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EP-01 KUCUK HUCRELi AKCIGER KANSERi BEYiN METASTAZLI OLGULARDA RADYOTERAPi MODALITESININ TEDAVi
SONUCLARINA ETKiSi

Melek Tugce YILMAZY, Yasin OZYUREK!, Pervin HURMUZ!, Mustafa ERMAN?, Saadettin KILICKAP3, Mustafa CENGIZ?,
Faruk ZORLU?

1. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyasyon Onkolojisi Anabilim dali
2. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Prevantif Onkoloji Bilim Dali
3. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dali

Amag: Beyin metastazli hastalarda radyoterapi (RT) yaklasimi gegmisten giiniimize oldukg¢a sekil degistirmis ve tim
beyin radyoterapisi (TBRT) yerine stereotaktik ablatif radyoterapi (SABR), 6zellikle sinirli sayili intrakranial metastazi olan
hastalarda, yaygin kullanilir hale gelmistir. Kicuk htcreli akciger kanseri (KHAK) tanili beyin metastazli olgularda,
hastaligin beyne afinitesi nedeni ile TBRT yaklasimi hala yaygin olarak uygulanilsa da, KHAK tedavileri de yavas yavas
SABR trendine uyum saglamaya baslamistir. Literatiirde TBRT ve SABR karsilastiran prospektif ¢alisma bulunmasa da
retrospektif seriler, SABR’In da bu hastalarda uygun bir segenek olduguna isaret etmektedir. Biz bu ¢alisma ile beyin
metastazl KHAK tanili olgularda RT modalitesinin tedavi sonuglari Gzerine etkisini arastirmayi amagladik.

Gereg ve yontem: 2010-2021 yillari arasinda merkezimizde beyin metastazi nedeni ile TBRT, SABR ya da hem TBRT hem
SABR uygulanan 76 KHAK tanili hastanin verileri retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin klinik 6zellikleri, tedavi
yontemleri, genel sag kalim ve intrakranial progresyonsuz sagkalim oranlari analiz edilmistir.

Bulgular: Ortanca yas 62 yil (44-78 yil) olup hastalarin 67’si (%88,2) erkek, 9'u (%11,8) kadindir. Hastalarin 40’inin
(%52,6) tani aninda beyin metastazi bulunmaktadir. Bu hastalarin 45’i (%59,2) TBRT, 7’si (%9,2) SABR, 14’(i (%18,4) TBRT
ve SABR, 6'sI (%7,9) profilaktik kranial isinlama (PKI) sonrasi progresyon nedeni ile SABR, 2’si (%2,6) PKI sonrasi TBRT, 2’si
(%2,6) PKI sonrasi TBRT ve SABR almistir. TBRT alan hastalarda ortanca fraksiyon dozu 3 Gy (2,5-3 Gy), ortanca toplam
doz 30 Gy (24-30 Gy) idi. 29 hastada (%38) SABR kullanilmisti. SABR kullanilan hastalarda igin ortanca lezyon sayisi 2 (1-
19) idi. 21 hastada Cyberknife® ile 7 hastada yogunluk ayarh radyoterapi (YART), 1 hastada volimetrik ark tedavi (VMAT)
ile SABR uygulanildi. Ortanca izlem siiresi 12 ay (1-43 ay) idi. 1 ve 2 yillik genel sagkalim (GS) sirasiyla %47 ve %19 idi.
SABR alan ve almayan olgularin GS’sine bakildiginda, SABR alan hastalarin 1 ve 2 yillik sagkalimlarinin sirasi ile %72 ve
%32; sadece TBRT alan hastalarin %42 ve %8 olarak bulunmustur ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,01) (Sekil
1.). Tim olgularin sirasi ile 1 ve 2 yillik intrakranial progresyonsuz sagkalimi (IKPS) %36 ve %12 idi. TBRT alan ve almayan
olgular icin 1 yillik IKPS sirasi ile %35 ve %41 idi ve istatistiksel olarak anlaml bulunmadi (p=0,1).

Sonug: Sinirh sayida beyin metastazi olan KHAK tanili olgularda SABR’In GS lizerine olumlu sonuglari olabilir. Bu
hastalarda da SABR ilk tedavi secenegi olarak duslintilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Beyin metastazi, Kiiglik hiicreli akciger kanseri, Kemoterapi, Radyoterapi

Sekil 1. SABR alan ve sadece TBRT alan hastalarin genel sagkalim egrisi
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Sekil 1. SABR alan ve sadece TBRT alan hastalarin genel sagkalim egrisi



EP-02 ALK Mutant Kiigiik Hiicreli Disi Akciger Kanseri Vakasinda En ideal Ardisik Tedavi, Olgu Sunumu
Nargiz Majidova?, Alper Yasar!, Abdussamet Celebi!, Nadiye Sever!, Rukiye Arikan?, Selver Isik!, Tugba Akin Tellil

Marmara Universitesi Pendik Egitim Arastirma Hastanesi, ig Hastaliklari Anabilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, istanbul

Giris: Akciger kanseri tiim dinyada en sik 6lime neden olan kanser tirlerinden biridir. En sik gortlen siriicl (driver)
mutasyonlar KRAS, EGFR, ALK, ROS-1, HER-2 ve BRAF'dir. Kiigiik Hiicreli Digi Akciger Kanseri (KDHAK) hastalarinin sadece
%5’'de ALK mutasyonu goérulir. Bu mutasyonlara yonelik ajanlarin klasik kemoterapiye gore hem etkinlik hem de yan
etkiler olarak daha ustiin oldugu gorilmustdr.

Olgu: 42 yasinda kadin hasta sigara dykiisii yok. Oksiiriik nedeniyle tetkik edilirken Subat 2016’da ¢ekilen PET/BT'de sol
plevra tabanl konsolide alan ve multiple mediastinal LAP, sol asetabulum metastaz saptanmistir. Plevral biyopsi sonucu
imminohistokimyasal boyama ve morfolojik goriinti KHDAK Adenokanser ile uyumlu geldi. Yapilan patolojik
degerlendirmede; TTF1 pozitif, P63 ve P40 boyama negatif bulundu. Hastada visseral kriz olmamasi nedeniyle EGFR, ALK,
ROS-1, BRAF, PDL-1 mutasyon sonucu beklendi. Kemoterapi baslanmadi. Kraniyal gériintiilemede metastaz lehine bulgu
yok. ileri molekiiler degerlendirmede (FISH yéntemi) ALK gen diizenlemesi pozitif olarak bulundu. Nisan 2016’da hastaya
ALK ve ROS1 inhibitorii olan Crizotinib 2x250 mg/glin baslandi. Hastanin tedavi toleransi iyiydi. Herhangi bir advers olay
gorilmedi. Toksisite nedeniyle ilag doz azaltilmasina gerek olmadi. Takibinde Nisan 2018’de Toraks BT'de her iki
akcigerde izlenen nodillerin boyut ve sayilarinda progresyon dikkati ¢ekmekte ve sag hemitoraksta izlenen plevral
eflizyonda da hafif progresyon mevcuttu (Sekill). Hastada Crizotinibe direng gelistigi icin alektinib tedavisi baslandi.
01/2021’e kadar mevcut tedavi devam edildi. 02/2022’de PET/BT’de tekrar progresyon gelismesi lzerine lorlatinib
1x100 mg tedavisine gegildi. Hasta halen tedaviye devam ediyor. Tedavi toleransi iyi. Son PET/BT stabil hastalik olarak
degerlendirildi (Sekil 2).

Sonug: Evre 4 Akciger Adenokanseri vakalarinda tani aninda molekiler profil analizi yapilmahdir. Evre IV ALK pozitif
KHDAK tedavisinde birinci basamak tedavide Crizotinib, Alektinib, Lorlatinib, Brigatinib dnerilmektedir.

Sekil 1 04/2018 tarihinde progresyon gosterilen Toraks BT

Sekil 2 02/2022 tarihinde son goriintiileme stabil hastalik PET/BT




EP-03 Nivolumab’a bagl immiin pnémonit vakasi
Jamshid Hamdard?, Omer Fatih Olmez?

1.Medipol Universite Hastanesi, Tibbi Onkoloji BD, istanbul, Tiirkiye

Giris: Anti PD-1/PD-L1 tedaviler KHDAK(ktguk hicreli disi akciger kanseri) tedavisinde devrim yarattilar. Ne varki bu
ajanlarin kullanimi sonrasi immdn iliskili yanetkiler sik goriilmektedir. Bu yanetkilerden biri olan immin pndmonit erken
tespit edilip tedavi edilmezse mortal seyredebilir. Biz de burada erken tespit edilip zamaninda tedavi ile kontrol altina
alinan bir immiin pnémonit vakasini sunmak istedik.

Vaka: 66 yasinda erkek hastaya Nisan 2017’de Evre IV akciger adenokanser tanisi konulmus ve dis merkezde hastaya 6
kiir Paklitaksel ve Sisplatin tedavisi verilmis.

Bu tedavi sonrasi hastaligl progrese olan hastaya 2.basamak tedavi olarak pemetrexed tedavisi verilmis. 3 kiir sonar
yapilan goriintilemelerde hastalik progresyonu saptanmis.

Merkezimize basvuran hastanin yapilan yeni nesil dizileme testinde hedeflenebilir bir mutasyon saptanmadi ve hastaya
Aralik 2017’de Nivolumab tedavisi baglandi. Nivolumab tedavisi sonrasi énce parsiyel yanit ve tedavinin devaminda
anatomik ve metabolik tam yanit elde edildi.

Nivolumab tedavisinin 1 yildinda yanetki olarak hastada hipotiroidi gelisti ve L-tiroksin tedavisi baglandi.

Nivolumab tedavisinin 20.ayinda hastada grade Ill immiin pnémonit gelisti. Nivolumab tedavisi kesildi ve steroid tedavisi
baslandi. Steroid tedavisine yanit alindi ve 4 hafta sonra steroid tedavisi azaltlirken hastanin septomlarinda tekrar artma
oldu. Steroid dozu arttirildi ve MMF(Mikofenolat mofetil) baslandi. Hastanin immiin pnémoniti steroid ve MMF ile
kontrol altina alindi. Takiplerinde hastada mukormikozis enfeksiyonu gelisti ve hasta tekrarlayan enfeksiyonler nedeniyle
kaybedildi. Sirali tedaviler ile hastada 36 aylik genel sagkalim elde edildi.

Sonug: immiin pndmonit; immiin control noka inhibitor tedavisi alan hastalarda her zaman akilda tutulmali ve en ufak
bir siphede hemen ayirici taniya gidilmelidir. Zamaninda, yeterli doz ve sirede immiinsupresif tedavi ile bir cok
mortalite ve morbiditenin dniine gegilebilir.



EP-04 KUCUK HUCRELi AKCIGER KANSERi TANILI HASTALARDA TEDAVi SONUCLARIMIZ

Melek Tugce YILMAZY, Yasin OZYUREK!, Pervin HURMUZ!, Mustafa ERMAN?, Saadettin KILICKAP3, Mustafa CENGIZ?,
Faruk ZORLU?

1. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyasyon Onkolojisi Anabilim dali
2. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Prevantif Onkoloji Bilim Dali
3. Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dali

Amag: Akcigere radyoterapi (RT) +/- kemoterapi (KT) uygulanan kiciik hicreli akciger kanseri (KHAK) tanili hastalarda
onkolojik sonuglarin degerlendirilmesi.

Gere¢ ve yontem: 2010-2021 vyillari arasinda merkezimizde primer akcigere RT uygulanan 93 hastanin verileri
retrospektif olarak incelenmistir. Hastalarin klinik 6zellikleri, tedavi yontemleri, sag kalim oranlari, rekirrens dagilimlar
ve toksisite sonuglari analiz edilmistir.

Bulgular: Ortanca yas 61 yil (37-78 yil) olup hastalarin 79'u (%84,9) erkek, 14’G (%15,1) kadindir. Hastalarin sigara
kullanimi ortanca 45 paket.yil (0-200 paket.yil) idi ve hastalarin 18'i (%19,4) aktif sigara kullanicisi idi. Hastalarin 52’sinde
(%55,9) herhangi bir komorbidite (hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diabetes mellitus vb.) bulunmakta idi.
Hastalarin 82’si (%88,2’si) Pozitron Emisyon Tomografisi/ Bilgisayarli Tomografi (PET/ BT) ile evrelenmisti ve tani anindaki
primer kitledeki ortanca standardize edilmis maksimum tutulum (SUVmax) degeri 11,9 (2,9-39,8) idi. Tanida hastalarin
6's1 (%6,5) evre 2, 48’i (%51,6) evre 3, 26's1 (28) evre 4 idi. Tani anindaki en sik metastaz yerleri sirasi ile kemik, strrenal,
beyin ve karaciger idi. Hastalarin 76’s1 (%81,7) hem beyin hem akciger tedavisi almisti ve bu hastalarin 56’si profilaktik
amagla beyin tedavisi almisti. 7 hastada PKI sonrasi beyin metastazi gelismesi nedeni ile tekrar beyin isinlamasi yapild.
Tum hastalar kemoterapi almisti ve en sik kullanilan sema sisplatin+etoposit (71 hasta), ikinci en sik kullanilan sema ise
karboplatint+etoposid (16 hasta) idi. Akcigere radyoterapi uygulanan hastalarin 62'sinde (%66,7) kiratif
kemoradyoterapi, 25’'inde (%26,9) kemoterapi sonrasi rezidiiye konsolidasyon, 6’sinda (%6,4) palyatif amaglarla RT
uygulanildi. Ortanca total radyoterapi dozu 55,8 Gy (24-64 Gy), ortanca fraksiyon dozu 2 Gy (1,5-10 Gy) idi. 53 hasta
(%57) eszamanli kemoterapi almisti. RT, 18 hastada (%19,4) 1. kiir ile eszamanli, 14 hastada (%15,1) 2. kirle eszamanh, 8
hastada (8,6) 3. kir ile eszamanli olarak basladi. 11 hastada imminoterapi uygulaniimisti, bu hastalarin 7’si
atezolizumab, 1’'i pembrolizumab, 3’G durvalumab ve tremelimumab kullandi. 54 hastada (%58,1) akut toksisite
gozlendi, en sik gorilen yan etki disfaji idi. Ortanca izlem siiresi 18 ay (1-116 ay) idi. Son kontrolde 19 hasta (%20,5)
hastaliksiz hayatta, 5 hasta (%5,4) hastalik ile hayatta, 65 hasta (%69,9) hastalik nedeni ile exitus, 4 hasta (%4,2) hastalik
disi nedenlerle exitus idi. 2 ve 5 yillik genel sagkalim (GS) sirasiyla %44 ve %21, progresyonsuz sagkalim (PS) %39 ve %17,
uzak metastazsiz sagkalim (UMS) ise %40 ve %17 bulunmustur (Sekil 1). Prognostik parametrelerin sagkalim tzerine olan
etkisine bakildiginda; yas, cinsiyet, performans durumu, sigara kullanim miktari, komorbidite durumu, PET SUVmax’'in
sagkalima anlaml etkisi gbzlenmezken, kemoterapi yaniti (tam vs parsiyel-mikst ve progrese, %61 vs %29, p=0,007)
sagkalim Uzerine etkili idi. Tanida metastaz varliginin (metastaz var vs yok; %52 vs %25, p=0,08), RT'nin kaginci kiir ile
eszamanli basladiginin (1. kiir vs 2. kiir ve sonrasi; %64 vs %56, p=0,1) ve RT dozunun (<45 Gy vs 245 Gy, %27 vs. %47,
p=0,1) sagkalim Uzerine etkisinin istatistiksel olarak anlamlilik trendinde oldugu goruldi ve klinik olarak anlamli bulundu.

Sonug: KHAK agresif seyirli bir kanser tipidir, RT'nin tedaviye olabildigince erken entegre edilmesinin ve 245 Gy RT
dozlarinin sagkalim {izerine olumlu etkisi bulunmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kigik hicreli akciger kanseri, Kemoterapi, Radyoterapi
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Sekil 1. Tim hastalarin genel sagkalim ve progresyonsuz sagkalim egrisi



EP-05 Alektinib iliskili interstisyel Akciger Hastahg

Melin Aydan Ahmed?, Anil YildizX, Akin Isik?, Adnan Aydiner?

1istanbul Universitesi, istanbul Onkoloji Enstitiisii, Tibbi Onkoloji,
2jstanbul Universitesi, [stanbul Tip Fakiiltesi, i¢ Hastaliklari Anabilim Dali

Giris: GUnUmiizde ALK pozitif, ileri evre kigilk hiicreli disi akciger kanserinde Alektinib hastalik progresyonuna dek tedavi
secenegi olarak kullaniimaktadir.

Olgu: 73 yasinda, meslegi ciftci olan, sigara icmeyen erkek hasta. Mayis 2021 ‘de biyilikbas hayvan carpmasi nedeniyle
acil basvurusunda cekilen toraks tomografisinde sag akciger (ist lob posterior segmentte, periferal yerlesimli, 30*28 mm
boyutunda, spikiile konturlu kitle lezyon gériildii (Resim 1). Biyopsi sonrasi hasta akciger adenokarsinomu tanisi aldi ve
T1cN2 MO olarak evrelendi. Hedefe ydnelik mutasyon analizleri génderildi. Sonucglar beklenirken hastaya haftalik
paklitaksel ve karboplatin rejimi ile definif kemoradyoterapi baslandi. ALK geninde mutasyon saptanmasi lizerine
tedavisine Alektinib 1200mg/giin ile devam edildi.

Tedavinin altinci ayinda hasta nefes darligi ve kuru oksirik ile bagsvurdu. Hasta tasipneik (dakika solunum sayisi 30),
tasikardik (nabiz 110) ve oda havasinda desatilre (SPO2:%86) idi. Dinlemekle her iki akcigerde yaygin inspiryum sonu ince
ralleri duyuldu.Tetkiklerinde Notrofilik 16kositoz, CRP yiksekligi( 60mg/L) mevcuttu. Toraks BT'de kitlenin regrese oldugu
ancak her iki akcigerde yeni gelisen buzlu cam alanlari oldugu gorildi (Resim 2). Hasta yatirilarak nazal oksijen ve
ampirik levofloksasin baslandi. Alektinib tedavisi kesildi. Balgami olmayan hastadan kan kiiltiirl, viral solunum yolu
paneli, Covid-19 igin PCR testi gonderildi. Sonuglar negatif olarak saptandi. Yapilan bronkoalveolar lavajda enfeksiyon
etkeni saptanmadi.Hastaya Alektinib iliskili interstisyelt akciger hastaligi anisiyla 0.5mg/kg metilprednizolon baslandi.
Klinigi duzelen, oksijen ihtiyaci kalmayan hastanin steroid tedavisi azaltilarak kesildi. Hasta taburculugunun 2. Ayinda
sikayetsiz olarak poliklinik takiplerine devam etmektedir.

Sonug ve Tartisma: Literaturde bildirilen Alektinib ile iliskili initersitisyel akciger hastaligi vakalari nadirdir. Tani radyiolojik
ve klinik olarak konur. Uygun klinik tablo ile basvuran hastalarda ilag iliskili akciger hasari mutlaka ayirici tanida
distinilmeli, tedavisi multidisipliner olarak yénetilmelidir.
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EP-06 Osimertinib’e yanith EGFR pozitif metastatik akciger kanseri vakasi
Anil Yildiz, Melin Aydan Ahmed, Nijad Khanmammadov, Adnan Aydiner
istanbul Universitesi, istanbul Onkoloji Enstitiisii, Tibbi Onkoloji B.D., istanbul

Amag: Ginidmuz kosullarinda evre |, 1l ve Il kiigik hicreli disi akciger kanserinde genellikle cerrahi ve radyoterapi gibi
kiiratif tedaviler kullanilmakta olup bu tedavilere ek olarak kemoterapi de uygulanmaktayken Evre IV hastalara ise
tanidan itibaren palyatif sistemik tedavi uygulanmaktadir. Akciger kanserindeki molekiler yolaklarin daha iyi
anlasiimasiyla hedefe yonelik tedaviler son yillarda 6nem kazanmustir. Ozellikle EGFR (epidermal growth factor receptor)
pozitif hastalarda EGFR yolagina etkili tirozin kinaz inhibitorleri 5nemli bir tedavi alternatifidir.

Olgu: 58 yasinda kadin hasta 2 aydir var olan 6ksirik sikayetiyle basvurmus olup yapilan tetkiklerinde sol akciger alt lob
mediobazal segmentte 54x59 mm boyutlarinda kitle tespit edilmis olup cekilen pet-ct’de mediastinal, bilateral
paratrakeal, sol prevaskiler, subkarinal, sol hiler lenfadenopatiler sag siirrenal, karacigerde fokal ve kemik metastlari
mevcuttu. 7 no’lu lenf nodundan yapilan biyopsi adenokarsinom metastazi olarak saptandi. Yapilan tetkiklerinde EGFR
pozitif saptanan hastaya Erlotinib tedavisi baslandi. 3 ay sonra yapilan pet-ct’de akciger ve iskelet sisteminde kismi
metabolik ve anatomik yanit, siirrenal bez ve karacigerde tam anatomik ve metabolik yanit mevcuttu. 9 ay stabil olarak
seyreden hastanin gekilen pet-ct’sinde akcigerdeki kitle ve kemik metastazlari progrese olurken sol supraklavikular lenf
nodunda metastaz bulgusu saptandi (Resim 1.) Sol supraklavikular lenf nodundan yapilan biyopside adenokarsinom
metastazi ve T790M mutasyonu pozitif saptandi. Osimertinib tedavisi baslanan hastanin 3 ay sonra gekilen pet-ct’sinde
akciger, mediasten ve supraklavikular lenf nodlarinda tedaviye tam anatomik ve metabolik yanit mevcutken, iskelet
sisteminde tam metabolik yanit mevcuttu (Resim 2.) Osimertinib tedavisine devam edilen hasta toplamda 10 aylik
surede yanitli takip edilmekte.

Sonug: Metastatik kuglik hiicreli digi akciger kanseri uzun yillar boyunca sitotoksik tedavilerle tedavi edilmis olup son
yillarda ortaya ¢ikan hedefe yonelik tedaviler akciger kanseri icin etkili bir tedavi segenegi olusturmustur. EGFR
mutasyonu mevcut akciger kanserli hastalarda tirozin kinaz inhibitori kullanimi iyi tedavi sonuglari ve azakmig morbidite
ile iliskili olmasi sebebiyle nemli bir yer tutmaktadir.

Resim 1.




EP-07 Pankreas Kitlesiyle Bagvuran ALK Pozitif Akciger Kanseri Olgusu
Yasin Kutlu!, Ahmet Bilici?
1Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali, istanbul

Giris: Anaplastik lenfoma kinaz(ALK), cesitli timor tiplerinde anormal bir sekilde eksprese edilen bir tirozin kinazdir. ALK
mutasyonu, klgik htcreli disi akciger kanseri (KHDAK) hastalarinin %3-5’inde bulunur®2. Hig sigara igmemis, geng ve
kadin hastalarda daha sik goruliir. Genellikle klasik akciger kanseri bulgulariyla basvururlar. Bu hastalarda beyin
metastazi daha sik goriildligu icin beyin metastazi bulgulariyla da basvurabilirler. Burada atipik sikayetler ve bulgularla
basvuran ALK pozitif akciger kanseri vakamizi sunmayi amacladik.

Olgu: Hastamiz 40 yasinda kadin, daha 6nce hig sigara icmemis. Ocak 2021’de yutma gugcligl ve karin agrisi nedeniyle
dahiliye poliklinigine basvurmus. Yapilan lst abdomen MR’da paradzofajial ve batin i¢i multipl lenfadenopatiler,
pankreas unsinat progeste 12x11 mm kitle saptanmis. PET-CT'de pankreas unsinat progeste, gévde ve kuyrukta multipl
hipermetabolik odaklar, abdomende, mediastende ve sol supraklavikiiler multipl hipermetabolik lenf nodlari saptanmis.
Sol supraklavikiiler boélgeden alinan tru-cut biyopsi sonucu adenokarsinom odak olarak akciger olabilecegi belirtilmis.
Patoloji revizyonu yapilan hastada akciger adenokarsinom tanisi netlestirildi. Hastadan likid biyopsi génderildi. Beyin MR
¢ekilen hastada metastaz saptandi. Kranial radyoterapi baslandi. Likid biyopsi sonucunda ALK mutasyonu saptanan
hastaya alectinib baslandi. Alectinib sonrasi 6.ayinda PET-CT ve kranial MR kontroli tam yanith olarak geldi. Hastamizin
takip ve tedavisi halen tam yanith olarak devam etmektedir.

Tartisma: KHDAK hastalarinda kemoterapi ile ortalama sagkalimlar 8-10 ay civarindadir. Son yillarda hedefli tedavilerin
kullanimiyla sagkalimlar 4-5 yila kadar artmaktadir. ALK mutasyonunun geng, hi¢ sigara icmemis, kadin ve
adenokarsinom histolojisine sahip KHDAK'li hastalarda gorulme sikligi ylUksektir. Bu ozelliklere sahip hastalarda acil
kemoterapi endikasyonu yoksa tedavi baslamadan 6nce mutlaka driver mutasyonlara bakilmasi 6nem arz etmektedir. Bu
hastalarda doku biyopsisi veya likid biyopsiden kapsamli genomik profilleme yapilmasi uygun bir yaklasimdir.

1. Chevallier M, Borgeaud M, Addeo A, Friedlaender A. Oncogenic driver mutations in non-small cell lung cancer:
Past, present and future. World J Clin Oncol. 2021;12(4):217-237. doi:10.5306/wjco.v12.i4.217

2. Pikor LA, Ramnarine VR, Lam S, Lam WL. Genetic alterations defining NSCLC subtypes and their therapeutic
implications. Lung Cancer. 2013;82(2):179-189. doi:10.1016/j.lungcan.2013.07.025



EP-08 ALK mutasyonu pozitif ve alektinib ile tedavi edilmis akciger kanserli olgularin klinik 6zellikleri ve sagkalim sonuglari; Tek
merkez deneyimi

Ali Aytag?, Bilgin Demir?!
1 Adnan Menderes Universitesi Tibbi Onkoloji Klinigi Tibbi Onkoloji Klinigi, Aydin

AMAG: Tum kigtk hicreli disi akciger kanserlerinin(KHDAK) %5’inde Anaplastik lenfoma kinaz (ALK) pozitifligi saptanmaktadir (1).
Genellikle daha geng yasta, az veya hi¢ sigara igmemis kisilerde, tash yiiziik veya asiner histolojiye sahip adenokarsinomlarda
gorilur(2). Bu calismada ALK mutasyonu pozitif ve herhangi bir basamakta alektinib kullanmis metastatik akciger kanserli olgularda
klinik 6zelliklerin ve sagkalim sonuglarinin belirlenmesi amaglanmistir.

YONTEM: Bu retrospektif calismada hastanemiz bilgisayar kayit sistemi taranarak tibbi onkoloji kliniginde 2016-2021 yillari arasinda
metastatik KHDAK tanisi alan toplam 372 hasta degerlendirildi. Hastalarin 14 tanesinde ALK pozitifligi saptandi. Herhangi bir
basamakta alektinib alan 11 hastanin demografik 6zellikleri (tablo 1), tani tarihleri, tedavi sureleri, tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuar
degerleri, progresyon tarihleri, son kontrol ve 6lim tarihleri analiz edildi. Hastalarin her kiirde kaydedilen anamnez, fizik muayene ve
laboratuvar testlerine bakilarak toksisiteleri arastirildi.

BULGULAR: Hastalarda %63.6 (n= 7) karsi akciger, %27.2 (n= 3) kemik, %9 (n= 1) beyin, %18.1 (n=2) slirrenal ve %27.2 (n= 3) karaciger
metastazi vardi. Metastatik evrede birinci basamakta 8 hasta sitotoksik kemoterapi almisti. Metastatik evrede tirozin kinaz
inhibitorleri (TKI) alan hastalar igerisinde 6’si birinci basamakta alektinib almisken, 4’U krizotinib sonrasi 2.basamakta, 1 hasta ise
krizotinib ve lorlatinib sonrasi 3. basamakta alektinib almisti. Birinci basamakta alektinib ile medyan progresyonsuz sagkalim (PFS)
10.5 ay(2.8-34.8) saptanirken 2. basamakta alektinib alanlarda medyan PFS’ye ulasilamadi. Metastatik olma zamanindan itibaren tim
hastalarda medyan genel sagkalim(OS) 34.8 ay (1,5-82,4) saptandi. 1.basamakta 5 hastada progresyon nedeniyle ilag kesilirken, 1
hasta 15.ayinda tedavisine devam etmekteydi. ikinci basamakta alektinib alan hastalardan biri 14.ayda, digeri 11. ayda exitus oldu.
Birisi 3. basamakta (krizotinib ve lorlatinib sonrasi) olmak Uizere 4 hasta alektinib kullanmaya devam etmekteydi. Alektinib kullanimi
ile 7 hastada (%63.6) herhangi bir grade yan etki izlendi. Ciddi (grade 3-4) toksisite higbir hastada izlenmedi. Anemi 3 hastada, halsizlik
5 hastada, konstipasyon 2, diyare 3 ve miyalji 3’er hastada, periferal 6dem 2 hastada izlendi. 1 hastada grade 4 trombositopeni
nedeniyle 2.basamak lorlatinib tedavisi kesilerek alektinib baglandi. Alektinib sonrasi grade 3-4 myelotoksisite gorilmedi. Higbir
hastada gérme bulanikligl, pndmonit ve karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik gelismedi.

SONUG: Alektinibin, krizotinib ile karsilastirildigi ALEX g¢alismasinda alektinib ile medyan PFS 34.8 ay saptanirken ,median OS’ye
ulagilamamis ancak 5 yillik OS orani %62.5 saptanmisti(3). Sigara icen hasta sayisi diisiik ve %40.3’linde santral sinir sistemi metastazi
vardi. Calismamizda PFS ve OS oranlari daha dustiiktl. Hastalarimizin higbirinde doz azaltimini veya ilag kesilmesini gerektirecek ciddi
yan etki gorilmedi. Alex ¢alismasinin update analizinde ciddi yan etki nedeniyle doz azaltimi orani %20.4, ilag kesilme orani %14,5 idi.
Tim bu sonuglar hasta sayimizin az olmasi ve takip sliremizin yetersizlig§inden kaynaklanabilir. Bu noktada yapilacak genis hasta
sayllarinin olusturdugu galismalara ihitiyag vardir.
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Tablol.Demografik veriler

n:11, (%)
Cinsiyet
Kadin 2(18.2)
Erkek 9(81.8)
Yas
Ortanca yas 58 (34-77)
Sigara oykusi
Var 11 (100)
Ortalama siire 20 paket yil
Histolojik tip
Adenokarsinom 11(100)
Tani aninda evre
-1 2 (18.2)

IV 9 (81.2)



