHAT URAKCI, ABDURRAHMAN ISIKDOGAN

1-Dicle Universitesi, Onkoloji Bilim Dali

AMAC: Malign mezotelyoma, kotii prognozlu, nadir ve sinsi bir neoplazmdir. Plevra, periton, perikard ve
tunika vajinalisin mezotelyal yiizeylerinden kaynaklanir. Malign plevral mezotelyoma (MPM) en sik goriilen
tiptir ve ¢ogu hastada tan1 aninda hastaligin ileri evre olmasi nedeniyle tedavisi zordur. Erken evre hastalikta
neoadjuvan kemoterapi sonrasi cerrahi ve sonrasinda radyoterapi uygulanmaktadir. Pulmoner nekroz, nadir
goriilen, yiksek doz radyasyon tedavisi (RT) sonrasi ortaya ¢ikan ve kavitasyonla sonuglanan geg¢ bir
komplikasyondur. Burada MPM tanili hastada RT’den sonra pulmoner nekroz gelisen ve progresyon ile
karigabilen bir olgu sunulmustur.

GIRIS: 53 yasinda erkek hasta, oksiiriik nefes darlig1 sikayetleriyle poliklinigimize basvurdu. Yapilan tetkik
ve goriintiilemelerinde plevral effiizyon ve mezotelyoma ile uyumlu lezyonlar izlendi. Plevradan yapilan
biyopsi sonucu epiteloid tip malign mezotelyoma olarak raporlandi. Evreleme amagli ¢ekilen PET-CT’de sol
hemitoraks: c¢evreleyen hipermetabolik plevral kalinlasma (mezotelyoma?) ve sol hemitoraksta
hipermetabolik plevral sivi (malign plevral effiizyon?) goriildii. Hastaya neoadjuvan Pemetrexed + Sisplatin
tedavisi baslandi. Neoadjuvan kemoterapi sonrasi yapilan degerlendirmede tedaviye yanitli olan hastaya
plorektomi/dekortikasyon yapildi. Cerrahi sonrasi adjuvan 25 fr RT verilen hasta sonrasinda 3 kiir daha
pemetrexed alip, sonrasi takibe alindi. Tedavinin tamamlanmasindan yaklagik ii¢ ay sonra Oksiiriik, nefes
darligi, asirt kilo kaybi, terleme sikayetleriyle gekilen PET-CT’de yeni gelisen sol akciger intraparankimal
yerlesimli noduler lezyonlar, yaygin konsolidasyon alanlar1 ve plevral effiizyon progresif hastalik olarak
degerlendirildi. Tan1 netlestirilmesi amaciyla ¢ekilen toraks tomografisi pulmoner nekroz olarak raporlandi
(Resim 1). Hastaya steroid ve antibiyoterapi baslandi. Steroid tedavisi sonrasi nefes darlig1 azalan, genel
durumu diizelen hastanin takibine devam edildi.

TARTISMA VE SONUC: MPM’de radyoterapiye bagli pulmoner nekroz literatiirde olduk¢a nadir
bildirilmistir. MPM tanili hastalarda RT’den yaklasik ii¢ ay sonra sonra nefes darligi, pulmoner konsolidasyon
alanlar1 ve plevral effiizyon olmasi durumunda, progresif hastalik diisiiniilebilecegi gibi, bizim olguda da
oldugu gibi, RT nin geg bir komplikasyonu olan pulmoner nekroz da akilda bulundurulmalidir.

Resim 1: Sol AC’de pulmoner nekroz ile uyumlu toraks tomografisi goriintiisii

Anahtar kelimeler: malign plevral mezotelyoma, pulmoner nekroz, radyoterapi.
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iKi BASAMAK KEMOTERAPIi SONRASI NiVOLUMAB TEDAVISINE
TAM YANIT ALINAN MALiIGN PLEVRAL MEZOTELYOMA OLGUSU

HAYATi ARVAS1, FATMA KESKIN UZUNDERE?, MEHMET SIDDIK DILEK?2,
ELIF HATTAPOGLU?, ZUHAT URAKCI2, ABDURRAHMAN ISIKDOGAN2

1-Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Ttbbi Onkoloji Bilim Dal1

2- Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali

GIRIS: Malign plevral mezotelyoma (MPM), plevral boslugun mezotel yiizeylerinden kaynaklanan nadir bir
neoplazmdir. Mezotelyomalar ayrica periton yiizeyi, tunika vajinalis veya perikard kaynakli da olabilir.
Epiteolid, sarkomatoid ve bifazik tip olarak smiflandirilmaktadir. MPMmin prognozu kétiidiir. Hastalarin
ortalama sag kalimi 6 -18 ay arasinda degismektedir. MPM tedavisinde cerrahi, radyoterapi, kemoterapi ve
immiinoterapi tedavileri kullanilmaktadir. Bu ¢alismamizda 2 basamak kemoterapi sonrasi immiinoterapi ile
tam yanit alinmig bir MPM olgusu sunduk.

OLGU SUNUMU: 66 yas erkek hasta nefes darligi ve gogiis agrisi sikayeti ile klinigimize bagvurdu. Toraks
bilgisayarli tomografide sol plevrada kalinlasma ve plevral efiizyon saptandi. Yapilan plevral biyopsi
sonucunda hastaya epiteloid tip-MPM tans1 konuldu. Operasyona uygun olmayan hastaya Aralik 2018’de
pemetrekset+sisplatin  tedavisi baglandi. 3 kiir pemetrekset+sisplatin sonrast yapilan goriintiilemede
progresyon saptandi. Hastaya 2. basamakta gemsitabin+sisplatin tedavisi baglandi. 3 kiir gemsitabintsisplatin
sonrast yapilan goriintiilemede progressif hastalik saptandi (Sekil 1). Hastaya 3. basamakta nivolumab tedavisi
baglandi. Yapilan ara degerlendirmede nivolumab tedavisine parsiyel yanit alindi. 2 yil nivolumab tedavisi
altinda tam yanithh olmasi nedeniyle Mayis 2022’de nivolumab tedavisi kesildi (Sekil 2). Hasta tedavisiz
takibe alindi. Remisyonda olan hastanin klinigimizde takibi tedavisiz olarak devam etmektedir.

TARTISMA VE SONUC: MPM konvansiyonel kemoterapiye nispeten direngli bir hastalik olup son yillarda
immiinoterapi tedavilerinin kullanimi artmaktadir. Yapilan calismalarda immiinoterapi ile sagkalimda
iyilesmeler gézlenmistir ve hastalar i¢in yeni bir tedavi secenegi olarak yerini almigti. MPM tedavisinde
immiinoterapi ile yanit oranlar yiiksek olmamasina ragmen bazi vakalarda, bizim olgumuzda oldugu gibi,
cok iyi yanitlar alinabilmektedir.

Sekil 1. Nivolumab tedavisi dncesi PET-CT Sekil 2. iki y1l nivolumab sonrast PET-CT

Anahtar kelimeler: Malign plevral mezotelyoma, nivolumab, tam yanit
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