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ICINDEKILER

SB-01: REZEKTABL OZOFAGUS VEYA
GASTROOZOFAGEAL BILESKE KANSERINDE ADJUVAN
NiVOLUMABIN ETKINLiGI:TEK MERKEZ GERCEK
YASAM VERISI

Mahmut Kara, Mehmet Naci Aldemir

SB-02: METASTATIK MiDE KANSERINDE NIVOLUMAB
KEMOETAPIi KOMBINASYONUNDA NLR, PLR VE SII'NIN
PROGNOSTIK VE PREDIKTIiF ROLU

Maral Martin Mildanoglu, Yasin Kutlu,Onur Bas, Bahadir Koylii,
Shute Ailia Dae, Abdullah Sakin, Dilek Erdem, Mehmet Ali Nahit
Sendur, Elif Senocak Tasc¢1, Faysal Danel, Ali Osman Kaya, Musa
Baris Aykan, Yakup Ergiin, Sedat Biter, Omer Dizdar, Umut Disel,
Fatih Selcukbiricik, Fatih Kése, Omer Fatih Olmez, Ahmet Bilici,
GoOkhan Demir, Suayib Yal¢in

SB-03: GASTROINTESTINAL SISTEM TUMORLERINDE
SEREBLON EKSPRESYONUNUN DEGERLENDIRILMESI
Mustafa Degirmenci, Giilden Diniz, Dudu Solakoglu Kahraman, Ayse
Giil Pulular, Duygu Ayaz, Mehmet Erding Esenkaya, Umut Varol

SB-04: RELATIVE DOSE INTENSITESI: LOKAL iLERi MIDE
KANSERINDE PERIOPERATIF TEDAVIYE YANITIN YENI
ANAHTARI

Mehmet Mutlu CATLI, Mehmet ACUN, Derya KIVRAK SALIM,
Banu OZTURK, Arif Hakan ONDER, Hiiseyin CIYILTEPE

SB-05: SORAFENIB TEDAVISI ALAN HCC HASTALARINDA
ADE-i VEYA ARB KULLANIMININ SAG KALIM UZERINE
ETKISI

Mehmet Akif Tiikenmez, Gamze Emin, Siilleyman Karakeci, Evren
Fidan




SB-06: GASTROINTESTINAL KANSERLERDE 5-FU
BOLUSUNUN CIKARILMASININ ETKINLiK VE GUVENLIK
UZERINE ETKIiSi: BIR META-ANALIZ

Yusuf Ilhan, Onur Yazdan Balgik, Elif Sahin, Aysegiil Mer¢ Cetinkaya,
Elvina Almuradova, Murat Bardake¢i1, Cigdem Dingkal, Murat
Karateke, Kadriye Bir Yiicel, Arif Hakan Onder, Yakup Ergiin

SB-07: METASTATIK KOLON KANSERINDE BEVASIiZUMAB
VE ANTIHIPERTANSIF KULLANIMININ PFS VE OS iLE
TLiSKiSI

Canan Yildiz, Sedat Yildiz, Hacer Demir

SB-08: LOKAL ILERi REKTUM KANSERI HASTALARINDA
TOTAL NEOADJUVAN TEDAVI MODELLERININ
PATOLOJIK YANITA GORE KARSILASTIRILMASI

Ugur Ozkerim, Ali Emin Cinel, Tugba Basoglu

SB-09: SIMULE EDILMIS HASTA VERISI iLE METASTATIK
KOLOREKTAL KANSERDE TAS-102 VE REGORAFENIB
KARSILASTIRMASI

Perihan Perkin, Fahriye Tugba Kos, Gokhan Ucgar, Didem Sener Dede,
Burak Civelek

SB-10: T3N0 KOLON KANSERINDE KLINIKOPATOLOJIK
YUKSEK RiSK FAKTORLERI GUVENILIR PROGNOSTIK
FAKTORLER OLABILIR Mi?

Sedat Yildirim, Tugba Kaya

SB-11: PANKREAS ADENOKANSERINDE MIiYELOID
KOKENLI BASKILAYICI HUCRELERIN HASTALIK,
PROGNOZ VE TEDAVIYE YANIT ILE ILiSKiSI

Giil¢in Sahing6z Erdal, Nilgiin Isiksacan, Alpen Yahya Giimiisoglu,
Hamit Ahmet Kabuli

SB-12: KOLON KANSERINDE FOLIK ASIT RESEPTOR ALFA
DUZEYININ TANI, EVRE VE METASTAZ iLE ILiSKiSi
Litfullah Zahit Kog, Halil Goksel Giizel, Sevgi Giilsen Kog, Derya
Kivrak Salim, Banu Oztiirk




SB-13: IMMUN SKOR VE RADYOLOJI DESTEKLI YAPAY
ZEKA MODELI OPERE KOLON KANSERI HASTALARINDA
SAGKALIMI ONGOREBILIR Mi?

Ozlem Ozdemir, Rasit Eren Biiyiiktoka, Asuman Argon, Murat Siiriicii,
Yal¢in Isler, Cem Murat Soylemez, Emir Gokhan Kahraman, Dudu
Solakoglu Kahraman, Ferhat Demirci

SB-14: FEBRIL NOTROPENIK HASTALARDA PROGNOSTIK
BESLENME INDEKSI (PNI) VE LABORATUVAR
PARAMETRELERININ YATIS SURESI ILE iLISKiSI

Veli Cakici, Siileyman Can, Gokhan Uygun, Seyma Savas, Burak
Tok,Ivo Gékmen, Lokman Koral, Yal¢in Cirak

SB-15: T.ONKOLOGLARIN 1974-2024 YILLARINDA
TURKIYE'DE YAPTIKLARI YAYIMLANMIS ILAC
CALISMALARIN ANALIZi:DEGISEN PARADIGMA

Fikret Arpaci, Gokhan Erdem, Musa Baris Aykan, Ismail Ertiirk, Nuri
Karadurmus, Mustafa Turan

SB-16: YUKSEK DOZ KEMOTERAPI VE OTOLOG KOK
HUCRE NAKLININ MEDULLOBLASTOM HASTALARINDA
ETKINLiGi: TEK MERKEZ RETROSPEKTIF ANALIZ

Musa Baris Aykan, Giil Sema Yildiran Keskin, Ramazan Acar, [smail
Ertiirk, Nurlan Mammazada, Berkan Karadurmus, Hiiseyin Atacan,
Esmanur Kaplan Tiiziin, Gizem Yildirim, Gokge Giil Giineysu, Nuri
Karadurmus

SB-17: REMiISYONDAKI GERIATRIK KANSER
HASTALARINDA KANSER NUKSETME KORKUSU iLE
SOSYAL DESTEK VE G8 TARAMA TESTi
DEGERLENDIRMESI

Buse Antiirk, Hakan Akbulut, Filiz Cay Senler, Hatime Arzu Yasar

SB-18: EKSTRAPULMONER NOROENDOKRIN
KARSINOMLARIN KLINIK OZELLIKLERI, TEDAVI
YANITLARI VE SAGKALIM SONUCLARI

Harun Muglu, Erdem Siinger, Maral Martin Mildanoglu, Ebru Engin
Delipoyraz, Mehmet Haluk Yiicel, Hakan Ozcelik, Jamshid Hamdard,
Ozgiir Acikgdz, Omer Fatih Olmez, Ozcan Yildiz, Ahmet Bilici




SB-19: ESMO KONGRESI PERSPEKTIFINDEN TURK TIBBI
ONKOLOJI CAMIASININ AKADEMIK URETIMINE BAKIS
Burak Yasin Aktas, Giirkan Gliner

SB-20: TIBBI ONKOLOGLARDA MERHAMET
YORGUNLUGU: EMPATI VE BILINCLI FARKINDALIGIN
ROLU

Alper Tiirkel, Nur Nihal Tiirkel, Cengiz Karacin, Ali Alkan, Irem
Ekmeke¢i Ertek

SB-21: TIROZIN KINAZ iINHITORLERI ILE TEDAVI EDILEN
METASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOMDA MEET-URO
SKORU’NUN EKSTERNAL VALIDASYONU

Hatice Bolek, Yiiksel Uriin

SB-22: METASTATIK RENAL KARSINOMDA NIVOLUMAB
ALANLARDA GLASGOW PROGNOSTIK SKORUN
SAGKALIM UZERINDEKI ROLU: TEK MERKEZ DENEYiMi
Ali Fuat Giirbiiz, Melek Karakurt Eryilmaz, Oguzhan Yildiz, Talat
Aykut, Bahattin Engin Kaya, Omer Geng, Murat Araz, Mehmet Artag

SB-23: METASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOMDA
FARKLI METASTAZ BOLGELERININ KLINIK
KORELASYONU VE PROGNOSTIK ONEMIi

OGUZHAN YILDIZ, MELEK KARAKURT ERYILMAZ, ALI FUAT
GURBUZ, TALAT AYKUT, BAHATTIN ENGIN KAYA, OMER
GENC, MURAT ARAZ, MEHMET ARTAC

SB-24: METASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOMLU
HASTALARDA iKiNCi BASAMAK NiVOLUMAB iLE ABO
KAN GRUBU VE GENEL SAGKALIM ILIiSKiSI

Mehmet Mutlu Kid1, Sedat Biter, Ismail Oguz Kara

SB-25: METASTATIK KASTRASYONA DUYARLI PROSTAT
KANSERINDE ENZALUTAMID VE ABIRATERONUN
SARKOPENIK ETKILERININ DEGERLENDIRILMESI

Cevat Ilteris Kikili, Maide Miireva, Caner Kapar, Bahadir Koylii, Fatih
Kemik, Fatih Selcukbiricik, Ercan Inci, Deniz Tural




SB-26: METASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOMDA
BiRINCi BASAMAK TEDAVILERIN KARSILASTIRILMASI
Serdar Yilmaz, Pinar Peker, Burcu Arslan Benli, Alpay Diisgiin, Berna
Bozkurt Duman

SB-27: INOPERABL/METASTATIK MESANE KANSERI
1.BASAMAK TEDAVISINDE GEMSITABIN-SIiSPLATIN iLE
GEMSITABIN-KARBOPLATIN KARSILASTIRMASI

Aysel Aliyveva, Biilent Yildiz

SB-28: ALBUMIN/GLOBULIN ORANI, NIVOLUMAB
TEDAVISi ALAN METASTATIiK RENAL HUCRELI
KARSINOMDA SAGKALIMI ONGOREBILIR Mi?

Ayse Giil Satman Durmaz, Bekir Dogan, Esra Turan Canbaz, Ezgi
Degerli, Mesut Yilmaz

SB-29: KASA INVAZE MESANE KANSERINDE FGFR 1/2/3
MUTASYON SIKLIGI

Dilek Caglayan, Emine Goktas, Makbule Nihan Somuncu, Fahriye
Kiling, Ali Fuat Glirbiiz, Oguzhan Yildiz, Engin Hendem, Hilal Canlar,
Melek Karakurt Eryllmaz, Mehmet Artac, Murat Araz

SB-30: NiVOLUMAB TEDAVIiSI ALAN METASTATIK RENAL
HUCRELI KARSINOM HASTALARINDA PROGNOSTIK
NUTRISYONEL iNDEKSIN SAGKALIMA ETKISi

Bahattin Engin Kaya, Melek Karakurt Eryilmaz, Oguzhan Yildiz, Ali
Fuat Giirbiiz, Talat Aykut, Omer Geng, Murat Araz, Mehmet Artag

SB-31: IMMUNOTERAPI ILE TEDAVI EDILEN METASTATIK
BOBREK KANSERINDE METABOLIK 18F-FDG PET/BT
PARAMETRELERININ PROGNOSTIK ONEMIi

Sat1 Coskun Yazgan, Irem Mesci, Hatice Bolek, Emre Yekediiz, Mine
Araz, Yiiksel Uriin




SB-32: METASTATIK KASTRASYON DUYARLI PROSTAT
KANSERLI HASTALARDA KEMIK AGRISI iLE RPFS
ARASINDAKI ILISKININ DEGERLENDIRILMESI

Caner Kapar, Selguk Sahin, Kamil Gokhan Seker, Volkan Tugcu,
Deniz Tural

SB-33: ERKEN EVRE ER POZITIiF, HER2-LOW MEME
KANSERINDE PRR11 (PROLINE-RiCH PROTEIN 11)
EKSPRESYONU VE PROGNOZ ARASINDAKI ILiSKi
Alper Tiirkel, Mutlu Dogan, Sultan Cigdem Irkkan, Haktan Bagis
Erdem, Nazan Bozdogan, Taha Bahsi

SB-34: KARAKILCIK BUGDAYINDAN ELDE EDILEN
BUGDAY CiMi SUYU TOZUNUN FiTOKIMYASAL
OZELLIKLERI VE ANTIKANSER POTANSIYELI

Aliye Demet Demirag, Reyhan Akpinar, Gizem Akman, Gizem
Yildirim Bastemur, Bilge Bigak, Sabriye Per¢in Ozkorucuklu, Mustafa
Yildirim

SB-35: PET-CT iLE METASTATIK AKSILLER LENF NODU
TUTULUMUNUN DEGERLENDIRILMESi: TEK MERKEZ
DENEYIMI

Haydar Temizyiirek, Fariz Emrah Ozkan, Ramazan Cosar

SB-36: GBM TANILI HASTALARDA STEROID,
ANTIDEPRESAN, ANTIPSIKOTIK KULLANIMININ VE
HISTOPATOLOJIK OZELLIKLERIN SAG KALIMA ETKISI
VEDAT BUGRA EROL, TANJU KAPAGAN, NILUFER BULUT

SB-37: PLATIN REZISTANS OVER KANSERLI
HASTALARDA INFLAMATUVAR/NUTRISYONEL
PROGNOSTIK INDEKSLERIN SAGKALIMA ETKISi

Burcu Bacak, Canan Y1ldiz, Beyza Unlii, Nurgiil Yasar, Biilent Cetin

SB-38: OVER KANSERINDE SERUM FOLAT DUZEYININ
KLINTIKOPATOLOJIK OZELLIKLER VE PROGNOZ
UZERINE ETKISI

Sedat Yildiz, Burcu Bacak, Meltem Baykara



SB-39: INFLAMATUAR INDEKSLERIN METASTATIK
SERVIKS KANSERI SAGKALIMI UZERINDEKi ROLU
Rumeysa Colak, Oguz Altunok, Ayse Giil Satman Durmaz, Seher
Yildiz Tacar, Mesut Yilmaz

SB-40: YUKSEK DERECELI SEROZ OVER KANSERINDE
KARBOPLATIN HIPERSENSITIVITESI VE
DESENSITIiZASYONUNUN SAG KALIM UZERINE ETKILERI
Haydar Cagatay Yiiksel, Caner Acar, Gokhan Sahin, Canberk Sencan,
Salih Tiinbekici, Pinar Acar, Aziz Karaoglu, Pmar Giirsoy, Burcu
Cakar, Burgak Saziye Karaca, Erhan Gokmen, Ozlem Goksel, Ulus
Sanli, Erdem Goker

SB-41: EPITELYEL OVER KANSERINDE CLAUDIN-4
EKSPRESYONUNUN PLATIN DiRENCIi VE SAGKALIM iLE
ILiSKIisSi

Ozlem Kutlu, Ozlem Ozdemir, Duygu Ayaz, Celal Akdemir, Muzaffer
Sanci

SB-42: METASTATIK KASTRASYON DIRENCLI PROSTAT
KANSERINDE ""LU-PSMA-617 TEDAVISI ONCESI AR
YOLAK INHIBITORU SECIMININ ETKIiSI

Sat1 Coskun Yazgan, Kamil Kayas, Cagatay Arslan, Caner Kapar, Sura
Oztekin, Furkan Ceylan, Hatice Bolek, Umut Elboga, Oztiirk Ates,
Deniz Tural, Tilay Kus, Mehmet Ali Nahit Sendur, Emre Yekediiz,
Nuriye Ozlem Kiiciik, Elif Cing1 Ozdemir, Yiiksel Uriin

SB-43: HEDEFE YONELIK TEDAVi ALAN METASTATIC
RCC HASTALARINDA VOLUMETRIK VUCUT
KOMPOZiSYON PARAMETRELERININ SAGKALIMLA
ILISKiSi

Oktay Halit Aktepe, Ahmet Giirkan Erdemir, Tugce Ulash, Erkut
Demirciler, Hiiseyin Salih Semiz, Mehmet Ruhi Onur, Suayib Yal¢in,
Mustafa Erman

SB-44: 1.SIRA PAZOPANIB-SUNITINIB ALAN RENAL
HUCRELI KARSINOM TANILI HASTALARDA CD276
EKSPRESYONUNUN PROGNOZA ETKIiSI

Faruk Recep Ozalp, Kutsal Yoriikoglu, Hiiseyin Salih Semiz




SB-45: AKCIGER KANSER HUCRESI UZERINE
PALOSURAN'IN ETKISi

Cigdem Dingkal, Mesude Angin, Elif Duman, Murat Olukman,Eser
S6zmen, Soner Duman

SB-46: KRAS MUTANT ILERI EVRE KUCUK HUCRE DISI
AKCIiGER KANSERi VAKALARINDA IMMUNOTERAPI
ETKINLiGIiNIN DEGERLENDIRILMESI

Safa Can Efil, Mehmet Ali Nahit Sendur

SB-47: ILERI EVRE KUCUK HUCRELI DISI AKCIGER
KANSERINDE PROGNOSTIK FAKTOR OLARAK
HIPONATREMI

Tayyip Ilker Aydin, Fahri Akgiil

SB-48: KUCUK HUCRELI DISI AKCiGER KANSERINDE
IMMUNOTERAPI YANITININ BiR BELIRLEYICiSI OLARAK
D VITAMINI SERUM DUZEYI

Selahattin Celik, Osman Siit¢iioglu, Dilsa Mizrak Kaya

SB-49: SPERICIL CALISMASI:ILERi EVRE AKCiGER
KANSERINDE RAAS VE IMMUN-KONTROL NOKTASI
INHIBISYONUNUN SINERJIK PROGNOSTIK ETKISi

Safa Can Efil, Sema Nur Ozsan Celebi, Beste Oztiirk, Burak Bilgin,
Mutlu Hizal, Sebnem Yiicel, Muhammed Biilent Akinci, Didem Sener
Dede, Biilent Yalgin, Mehmet Ali Nahit Sendur

SB-50: BIRINCi SERi KEMORADYOTERAPI iLE PROGRESE
IKINCi SERIi TEK AJAN NIVOLUMAB ALAN HASTALARDA
BIRINCI SERI TEDAVININ ETKISI

Seval Orman, Hacer Sahika Yildiz, Seval Ay Ersoy

SB-51: SURUCU MUTANT ILERi EVRE KUCUK HUCRELI
DiSi AKCIGER KANSER TANILI HASTALARDA HALP
SKORUN PROGNOSTIK ONEMIi

Gamze Serin Ozel

SB-52: CEA(KARSINOEMBRIYOJENIK AJAN),KUCUK
HUCRE DISI AKCiIGER KANSERI TEDAVISINDE
IMMUNOTERAPININ ETKINLGINI ONGOREBILIR Mi?
MESUT YILMAZ
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SB-53: EGFR MUTANT METASTATIK KUCUK HUCRELI
DISI AKCIGER KANSERINDE BIRINCi BASAMAK
OSIMERTINIB TURKIYE VERIiSI: TOG CALISMASI

Bahadir Koylii, Cevat Ilteris Kikili, Fatih Kemik, Harun Muglu, Ozde
Melisa Celayir, Orgun Can, Hakan Kosku, Teoman Sakalar, Bala
Basak Oven, Selami Bayram, Yagmur Karaman, Duygu Ercan
Uzundal, Omer Ekinci, Taha Koray Sahin, Abdullah Sakin, Metin
Kanitez, Kezban Nur Pilanci, Niliifer Avci, Piar Gilirsoy, Serkan
Menekse, Engin Kut, Erkan Arpaci, Ahmet Ozveren, Gamze Serin
Ozel, Emine Tiirkmen, Nail Paksoy, Elif Sahin, Oztiirk Ates, Deniz
Tural, Seyda Giindiiz, Sahin Lagin, Didem Tunali, Ahmet Bilici, Omer
Fatih Olmez, Gokhan Demir, Basak Oyan Ulug, Burak Bilgin, Mehmet
Ali Nahit Sendur, Erdem Cubukcu, Ozan Yazici, Taner Korkmaz,
Burak Yasin Aktas, Ferhat Ekinci, Gamze Gokoz Dogu, Biilent
Karabulut, Mustafa Ozdogan, Perran Fulden Yumuk, Nil Molinas
Mandel, Fatih Sel¢ukbiricik

SB-54: BIRINCI SERi PEMBROLIZUMAB ALAN
METASTATIK KHDAK HASTALARINDA DENOSUMAB VE
ZOLENDRONIK ASIT SAG KALIM FARKI

Sila Oksiiz, Tugba Basoglu

SB-55: AKCIGERIN SKUAMOZ HUCRELI KANSERINDE
HEDEFLI TEDAVILERIN ETKINLIGI

Bilgesah Kilictas, Murat Araz, Ahmet Oru¢, Gamze Emin, Atila
Yildirim, Tayyip ilker Aydin, Muhammet Bekir Hacioglu, Ahmet
Kiirsad Disli, Galip Can Uyar, Miikremin Uysal, Abdiilkadir
Koganoglu, Tugba Akin Telli, Goncagiil Akdag, Deniz Isik, Zuhad
Urakei, Elif Sahin, Orhun Akdogan, Yurdagiil Danaci, Teoman
Sakalar, Niliifer Avci, Gamze Serin Ozel, Ece Sahin Hafizoglu, Ali
Alkan, Buket Ozkan Ozmarasali, Melek Karakurt Eryilmaz, Mehmet
Artag

SB-56: METASTATIK KHDAK HASTALARINDA
NiVOLUMAB TEDAVIiSIi ALTINDA PALYATIF
RADYOTERAPININ ABSCOPAL ETKIiSI: TEK MERKEZ
DENEYIMI

Ahmet Orug, Melek Karakurt Eryillmaz, Murat Araz, Mehmet Artag

SB-57: DEFINITIF KEMORADYOTERAPI SONRASI
KEMOTERAPI VE KEMOTERAPI SONRASI DEFINITIF
KEMORADYOTERAPI: TEK MERKEZ DENEYIMI
Deniz Isik, Deniz Tataroglu Ozyiikseler, Seval Ay Ersoy
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SB-58: METASTATIK KHDAK HASTALARINDA
NiVOLUMAB ONCESI VE SONRASI SERUM MAGNEZYUM
DUZEYLERININ GENEL SAGKALIMA ETKIiSi

Sait Kitapli, Melih Akpunar, Ali Alkan, Ozgiir Tanriverdi

SB-59: MALIGN PLEVRAL MEZOTELYOMA’DA BIRINCIi
BASAMAK PLATIN + PEMETREKSED SONRASI IDAME
PEMETREKSED TEDAVI ETKINLIiGi

Okan Aydin, Zehra Sucuoglu Isleyen, Mert Erciyestepe

SB-60: KUCUK HUCRELi AKCIGER KANSERINDE
NUTRiISYONEL INDEKSLERIN ATEZOLIZUMAB
ETKINLIGINE ETKIiSi: TURK ONKOLOJi GRUBU
CALISMASI

Nazim Can Demircan, Melek Ozdemir, Seving Balli, Naziyet Kose
Baytemur, Kaan Helvaci, Sinem Akbas, Safa Can Efil, Ahmet Taner
Stimbiil, Abdussamet Celebi, Serdar Karakaya, Seda Kahraman, Deniz
Can Giiven, Yasin Kutlu, Deniz Isik, Ali Inal, irem Ugurlu, Erding
Nayir, Mehmet Uzun, Gamze G6k6z Dogu, Ahmet Demirkazik, Umut
Demirci, Fatih Selcukbiricik, Mehmet Ali Nahit Sendur, Ibrahim
Vedat Bayoglu, Saadettin Kilickap, Ahmet Bilici, ilhan Hacibekiroglu,
Aziz Karaoglu, Ali Murat Tatl, Perran Fulden Yumuk

SB-61: ERISKIN METASTATIK EWING SARKOMUNDA
TOPOTEKAN-SIKLOFOSFAMID REJIMININ ETKINLIGI VE
GUVENLIGI

Salih Tiinbekici, Gokhan Sahin, Caner Acar, Haydar Cagatay Ytiksel,
Ulus Ali Sanl

SB-62: MUKOZAL MALIGN MELANOM TANILI
HASTALARIN KLINIKOPATOLOJIK OZELLIKLERI VE
METASTATIK EVRE TEDAVI SONUCLARI

Burak Pacaci, Mustafa Alperen Tung, Ibrahim Vedat Bayoglu

SB-63: TURK KANSER HASTALARINDA ILERLEME
KORKUSUNUN DEGERLENDIRILMESI: FOP-Q-SF'NIN
GECERLILIK VE GUVENILIRLIK CALISMASI

Gokhan Sahin, Cagatay Yiiksel, Caner Acar, Salih Tiinbekici, Pinar
Acar, Ozen Onen Sertoz
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SB-64: METASTATIK EWING SARKOM HASTALARINDA
FIRST LINE VAC-IE VE GEMCITABIN+DOCETAXEL
TEDAVI REJIMLERININ KARSILASTIRILMASI

Omer Faruk KUZU, Dogan BAYRAM

SB-65: MELANOM HASTALARINDA iMMUN YAN
ETKILERIN ONGORULMESI: IL-7 RS16906115
POLIMORFIiZMIi VE LENFOSIT DINAMIKLERININ
ROLLERI

Fatma Pinar Acar, Caner Acar, Ash Geggel, Haydar Cagatay Yiiksel,
Oguzcan Ozkan, Gékhan Sahin

SB-66: RCC VE TiROID KANSERLERINDE CABOZANTINIB
ETKINLiIGININ VE GUVENLiIGININ BASAMAKLARA GORE
KARSILASTIRILMASI

Merve Kuday Ozkan, Duygu Ozaskin, Ahmet Kiirsad Disli, Emel
Mutlu Ozkan, Mevliide Inang¢, Hacer Demir

SB-67: DESMOID TUMORLERDE CD 47 PREDIKTIF
MARKER OLABILIiR Mi?

Sendag Yaslikaya, Siiheda Atas Ipek, Hatice Asoglu Riizgar, Esra
Asarkaya, Aslt Ergozoglu, Mehmet Mutlu Kidi, Yasemin Aydimalp
Camadan, Sedat Biter, Mehmet Tiirker, Tolga Kdseci, Ertugrul
Bayram, I. Oguz Kara

SB-68: YAPAY ZEKA DESTEKLI MODELLEME iLE
MELANOMDA ADJUVAN IMMUNOTERAPI
KARSILASTIRMASI: NiVOLUMAB M1, PEMBROLIZUMAB
MI?

Perihan Perkin, Fahriye Tugba Kos, Murat Kiraci, Gokhan Ucgar,
Hiiseyin Gencer, Didem Sener Dede, Burak Civelek

SB-69: METASTATIK MALIGN MELANOMDA 2. BASAMAK
NIVOLUMAB ALAN HASTALARDA SIT'NIN PROGNOSTIK
ETKISI

Bedriye Acikgoz Yildiz

SB-70: KELIM SKORUNUN KASTRASYON NAIVE
METASTATIK PROSTAT KANSERINDE PROGNOSTIK VE
PREDIKTIF ONEMIi

Ismail Beypmar, Onur Yazdan Balcik, Utku Ozilice, Semiha Urvay,
Berrak Ercek, Muslih Uriin, Hacer Demir, Canan Yildiz, Ali Fuat
Giirbiiz, Murat Araz, Yusuf ilhan
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SB-71: ERKEN BASLANGICLI MEME KANSERI
HASTALARINDA PATOJEN MUTASYON VARLIGI iLE
KLINIKOPATOLOJIK OZELLIKLER ARASINDAKI ILISKi
Sila Soylu Kogoglu, Imdat Eroglu, Ilayda Yildirim, Mehmet Ali
Ergiin, Gézde Savas, Ozan Yazic1, Nuriye Ozdemir, Ahmet Ozet,
Fatih Giirler

SB-72: YUKSEK DERECELI GLIiAL TUMOR
HASTALARINDA TEDAVi SONUCLARIMIZIN VE
SAGKALIMI ETKILEYEN FAKTORLERIN
DEGERLENDIRILMESI

ENES YESILBAS, SEMA SEZGIN GOKSU

SB-73: RIBOSIKLIB DOZ AZALTIMININ SAGKALIMA
ETKISI: TEK MERKEZ DENEYIMi
Ahmet Orug, Melek Karakurt Eryilmaz, Murat Araz, Mehmet Artag

SB-74: METASTATIK HORMON POZIiTiF MEME
KANSERINDE, HER 2 DURUMUNUN CDK 4/6
INHiBITORLERININ ETKINLiGi UZERINE ETKISI
Ali Kaan Giiren, Ahmet Demirel, Osman Kostek

SB-75: SISTEMIK IMMUN INFLAMASYON INDEKSININ
CDK4/6I+ET KULLANAN MEME KANSERI HASTALARINDA
PFS ILE ILiSKisSI

Ali Topkag, Serkan Yasar

SB-76: GERIATRIK HASTALARDA CDK 4/6 INHIBITORLERI
ILE ILIiSKiLI TOKSISITELER: FAERS VERI TABANININ
KAPSAMLI ANALIZi

Bahadir Kéylii, Bugra Han Esen, Cevat Ilteris Kikili, Fatih Kemik,
Sahin Lag¢in, Fatih Selgukbiricik

SB-77: METASTATIK HR POZITIF MEME KANSERI
HASTALARINDA CDK 4/6 INHIBITORU ONCESI
KEMOTERAPiI KULLANIMININ SAGKALIMA ETKISi

Ece Sahin Hafizoglu, Atike Pinar Erdogan, Mustafa Sahbazlar, Ferhat
Ekinci
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SB-78: METASTATIK HER2 NEGATIF MEME CA'DA
SACITUZUMAB GOVITECAN’IN ETKINLIK VE
TOLERABILITESI: COK MERKEZLi GERCEK YASAM
VERISI

Harun Muglu, Bahadir Kylii, Mehmet Haluk Yiicel, Ozde Melisa
Celayir, Basak Oyan Ulug, Giil Basaran, Taner Korkmaz, Fatih
Selcukbiricik, Omer Fatih Olmez, Ahmet Bilici

SB-79: LOKAL VE LOKAL iLERI EVRE HER2 POZITIF
MEME KANSERINDE NEOADJUVAN TEDAVIYE YANITI
ETKILEYEN FAKTORLER

ZELIHA BIRSIN, Selin Cebeci, Ebru Cicek, Nurhan Seda Jeral, Nebi
Serkan Demirci, Cigdem Papila, Ozkan Alan

SB-80: BIRINCI SERI TEDAVIDE CDK4/6 INHIBITORU
KULLANAN METASTATIK MEME KANSERLI
HASTALARDA VKI’NIN PROGNOSTIK ETKISI

Bekir Dogan, Caner Kapar, Rumeysa Colak, Seher Yildiz Tacar,
Mesut Yilmaz

SB-81: CDK 4/6 INHIBITORU ILE TEDAVI EDILEN
HR+/HER2- METASTATIK MEME KANSERINDE SERBEST
T3/T4 ORANI iLE SAGKALIM ILiSKiSi

Gozde Kavgaci, Taha Koray Sahin, Naciye Giidiik, Firat Sirvan, Deniz
Can Giiven, Sercan Aksoy

SB-82: MEME KANSERINDE TRASTUZUMAB
DERUXTECAN VE STATIN KOMBINASYONUNUN
SINERJISTIiK ETKINLIGININ DEGERLENDIRILMESI
Taha Koray Sahin, Cemal Orhan, Ibrahim Hanifi Ozercan, Besir Er,
Arif Akyildiz, Sercan Aksoy, Deniz Can Giiven

SB-83: ANTI-HER2 ANTIiKOR ILAC KONJUGATLARININ
GERIATRIK HASTA POPULASYONUNDA GUVENLILIK
PROFILIi: FAERS VERI TABANINDAN KANITLAR

Bugra Han Esen, Cevat lteris Kikili, Bahadir K6ylii, Fatih Kemik, Elif
Degirmenci, Didem Tunali, Seyda Giindiiz, Sahin Lagin, Deniz Tural,
Fatih Selgukbiricik
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PB-17: TFE3 REARRANJMANLI RENAL HUCRELI
KARSiNOM: NADiB BIR OLGU
Ozge Kindap, Yiiksel Uriin

PB-71: LARENKS KANSERI SONRASI UZUN DONEM
TAKIPTE iKiNCIiL PRIMER AKCiGER VE PROSTAT
KANSERI GELISEN OLGU SUNUMU

Emine Tiirkmen, Ferhat Ekinci, Mustafa Sahbazlar, Atike Pinar
Erdogan

PB-81: 5 YILLIK OS, PEMBROLIZUMAB ILE TAM
METABOLIK YANIT ELDE EDILEN METASTATIK SERVIKS
KANSERI: OLGU SUNUMU

Hayrani Kaya, Banu Oztiirk, Murat Kocer

PB-88: DISTROFiK EPIDERMOLIZIS BULLOZA ZEMININDE
GELISEN SKUAMOZ HUCRELI KARSINOMANIN LOKAL
TEDAVISINDE ELEKTROKEMOTERAPI

Talha Oziidogru, Fatma Pimar Agar, Haydar Cagatay Yiiksel, Caner
Acar, Gokhan Sahin, Burcak Karaca Yayla

PB-92: OLAPARIB ILIiSKILi OZOFAJIiT OLGUSU

Seymanur ALA ENLI, Kamil ENLI, Semra TAS, Bedriye YILDIZ
ACIKGOZ, Gamze SERIN OZEL, Ceren MORDAG CICEK, Selda
CAKIN UNNU, Burcu YAPAR TASKOYLU, Atike Gokgen
YENIAY, Gamze GOKOZ DOGU

PB-113: METASTATIK MESANE KANSERINDE TAM YANIT:
VAKA SUNUMU
Baris Koksal, Mustafa Erman

PB-116: NADIR BiR OLGU: PULMONER NUT KARSINOMU
Sinem Fadime Ardi¢, Pinar Kubilay Tolunay

PB-151: PRIMERI BILINMEYEN KANSERLER: TEK
MERKEZ DENEYIiMi

FARIZ EMRAH OZKAN, HAYDAR TEMIZYUREK, RAMAZAN
COSAR

PB-152: METAPLASTIK MEME KANSERI VAKA SERISI:
TEK MERKEZ DENEYIMi )
Erdem Kolemen, Ayse Donmez, Seda Duman Oztiirk, Devrim Cabuk
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PB-154: KUCUK HUCRELI AKCIGER KANSERINE BAGLI
PARANEOPLASTIK UVEIT OLGUSU

MEHMET KAYAALP, ERMAN AKKUS, FATIH KOKSAL, PINAR
KUBILAY TOLUNAY

PB-163: NADIR GORULEN BIRLIKTELIK: SEBASE
KARSINOM VE KOLON KANSERI

Mehmet Berk Oriincii, Bilge Ayc¢a Kirmizi, Cihangir Akyol, Giingdr
Utkan

PB-165: FARKLI KANSER ALT TIPLERINDE B-HCG
SEVIYELERI: 503 HASTANIN RETROSPEKTIF ANALIZI
Delyadil Karakas, Fatma Keskin Uzundere, Muhammet Ali Kaplan

PB-173: NOROENDOKRIN TUMORLERDE 225-AC
DOTATATE UYGULAMASININ ETKIiNLiGi VE
GUVENLIGININ KARSILASTIRMALI ANALIZi
[lgar Yasim Mamedov, Ilya Yurievich Feydorov

PB-176: NOROENDOKRIN TUMORLERDE PEPTID-
RESEPTOR RADYONUKLID TEDAVISININ ETKINLIiGi
[lgar Yasim Mamedov, Ilya Yurievich Feydorov

PB-178: BOYUN KEMODEKTOMI CERRAHISININ
SONUCLARI
[lgar Yasim Mamedov, Ilya Yurievich Feydorov

PB-181: REZEKE EDILEN NOROENDOKRIN TUMORLERIN
KLINIK SEYRI VE PROGNOSTIK FAKTORLERI: TEK
MERKEZLI GERCEK YASAM CALISMASI

Nurlan Mammadzada, Hiiseyin Atacan




SOZEL BILDIRILER

SB-01

REZEKTABL OZOFAGUS VEYA GASTROOZOFAGEAL BIiLESKE
KANSERINDE ADJUVAN NiVOLUMABIN ETKINLiGI: TEK MERKEZ
GERCEK YASAM VERISI

Mahmut Kara',Mehmet Naci Aldemir!
'VAN YYU DURSUN ODABAS TIP MERKEZI

Girig: CheckMate 577 calismasina dayanarak, neoadjuvan kemoradyoterapi ve
RO rezeksiyon sonrasi rezidii timorii bulunan 6zofagus veya gastro6zofageal
bileske (GEJ) kanseri tanili hastalar i¢in bir yillik nivolumab tedavisi standart

hale gelmistir (1). Bu ¢alisma, ilgili hasta grubunda adjuvan nivolumab
tedavisinin etkinligine iliskin ger¢ek yasam verilerini degerlendirmeyi
amaclamaktadir.

Y ontemler: Bu ¢aligmaya, 2020-2024 yillar1 arasinda Van Yiiziinci Yil
Universitesi'nde tedavi edilen evre II-III 6zofagus veya GOB kanseri tanili
hastalar dahil edilmistir. Tiim hastalar neoadjuvan kemoradyoterapiyi takiben
RO rezeksiyon gegirmistir. Patolojik olarak rezidii tiimdrii bulunan hastalara
adjuvan nivolumab uygulanmistir. Neoadjuvan kemoradyoterapi rejimi, haftalik
olarak uygulanan paklitaksel (50 mg IV, 1. giin) ve karboplatin (AUC2 1V, 1.
giin) tedavisini igermekte olup, bu tedavi bes hafta boyunca siirdiiriilmiistiir.
Tedavi tamamlandiktan 6-8 hafta sonra opere edilebilen hastalara RO rezeksiyon
uygulanmistir. Adjuvan nivolumab (240 mg, her 2 haftada bir) hastalik niiks
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edene kadar veya maksimum bir yi1l siireyle verilmistir. Veriler retrospektif
olarak analiz edilerek hastaliksiz sagkalim (DFS) ve genel sagkalim (OS)
degerlendirilmistir.

Bulgular: Calismaya toplam 33 hasta (14 erkek [%40,4], 19 kadin [%57,6])
dahil edilmistir. Tan1 anindaki medyan yas 56 (40-73) yil olarak belirlenmistir.
ECOG performans skoru, 24 hastada (%72,7) 0, 9 hastada (%27,3) 1 olarak
kaydedilmistir. Hastalar medyan 21 (2-24) kiir nivolumab almis olup, medyan
takip stiresi 23 (2-39) ay olarak hesaplanmistir. Medyan DFS’ye ulagilamazken,
ortalama DFS 26,6 + 2,6 ay (95% CI: 21,3-31,8) olarak hesaplanmistir. Benzer
sekilde, medyan OS’ye ulagilamamis olup, ortalama OS 35,8 = 2,8 ay (95% CI:
30,4-41,2) olarak bulunmustur.

Sonuglar: Bu caligmadaki medyan takip siiresi, medyan DFS’yi 22,4 ay (95%
CI: 16,6-34,0) olarak bildiren CheckMate 577 ¢alismasi ile benzerdir.
Calismamizda medyan DFS ve OS siirelerine ulasilamamis olup, ortalama DFS
ve OS sirasiyla 26,6 ve 35,8 ay olarak hesaplanmistir. Calismamizin tek
merkezli, retrospektif olmasi gibi kisitliliklar1 olmasina ragmen literatiirii
inceledigimizde bu hastalik grubunda yapilan ilk ger¢ek yasam verisi
calismasidir. Ayrica, 6zofagus ve mide kanserlerinin endemik olarak goriildiigii
bir bolgede gerceklestirilmis olmasi, ¢alismanin 6nemini artirmaktadir.

Kaynakga:

1. R.J. Kelly, J.A. Ajani, J. Kuzdzal Adjuvant Nivolumab in Resected
Esophageal or Gastroesophageal Junction Cancer The new england journal of
medicine established in 1812 April 1, 2021 vol. 384 no. 13

Anahtar Kelimeler: Nivolumab, Ozofagus kanseri, Adjuvan tedavi

SB-02

METASTATIK MIDE KANSERINDE NIVOLUMAB KEMOETAPI
KOMBINASYONUNDA NLR, PLR VE SII'NIN PROGNOSTIK VE
PREDIKTIF ROLU

Maral Martin Mildanoglu',Yasin Kutlu?,Onur Bas® Bahadir Koylii*,Shute Ailia

Dae’,Abdullah Sakin® Dilek Erdem’,Mehmet Ali Nahit Sendur®,Elif Senocak
Tasc1’,Faysal Dane'?,Ali Osman Kaya'',Musa Baris Aykan'2,Yakup
Ergiin'?,Sedat Biter'4,Omer Dizdar’,Umut Disel'3,Fatih Selgukbiricik* Fatih
Kose’,Omer Fatih Olmez', Ahmet Bilici',Gékhan Demir'®,Suayib Yalcin®

'{stanbul Medipol Universitesi “Tokat Devlet Hastanesi *Hacettepe Universitesi

Tip Fakiiltesi *Kog¢ Universitesi T1p Fakiiltesi *Baskent Universitesi Adana

Hastanesi “Medipol Universitesi Bahgelievler Hastanesi VM Samsun Medikal
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Park Hastanesi ®Ankara Bilkent Sehir Hastanesi °Acibadem Atakent Hastanesi
10Acibadem Altunizade Hastanesi ''Medicana International Hastanesi >Giilhane
Egitim ve Arastirma Hastanesi >Bower Hastanesi '“Cukurova Universitesi T1p
Fakiiltesi '>’Acibadem Adana Hastanesi 'Acibadem Maslak Hastanesi

Giris ve Amag

Metastatik mide kanserli hastalarda birinci sira tedavide platin ve 5-Fluorourasil
bazli kemoterapiye nivolumab eklenmesiyle progresyonsuz sagkalim (PFS) ve
genel sagkalimin(OS) anlamli olarak uzadig: gosterilmistir. Ancak, tedavi
etkinligini predikte edebilecek faktorlere dair veriler kisithdir.

NLR (nétrofil/lenfosit orani), PLR (platelet/lenfosit orani), SII'nin (sistemik
inflamatuar indeks) daha once diger kanserlerde immiinoterapi etkinligini
predikte edebildigi gosterilmisse de, mide kanserinde net bir veri
bulunmamaktadir. Bu ¢alismada, nivolumab ve kemoterapi kombinasyonunun
etkinligi tizerine bu belirte¢lerin prediktif ve prognostik roliiniin dneminin
ortaya konulmasi amag¢lanmistir.

Gereg ve yontem

Bu ¢ok merkezli ¢alismaya 2021-2024 tarihleri arasinda takip edilen, HER2-
negatif, metastatik mide kanseri tanili ve PD-L1 kombine pozitif skor (CPS) > 5
olan, nivolumab ile kombine kemoterapi alan 153 hasta dahil edildi. Hastalarin
klinikopatolojik ozellikleri ile NLR, PLR ve SII degerlerinin prognostik ve
prediktif dnemi analiz edildi.

Bulgular

Ortanca yas 58 (aralik; 31-86) iken, 52 hasta (%34) 65 yas iizerinde ve 101 hasta
(%606) ise 65 yas ve altinda idi. Hastalarin 88’1 erkek (%57.5) ve 65 tanesi kadin
idi (%42.5). 11k tam anlarinda hastalardan 3 tanesi (%2) evre 2, 26 tanesi (%17)
evre 3 ve 124 tanesi ise (%81) evre 4°tii. ECOG Performans skoru (PS) 82
hastada (%53.6) 0, 60 hastada (%39.2) 1 ve 10 hastada ise 2 (%6.5) idi. 38
hastaya (%24.8) kiiratif cerrahi uygulanmis, 115 hastaya (%75.8) ise
uygulanmamisti. Karaciger metastazi 68 hastada (%44.4), periton metastazi 68
hastada (%44.4), uzak lenf nodu metastazi1 49 hastada (%32), akciger metastazi
24 hastada (%15.7) goriildi. PD-L1 CPS skoru 61 hastada (%40) %5-9, 38
hastada (%24.8) %10-19, 34 hastada (%22.2) %20-49 ve 20 hastada > %50 1di
(%13). NLR, PLR ve SII ortanca degerleri sirasiyla 3.41, 169 ve 1001.2 olarak
hesaplandi. Tahmini ortanca PFS 9.2 ay (7.6-9.8 ay), ortanca OS ise 16 ay (13.8-
18.2 ay) olarak hesaplandi. PFS icin tek degiskenli analiz yapildiginda akciger
metastazi (p=0.017), SII (p=0.003) ve PLR (p=0.015) prognostik faktorlerdi.
Tek degiskenli analiz OS i¢in yapildiginda, akciger metastazi (p=0.022), SII
(p=0.04), PLR (p=0.035), NLR (p=0.005), kiiratif cerrahi oykiisii (p<0.001),
ECOG PS (p=0.018), tanidaki evre (p=0.003) ve PD-L1 CPS skoru (p=0.049)
prognostik faktorlerdi. PFS i¢in ¢ok degiskenli analizde herhangi bagimsiz
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prognostik faktor saptanmazken, OS i¢in ¢cok degiskenli analiz yapildiginda
ECOG PS bagimsiz bir prognostik faktor olarak saptandi (p=0,045).

Sonug

(Calismamizda tahmini hesaplanan PFS ve OS literatiirdeki siirelere gore daha
uzun goriilmektedir. Bu durum oligoprogresyonlarda uygulanan lokal tedavilerle
aciklanabilir. NLR, PLR ve SII prognostik ve prediktif degerleri net olmamakla
birlikte gelecekte immiinoterapiler i¢in prediktif ve prognostik dnemlerinin
gosterilebilecegi daha fazla sayida hasta iceren, daha uzun takip siireli
caligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler : Mide kanseri, Kemoterapi, Nivolumab, NLR, PLR, SII,
Prognostik, Prediktif

Resim Ac¢iklamasi: NLR, PFS ve OS Univariate analiz

Resim Aciklamasi: PLR, PFS ve OS Univariate analiz
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Resim Aciklamasi: SII, PFS ve OS Univariate analiz

SB-03

GASTROINTESTINAL SISTEM TUMORLERINDE SEREBLON
EKSPRESYONUNUN DEGERLENDIRILMESI

Mustafa Degirmenci',Giilden Diniz?,Dudu Solakoglu Kahraman?® Ayse Giil
Pulular®,Duygu Ayaz’>, Mehmet Erding Esenkaya',Umut Varol’

'SBU Izmir Tip Fakiiltesi Izmir Sehir hastanesi I¢ Hastaliklar1t ABD Tibbi
Onkoloji BD 2izmir Demokrasi Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Patoloji ABD
3SBU Izmir Tip Fakiiltesi Tepecik Egitim Ve Arastirma Hastanesi Patoloji ABD
“Buca Seyfi Demirsoy Egitim Ve Arastirma Hastanesi Patoloji Boliimii
S[zmir Demokrasi Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Tibbi Onkoloji BD

Amag: Bu retrospektif ¢calisma, sereblon (CRBN)’un mide kanseri, kolorektal
karsinomlar ve gastrointestinal noroendokrin tiimorleri (NET) iceren bir grup
gastrointestinal sistem tiimoriindeki olas1 prognostik 6nemini saptamayi,
klinikopatolojik parametreler ile iliskisini aragtirmayi ve tedavi i¢in hedef
molekiil olabilirligini degerlendirmeyi amaglamustir.

Metod: Bu ¢alismada Izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Patoloji
Laboratuvarinda 2008-2018 yillar1 arasinda tanist konulan 38 gastrointestinal
noroendokrin timor, 152 mide adenokarsinomu ve 87 kolorektal karsinom
degerlendirildi. Tiimor dokularinda IHC boyama yontemini kullanarak
gastrointestinal sistemin farkli tiimorlerinde CRBN protein ekspresyonunun
varlig1 incelendi. Immiinhistokimyasal CRBN ekspresyonu ile gesitli prognostik
faktorler arasindaki iliski analiz edildi.

21



Sonuglar: Vakalarin cogu erkekti (n=179, %64,6). Hastalarin yas ortalamasi
60,58+ 13,1 idi. Malign olgularda genel sagkalim 2943 aydi. Olgularin 92'sinde
(%33,2) CRBN ekspresyonu saptandi. CRBN' nin ekspresyon orani sirastyla
kolorektal karsinomlar i¢i %43,5(n=40), mide kanserleri i¢in %37 (n=34) ve
NET!' ler i¢in %19,6 olarak saptandi (n=18). Her grup kendi i¢inde
degerlendirildiginde CRBN boyanma oranlar1 kolorektal karsinomlar i¢in %46,
mide kanserleri i¢in %22, NET de ise %48 olarak saptandi. CRBN
ekspresyonunun varlig1 tiimor tiplerine gore farkliydi ve bu fark istatistiksel
olarak anlamliyd1 (p<0,001). Ayn1 tiimor gruplarinda CRBN ekspresyonu ile
sagkalim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamadi (p= 0.496).

Karar: Kanser tedavisinde basta agresif tipler olmak tizere yeni hedefe yonelik
tedavi se¢eneklerinin belirlenmesi oldukca dnemlidir. Giinlimiizde kullanilan
bazi immiinomodiilator ilaglar CRBN proteinini hedef aldigindan, yiiksek
diizeyde CRBN eksprese eden solid tiimorlerin tedavisinde giincel tedavilere ek
olarak immiinomodiilator ilaglarin kullanimi diistiniilebilir.

Kaynakea :

1-A. Kazantsev, M. Krasavin, Ligands for cereblon: 2017-2021 patent overview,
Expert Opin. Ther. Pat. 32 (2) (2022) 171-190.
2-Phase I/II study of avadomide (CC-122) in combination with R-CHOP for
newly diagnosed DLBCL. Neha Mehta-Shah, Julio C. Chavez, Pau Abrisqueta,
Nathalie Johnson, Juan Miguel Bergua Burgues, Carlos Grande-Garcia. Meeting
Abstract | 2020 ASCO Annual Meeting I
3-Evaluation of the Prognostic Significance of Cereblon Protein Expression in
Multiple Myeloma. Dudu S. Kahraman 1, Gulden Diniz 2, Cengiz Ceylan 3,
Demircan Guler ,Sevil Sayhan 1, Demet Cekdemir. Clin. Lab. 2022;68:1809-
1816
4-Hyo Jae Shin 1,2, Kyung Jin Lee 2,3,* and Minchan Gil 4,* Multiomic
Analysis of Cereblon Expression and Its PrognosticValue in Kidney Renal Clear
Cell Carcinoma, LungAdenocarcinoma, and Skin Cutaneous Melanoma J. Pers.
Med. 2021, 11, 263.
5-Alberto Juan 1, Maria del Mar Noblejas-Lopez 2,3,MariaArenas-Moreiral,
CarlosAlonso-Morenol,4*andAlbertoOcaiia . Options to Improve the Action of
PROTAC S in Cancer: Development of Controlled Delivery Nanoparticles.
Frontiers in Cell and Developmental Biology. 2022.9:805336
6-Xinyan Zhang,t Zhilin Zhang,7Xiaoqi Xue,Tingting Fan,Chunyan Tan ,Feng
Liu,Ying Tan, and Yuyang Jiang. PROTAC Degrader of Estrogen Receptora
Targeting DNA-Binding Domain in Breast Cancer. ACS Pharmacol. Transl. Sci.
2022,5,1109-1118
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Anahtar Kelimeler : Sereblon, gastrointestinal tiimdrler, immunomodiilator
ilaglar

SB-04

RELATIVE DOSE INTENSITESIi: LOKAL iLERI MIDE KANSERINDE
PERIOPERATIF TEDAVIYE YANITIN YENI ANAHTARI

Mehmet Mutlu CATLIl,Mehmet.ACUNI,Derya KIVRAK SALIM! Banu
OZTURK! Arif Hakan ONDER! Hiiseyin CIYILTEPE!
! Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag:

Lokal ilert mide kanserinde perioperatif FLOT (5-FU, 16koverin, oksaliplatin ve
docetaxel) tedavi rejimi giinlimiizde standart tedavi haline gelmistir. Relative
Doz Intensitesi (RDI), tedavi sirasindaki ilag dozlarmin yogunlugunu yansitan
bir parametre olup, planlanan metrekare basina gilinliikk dozun ger¢eklesen doza
oranini ifade eder. Meme, akciger gibi solid organ tiimorlerinde tedaviye
predikte ettigi gosterilmistir. Bu ¢alismanin amaci, perioperatif FLOT tedavisi
uygulanan lokal ileri mide kanseri hastalarinda, RDI degerinin major patolojik
yanit1 ongormedeki etkisini incelemektir.

Yontem

Lokal ileri mide kanseri tanis1 almis ve perioperatif FLOT tedavisi uygulanan
toplam 57 hasta taranmis ve opere olan 44 hasta ¢alismaya alinmistir. Hastalar
tedaviye yanitlarina gore iki gruba ayrilmistir (Yanit Skoru 0-1 ve Yanit Skoru 2-
3-4). Demografik veriler kayit edilmis (yas, cinsiyet, sigara kullanimi, ECOG
performans durumu), RDI degerleri hesaplanmus, klinik evre (cEVRE), pT ve
pN evrelemesi ile patolojik yanit arasindaki iliski arastirilmstir.

Bulgular

Calismaya toplam 44 (K/E: 9/35) hasta dahil edildi (n=44). Hastalarin medyan

yas1 64 (42-80) olarak bulundu. ROC analizi sonucunda RDI i¢in cutoff degeri

%77 olarak bulundu. RDI degeri %77'in altinda olan hastalar (n=19), %77 ve
tizert RDI degeri olan hastalara (n=25) kiyasla anlamli bir sekilde daha diisiik

yanit oranlarina sahipti (p=0.013). Yas, cinsiyet, sigara kullanimi, ECOG
performans durumu ve Evreler arasinda tedaviye yanit agisindan anlamli bir fark

gbozlemlenmedi. RDI degeri diger faktorlerden bagimsiz olarak major patolojik

yanit1 predikte etmede onemli bir faktordii [OR 6.68 (95% GA: 1.33-33.38),
(p=0.021)].

Sonuc¢
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Calismamiz, lokal ileri mide kanserinde RDI’nin prediktif roliinii ortaya
koymaktadir. Bu bulgular, RDI degerinin klinik pratikte tedaviye yanit
tahmininde kullanilabilecegini diisiindiirmektedir. Literatiirde lokal ileri mide
kanserinde perioperatif tedavi ile RDI arasindaki iliskiyi gosteren ilk ¢alismadir.

Kaynakea :

Perioperative FLOT: new standard for gastric cancer? Kang, Yoon-Koo et al.
The Lancet, Volume 393, Issue 10184, 1914 - 1916

Anahtar Kelimeler : Mide, FLOT, RDI

Resim A¢iklamasi: Tablo 1
Tablo 1: Patolojik Yanit Skoruna gére Klinikopatolojik Ozelliklerin Karsilastiriimasi

YANIT SKORU  YANIT SKORU

0-1 2-34
(n:19) (n:25) p Degeri
YAS
<65 yas 10 15
>65 yas 9 10 0.8
CINSIYET
Erkek 13 22
Kadin 6 3 9
SIGARA
Var 9 10
Yok 10 15 0.6
ECOG PS
0 6 8
1-2 13 17 0.3
cEVRE
Evre ll 7 5
Evre Il 12 20 i
pT
T0--2 15 3
T2--4 4 22 <0.001
pN
NO 15 6
N1-3 4 19 <0.001
RDI
<%77 3 13
>%77 16 12 0.013

Resim Ac¢iklamasi: Tablo 2
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Tablo 2: Patolojik Yanit Skoruna Etki eden faktorlerin Lojistik Regresyon analizi

OR (%95 GA) p Degeri
RDI
a4 6,68 (1,33-3 21
= 68 (1,33-33,38) 0,0
CEVRE
Evre |
0,49 (0,10-2,28) 0,361
Evre |l
YAS
sty 0,72 (0,15-3,41) %0,686
>65 yas
CINSIYET
Erkek
e 0,24 (0,39-1,48) 0,124
ECOG PS
1_(2) 1,53 (0,32-7,26) 0,592
SB-05

SORAFENIB TEDAViSi ALAN HCC HASTALARINDA ADE-i VEYA
ARB KULLANIMININ SAG KALIM UZERINE ETKISi

Mehmet Akif Tﬁkenrgezl,Gamze Emin',Siileyman Karakeci',Evren Fidan'
'Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Amacg

Hepatoseliiler karsinom (HCC) en sik goriilen primer karaciger kanseridir. Erken
evre HCC i¢in tam cerrahi rezeksiyon bir tedavi secenegi olsa da ilerlemis
HCC'li hastalarda lokal tedavilere ek olarak siklikla sistemik tedaviler de
kullanilmaktadir.! Sorafenib vaskiiler endotelyal biiylime faktorii reseptorleri
(VEGFR), trombosit kaynakl1 biiylime faktorii reseptorii-p ve Raf ailesi kinazlari
hedefleyen bir oral multikinaz inhibitoriidiir.> Calismamizda sorafenib tedavisi
verilen ileri evre HCC tanili hastalarda anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorii
(ADE-I) veya anjiotensin reseptor blokérii (ARB) kullaniminin sag kalim
etkilerini degerlendirmeyi amagladik.

Gerec ve Yontem

2018-2024 yillar1 arasinda Karadeniz Teknik Universitesi Onkoloji Klinigi’nde
HCC tanisiyla sorafenib tedavisi alan 78 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Sayisal degiskenler ortalama ya da ortanca (min-maks),
kategorik degiskenler say1 (n) ve yiizde (%) olarak ifade edildi. Sag kalim
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analizi Kaplan-Meier yontemi ile yapildi. Istatistik analizi i¢in SPSS
22.0 programi kullanildi.

Bulgular

Hastalarin 68’1 erkek, 10°u kadindi. Median yas 66.8 (aralik:30-88) idi. 38
hastada hipertansiyon ,29 hastada diyabetes mellitus, 16 hastada koroner arter
hastalig1, 2 hastada kronik bobrek hastaligi tanis1 vardi. 43 hastada siroz tanisi

vardi. Primer tiimdre 12 hastada cerrahi, 19 hastada lokal ablasyon
uygulanmisti. Hastalarin 35°i ADE-I veya ARB kullanmaktaydi. 13 hastada
progresyon nedeniyle regorafenibe gecilmisti. ADE-I/ARB kullanan hastalarda
median progresyonsuz sagkalim (PFS) 6,1 ay, median genel sagkalim (OS) 7,1
ay iken (p=0.313) ; ADE-I/ARB kullanmayan hastalarda median PFS 3,6 ay,
median OS 4,7 ay saptandi (p=0.489).

Sonug¢

HCC'nin karmasik molekiiler patogenezine ragmen hedefli tedavilerle hastalarda
sag kalimi 1yilestirmek amaglanmaktadir. Bu nedenle tedavilerin antineoplastik
etkisini arttirmak i¢in potansiyel mekanizmalarin ve terapdtik hedeflerin daha
1y1 anlasilmasi olduk¢a onemlidir. Calismamizda sorafenibin sag kalim oranlari
literatiir ile tutarli olmakla birlikte ADE-I veya ARB kullanan hastalarda PFS ve
OS istatistiksel olarak anlamli bulunmasa da numerik olarak daha uzun
bulunmustur. Biiyiik ol¢ekli calismalarla ve se¢ilmis hasta gruplarinda bu etkinin
daha anlaml diizeyde gosterilebilecegi diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: HCC, Sorafenib, ADE-I, ARB

Kaynakea :

1. Tang W, Chen Z, Zhang W, Cheng Y, Zhang B, Wu F, Wang Q, Wang S, Rong
D, Reiter FP, De Toni EN, Wang X. The mechanisms of sorafenib resistance in
hepatocellular carcinoma: theoretical basis and therapeutic aspects. Signal
Transduct Target Ther. 2020 Jun 10;5(1):87. doi: 10.1038/s41392-020-0187-x.
PMID: 32532960; PMCID: PMC7292831.

2. Cabral LKD, Tiribelli C, Sukowati CHC. Sorafenib Resistance in
Hepatocellular Carcinoma: The Relevance of Genetic Heterogeneity. Cancers
(Basel). 2020 Jun 15;12(6):1576. doi: 10.3390/cancers12061576. PMID:
32549224; PMCID: PMC7352671

Anahtar Kelimeler : HCC, Sorafenib, ADE-I, ARB

Resim Aciklamasi: Genel sag kalim
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Sekil 1. Tiim olgulann genel sag kalim (OS) egris1

Survival Functions
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Median OS :Ace/Arb kullanan ve kullanmayan 7,1e 4,7 ay (p=0,313)

Resim Aciklamasi: Progresyonsuz sag kalim
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Sekil 2. Tiim olgularn hastaliksiz sag kalim (PFS) egrisi

Survival Functions
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Median PFS: Ace/Arb kullanan ve kullanmayan 6.1°e 3.5 ay (p=0.489)



Olgularin klinik ve demografik ozellikleri

Degisken Say1 (n) Yiizde (%)
Yas median (min-maks) [66.79 (30-80)
Cinsiyet

Kadin 10 12,8
Erkek 68 87,2
Ek hastalik

DM 29 37,2
HT 38 48,7
KAH 16 20,5
KBY 2 2,6
Siroz 43 55,1
ADE-I/ARB

Yok 43 55,1
Var 35 44,9
Lokal tedavi

Cerrahi 12 15,4
Lokal ablasyon 19 24.4
Tedavi Basamagi

1.Basamak (Sorafenib) |78 100
2.Basamak (Regorafenib)(13 16,7

SB-06
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GASTROINTESTINAL KANSERLERDE 5-FU BOLUSUNUN
CIKARILMASININ ETKINLIK VE GUVENLIK UZERINE ETKISi: BIR
META-ANALIZ

Yusuf Ilhan',Onur Yazdan Balgik? Elif Sahin®, Aysegiil Mer¢ Cetinkaya®* Elvina
Almuradova®,Murat Bardak¢1®,Cigdem Dingkal’ Murat Karateke® Kadriye Bir
Yiicel’,Arif Hakan Onder'’, Yakup Ergiin'!

! Antalya Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Antalya
?Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Antalya
3Kocaeli Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Kocaeli
*Usak Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Usak
3Can Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Izmir
Diyarbarkir Gazi Yasargil Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji
Klinigi, Diyarbakir
’Kars Harakani Devlet Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Kars
8Manisa Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Manisa
’Etlik Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Ankara
0Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Antalya
"Bower Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Diyarbakir

Amag: Gastrointestinal kanserlerde yaygin olarak kullanilan 5-Fluorourasilin (5-
FU) ¢ikarilmasinin etkinlik ve toksisite tizerindeki etkileri degerlendirilen bir
meta-analiz sunulmaktadir. Bu ¢alisma bu konuda yapilmis bilgimiz dahilinde

olan ilk meta-analizdir.

Yontem: PubMed, Cochrane, EMBASE gibi veritabanlar1 ve ASCO ve ESMO
kongrelerinde sunulmus abstractlar taranarak, 5-FU bolus ve infiizyon
kombinasyonlari ile tek basina infiizyon rejimlerini karsilastiran ¢alismalar dahil
edildi. Temel demografik 6zellikler, toksisite, progresyonsuz sagkalim (PFS) ve
genel sagkalim (OS) verileri ayrintili olarak analiz edilmistir.

Bulgular: Toplamda 12,698 hasta igeren yedi calismadan elde edilen verilerle
yapilan meta-analizde, 5-FU bolus ve Non-5-FU bolus gruplari arasinda hem
PFS (HR: 0.94, 95% CI: 0.83—1.07; I?: %0; Z test p =0.35) hem de OS (HR:
0.96, 95% CI: 0.89-1.03; I?: %0; Z test p =0.27) agisindan anlamli fark
saptanmamuistir (sirasiyla figiir-1 ve figiir-2). Genel olarak grade 3-4 toksisite
oranlar1 (OR: 1.38, 95% CI: 0.82-2.30; I*: %0, Z-test p =0.22) ve grade 5
toksisite oranlar1 (OR: 4.6, 95% CI: 0.51-41.31; 1%: %0, Z-test p =0.17)
benzerdi. Herhangi bir grade nétropeni 5-FU bolus grubunda daha sik
gozlemlenmistir (OR: 0.55, 95% CI: 0.36-0.86; I%: %69, Z-test p =0.009)
(Figiir-3). 5-FU bolus grubunda grade 3-4 nétropeni riski anlamhi sekilde daha
yiiksek bulunmustur (OR: 0.46, 95% CI: 0.37-0.57; I>: %11, Z-test p <0.00001).
Ayrica, herhangi bir trombositopeni riski 5-FU bolus grubunda anlamli derecede
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yiiksek bulunmus (OR: 0.53, 95% CI: 0.35-0.80; I>: %47, Z-test p = 0.003)
ancak grade 3-4 trombositopeni agisindan fark saptanmamistir (OR: 0.29, 95%
CI: 0.05-1.77; I?: %85, Z-test p = 0.18). Anemi, febril nétropeni, ishal, bulanti

ve periferik ndropati agisindan anlamli bir fark bulunmamustir.

Sonu¢: Bu meta-analiz, gastrointestinal kanserlerde 5-FU bolusunun tedavi
protokollerinden ¢ikarilmasinin, tedavi etkinligini olumsuz etkilemeden,
ndtropeni ve trombositopeni gibi hematolojik toksisiteleri azaltabilecegini
gostermektedir. Bu bulgular, toksisite riski yiiksek hastalarda 5-FU bolusunun
giivenle ¢ikarilabilecegini konusunda klinisyenlere cesaret vermektedir.

Anahtar Kelimeler : 5-Fluorourasil bolus, Gastrointestinal Kanserler,
Kemoterapi, Meta-Analiz, Toksisite

Resim Aciklamasi: Fig.1. Progresyonsuz sagkalim i¢in orman grafigi

Hazard Ratio Hazard Ratio
Study or Subgroup  log{Hazard Ratio] SE Weight IV, Fixed, 95% Cl IV, Fixed, 95% C1
Vienot, 2020 -0,2432 01538 17.1% 0.78([0.58, 1.06] By
Ohba, 2018 -01946 03196 40% 082[0.44, 154 - q T
Basilio, 2021 -01829 02502 64% 0.83(0.51,1.36) =T
MNakazawa, 2023 -01608 02716 56% 085([0.50,1.45] = W
Aranda, 2008 0.0073 00807 620% 1.01[086,1.18] s}
de Jesus, 2018 01211 02816 51% 1.13(065,1.96] S —
Total (95% CI) 100.0% 0.94[0.83, 1.07]

Heterogeneity. Chi*= 308, df=5 (P=069), F=0% f

Testfor overall effect: Z= 0.93 (P = 0.35) e Ol-rlll?olus (:on-S-F'l]l‘oolus s

g

Resim Aciklamasi: Fig.2. Genel sagkalim i¢in orman grafigi

Hazard Ratio Hazard Ratio
Study or Subgroup  log{Hazard Ratio|] SE Weight IV, Fixed, 95% Cl IV, Fixed, 95% C1
Aranda, 2008 -0.0309 01045 121% 087(0.78, 119 -+
Basilio, 2021 -0.4727 0.2681 1.9% 082[0.37,1.09] 1
de Jesus, 2018 -0.0655 03101 1.4% 094[051,1.72) :J_
Nakazawa, 2023 -01744 02855 1.6% 084[048 147 W
Ohba, 2018 -0.5005 04519 06% 061[0.25 147 —i
Peng, 2024 00133 00413 772% 0.99(0.91,1.07)
Vienol, 2020 -01987 01592 52% 082[060,112]
Total (95% CI) 100.0% 0.96 [0.89, 1.03]
Helerogeneity. Chi*= 5.33, df= 6 (P = 0.50), F=0% :001 0?1 i 1¢0 100‘!

Testfor overall effect: Z=1.10 (P = 0.27) 5.FU bolus Non-5-FU bolus

Resim Aciklamasi: Fig.3. Herhangi bir grade ndtropeni i¢in orman grafigi

Non.5.FU bolus 5.FU bolus Odds Ratio Odds Ratio
Study or Subgroup Events Total Eveits  Total Weight  M-H, Rand 95% Ci M.H, Random, 95% CI
Baslilio, 2021 32 72 38 58 19.4% 0.32[0.19,0.80) —
Peng, 2024 173 1614 2300 10131 37.6% 0.41[0.35,0.48] -
Aranda, 2008 40 170 492 173 269% 0.78[0.48,1.26) -
Maxazawa, 2023 38 54 34 48 16.0% 0.98 (042, 2.30) ==
Total (95% CI) 1910 10410 100.0% 0.55 [0.36, 0.86) <
Total evants 283 2422
Heterogeneity. Taw®™= 0,13, ChF=9.58, df= 3 (P=0.02), F= 69% 2301 031 1;0 100
Test for overall effect Z= 261 (P = 0.0082) } 5 FU bolus Non-5-FU bolus

SB-07
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METASTATIK KOLON KANSERINDE BEVASIZUMAB VE
ANTIHIPERTANSIF KULLANIMININ PFS VE OS ILE ILISKISI

Canan Yildiz!,Sedat Yildiz!,Hacer Demir!
! Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi, Tibbi Onkoloji BD

Giris: Hem esansiyel hem de Bevasizumab iliskili hipertansiyon gz oniine
alindiginda birlikte kullanilan antihipertansiflerin Bevasizumab etkinligi ve
hastalik kontrolii lizerine yapilmis ¢caligsmalar sinirlidir. Bu ¢calismada da
hipertansiyon tanisi1 olan metastatik kolorektal kanserli hastalarda Bevasizumab
ile eszamanli antihipertansif kullaniminin progresyonsuz sagkalim ve genel
sagkalim iizerindeki etkilerinin arastirilmasi planlanmastir.

Gereg ve Yontem: Calismaya 01.01.2018-31.12.2024 tarihleri arasinda
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji
Boliimii dosya arsivlerinde Kolon kanseri olarak kayitli olan ve Bevasizumab
kullanimi1 olan 71 vaka ile ¢alismaya dahil edildi. Elde edilen sonuglarin
istatiksel degerlendirmesi i¢in SPSS programi kullanildi.

Bulgular: Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 1°de gosterilmistir. Cox
regresyon analizinde, PFS1 ile tek anlaml iligki kalsiyum kanal blokeri
kullaniminda saptandi (p=0.015) (Tablo 2). Sagkalim a¢isindan yapilan Cox
regresyon multivaryant analizde tek basina tan1 aninda metastaz durumu
bagimsiz degisken olarak anlamlilik gosterdi (p=0.002). PFSI i¢in yapilan
Kaplan-Meier analizinde kalsiyum kanal bloker kullanimi anlamlilik gosterdi
(p=0.012). KKB kullanmayanlarda median PFS1 11.6 ay iken, kullananlarda
15.9 ay saptandi. Bu anlaml1 fark 6zellikle birinci basamakta Bevasizumab alan
grupta daha anlamli gozlemlendi (p=0.032) (Sekil 2). Birinci basamakta
Bevasizumab alan hastalarda median PFS1, KKB kullanmayanlarda 11.6 ay
olurken, KBB kullanan grupta 31.3 ay saptandi. Bu etki ACEi/ARB ve Beta
Bloker kullanan gruplarda gozlemlenmedi. PFS2 agisindan degerlendirildiginde
tiim antihipertansif kullanimlariin siire iizerine anlamli katkis1 yoktu.

Tartisma: Bu ¢alismada da Bevasizumab protokollii kemoterapi alan kolon
kanseri olgularinda hipertansiyon durumu ve antihipertansif kullanimlarinin
progresyonsuz sagkalim ve genel sagkalim verileri ile iligkisinin
degerlendirilmesi amaglandi. Ozellikle birinci basamakta Bevasizumab alan
hastalarda median PFS1, KKB kullanmayanlarda 11.6 ay olurken, KBB
kullanan grupta 31.3 ay saptandi(p=0.012). Bevasizumab’in etkinligindeki bu
artis diger antihipertansiflerde gozlemlenmedi. VEGF inhibitérlert NO
inhibisyonu etkisi gostermektedir!. KKB’leri dogrudan antioksidan kapasiteleri
yoluyla hiicre i¢i serbest radikal konsantrasyonunu azaltabilirler?. KKB’lerinin
antioksidan etki tizerinden NO diizeylerini etkilemesi Bevasizumab
kullaniminda sinerjistik etki yaratiyor olabilir. Bu birinci basamakta
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Bevasizumab kullanan hasta grubunda KKB kullananlarda daha uzun PFS1
gozlemlenmesini aciklayabilir. Ikinci basamakta bu etkinin gézlemlenmemesi,
tiimor heterojenitesi, direng mekanizmalar1 ve PFS’yi etkileyen direk
parametrelere bagli olusmus olabilir. Hasta sayisinin kisitli olmasi ve ¢alismanin
retrospektif dizayni bu baglanma kisitlayict olmustur. Bunun i¢in daha kapsamli
ve biiyiik calismalara ihtiya¢ vardir.

Kaynakea :

1. Robinson ES, Khankin E V., Choueiri TK, et al. Suppression of the nitric
oxide pathway in metastatic renal cell carcinoma patients receiving vascular
endothelial growth factor-signaling inhibitors. Hypertension. 2010;56(6):1131-
1136. doi:10.1161/HYPERTENSIONAHA.110.160481
2. van Amsterdam FTM, Roveri A, Maiorino M, Ratti E, Ursini F. Lacidipine: a
dihydropyridine calcium antagonist with antioxidant activity. Free Radic Biol
Med. 1992;12(3):183-187. do1:10.1016/0891-5849(92)90025-C

Anahtar Kelimeler : Bevasizumab, Kalsiyum kanal blokorii, progresyonsuz
sagkalim

Resim Aciklamasi: Tablo 1. Genel Karakteristik Ozellikler

.....
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Resim Ac¢iklamasi: Tablo 2. Degiskenlerin PFS1 ve PFS2’ye gore Cox
regresyon analizleri

[ Tabin 2. Degrbomienin PFS1 v FPS2 5w plew Cox regresyum smaliztert
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Resim Aciklamasi: Sekil 2. Kalsiyum Kanal Blokeri kullanan hastalarda
Bevasizumab iceren protokole gére PFS1 Kaplan-Meier egrileri

Sekil 2. Kalsnyum Kanal Blokeri kullanan hastalarda Bevasizumab igeren protokole gore
PFS1 Kaplan-Meier egrileri
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SB-08

LOKAL iLERI REKTUM KANSERI HASTALARINDA TOTAL _
NEOADJUVAN TEDAVI MODELLERININ PATOLOJIK YANITA GORE
KARSILASTIRILMASI

Ugur Ozkerim',Ali Emin Cinel', Tugba Basoglu'
Kartal Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi

Amacg:

Lokal ileri rektum kanserinde total neoadjuvan tedavi (TNT)standart onerilen
tedavi rejimi olarak giinlimiizde kabul géormektedir.Total neoadjuvan tedavilerde
radyoterapi,kemoradyoterapi ve kemoterapiden hangisinin 6nce baslanmasi ile
calismalar bulunmakla beraber hentiz net olugsmus bir konsensus
bulunmamaktadir.Calismamizda klinigimizde total neoadjuvan tedavi verilen
rektum kanseri hastalarinda tedavi modelleri arasinda patolojik yanitlar arasinda
fark olup olmadig1 degerlendirilmis boylece yanit oranlarina gore standart bir
tedavi modeli belirlemek amaclanmistir.

Yontem:

Kasim 2020 den giiniimiize kadar klinigimizde takip edilen, total neoadjuvan
tedavi alan ve patolojik sonuclar1 degerlendirilmis olan 73 rektum adenokanser
hastasi ¢alismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalar lokal ileri
evrede olup oligometastatik hastalar calisma dis1 birakilmistir. Total neoadjuvan
tedavi 4 ayr1 model olarak gruplandirilmistir. 1.grup kemoterapi(KT) ardindan
kemoradyoterapi(KRT) ve tekrar kemoterapi alan hastalar, 2.grup
kemoradyoterapi ardindan kemoterapi, 3.grup kisa donem radyoterapi ardindan
kemoterapi, 4.grup kemoterapi sonrasi kisa donem radyoterapi alan hastalar
olarak belirlenmistir.Bu tedavi modelleri arasinda patolojik yanit oranlart SPSS
ile kikare testi ile incelenmistir.

Bulgular:

Kasim 2020 den giiniimiize kadar klinigimizde takip edilen, total neoadjuvan
tedavi alan ve patolojik sonuclar1 degerlendirilmis olan 73 rektum adenokanser
hastasi calismaya dahil edildi. Median takip siiresi 26 ay (8.9 ay-51.9 ay) idi.
Hastalarin ¢ogunlugu erkek(%60.3) ve ortanca yas 60(39-83) idi. 1 hasta disinda
tiim hastalarin ECOG performans skorlar1 0-1 idi.Hastalarin %97.3’1
kapesitabin+okzaliplatin kemoterapisi alirken, 2 hasta (%2.7) Folfox
kemoterapisi aldi. Tiim hastalar RT alirken yalnizca 7 hasta short course RT aldu,
diger hastalar uzun siireli kemoradyoterapi(es zamanl kapesitebin+RT) aldi.
TNT modelleri ile pCR arasinda istatistiksel anlamli fark gozlenmedi(p=0.44).
Ancak TNT model2 de sayisal olarak en yiiksek pCR orani mevcuttu(%65.9).
RT baslangig tarihi ve operasyon tarihi arasindaki fark uzamasi ile pCR orani
artmasi arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon goriildii(r=0.5).
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Sonug:

Bu calismada, lokal ileri rektum kanserli hastalarin TNT modelleri arasindaki
yanit oranlar1 incelenmis ve bu tedavi modaliteleri arasinda istatiksel bir fark
saptanmamigtir. Ancak 6ncelikle KRT ile baslanan hastalarda patolojik yanit
oranlar1 sayisal olarak belirgin yiiksektir.Istatiksel anlamli olmamasinin
sebebinin total hasta sayisinin az olmasi ve gruplar arasindaki hasta sayilarimin
farkli olmas1 6n planda diigtiniilmiistiir. Ayn1 sekilde RT ile operasyon arasinda
gecen siire arttik¢a yanit oranlarinin artmasi literatiirdeki bazi caligmalarla

uyumlu sekilde tedavi modellerinde miimkiinse RT 6ncelik verilmesi sonucunu
desteklemektedir. TNT modelleri arasinda optimal tedavi seklini belirlemek i¢in

daha genis ¢apli caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler : rektum kanser,total neoadjuvan tedavi,patolojik yanit

Resim Aciklamasi: TNT gruplar1 ve patolojik yanit oranlari

TNT model

KT-KRT-KT
KRT-KT

KisaRT-KT
KT-KisaRT

n=73(100%)

22(30.1)
44(60.3)
5(6.8)
2(2.7)

Tam yanit
n=43(100%)

12

Resim Aciklamasi: Hasta gruplar

Kategorik
degiskenler

Cinsiyet
Kadin
Erkek

Tani yasi
<60 yas
260 yas

ECOG-PS
0
1
2
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n=73(100%)

29(39.7)
44(60.3)

38(52.1)
35(47.9)

53(72.6)
19(26)
1(1.4)

Parsiyel yanit
n=29(100%)

10
14
3
2

Yanitsiz
n=1(100%)

0

o O =



SB-09

SIMULE EDILMIi$ HASTA VERISI ILE METASTATIK KOLOREKTAL
KANSERDE TAS-102 VE REGORAFENIB KARSILASTIRMASI

Perihan Perkin! ,Fahriye Tugba K6s!,Gokhan Ugar!,Didem Sener Dede!,Burak
Civelek!
! Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi

Amagc: Metastatik kolorektal kanserlerde standart tedavi se¢eneklerinden sonra
kullanilan TAS-102 ve regorafenib’in etkinligini birebir karsilagtiran klinik veri
bulunmamaktadir. Yapay zeka destekli simiile klinik ¢alisma ile bu ilaglari
karsilastirmay1 amagladik.

Metod: Regorafenib kolunda 505 hasta, TAS-102 kolunda 534 hasta simiile
edildi. Hastalarin prognostik faktorleri olarak yas, cinsiyet, ECOG performans
durumu, tiimor yerlesim yeri, tedavi basamagi ve KRAS mutasyon durumu
analize dahil edildi. Calisma ii¢c asamada gerceklestirildi. Ilk asamada sentetik
hasta gruplar olusturuldu. Tkinci asamada Weibull dagilim1 kullanilarak sabit
sagkalim siireleri ile simiilasyon gerceklestirildi. Ugiincii asamada ise hasta
ozelliklerine gore diizeltilmis sagkalim analizleri yapilarak bireysel faktorlerin
sagkalima etkisi modellendi. Analizlerde, sagkalim karsilastirmalari i¢cin Cox
orantili tehlikeler modeli kullanildi. Ayrica optimal tedavi se¢imlerini
degerlendirmek amaciyla Pekistirmeli Ogrenme (Reinforcement Learning)
algoritmasi uygulanda.

Bulgular: Sabit sagkalim simiilasyonunda Cox orantili tehlikeler modeline gore
TAS-102, Regorafenib’e kiyasla istatistiksel olarak anlamli sagkalim avantaji
gostermistir (HR: 0.85; 95% CI: 0.76—0.95; p=0.004). Hasta 6zelliklerine gore

ayarlanmis modellemede de TAS-102 sagkalim avantajini korumustur (HR:

0.83; 95% CI: 0.74-0.94; p=0.002). Pekistirmeli 6§renme algoritmasi tarafindan

elde edilen odiil skorlari, TAS-102°nin Regorafenib’e gore daha yiiksek toplam
klinik fayda sagladigin1 ve model tarafindan optimal secenek olarak daha fazla

onerildigini gostermistir. Bu sonuclar, simiile edilen hasta poptilasyonunda TAS-
102’°nin sagkalim avantajini destekler niteliktedir.

Tartisma: Simiile edilmis hasta popiilasyonlari ile gergeklestirilen bu
modellemede, ilaglarin faz calismalariyla uyumlu sonuclar elde edilmistir. TAS-
102, belirlenen klinik 6zellikler dikkate alindiginda Regorafenib’e kiyasla
anlaml sagkalim avantaji1 gostermistir. Yapay zeka destekli bu simiilasyon
modelleri, giincel klinik yaklagimlarimiza yol gosterici olabilme potansiyeline
sahiptir. Zaman ve maliyet acisindan 6nemli avantajlar sunsa da, bu bulgularin
klinik uygulamaya yansiyabilmesi ve kesin kanit olusturabilmesi ancak
prospektif, randomize klinik ¢alismalarla miimkiindiir.

Anahtar Kelimeler : metastatik kolon kanseri, TAS-102, regorafenib,
pekistirmeli 6grenme yaklagimi
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SB-10

T3N0 KOLON KéNSERiNDE KLINIKOPATOLOJIK YUKSEK RiSK
FAKTORLERI GUVENILIiR PROGNOSTIK FAKTORLER OLABILIR
Mi?

Sedat Yildirim!, Tugba Kaya!
'kartal dr liitfi kirdar sehir hastanesi

Amag: T3NO kolon kanseri adjuvan tedavisine dair tartismalar glincelligini
korumakta olup Yiiksek risk faktorlerinin (HRF) varligi1 prognoz agisindan basat
rol oynamakta olup adjuvan kemoterapi kararin1 almanin kose tasi niteligindedir.

Bu ¢alismanin amaci, T3NO kolon kanserli hastalarda HRF giivenilirligini ve
prognostik onemini degerlendirmektir.

Yontem: Calismaya 2011-20124 yillar1 arasinda kiiratif radikal rezeksiyon ile
tedavi edilen pT3NO kolon kanserli 478 hasta dahil edilmistir. HRF, kotii
diferansiye/undiferansiye histoloji; lenfatik/vaskiiler invazyon; bagirsak
obstriiksiyonu; incelenen <12 lenf nodundan az olmasi; perinoral invazyon
(PNI); lokalize perforasyon; yakin, belirsiz, pozitif sinirlar veya yiiksek seviyeli
tiimor tomurcuklanmasi olarak tanimlandi. HRF sayis1 ve tipi ile hastaliksiz
sagkalim (DFS) ve genel sagkalim (OS) arasindaki iliskilerin yan1 sira adjuvan
tedavinin etkisini arastirdik.

Sonuglar: Toplam 277 hastada (%57,9) HRF varlig goriildii. 181 (%37,8)
hastada 1 HRF var iken 1’den fazla HRF varlig1 96 (%20.0) hastada tespit
edildi. Hastalarin 193'iine (%40,3) adjuvan tedavi uygulandi. 2'den fazla HRF'si
olan hastalarin DFS ve OS'si, hi¢ HRF'si olmayan veya bir HRF'si olan hastalara
kiyasla daha kotiidiir (Figiir 1). Cok degiskenli analiz bulgularina gore, kotii
diferansiyasyon, ileri yas ve PNI varlig1 daha diisiik DFS ve OS i¢in bir risk
faktoridiir (Tablo 1).

Sonuc: Bu calismada, HRF varlig1 adjuvan tedavi karar1 almadaki roliinti
gostermistir. HRF sayisi artikga goriilen kotii sagkalim sonuglari; T3NO kolon
kanserinde adjuvan tedavisinin kararlastirilmasinda, HRF sayis1 g6z dniinde
bulundurularak yapilmasinin gereklilirligini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler : Anahtar Kelimeler: Adjuvan kemoterapi, Kolon kansert,
Yiiksek risk faktorti, Sagkalim
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Resim A¢iklamasi: YUKSEK RiSK FAKTOR SAYISINA GORE GENEL
SAGKALIM

Survival Functions
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FIGUR 1A

Resim Aciklamasi: YUKSEK RISK FAKTOR SAYISINA GORE
HASTALIKSIZ SAGKALIM

Survival Functions
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FIGURE 1B

39



Resim Ac¢iklamasi: UNIVARIATE VE MULTIVARIATE ANALIZ

Tablo-5
Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
HR 2% 95 GA p _HR % 95 GA B
Yas 1.038 1.012 - 1.064 0.004 1059 1.033 - 1.085 0.000
Cinsiyet 1.659 0.930 - 2.961 0.087
ECOG Skoru 2.675 1.558 - 4593 0.000
Histopatolojik Alt Tiir 0907 0361 - 2.282 0.837
Colon Tarafi 1.198 0.696 - 2.063 0.514
Mikrosatellit Status 0.861 0.516 - 1438 0.567
Lenf Nodu Sayisi 0.732 0.356 - 1.505 0.397
Grade 2512 1.133 - 5567 0.023 4812 2.035 - 11.383 0.000
PNI 1.827 1.035 - 3228 0.038 1852 0999 - 3435 0.050
LVI 1.227 0.656 - 2.295 0.521
Rezeksiyon 3.788 0.522 - 27478 0.188
Maksoskopik Tomér 1.456 0201 - 10.551 0.710
Perforasyonu
Obstriiksiyon 0.302 0.074 - 1.243 0.097
;::ggg“‘“‘k“k Risk 1377 0785 - 2415 0265
R 1192 0282 - 5047 0811
Tomurcuklanmasi
Cerrahi Sinur 2,403 0.332 - 17412 0.386

SB-11

PANKREAS ADENOKANSERINDE MIYELOID KOKENLI
BASKILAYICI HUCRELERIN HASTALIK, PROGNOZ VE TEDAVIYE
YANIT iLE iLIiSKISi

Giilgin Sahingdz Erdal' Nilgiin Isiksacan? Alpen Yahya Giimiisoglu®, Hamit
Ahmet Kabuli'
ISBU, Istanbul Bakirkdy Dr Sadi Konuk EAH, Tibbi Onkoloji
2SBU, Istanbul Bakirkdy Dr Sadi Konuk EAH, Biyokimya, immiinoloji
3SBU, Istanbu Bakirkoy Dr Sadi Konuk EAH, Genell Cerrahi

Amac: Pankreas adenokarsinomu (PAK), genellikle ileri evrede saptanmasi ve
mevcut tedavi yontemlerinin sinirh etkisi nedeniyle mortalitesi yiiksek
kanserlerdendir. PAK tedavisindeki zorluklar, timor mikrogevresindeki immiin
baskilayici faktorlerin, hastaligin progresyonunu hizlandirmasindan
kaynaklanmaktadir. Ozellikle, miyeloid kdkenli baskilayici hiicreler (MDSC) bu
baskilayici ortamin 6nemli aktorlerindendir, kanser hiicrelerine karst immiin
sistemin yanitin1 baskilayarak tiimdriin biiylimesine ve yayilmasina olanak tanir.
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Calismamin amaci, PAK hastalarinda MDSC’lerin ve immiinosupresif
molekiillerin farkli hasta gruplarindaki rollerini degerlendirmektir.

Gerec ve Yontem: Calismaya dahil edilen hasta gruplari; “inoperabl” yani ileri
evre ve ameliyat edilemeyen, tiimor yiikii ¢ok fazla olanlar, “operabl” yani
tiimor ylikii daha az olan ve ameliyat ile tlimoriin ¢ikarildig: hastalar ve saglikli
“kontrol” grubundan olusmaktadir. Ameliyat yapilan hastalar; “pereoperatif
grup” yani timor dokusu mevcut iken ve “postoperatif grup” yani tiimor dokusu
cikarildiktan sonra tekrar degerlendirilmistir.

MDSC'lerin alt tipleri (G-MDSC, M-MDSC, e-MDSC) flowsitometri ve
immiinosupresif molekiillerin seviyeleri (Interlokin 8, Interldkin 10, Interlokin
35, Vaskiiler Endotelyal Biiyiime Faktorii) ELISA yontemiyle
degerlendirilmistir. Istatistiksel analizlerle hasta gruplari arasindaki farklar
belirlenmistir.

Bulgular: Inoperabl hasta grubunda MDSC ve immiinosupresif molekiillerin
seviyelerinin en yiiksek oldugu, preoperatif ve postoperatif gruplarda bu
seviyelerin tiimor yiikii ile orantili olarak azaldigi tespit edilmistir. Saglikl
kontrol grubunda ise bu seviyeler minimal diizeydedir. Ozellikle inoperabl
grupta belirlenen MDSC cutoff degerinin tiimor progresyonuyla iliskili oldugu
gozlemlenmistir.

Sonu¢: Calismamiz, MDSC’lerin ve immiinosupresif molekiillerin PAK
progresyonundaki roliinii ortaya koymustur ve MDSC’lerin hedeflenmesinin
PAC tedavisinde umut verici bir strateji olabilecegini diisiindiirmektedir.
Immiinoterapilerle kombinasyon halinde kullanilacak MDSC inhibitérlerinin,
tiimor mikrogevresindeki immiinosupresyonu azaltarak bagisiklik yanitlarini
giiclendirebilecegi One siirtilebilir. Ayrica tedaviye yanit ile MDSC degisimi
arasindaki iliskinin netlestirilmesiyle; tedaviye yanitin degerlendirilmesinde
radyolojik progresyonu beklemeden, daha erken tedavi degisikligi planlanabilir.

Anahtar Kelimeler : Immiinosupresif Sitokinler, Miyeloid Kokenli Baskilayici
Hiicreler, Pankreas Kanseri, Prognoz
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Resim Agiklamasi: Gruplar arasinda MDSC ve immiinosupresif molekiillerin
dagilimi

= : P p
Kgutrol inop (kontrol&inop) Preop (kontrol&preop)
n=20 n=23 n=15
Medyan Medyan Medyan
(min-max) | (min-max) (min-max)
((‘;,/-r\)lDS( 1.4(0.4-3.7)] 6.8 (2.2-47.6) <0.001 4.2 (0.7-23.7) 0.001
0
M-MDSC | 93.0(70.8- 86.6 (41.8- 87.9(19.4- oy
(%) 96.5) 96.6) 0:009 97.9) 0.022
f;/f\:m( 2.1(0-24) | 3.2(0.0-9.9) 0.289 4.9 (0-46.7) 0.053
0
ARG-1 68.8 (53.6-| 182.4(115.3- 100.7 (42.1-
(ng/ml) 96.7) 289.5) 00 271.8) 009
IL8 (pg/ml) | 13,1 (5,5- 34.7(11.9- 12.8 (3.1- o
20,6) 150.2) 90 113.3) fi19
1L10 ] = T : o
4.8(3,2-79111.6 (4.1-145.4) <0.00] 6.6 (3.1-30.4) 0.047
(pg/ml)
IL35 78.6 (57.2- | 235.1 (119.5- B} 185.6 (16.4- )
(pg/ml) 132.2) 356.4) ik 447.8) el
VEGF 324(21.6-]1 69.6(57.3- B 50.2 (38.1-
(pg/ml) 47.5) 93.7) <0.001 74.1) <0.001

Mann Whitney U test, p<0.05 istatistiksel olarak anlamh

SB-12

KOLON KANSERINDE FOLIK ASIT RESEPTOR ALFA DUZEYININ
TANIL, EVRE VE METASTAZ iLE ILiSKiSi

Liitfullah Zahit Kog¢',Halil Goksel Giizel?,Sevgi Giilsen Kog?,Derya Kivrak
Salim? Banu Oztiirk?
'Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Antalya
?Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi Onkoloji Bilim Dali, Antalya
3Antalya Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Antalya

Amag:

Folik Asit, hiicresel proliferasyon ve DNA sentezinde rol oynayan bir vitamindir.
Folik Asit Reseptor Alfa (FRa) over ve akciger kanserlerinde asir1 eksprese
edildigi gosterilmis olup, kolon kanseri ile iliskisi sinirlt olarak incelenmistir. Bu
calismada, kolon kanserli hastalarda serum FRa diizeylerini analiz ederek,
hastaligin evreleme, metastaz ve prognostik belirteclerle iligkisini
degerlendirmek amaclanmaistir.

Yontem:
Kolon kanseri tanist almis 77 hasta ve 81 saglikli birey ¢alismaya dahil
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edilmistir. Serum FRa diizeyleri ELISA yontemi ile 6l¢iilmiistiir. FRa diizeylert;
Kolon kanseri-kontrol grubu, evreler arasinda, metastaz var-yok, karaciger
metastazi-diger organ metastazlari ile istatistiksel olarak karsilastirildi. FRa

diizeyinin kolon kanseri tanisinda tanisal degeri ROC analizi ile degerlendirildi.

Bulgular:
Kolon kanseri grubunda FRa diizeyleri kontrol grubuna gére anlamli derecede
yliksek bulundu (medyan: 3244 pg/mL (IQR: 1697) vs 2340 pg/mL (IQR:
1491), p<0.001).

Kolon kanseri tanis1 agisindan FRa diizeyi degerlendirildiginde, ROC analizinde
AUC = 0.665 bulunmustur. FRa diizeyi kolon kanseri tanis1 i¢in %83, 1
duyarlilik ve %54,3 secicilige sahiptir (p<0.001)

Evre 4 hastalarda; evre 2 ve evre 3'e gore anlamli derecede yiiksek saptandi
(4213 pg/mL (IQR: 1883) vs 3112 pg/mL (IQR: 1408) - 2680 pg/mL (IQR:
1154) (p<0,001)).

Metastatik hastalarda FRa seviyeleri non-metastatik gruba gore anlamh
derecede daha yiiksekti
(medyan: 4213 pg/mL (IQR: 1883) vs. 2819 pg/mL (IQR: 1132), p<0.001).

Karaciger metastazi olan hastalarda ise FRa diizeyleri diger metastaz bolgelerine
gore daha yiiksek saptandi (medyan: 5076 pg/mL (IQR: 1962) vs. 2992 pg/mL
(IQR: 736), p < 0,001).

Sonug:

Calismamiz bilgimize gore kolon kanserinde serum FRa diizeylerinin
degerlendirildigi ilk ¢alismadir. Sunuglar itibariyla FRa kolon kanseri tani ve
evrelemesinde potansiyel bir biyobelirteg olabilecegi gosterilmistir. Metastatik

ve Ozellikle karaciger metastazi olan hastalarda FRa seviyelerinin belirgin artisi,
bu reseptoriin hastaligin ilerleyisiyle iliskili olabilecegini ve hedefe yonelik
tedaviler agisindan degerlendirilebilecegini diisiindiirmektedir.

Kaynakea :

1) Bax HJ, Chauhan J, Stavraka C, Santaolalla A, Osborn G, Khiabany A, vd.
Folate receptor alpha in ovarian cancer tissue and patient serum is associated
with disease burden and treatment outcomes. Br J Cancer. Ocak
2023;128(2):342-53.
2)Moore KN, Angelergues A, Konecny GE, Garcia Y, Banerjee S, Lorusso D,
vd. Mirvetuximab Soravtansine in FRo-Positive, Platinum-Resistant Ovarian
Cancer. N Engl ] Med. 06 Aralik 2023;389(23):2162-74
3)Shia J, Klimstra DS, Nitzkorski JR, Low PS, Gonen M, Landmann R, vd.
Immunohistochemical expression of folate receptor a in colorectal carcinoma:
patterns and biological 71 significance. Hum Pathol. 01 Nisan
2008;39(4):498505
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4)Basal E, Eghbali-Fatourechi GZ, Kalli KR, Hartmann LC, Goodman KM,
Goode EL, vd. Functional folate receptor alpha is elevated in the blood of
ovarian cancer patients. PloS One. 20 Temmuz 2009;4(7):€6292.
5)Kurosaki A, Hasegawa K, Kato T, Abe K, Hanaoka T, Miyara A, vd. Serum
folate receptor alpha as a biomarker for ovarian cancer: Implications for

diagnosis, prognosis and predicting its local tumor expression. Int J Cancer. 15
Nisan 2016;138(8):1994-2002.

Anahtar Kelimeler : biyobelirteg, elisa, folik asit reseptor alfa, kolon kanseri,

metastaz
Resim Ac¢iklamasi: FRa diizeylerinin kolon kanseri tan1 koymadaki giicii: ROC
analizi
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Resim Aciklamasi: Karaciger vs. Karaciger Dis1 FRa diizeylerinin
karsilagtirilmasinin kutu grafigi
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Resim Aciklamasi: Kolon kanserli grup ve kontrol grubu FRa diizeyi
karsilastirmasinin kutu grafigi gosterimi
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Tablolar

Gruplarin cinsiyete gore dagilimi

Grup [Kolon Kanseri Grubu n(%)|Kontrol Grubu n(%)
Kadin|39 (%50,6) 45 (%55,6)
Erkek|38 (%49.,4) 36 (%44.4)

SB-13

IMMUN SKOR VE RADYOLOJI DESTEKLIi YAPAY ZEKA MODELI
OPERE KOLON KANSERiI HASTALARINDA SAGKALIMI
ONGOREBILIR Mi?

Ozlem Ozdemir!,Rasit Eren Biiyiiktoka?, Asuman Argon®,Murat Siiriicii*, Yal¢in
Isler’,Cem Murat Séylemez',Emir Gékhan Kahraman',Dudu Solakoglu
Kahraman® Ferhat Demirci’

'{zmir Sehir Hastanesi Tibb1 Onkoloji Klinigi,izmir
?[zmir Sehir Hastanesi Radyoloji Klinigi ,Izmir
3[zmir Sehir Hastanesi Tibbi Patoloji Klinigi,Izmir
“Mehmet Akif Ersoy Universitesi Bilgisayar ve Bilisim Fakiiltesi
SAlanya Alaaddin Keykubat Universitesi ,Rafet Kayis Miihendislik
Fakiiltesi,Elektrik-Elektronik Boliimii Alanya /Antalya
Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi Tibbi Patoloji Klinigi,Izmir
"Tepecik Egitim Arastirma Hastanesi Biyokimya Klinigi,[zmir

Giris: Rezektabl kolon kanserli hastalarda niiks riski ve 6liim riskini tahmin
etmede tiimor i¢i immiin reaksiyonun dnemine ragmen, su anda kolon kanseri
siiflandirmasinda rutin uygulamaya girmis immiin belirte¢ bulunmamaktadir.

Tiimor infiltre eden CD3 ve CD8 T hiicrelerinin yiiksek yogunluklar1 kolorektal
kanser (CRC)'de artmis prognozla iligkilidir. Calismamizda immun skor(IS) ve
radyoloji destekli yapay zeka modeli kullanarak prognostik tahmin sistemi
gelistirilmesi amaclanmustir.

Yontem: Calismaya 2011-2020 yillar aras1 opere kolon kanseri 122 hasta dahil
edildi. Patoloji tarafindan, tiimor i¢inde ve invaziv marjinde CD3 ve CDS hiicre
sayisi (hiicre/mm?2) kullanilarak IS hesaplandi (0-4)! . Hastalarin operasyon
oncesi BT goriintiileri radyologlar tarafindan 3 boyutlu olarak isaretlendi.
(Gorsel 1) Diger klinik ve patolojik risk faktorleri ile radyolojik veriler derin
ogrenme tabanli yapay zeka algoritmasi (Gorsel 2) ile analiz edilerek hastalarin
DFS ve OS durumlari ayirt edilmeye ¢alisildi.
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Bulgular:

Calismaya alinan 122 kolon kanserinin Evre [I(n:66) ve Evre I1I(n:56) hastanin
54’1 kadin 68’1 erkekti. (Tablo-1). Evre II-11I hastalarin DFS sirasiyla 2.8 yil
(95% CI1 2.7-3), 2.4 y1l (95% CI 2.2-2.6) saptanmus olup fark istatiksel
anlamliydi p:0.003 . Evre II-III hasta popiilasyonun 77’s1 (%63) adjuvan
kemoterapi almis olup adjuvan tedavi ile DFS arasinda anlamli iligki
bulunmamustir (p=0.16). Immun skoru(IS) <2 olan hastalarin DFS 2.9 yil
(95% CI 2.7-3) IS >2 olan hastalarda 2.5 yil (95% CI 2.2-2.7) saptanmis olup
fark istatiksel olarak anlamliyd1 p:0,0029. En iyi performansi gésteren model
olan Model 222'de DFS durumunu ayirt etmede %76 dogruluk, 0,80 spesifite ,
0,65 AUC ROC degeri elde etmistir. Bu model iy1 bir performans gostererek
DFS ‘yi 6ngormede tedavi kararia yardimci olabilecek bir algoritma 6zelligi
tasimaktadr.

Sonug

Kolon kanserinin radikal rezeksiyonundan sonra fazla ya da yetersiz tedavi
olmaksizin rekiirrens riskini azaltmak onkologlarin en 6nemli tedavi hedefidir.
Gelistirdigimiz ve literatiirde ilk calisma olan IS ve radyoloji destekli yapay
zeka modelinin, onkolojide prognoz tahmini ve kisisellestirilmis tedavi
seciminde rol almas1 beklenmektedir.

Anahtar Kelimeler : Kolon Kanseri, Immun Skore, Yapay Zeka

Resim Ac¢iklamasi: Calisma Plani

Kolon Kanseri Yapay Zeka Plan

Galgma Plan Digtanan Hastalar
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Resim Aciklamasi: : Opere kolon kanserli hastalarda radyolojik goriintiilerin ve
patolojik verilerin farkli kombinasyonlarla kullanarak hastalarin yasam
siirelerelerini 6ngérmeye calisilmistir. Her hasta i¢in BT goriintiileri radyolog
tarafindan segmente edilmistir. Radyolojik veri olarak bu segmentasyonlar
kullanilmistir. Patolojik olarak kullanilacaklar diagrama belirtilmistir. Patolojik
ve Klinik Input: 1- immun Skor 2- Tan1 Anindaki Evre 3- Risk Gruplamasi 4-
LN 5- Grade 6- PNI 7- LVI 8- Obstriiksiyon 9- Adj Tedavi Alma Durumu 10-
Tan1 Yas1 degerlendirmeye alinmistir. SINIF 1: Sadece Radyolojik veriler
kullanilarak gorevler tamamlanmaya c¢alisildi. SINIF 2: Radyoloji ve yukaridaki
verilerin farkli kombinasyonlar1 kullanilarak goérevler tamamlanmaya calisildi.
Her gorev i¢in bir model numarasi verilmistir.En 1y1 performans Model 222 ‘de
saptanmigtir.

Resim Aciklamasi: Demografik veriler

Cinstye t i 68
Kadn 3L
Evie Evrell 85
[ Evre il 56
Evre Il {Rink yok) 17
Evre Il [Mindr nisk) 14
Evre Il (Major risk) 34
Evre 11l (Minor risk) 14
Evre Il {Magor risk 43
n Skor 18
3 43
2 2
29
0 11
LN Dinebaiyonu 13
. Himyw 108
Obstruksiyon Var 23
Yok 97
Perforssyon Var
[ Yok 120
PN Var 9
Yok o
wi Var 5
Yok 7.
Lokalizasyon Sag kolon 43
[ “Sol kolon
Adjuvan Ted, Ve 7
Yok 45
Motaataz Galigti 29

Goligrmed 3



SB-14

EEBRiL N()TROPENiK HASTALARDA PROGNOSTIK BESLENME
INDEKSI (PNI) VE LABORATUVAR PARAMETRELERININ YATIS
SURESI ILE ILiSKiSI

Veli Cakic1',Siileyman Can',Gékhan Uygun',Seyma Savas!,Burak Tok!,Ivo
Gokmen?,Lokman Koral!,Yal¢in Cirak!
!Canakkale 18 Mart Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji
2Canakkale Devlet Hastanesi, Tibbi Onkoloji

Amag

Febril notropeni (FN), bagisiklik sistemi baskilanmis hastalarda ciddi morbidite
ve mortalite riski tasiyan bir klinik tablodur. Bu ¢alismada, Prognostik Beslenme
Indeksi (PNI) ve laboratuvar parametrelerinin hastane yatis siiresi ile olan
iliskisini degerlendirmek amaglanmastir.

Materyal ve Metot

Aralik 2022-Aralik 2024 tarihleri arasinda FN tanisiyla hastaneye yatirilan 100
hasta (%63’1i erkek) retrospektif olarak incelenmistir. Hastalar arasinda en sik
primer malignite akciger kanseri (%33) olup, notropeni ¢ogunlukla palyatif

tedavi sirasinda ve 3. kemoterapi kiirii (2.87 + 2.69) sirasinda ortaya
cikmistir. Ortalama notropent siiresi 3.21 £ 1.78 giin olarak hesaplanmaistir.
Demografik veriler, klinik bilgiler ve laboratuvar parametreleri analiz
edilmistir. Korelasyon analizleri SPSS 25.0 kullamlarak gerceklestirilmis, p
< 0.05 anlamh kabul edilmistir.

Bulgular

Hastalarin yas ortalamas1 66.39 £+ 10.67 y1l, yatis siiresi 7.35 + 4.94 giin olarak
bulunmustur. 12 hasta yogun bakima alinms, 10 hasta kaybedilmistir. Yatis
stiresi ile WBC (r =-0.222, p = 0.027), lenfosit (r =-0.231, p =
0.020) ve albiimin (r =-0.242, p = 0.015) arasinda anlaml1 negatif korelasyon
tespit edilmistir. LDH yatis siiresi ile pozitif korelasyon gostermistir (r = 0.214,
p = 0.032). PNI, (r =-0.260, p = 0.009) ile en giiclii iliskiyi géstermis ve yatig
stiresini ongdrmede en etkili parametre olarak degerlendirilmistir.

Sonug

PNI ve laboratuvar parametreleri, febril notropenik hastalarda yatis siiresiyle
anlaml1 iliski gostermektedir. Beslenme ve immiinolojik durumu bir arada
degerlendiren bu skor, klinik stireglerde yatis siiresinin 6ngoriilmesine katki
saglayabilecek degerli bir aragtir. FN gibi kompleks durumlarda, PNI'nin erken
donemde degerlendirilmesi hasta yonetimini ve tedavi etkinligini olumlu yonde
etkileyebilir.
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Anahtar Kelimeler : Febril Notropeni, Prognostik Beslenme Indeksi, Hastane

Yatis Stiresi, Alblimin, Laktat Dehidrogenaz

Tablo 1. Calisma Grubunun Ozellikleri

Degiskenler Degerler

Yas 66.39 +£10.67 (35-90)
Cinsiyet o 0
(Erkek/Kadin) 63%/37%

Primer Tumor

Akciger: 33%, GIS: 29%, GUS: 12%, Meme: 10%, Bas-

Bolgesi Boyun: 16%
. . 50 1 . 0 1 0 1

Tedavi Amact Neoadjuvan: 5%, Adjuvan: 10%, Palyatif: 81%, RT ile es
zamanli: 4%

Notropeni

Gelisen Siklus 2.87 +£2.69 (1-18)

Tedavinin _  yiyesek: 31%, Orta: 42%, Dilsiik: 27%

Notropeni Riski ’ % ' 0, USUK: 0
WBC: 1.26 +0.73 (0.15-3.74), NEU#: 0.49 £ 0.41 (0.00-1.43),
LYM#: 0.56 +0.38 (0.08-1.92), HGB: 9.63 + 1.99 (5.70-

Yatis Giinii 15.90), PLT: 127.69 + 98.30 (4.00-498.00), ALB: 32.98 + 6.05

Parametreleri  |(20.00-46.60), PNI Skoru: 35.78 + 6.63 (21.55-52.40), LDH:
224.76 £ 149.81 (82.00-1264.00), CRP: 128.53 £+ 104.35 (2.00-
483.00), Prokalsitonin: 3.84 + 12.09 (0.04-100.00)

Klinik Takip  |Yatis Siiresi: 7.35 = 4.94 (2-37), Atesli Giin Sayisi: 2.14 + 0.97

Parametreleri  |(0-7), Notropeni Siiresi: 3.21 = 1.78 (1-10)

Son_lamm Yogun Bakim Devir Orani: 12%, Mortalite Oran1:10%

Verileri
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Tablo 2. Yatis Siiresi ile Korelasyon Analizi

Degiskenler [Pearson rjp Degeri

WBC -0.222  |0.027
NEU# -0.014 10.893
LYM# -0.231 |0.020
HGB -0.018 |0.861
PLT -0.147 |0.145
ALB -0.242  |0.015

PNI skoru [-0.260 |0.009*

LDH 0.214 ]0.032

CRP 0.175 |0.081

Prokalsitoninl-0.041 [0.683

SB-15

T.ONKOLOGLARIN 1974-2024 YILLARINDA TURKIYE'DE
YAPTIKLARI YAYIMLANMIS ILAC CALISMALARIN
ANALIZI:DEGISEN PARADIGMA

Fikret Arpac1!,Gokhan Erdem',Musa Baris Aykan?, Ismail Ertiirk?,Nuri
Karadurmus?,Mustafa Turan’
'Liv Hospital Tibbi Onkoloji Ankara
’Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji Ankara
3TOBB Universitesi Tip Egitimi Ankara

Amac: Bu gozlemsel ¢alismada 50 yilda tibbi onkolog(TO)'larin iilkemizde
yaptiklar1t Pubmed'de yayimlanmis her tiirlii ilag ¢alismasi, nicelik ve nitelik
yoniinden dekadlara boliinerek incelendi.

Yontem: ilgili anahtar keiimeler verilerek 1609 calisma bulundu.
Olgular,derlemeler,yurtdisinda yapilan ve yazar grubunda TO yer almayan
calismalar inceleme disinda tutuldu.istatistiksel analizde ki-kare testi kullanildi.

Bulgular: Degerlendirmeye 609 calisma alindi.278
calisma(%45,6)retrospektif,298 prospektif(%48,9),19 metaanaliz(%3,1),11
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hiicre hat(%1,8) ve 3 hayvan ¢alismasiydi(%0,5).Prospektif ¢calismalarin %59'u
randomize,%41'i nonrandomizeydi.408 calisma ulusal(%67),201 calisma
uluslararasi(%33),306 calisma tek merkez(%50,2),303 ¢alisma ¢ok
merkez(%49,8)di.557's1 solid tiimorlerde(%94),38'1 hematolojik
malignitelerde(%6) yapildi.Solid tiimorlerin ilk besi %22 meme,%19 akciger,%9
kolorektal,%8 mide ve %5 over kanseriydi.Solid tiimor ¢alismalarin %43
metastatik,%24'i lokal ileri+metastatik evrede, %12'si adjuvan ve %5'i
neoadjuvandi.Q1Q2 dergilerde yayimlanmis 308 ¢alisma(%50,5),Q3Q4
dergilerde 301 calisma(%49,5) vardi.Dekadlara gore degerlendirme yapildiginda
TO sayisinda belirgin bir artis olmasina karsin TO basina diisen total calisma
sayisinda 1995-2004 dekadina gore son 2 dekadda 2 ve 4 kat(p<0.001) diisiisler
oldugu gorildii.Buna karsilik uluslararasi ve randomize ¢aligsmalarin total
calismalardaki oranlar1 6nceki dekada gore son dekadda 4,7ve 6,5 kat(p<0.001)
artt1. Endiistri destekli uluslararasi ¢alisma ve Q1Q2 dergilerde yayimlanmis
calisma oranlar1 son dekadda %89 ve %77' e ulasti.ilging olarak TO basia
diisen Q3Q4 dergilerde yayimlanmis ¢alismalar ve retrospektif calismalarin total
calismalardaki oranlar1 4,3 ve 1,8 kat(p<0.003 ve p<0.001) azaldi.Endiistri
destekli uluslararasi ¢alismalar incelendiginde bu ¢alismalarin %88'in 5
onkoloji merkezinde(%1.8),%73" niin 5 TO(%0,4) ve % 69'nun 5 ilag
firmasi(%12,5) tarafindan yapildig: goriildii. Endiistri destekli uluslararasi
makalelerde Tiirkiye TO' lar1t medyan 10.sirada yer ald.

Sonuc: Ulkemiz TO'larin uluslararasi ¢calismalara katilmak ve bu calismalari
etkinlik faktori yiiksek dergilerde yayimlamak bilimsel agidan 6nemli bir hedefi
olsa da;ozellikle son dekadda bu hedefe ¢ok az sayida TO ve merkez ile biiyiik
oranda endiistri destegi ile ulasilmaya calisilmasi arastirilmasi gereken
bir paradigma degisikligini gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Tiirkiye,tibbi onkolog,ila¢ ¢alismalari
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SB-16

YUKSEK DOZ KEMOTERAPIi VE OTOLOG KOK HUCRE NAKLININ
MEDULLOBLASTOM HASTALARINDA ETKINLiGi: TEK MERKEZ
RETROSPEKTIF ANALIZ

Musa Baris Aykan!,Giil Sema Yildiran Keskin',Ramazan Acar!,Ismail
Ertiirk!,Nurlan Mammazada',Berkan Karadurmus' ,Hiiseyin Atacan' Esmanur
Kaplan Tiiziin',Gizem Yildirim!,Gokge Giil Giineysu',Nuri Karadurmus!
'GULHANE EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI, TIBBI ONKOLOJi
KLINiGi, ANKARA
Amacg
Medulloblastoma (MB) yetiskinlerde ¢ok nadirdir. Niikseden veya direngli MB
i¢in standart bir yaklasim yoktur. Bu hastalarda yiiksek doz kemoterapi (HDC)
ve kurtarma otolog kok hiicre nakli (ASCT) sonrasi sagkalim verilerini ve
tedaviyle iliskili yan etkileri gostermeyi amacladik.

Yontem

Bu caligma retrospektif bir yontem kullanilarak yiiriitiilmiistiir. HDC ile tedavi
edilen relaps veya refrakter MB'li hastalarin klinik 6zellikleri hastanenin hasta
kayit veritabanina kaydedildi. Objektif yanit oran1 (ORR), progresyonsuz
sagkalim (PFS), bir yillik PFS orani, genel sagkalim (OS), bir yillik OS oran1 ve
tedaviyle iliskili yan etkiler belirlendi.

Bulgular

Orneklem 23 hastadan olusuyordu (erkek: %52,2). Ortalama tan1 yas1 24,7 yildi
(SD: 6,6 y1l). Klasik alt tip 10 (%43,5) hastada histopatolojik olarak bulundu.
Orneklemin %43.5'inde kemik metastaz1 mevcuttu. Hastalarin %65.2’sinde
“complete resection” oykiisii bulunmaktaydi. Adjuvan radyoterapi %87 hastaya
uygulanmsti. Hastalarin %43.5°1 ilk seride sisplatin etoposid almistir. Tlk seri
kemoterapi sonrasi redizi hastalikta dogrudan HDC alan hasta oran1 %47.8
olarak saptanmistir. HDC oncesi indiiksiyon kemoterapisi alan hasta orani
%52.2 olarak saptanmistir. Tiim hastalar i¢in HDC'ye ORR %73,9 olarak
belirlenmistir (CR: %47.8, PR: %26.1). Ortanca PFS 20,93 ay olarak belirlendi.
Ortanca OS 22.5 ay olarak saptandi. ASCT sonrasi engraftmana kadar tim
hastalarda pansitopeni ve febril ndtropeni grade 3 olarak gozlendi.

Sonuc¢

HDC, relapse veya refrakter MB'li yetiskinlerde basarili sag kalim ve yanit
oranlarina sahiptir. HDC'nin ayrica yonetilebilir bir yan etki profili vardir.

Anahtar Kelimeler : medulloblastom, yiiksek doz kemoterapi, otolog kok hiicre
nakli
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Resim Aciklamasi: Progresyonsuz Sagkalim Grafigi

PROGRESYONSUZ SAGKALIM GRAFIGI
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SB-17

REMIiSYONDAKI GERIATRIK KANSER HASTALARINDA KANSER
NUKSETME KORKUSU iLE SOSYAL DESTEK VE G8 TARAMA TESTI
DEGERLENDIRMESI

Buse Arntiirk',Hakan Akbulut!-2 Filiz Cay Senler!:2 Hatime Arzu Yasar':?
' Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi T1ibbi Onkoloji Bilim Dali

Remisyondaki geriatrik kanser hastalarinda kanser niiksetme korkusu ile
sosyal destek ve G8 tarama testi degerlendirmesi

Buse Arntiirk!, Hakan Akbulut?, Filiz Cay Senler?, Hatime Arzu Yagar?
1.Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dal1, Ankara
2.Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dal1, Ankara
Giris
Bu calismada, remisyondaki geriatrik kanser hastalarinda kanser niiks etme
korkusu envanteri (KNKE) kullanilarak niiksetme korkusunun (KNK) G8

Tarama Testi ve Kanser Hastasinda Sosyal Destek Olgegi ile beraber
degerlendirilmesi amaglanmuistur.
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Yontem:

Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dal1 Poliklinigi’ne 1
Haziran 2024 ile 31 Agustos 2024 tarihleri arasinda bagvuran, remisyondaki 65
yas ve lizeri kanser hastalarina KNKE, Kanser Hastasinda Sosyal Destek 6l¢egi
(KHSDO) ve G8 tarama testleri uygulanmustir. Hastalarin demografik bilgileri,

hasta ve hastaliklarina ait 6zellikler hastanin kendisinden ve hastane
kayitlarindan 6grenilerek kaydedilmistir.

Bulgular:

Calismaya 127 hasta dahil edildi. KNKE skoru median 76 (3-152) olarak
bulundu. Tek degiskenli analizde; 6grenim durumu, hastanin yasadigi yer, evde
yardimc1 bulunmasi, psikiyatrik ila¢ kullanim 6ykiisii, Dogu Kooperatif
Onkoloji Grubu (ECOG) performans skoru ve adjuvan tedaviden sonra gegen
siire 1le KNK arasinda anlamli bir iligki oldugu saptanmustir (p<0.05). Cok
degiskenli analizde kadin cinsiyet, evde yardimci olmasi ve psikiyatrik ilag
kullanimi1 KNKE puani artisi i¢in bagimsiz risk faktorleri olarak tanimlandi
(Tablo 1). Yapilan korelasyon analizinde KNKE skoru ile KHSDO skoru
arasinda zayif negatif iliski goriildii (=-0.303, p=0.001). KHSDO ile G8 Tarama
Testi arasinda zay1f dogrusal bir iligski saptandi (r=0.191, p=0.031) (Tablo 2).

Sonug:

Calismamiz, remisyonda izlenen geriatrik kanser hastalarinda KNK ile iligkili
cesitli demografik, klinik ve tedaviye bagh faktorleri
degerlendirmektedir. KNKE ile KHSDO arasinda anlamli bir korelasyon oldugu
gosterilmistir. Sosyal destegin artirilmasi niiks korkusunun azaltilmasina ve
hastaneye bagvuru oranlarmin diistiriillmesine katki saglayabilir. Calismamizin
bulgulari, hastalarin tedavi siire¢lerinde sadece fiziksel degil, ayn1 zamanda
psikolojik ve sosyal desteklerin de dikkate alinmasi gerektigini ortaya
koymaktadir. Bu bulgular, klinik pratikte, yash hastalarin tedavi sonrasi
donemde daha kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi gerektigini ve
multidisipliner bir yaklagimin 6nemini vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler: kanser niiks korkusu, kanser niiks korkusu envanteri,
kanser hastasinda sosyal destek dl¢egi, yasli, G8 tarama testi
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Tablolar
Tablo 2.KNKE Skorlari ile KHSDO ve G8 Tarama Testi Arasindaki Iliski

Miski Korelasyon Katsayisijp-degeri
KNKE Skoru ve KHSDO -0.303 0.001
KNKE Skoru ve G8 Tarama Testi -0.137 0.124
G8 Tarama Testi ve KHSDO 0.191 0.031

Tablo1. Kanserin niiksetmesi korkusu icin bagimsiz risk faktorleri -
Genellestirilmis dogrusal regresyon analizi

Parametreler B |Standart Hata|Wald Ki-kare|p-degeri
Kadin cinsiyet 10.944| 4.7426 5.325 0.021
I1de ikamet etme -8.568|  5.0099 2.925 0.087
Lise alt1 diizeyde egitim | 7.262|  4.9095 2.188 0.139
Evde yardimci olmast {10.530] 5.1152 4.238 0.040
Psikiyatrik ila¢ kullanimi|11.743|  5.0785 5.347 0.021
Evre 2 ve lizeri hastalik | 8.209| 4.8358 2.882 0.090
ECOG PS >0 7.646| 5.2833 2.094 0.148

SB-18

EKSTRAPULMONER NOROENDOKRIN KARVSiNOMLARIN KLINIK
OZELLIKLERI, TEDAVi YANITLARI VE SAGKALIM SONUCLARI

Harun Muglu',Erdem Siinger!, Maral Martin Mildanoglu',Ebru Engin
Delipoyraz' Mehmet Haluk Yiicel',Hakan Ozcelik',Jamshid Hamdard',Ozgiir
Acikgoz',Omer Fatih Olmez',0zcan Yildiz',Ahmet Bilici'

'{stanbul Medipol Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibb1 Onkoloji Bilim Dals,
Istanbul

Amac: Ekstrapulmoner néroendokrin karsinomlar (EP-NEK), nadir ve agresif
malignitelerdir. Standart tedavi yaklagimi1 bulunmamakta olup, platin bazli
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kemoterapi birinci basamak tedavi olarak uygulanmaktadir. Bu ¢calismada, EP-
NEK hastalarinin klinik ve patolojik 6zellikleri, tedavi yanitlart ve sagkalim
sonuglar1 degerlendirilmektedir.

Yontem:2015-2024 yillar1 arasinda EP-NEK tanisi alan ve takip edilen 29 hasta
retrospektif olarak incelendi. Klinik ve demografik veriler (Tablo 1), primer
tiimor lokalizasyonlar1 (Sekil 1), metastaz bolgeleri , hastalik evresi, uygulanan
tedaviler ve sagkalim siireleri analiz edildi. Genel sagkalim (OS) ve
progresyonsuz sagkalim (PFS) Kaplan-Meier yontemiyle hesaplandi (Sekil 2 ve
3), alt grup analizleri log-rank testi ile karsilastirildi.
Bulgular:Primer tiimor en sik pankreas (%21), prostat (%17) ve servikste (%14)
saptandi (Sekil 1). Tan1 aninda hastalarin %355,2’sinde metastatik hastalik
mevcuttu (Tablo 1). Birinci basamak platin bazli kemoterapi ile %82,1 objektif
yanit oran1 elde edildi (Tablo 1). Ortanca PFS 8,16 ay, OS ise 14,16 ay olarak
hesaplandi (Sekil 2 ve 3). Cerrahi tedavi sagkalimi anlamh diizeyde artirirken (p
= 0,020), yiiksek Ki-67 proliferasyon indeksi (>80) daha kotii PES ile
iliskilendirildi (p = 0,032) (Tablo 2). Sigara Oykiisii ve karaciger odakli tedaviler
sagkalim tizerinde belirgin bir etki gostermedi (Tablo 2).
Sonu¢:EP-NEK ’ler, platin bazli kemoterapi sonrasi yiiksek yanit oranlarina
ragmen kotii prognoz sergilemektedir. Cerrahi tedavi sagkalimi anlamli dlgiide
artirmaktadir. Yiiksek Ki-67 indeksi kotii prognostik faktor olarak one
cikmaktadr. Ileri evre hastalarda ikinci ve {igiincii basamak kemoterapi
seceneklerinin sinirli etkinligi gdzlenmistir. Immiinoterapilerin etkisinin kisitl
olmasi nedeniyle, biyobelirte¢ temelli hedefe yonelik tedavilerin gelistirilmesi
gerekmektedir. Bu sonuglar, EP-NEK tedavisinde yeni terapdtik stratejilere
duyulan ihtiyaci vurgulamaktadir.

Anahtar Kelimeler : ekstrapulmoner néroendokrin karsinom, platin bazl
kemoterapi, sagkalim analizi, Ki-67 indeksi

Resim Aciklamasi: Sekil 1: Primer Tumor Bolgeleri
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Resim Aciklamasi: Sekil 2: Genel Sagkalim
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Resim Aciklamasi: Sekil 3: Progresyonsuz Sagkalim
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Tablo 1, Bazal Klinik Ozellikler ve Yanit Oranlar

Degisken

%

Yas(ortanca, aralik)

60.14(29-82)

ECOG PS

0 82.8
1 10.3
2 6.9
Tanidaki Evre

Lokal 10.3
Lokorejyonel 34.5
Metastatik 55.2
Ki-67

60-80 25
>80 75
1. Basamak Kemoterapi

Cisplatin Etoposit 51.7
Carboplatin Etoposit 48.3
2. Basamak ve sonrasi

Cisplatin Etoposit 51.7
[rinotekan 17.2
Paklitaxel 3.4
Xelox 3.4

Immunoterapi(3. basamak ve sonrasinda)

10.3

1. Basamak Tedavi Yanit Oranlari

Tam Yanit

42.9
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Kismi Yanit 39.3
Stabil Hastalik 0
Progresif hastalik 17.9
Objektif Yanit Orani 82.1
2. Basamak Tedavi Yanit Oranlar1

Kismi Yanit 10.3
Stabil Hastalik 34
Progresif Hastalik 24.1
3. Basamak Tedavi Yanit Oranlari

Kismi Yanit 0
Stabil Hastalik 6.9
Progresif Hastalik 10.3

Tablo 2, Tek degiskenli Analizde Progresyonsuz Sagkalim ve Genel

Sagkalim Sonuclari

67<80:36

67<80:26.4

o p- p_
Degisken PFS (ortanca, ay) degeri OS (ortanca, ay) degeri
Cinsiyet Erkek:8.3, Kadin:8 0.747 |Erkek:11.8, Kadin:26.4  |0.451

Lokal:24.2, Lokal:52.2,
Evre Lokorejyonel:8.1, 0.442 |Lokorejyonel:12.4, 0.520
Metastatik:8 Metastatik:11.8
ECOGPS [0:8.1,1:8.3,2: 2.1 0.005 [0:13.9, 1:NR, 2: 6.5 0.448
Cemahi {7 NR, Yok:8 0.020 [Var:26.4, Yok:11.8 0.385
oykiisii
Es zamanlh _ ) ) _
KRT oykisii Var:8.1, Yok:8.3 0.847 [Var:14.1, Yok:14.1 0.581
1. Basamak |Cis-eto:13.1, Carbo- Cis-et0:26.4, Carbo-
KT eto:7.1 0.182 eto:11.7 0.180
Ki67 Ki-67>80:8, Ki- 0.032 Ki-67>80:11.8, Ki- 0.959
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SB-19

ESMO KONGRESI PERSPEKTiFi.ND.EN TURK TIBBi ONKOLOJi
CAMIASININ AKADEMIK URETIMINE BAKIS

Burak Yasin Aktas',Giirkan Giiner?
_ 1Hacet‘[ep§ Kanser Enstitiisti, Medikal Onkoloji Bilim Dali
Izmir Ekonomi Universitesi, Medical Point Hastanesi, Medikal Onkoloji
Klinigi

Giris:

Bireylerin akademik iiretimini "H-indexi", "atif say1s1" gibi parametrelerle
degerlendirmek miimkiin iken belirli bir camianin akademik performansini
degerlendirecek enstriirmanlar kisithdir. Bu ¢alismada son dekatta {ilkemiz tibbi
onkoloji camiasinin akademik tiretim egilimlerinin, Avrupra Medikal Onkoloji
Dernegi (ESMO) yillik kongresinde sunulan bildiriler tizerinden incelenmesi
planlanmustir.

Metot:

2015-2024 yillar arasinda Avrupa Tibbi Onkoloji Derneginin yillik kongre
bildirilerini iceren 6zet kitapgiklar: retrospektif olarak incelendi. Tiirkiye'den en
az bir arastirmaci igeren bildiriler degerlendirildi ve tibbi onkolog iceren
bildiriler analize dahil edildi. Bildir1 6zetleri; konu bashigi, calisma tiirii,
arastirma tiirti, i1k ve son yazarin kurumu, ilk ve son yazarin yasadig: sehir ve ilk
ve son yazarin cinsiyeti parametrelerinde siniflandirildi. Her parametre ylizdelik
dilim olarak sunuldu.

Sonuglar:

2015-2024 yillar arasinda ESMO yillik kongresinde Tiirkiye'den enaz bir
arastirmaci bulunduran 337 calisma belirlenmis olup medikal onkolog iceren
282 c¢alisma analize dahil edilmistir. Bildirilerin yillara gore dagilimi Sekil 1'de
ozetlenmistir. Toplam bildirilerin 214" (%75.9) "poster" olarak kabul edilmistir.
En ¢ok bildiri kabul edilen konu bagliklar1 sirasiyla
"palyative/supportive/pyscho-oncology", meme kanseri ve torasik onkoloji
olarak tespit edilmistir (sirasiyla 58, 46, 44 bildiri). En sik calisma dizaym
"retrospektif klinik veri incelemesi" (115 adet, %40.7) olup, bunu klinik
arastirma bildirileri (95 adet, %33.6) izlemektedir. (Sekil 2) Toplam 111
arastirma uluslararasi katilimlidir.

Ulusal katilimli 171 ¢alismanin 118'inde (%69) birinci isim kamu
tiniversitelerindeki arastirmacilardan olugsmaktadir. Birinci isim yazarlarin 102'si
(%59.6) Ankara ilindeki merkezlerde ¢alismaktadir. I1k isim yazarlarin 52'si
(%30.4); son isim yazarlarin 31'1 (%18.1) kadin arastirmacilardan olugsmaktadr.
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Uluslararasi katiliml1 111 bildiriye devlet {iniversitesinde ¢alisan 81 (%72.9)

arastirmaci katk1 sunmustur. Toplam 55 ¢alismada (%49.5) Istanbul ilindeki

merkezlerden arastiricilar dahil olmustur. Uluslararasi ¢alismalara dahil oaln
kadin arastirict sayis1 7'dir (%6.3). (Sekil 3)

Sonugc:

ESMO yillik kongresinde tilkemizde 6zellikle 2020 sonrasi artan bir trend ile
bilimsel katk1 saglandig1 goriilmektedir. Ulkemizden gonderilen bildirilerde
retrospektif ¢aligmalarin yogun oldugu, preklinik/translasyonel ¢alismalarin ise
son derece kisitli oldugu izlenmektedir. Kadin arastirmacilarin 6zellikle

uluslararasi ¢aligmalara katilimindaki bariyerlerin incelenmesi 6nerilebilir.

Anahtar Kelimeler : Akademik iiretim, ESMO kongresi

Resim Aciklamasi: Bildirilerin calisma dizaynina gore incelenmesi

BILDIRILERIN CALISMA DiZAYNINA GORE INCELENMESI

mKlinlk aragtirma | Hdore klhtds U/ hayvan deney = Metaanaliz
B Prospektif Anket B Prospetd Gosemue! B Prospeitif Laborstuver
B Prospektif mudahale B Retr as peitil patolofi/g enetic incelames B Retrospektif kiinik data

Resim Ac¢iklamasi: Cok uluslu ¢alismalara dahil olan arastiricilarin cinsiyete
gore dagilim

Cok uluslu calismalara dahil olan arastiricilarin cinsiyete gore
dagilirm
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Resim Aciklamasi: Sunulan bildirilerin yillara gore dagilimi

Yillara gore sunulan bildirilerin dagihmi
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SB-20

TIBBi ONKOLOGLARDA MERHAMET YORGUNLUGU: EMPATI VE
BILINCLI FARKINDALIGIN ROLU

Alper Tiirkel?,Nur Nihal Tiirkel!,Cengiz Karagin? Ali Alkan? Irem Ekmekgi
Ertek*

! Ankara Ceza Infaz Kurumlar1 Kampiis Devlet Hastanesi, Psikiyatri Klinigi,
Ankara 2SBU Dr.Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara *Mugla Sitki Kogman Universitesi
Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dal1, Mugla *Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi, Psikiyatri Anabilim Dal1, Ankara

Amag: Tibbi onkologlarin kariyerleri boyunca yasam ve 6liim arasinda hizli ve
kritik kararlar almalar1 gerekmektedir. Bu yliksek baski ortami, tibbi onkologlar
arasinda tiikenmislik ve ikincil travmatik stresin (STS) arastirilmasini gerektirir.
Bu ¢alismanin amaci, empati bilesenlerinin ve bilingli farkindaligin tibbi
onkologlarda tiikenmislik ve STS iizerindeki etkilerini incelemektir.

Yontem: Tiirkiye'de aktif olarak ¢alisan 262 tibbi onkolog ile kesitsel bir
calisma yiirtitiildi. Katilimeilar sosyodemografik bir form, Profesyonel Yasam
Kalitesi Olgegi (ProQOL), Kisileraras1 Reaktivite Indeksi (IRI) ve Bilingli
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Farkindalik Olgegi'ni (MAAS) doldurdu. Tiikenmislik ve STS'yi etkileyen
parametreleri belirlemek i¢in hiyerarsik ¢oklu regresyon analizleri yapilirken,
aracilik analizleri temel faktOrler arasindaki iliskileri arastirdi.

Sonuglar: Bulgular, tibbi onkologlarin %26,3"liniin tikenmislik yasadigini,
%27,6'sinin ise yiiksek STS seviyeleri bildirdigini ortaya koydu. STS
demografik degiskenlerle 6nemli 6l¢iide iliskili degildi. Oysa tiikenmislik yas ve
mesleki deneyimle birlikte azalan bir egilim gdsterdi. Empati bilesenleri
arasinda “kisisel sikint1” ve “empatik endise” STS'deki varyansin %27'sini
olusturuyordu. Aracilik analizleri ayrica, bilingli farkindaligin “kisisel sikint1” ve
tilkenmislik arasindaki iligkide koruyucu bir rol oynadigini gdsterdi. Bu ¢aligsma,
empatinin bilesenlerine bagli olarak merhamet yorgunlugu i¢in hem koruyucu
hem de risk faktorii olarak hareket edebilecegini vurgulamaktadir. Bilingli
farkindalik, tiikkenmislige kars1 dnemli bir koruyucu faktor olarak ortaya
cikmugstir. Farkindaligr artirmaya yonelik miidahaleler, tibbi onkologlar arasinda
tiilkenmisligi azaltmaya yardimci olabilir ve genel refahlarina katkida
bulunabilir.

Anahtar Kelimeler: Tiikenmislik, merhamet yorgunlugu, empati, tibbi onkolog

SB-21
IROZIN KiNAZ iNHITORLERI iLE TEDAVi EDILEN METASTATIK

RENAL HUCRELI KARSINOMDA MEET-URO SKORU’NUN
EKSTERNAL VALIDASYONU

) Hatice Bolek! 2, Yiiksel Uriin'-2
'Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara, Tiirkiye
2 Ankara Universitesi Kanser Enstitiisii, Ankara, Tiirkiye

Amag:

Meet-URO skorunun metastatik renal hiicreli karsinom (mRHK) tedavisi i¢in
ikinci basamak ve sonrasinda nivolumab alan hastalarda ve ilk basamakta
nivolumab ve ipilimumab tedavisi alan hastalarda prognostik oldugu daha
once gosterilmistir (1,2). Bu calismada mRHK tanisi ile birinci sira tedavi

olarak tirozin kinaz inhibitorii (TKI) kullanan hastalarda Meet-URO skorunun

eksternal validasyonunun yapilmasi amaglanmastir.

Yontem:

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali mRHK veri
tabaninda bulunan ve birinci basamak tedavi olarak TKI alan hastalar ¢calismaya
dahil edilmistir. Meet-URO skorunu hesaplamak i¢in gerekli olan; IMDC risk
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grubu, notrofil lenfosit oran1 ve/veya kemik metastazi bilgilerinde eksiklik olan

hastalar ile genel sag kalim (OS) verisi hesaplamak icin yeterli verisis olmayan

hastalar ¢alismadan dislanmistir. OS tedavi baglangicindan 6liime kadar gecen
stire olarak hesaplanmistir.

Bulgular:

Calismaya 177 hasta dahil edilmistir. Hastalarin genel 6zellikleri Tablo 1 de
verilmistir. Hastalarin Meet-URO skor prognostik gruplarina gore
dagilimlari;12,4%’i grup 1, %22’si grup 2, %30,5’1 grup 3, 24,51 grup 4 ve
10,7’st grup 5 seklindeydi. Genel grupta ortanca genel sagkalim (OS) 24,3 aydi
(%95GA 14,2-34,5). Meet-URO skoru prognostik gruplari arasinda OS anlamli
olarak farkliydi (p <0,001). Ortanca OS; Meet-URO skoru prognostik grup
1,2,3,4 ve 5 icin sirastyla 107,8 ay (%95GA 31,1-184,4), 36,7 ay (%95GA 34,6-
38.,8),19,42 ay (%95GA 8,3-30,5), 12,71 ay (%95 GA 2,0-23,3) ve 2,56 ay (%95
GA 1,80-5,63) olarak bulundu. Ugiincii y11 OS Meet-URO skor grup 1 igin %74,
grup 2 i¢in %54, grup 3 i¢in %37 ve grup 4 i¢in %24 olarak bulundu. Grup 5’te
ise 3. yilda sag kalan hasta yoktu (Figiir 1). Modelin C indeksi OS i¢in 0,52
(%95 GA 0,45-0,59) olarak hesaplandi. Cok degiskenli analizde yas, nefrektomi
Oykiisti, sarkomatoid differansiasyon varligi, IMDC risk grubu ve viseral
metastaz varligina gore diizeltme yapildiktan sonra Meet-URO skor prognostik
gruplarinin genel sag kalim i¢in bagimsiz bir belirte¢ oldugu goriilmiistiir

(Tablo 2).
Sonuc:

mRHK tedavisinin birinci basamak tedavisin immunoterapi bazli kombinasyon
tedavileri standart olarak onerilsede, halen 6zellikle orta-diisiik gelir diizeyine
sahip iilkelerde TKI birinci basamak tedavide sikca kullanilmaktadir (3). Bu
nedenle TKI tedavisi i¢in prognostik belirteglerin belirlenmesi halen 6nemini
korumaktadir. Bu ¢alisma; daha 6nce immiinoterapi bazli tedavi olan hastalarda
prognostik oldugu gosterilen Meet-URO skorunun TKI ile tedavi edilen
hastalarda da genel sagkalimi i¢in prognostik degeri oldugunu gostermistir.

Kaynakc¢a:

1) Rebuzzi SE, Signori A, Banna GL, et al. Inflammatory indices and clinical
factors in metastatic renal cell carcinoma patients treated with nivolumab: the
development of a novel prognostic score (Meet-URO 15 study) [published
correction appears in Ther Adv Med Oncol. 2021 Jul
3;13:17588359211036552. doi: 10.1177/17588359211036552.]. Ther Adv Med
Oncol. 2021;13:17588359211019642. Published 2021 May 18.
doi:10.1177/17588359211019642

2)Rebuzzi SE, Signori A, Buti S, et al. Validation of the Meet-URO score in



patients with metastatic renal cell carcinoma receiving first-line nivolumab and
ipilimumab in the Italian Expanded Access Program. ESMO Open.
2022;7(6):100634. doi:10.1016/j.esmoop.2022.100634

3) Bolek H, Sertesen E, Kuzu OF, et al. Treatment Patterns and Attrition in
Metastatic Renal Cell Carcinoma: Real-Life Experience from the Turkish
Oncology Group Kidney Cancer Consortium (TKCC) Database. Clin Genitourin
Cancer. 2025;23(1):102282. doi:10.1016/j.clgc.2024.102282

Anahtar Kelimeler : Renal hiicreli Karsinom; tirozin kinaz inhibitori;
prognostik skor

Resim Ac¢iklamasi: Figure 1: Meet-URO skoru prognostik gruplarinin sag
kalim egrileri

100+ i Meet-URO prognostik grup

{
{

| il
" + 2
90 | 3
| ™4
{ ™S
80— R
] L %74
70~ 1
| |
% 60= \ | A
> 1 %54
By L + —————t-
‘2 50= 1 1
3 40— "
L 9%37
30= ]
lﬂ_ -+
-+ -
204
%27 icd
10=
o—
T T T T T T T T T T T
0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120
Zaman (ay)

66



Tablolar

Tablo 1: Hastalarin genel ozellikleri

Degiskenler N: 177 (%)
Yas <65 113 (63,8)
>65 64 (36,2)
Cinsiyet Kadin 45 (25,4)
Erkek 132 (74,6)
Nefrektomi Var 125 (70,6)
Yok 51 (28,8)
Histolojik alt tip Berrak hiicreli 131 (74)
Berrak hiicreli dis1)28 (15,8)
Bilinmiyor 18 (10,2)
Sarkomatoid differansiasyon|Var 16 (9)
Yok 60 (33.,9)
Bilinmiyor 101 (57,1)
Kemik metastazi 75 (42,4)
Viseral metastaz 147 (83,1)
IMDC risk grubu Tyi 25 (14,1)
Orta 108 (61)
Kotii 44 (24,9)
Meet-URO grubu 1 22 (12,4)
2 39 (22)
3 54 (30,5)
4 43 (24,3)
5 19 (10,7)
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Birinci sira tedavi Sunitinib 104 (58,8)

Pazopanib 51 (28,8)

Kabozantinib 17 (9,6)

Diger 5(2,8)

Tablo 2: Genel sagkalimin prediktorleri icin ¢ok degiskenli analiz

Degiskenler HR (%95GA) p

Yas <65 |1

>65 (1,83 (0,88-3,83) 10,105

Nefrektomi Yok |1

Var (1,47 (0,33-6,52) (0,614

Sarkomatoid differansiasyon(Yok |1

Var 14,06 (1,76-9,40) (0,001

Viseral metastaz Yok |1

Var (2,54 (0,79-8,15) (0,117
IMDC risk grubu Iyi |1

Orta (0,33 (0,71-1,51) (0,153

Kotul0,13 (0,01-1,08) (0,059

Meet-URO risk grubu 1 1
2 2,58(0,44-15,15) (0,294
3 16,06 (1,10-33,37) 10,038
4 (14,21 (1,87-108,26)0,010
5 117 (9,00-152,9) [<0,001
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SB-22

METASTATIK RENAL KARSINOMDA NiVOLUMAl; ALANLARDA
GLASGOW PROGNOSTIK SKORUN SAGKALIM UZERINDEKI
ROLU: TEK MERKEZ DENEYIMi

Ali Fuat Giirbiiz' Melek Karakurt Eryilmaz!,Oguzhan Yildiz!, Talat
Aykut! Bahattin Engin Kaya',Omer Geng! Murat Araz',Mehmet Artag'
"Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dals,
Konya

Amag:

Renal hiicreli karsinom (RCC), renal korteksten kdken alir ve primer renal
neoplazmlarin %80-85'in1 olusturur (1). Glasgow Prognostik Skoru (GPS),
sistemik inflamasyon ve beslenme durumunun prognozunu degerlendirmek
amaciyla kullanilan bir skorlama sistemidir ve yaygin olarak kanser hastalarinda
sagkalim tahmini i¢in kullanilir. Bu ¢alismada, metastatik RCC’de nivolumab
tedavisine yanitin 6ngdriilmesinde GPS’nun roliinii degerlendirmeyi amacladik.

Yontem:

2004-2024 yillar arasinda klinigimizde mRCC tanisiyla Nivolumab alan
hastalarin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi. Nivolumab 6ncesi hastalar
GPS 0, 1, 2 olacak sekilde ii¢ grupta degerlendirildi. Hastalarin sagkalim
sonuclar1 karsilastirildi.

Bulgular:

Calismaya nivolumab kullanan 80 mRCC hastas1 dahil edildi. Hastalarin 21°1
(%26,2) kadin, 59(73,8%) erkekti. 6 hasta birinci basamakta, 42 hasta (%52,5)
ikinci basamakta, 23 hasta (%28,7) {i¢iincii basamakta, 7 hasta 4.basamakta, 2
hasta 5.basamakta nivolumab almisti. International Metastatic Renal Cell
Carcinoma Database Consortium (IMDC) risk grubuna gore, GPS 0 olan 19
hastanin 9’u 1yi risk, 7°s1 orta risk ve 3’1 kotii risk grubundaydi. GPS 1 olan 47
hastanin 18’1 iyi risk, 18’1 orta risk ve 11°1 kétii risk grubundaydi. GPS 2 olan
14 hastanin 5’1 orta risk 9’u ise kétii risk grubundaydi. (Sekil 1) GPS 0 olanlarda
median progresyonsuz sag kalim (mPFS) 31.3 ay, GPS 1 olanlarda mPFS 6.8 ay,
GPS 2 olanlarda mPFS 4.4 ay olarak belirlendi. ( p: 0,001) (Sekil 2) GPS 0
olanlarda median sag kalim (mOS) 125 ay, GPS 1 olanlarda mOS 37 ay, GPS 2
olanlarda mOS 19 ay olarak belirlendi. ( p: 0,002) (Sekil 3)

Sonuc:

Bu calisma, GPS'nun mRCC hastalarinda mPFS ve mOS acisindan énemli bir
prognostik belirte¢ oldugunu gostermektedir. GPS 0 olan hastalarda sagkalim
stirelerinin anlamli sekilde daha uzun oldugu, GPS 1 ve GPS 2 olan hastalarda
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ise bu siirelerin kademeli olarak azaldig1 gozlemlenmistir. Bu sonuglar, GPS'nin
klinik uygulamada Nivolumab tedavisi alacak mRCC hastalarinda prognozun
belirlenmesinde kullanilabilir. Bununla birlikte, daha biiyiik hasta gruplarinda
prospektif caligmalarla desteklenmelidir.

Kaynakca:

1. Atkins, Michael B. “Renal hiicreli karsinom tedavisine genel bakis.” Giincel
literatiir taramasi: Ekim (2012).
2. Nozoe, Tadahiro, et al. “Glasgow Prognostik Skoru (GPS) kolorektal
karsinomlu hastalarin prognozunu belirlemek i¢in yararli bir gosterge olabilir.’
Uluslararasi cerrahi 99.5 (2014): 512-517.

b

Anahtar Kelimeler: nivolumab, metastatik renal hiicreli karsinom, glasgow
prognostik skor

Resim Ac¢iklamasi: Sekil 1: IMDC-GPS hasta dagilimi

Glasgow prognostik Indeks
IMDC 0 1 2 Total
Iyi risk 9 7 3 19
Orta risk 18 18 11 47
Kotii risk 0 5 9 14
Total 27 30 23 80

Resim Aciklamasi: Sekil 2: Nivolumab-GPS median progresyonsuz sagkalim

Survival Functions
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Resim Ac¢iklamasi: Sekil 3: Nivolumab-GPS median sagkalim

Survival Functions

Glaskow Skoru
Fskor 0O
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1 Skor 2
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SB-23

METASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOMDA FARKLI METASTAZ
BOLGELERININ KLINIiK KORELASYONU VE PROGNOSTIK ONEMi

OGUZHAN YILDIZ! MELEK KARAKURT ERYILMAZ',ALI FUAT
GURBUZ!, TALAT AYKUT',BAHATTIN ENGIN KAYA',OMER
GENC! MURAT ARAZ' MEHMET ARTAC!
'NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI TIBBI
ONKOLOJI BILIM DALI

Amag: Renal hiicreli karsinom (RCC), farkli anatomik bolgelere tek veya ¢oklu
metastaz yapabilir ve prognoz, metastazin yerlesim yerine gore degisebilir (1).
RCC’nin metastaz paternlerini anlamak, sagkalimi iyilestirmeyi hedefleyen
tedavi stratejileri gelistirmede 6nemlidir. Ayrica, metastaz bolgelerinin
belirlenmesi, metastatik RCC’11 hastalarda risk siniflandirmasini daha etkin hale
getirebilir. Bu ¢alismada, farkli RCC metastaz bolgelerinin prognoz ve genel
sagkalim tizerindeki etkisini degerlendirmeyi amacladik

Gereg-yontem: Haziran 2018- Haziran 2024 tarihleri arasinda klinigimize
basvuran 166 metastatik RCC hastas1 ¢calismaya dahil edildi. Hastalarin
demografik, patolojik ve klinik 6zellikleri ile metastaz yerlerinin genel sagkalim
tizerindeki etkisi incelendi. Metastaz bolgelerinin prognozla iliskisini
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degerlendirmek icin medyan genel sagkalim (mOS) ve sagkalim analizleri
yapildi.

Bulgular: 166 hastanin yas ortalamasi 59,78 (27-74) idi. Popiilasyonun
%73,5(122) erkeklerden olusmaktaydi. Tiimorlerin yarisindan fazlasi (%58,2)
sag bobrek yerlesimliydi. Bu hastalarin 91’inde (%54,8) de novo metastatik
hastalik varken, 75’sinde (%45,2) takip sirasinda tekrarlama oldu. Tiimor
lokalizasyonunun yas (p=0,830), cinsiyet (p=0,232), histolojik alt tip (p=0,602)
ile anlaml1 bir iligkisi goriilmedi. Sadece viicut kitle indeksi ile iliskisinde
anlammli sonug¢landi(p:0.005). (Tablo 1)

Median sagkalim 54 aydi (Sekil 1). Sagkalim analizinde gruplar arasinda en
yuksek median sagkalim 79 ay ile kemik metastazli hastalar oldu. Ancak
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p = 0.830) (Tablo 2). Sekil
2 de, metastaz yeri agisindan sagkalim egrileri arasinda belirgin bir farklilik
olmadiginmi gostermektedir.

Sonug: Calismamizda sag kalimin metastatik RCC’de farkli metastataz bolgeleri
ile anlamli bir fark olmadig goriildii. Kemik metastazlari olan hastalarin en
uzun median sagkalima sahipken, en kotii median sagkalim beyin metastazl
hastalarda goriildii.2017 yilinda yaklasik 5900 metastatik RCC tanili hastanin

degerlendirildigi bir analizde karaciger metastazlari olan hastalarin, diger
metastaz bolgelerinde kiyasla daha kotii sonuglara sahip oldugu goriildii (2). Bu
bilgiler, daha biiylik hasta gruplarinda prospektif ¢calismalarla desteklenmelidir.

Kaynakca:

1.Wang X, Qian L, Qian Z, Wu Q, Cheng D, Wei J, Song L, Huang S, Chen X,
Wang P, Weng G. Therapeutic options for different metastatic sites arising from
renal cell carcinoma: A review. Medicine (Baltimore). 2024 May
24;103(21):€38268. doi: 10.1097/MD.0000000000038268. PMID: 38788027,
PMCID: PMC11124732.
2.Abdel-Rahman O. Clinical correlates and prognostic value of different
metastatic sites in metastatic renal cell carcinoma. Future Oncol. 2017
Sep;13(22):1967-1980. doi: 10.2217/fon-2017-0175. Epub 2017 Aug 24. PMID:
28836445.

Anahtar Kelimeler: metastaz, renal hiicreli karsinom, metastaz yeri
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Resim Ac¢iklamasi: Sekil 1: Median sag-kalim egrisi (54 ay (95% Confidence
Interval 39-69)) Sekil 2: Metastaz yerlerine gore sag-kalim egrisi ( p:0.830)
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Resim A¢iklamasi: Tablo 1: Demografik Ozellikler

Tablo 1: Demograik Ozellikler
Tim Grup p
{0"166)

Cinsiyvet' n (%a)
Kadin 44(26.5) 0.232¢
Erkek 122 (73,5)
Yas Ortalama=Ss 59.78=11.30 | 0.830%
Boy (cm) Ortalana=SS 167.01=8.83 | 0,506"
Kilo (kg) Ortalama=SS 74,20+13 98 | 0,038%
VK1 Ortalama=sS 26,564,749 | 0,005*
Tamda metastatil mi?
Haywr 75(43.2) 0.145"
Evet 91(54.8)
Timdr verlesim veri
Sag bobrek 89(58.2) 0.445*
Sol bobrek 64 (41.8)
EHistolojik tip
Celar cell 108 (69.2) | 0,602*
Papaller 21(13,5) 0.604*
Kromofob 9(5.8) 0255*
Collecting duct 1 (0.6} -
Renal mediller 1(06) -
Mix 4(26) -
Tip vok 11(7.1) 0.423*
Sarkomatnd 2(13) -
Onkosstom 1(06)
Konvanswonel 1(0.6)
IMDC skoru
Dusuk 44(282)
Oma 81(519) 0.988*
Yitksek 31(19.9)
Metastaz veri
AC 81(494)
RC 32(19.5)
Kenmuk 14 (8.5)
Bevin 4024)
Lenfnodu 23(14.0)
Susrenal 4(24)
Pankreas 1(0.6)
Paranazal ainfis 1(06)
Avns bobrek logju 4(24)

* Ki-kare testi. " Independet simple ttetsi;  Mazn-Whitney U testi

Resim Ac¢iklamasi: Tablo 2 : Metastaz yerlerine gore sag-kalim sonuclar1 (AY)

Fablo 2 © Metastaz verlenne gire sag-knlun sonnglan (AY)
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SB-24

METASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOMLU HASTALARDA
IKINCi BASAMAK NiVOLpMAB iLE ABO KAN GRUBU VE GENEL
SAGKALIM ILiSKiSi

Mehmet Mutlu Kidi',Sedat Biter',Ismail Oguz Kara'
'Cukurova Universite Tibbi Onkoloji

Giris
Metastatik renal hiicreli karsinom (mRCC) tedavisinde, programli hiicre 6limii-
1 (PD-1) reseptoriine kars1 gelistirilmis humanize monoklonal antikor olan
nivolumab, birinci basamak tedaviye yanitsiz veya progresyon gosteren
hastalarda etkili bir ikinci basamak tedavi secenegi olarak kabul
edilmektedir.iImmiin kontrol noktas1 inhibitdrlerinin (IKNi'ler) etkinligini
predikte edebilecek yeterli biyobelirte¢ bulunmamaktadir.Eritrosit
membranindaki spesifik antijenik determinantlar, immiinojenik neoantijenlerin
olusumuna yol agarak ABO kan grup sistemini tanimlar. Bununla birlikte, ABO
kan gruplari ile IKNI yanit1 ve sagkalim arasindaki korelasyon hakkinda
literatiirde yeterli veri bulunmamaktadir.

Method

Cukurova Universitesi Tibbi Onkoloji Klinigi'nde gerceklestirilen bu
retrospektif gozlemsel ¢alisma, geriatrik metastatik renal hiicreli karsinom
hastalarinda ikinci basamak nivolumab tedavisinin etkinliginde ABO kan

gruplarinin roliinli incelemeyi amaclamistir. Ocak 2018 - Aralik 2023 tarihleri
arasinda ikinci basamak nivolumab tedavisi alan hastalarin medikal kayitlar
detayli olarak analiz edilmistir.

Bulgular

Calismaya dahil edilen 83 hastanin spesifik ABO kan gruplar su sekilde
kaydedilmistir: 33 A grubu, 15 B grubu, 32 O grubu ve 3 AB grubu. Hastalarin
medyan yas1 63 (aralik: 59-88) olarak saptanmistir. Tiim hastalar daha 6nce
tirozin kinaz inhibitorleri (TKI'ler) ile birinci basamak monoterapi almistir.
Histopatolojik olarak, neoplazmalarin %86,7's1 berrak hiicreli, %12'si non-
berrak hiicreli ve %1,2'si siniflandirilamayan alt tipe sahipti. Memorial Sloan
Kettering Kanser Merkezi (MSKCC) prognostik skorlamasina gore hastalarin
%20,4"0 diistik risk, %65,1' orta risk ve %14,5'1 yiiksek risk grubunda yer
almistir. Immiin iliskili advers olaylar (iIAO) hastalarin %24'{iinde gézlenmistir.
Istatistiksel analizler, A, B veya AB kan gruplarina sahip hastalarda O grubuna
kiyasla IIAO insidansinda anlamli bir fark olmadigim ortaya koymustur (p=0,7).
Medyan progresyonsuz sagkalim (PFS) O kan grubunda 7,2 ay, diger gruplarda
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(A, B, AB) 6,9 ay olarak hesaplanmistir (p=0,9). Medyan genel sagkalim (OS) O
kan grubunda 22,3 ay, diger gruplarda 20,7 ay olarak bulunmustur (p=0,45).

Sonug

Cukurova Universitesi Tibbi Onkoloji Klinigi'nde yiiriitiilen bu
caligmada, metastatik renal hiicreli karsinom popiilasyonunda ABO kan gruplari
ile ikinci basamak nivolumab tedavisinin etkinligi arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki saptanmamuistir. Onkoloji pratiginde, kisisellestirilmis tedavi
yaklagimlarii optimize etmek amaciyla prediktif ve prognostik biyobelirteglerin
belirlenmesi kritik 6nem tagimaktadir.

Anahtar Kelimeler: immunoterapi, Kan grubu, Renal hiicreli karsinom

Resim Aciklamasi: Toplam Sagkalim grafigi

Survival Functions

I Kan_Grubu
B O Blood type
3 TA/B/AB Blood type
| 0O Blood type-censored
. b’ ._A/B/AB Biood type-

08 l censored
_-— .
8 o6 A
< "
A d4m
g 4
o 0.4

02|

0.0

00 10.00 20.00 30.00 40.00 50.00 60.00
oS

76



Resim Aciklamasi: Progresyonsuz Sagkalim grafigi
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SB-25

METASTATIK KASTRASYONA DUYARLI PROSTAT KANSERINDE
ENZALUTAMID VE ABIRATERONUN SARKOPENIK ETKIiLERININ
DEGERLENDIRILMESI

Cevat Ilteris Kikili!, Maide Miireva?,Caner Kapar®,Bahadir Koylii!,Fatih
Kemik!,Fatih Selcukbiricik',Ercan Inci?, Deniz Tural
'Kog Universitesi Hastanesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dal1 2Bakirkdy Sadi Konuk
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Ana Bilim Dali *Bakirkdy Sadi Konuk
Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Amag: Sarkopeni birgok solid timdr tipi i¢in bagimsiz kétii prognostik
faktordiir. Prostat kanseri hastalar1 giincel sistemik kombinasyon tedavileri ile
uzun yagamaktadir. Uzun yasam siiresine sahip bu yasl hasta grubunda,
kirilganlik ve sarkopeninin degerlendirilmesi daha da 6nem arz etmektedir.
Literatiirde daha 6nce metastatik kastrasyon direngli prostat kanserinda
enzalutamid ve abirateron asetatin sarkopeni iizerine etkisi gosterilmistir ancak
kastrasyon duyarli hastalarda ¢alisma bulunmamaktadir. Biz de metastatik
kastrasyon duyarl prostat kanseri hastalarinda enzalutamid ve abirateron
asetatin sarkopeni iizerine etkisini degerlendirmeyi amacladik.
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Yontem: Iskelet kasi indeksleri (SMI), tedavi 6ncesi ve 12. aydaki BT
taramalarinda, L3 vertabradan gecen kas kesitlerinden Hounsfield iinitlerine
(HU) gore yag baskilanmasi yapilarak hesaplanmistir. Ardindan hastalar
literatiirdeki degerlere gore sarkopenik ve sarkopenik olmayan gruplar olarak
kategorize edilmistir. Enzalutamid ve abirateron asetat gruplari arasinda
baslangic ve 12. ay SMI degerleri ile sarkopenik hasta yiizdeleri
karsilastirilmistir. Ardindan kategorize gruplarin sagkalim analizleri ile,
radyolojik progresyonsuz sagkalimlari (rPFS) ve genel sagkalimlari (OS)
karsilastiriimastir.

Bulgular: Androjen deprivasyon tedavisi (ADT) ile birlikte enzalutamid alan 19
hasta ve abirateron asetat alan 30 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Enzalutamid
grubunda, SMI tedavi dncesinden 12. aya kadar 6nemli 6l¢lide azalmistir
(medyan degisim DSMI: -3,1 cm2/m2, p=0,004). Abirateron asetat grubunda da
SMI ayni1 donemde 6nemli dlgiide azalmistir (medyan degisim DSMI: -4,1
cm2/m2, p=0,001). Iki grup arasinda SMI degisiklikleri ve sarkopeni oranlar
acisindan anlamli bir fark bulunmamaistir. Tedavi 6ncesi ve 12. ayda sarkopenik
olan gruplarda medyan rPFS 29 ayken, sarkopenik olmayan gruplarda 37 ay
saptanmistir. (HR=2,38 [%95 CI 0,54 - 10,41], p=0,24). Medyan OS sarkopenik
gruplarda 33 ayken, sarkopenik olmayan gruplarda 47 ay saptanmustir.
(HR=1.94 [9%95 C1 0.42 - 9.03], p=0.38).

Sonug¢: Hem enzalutamid hem de abirateron asetat grubunda SMI tedavi
oncesinden 12. aya kadar istatistiksel anlaml1 olacak sekilde, benzer oranda
azalmistir. Sarkopenik gruplarda hem OS hem de rPFS sayisal olarak belirgin
olacak sekilde azalma egilimde saptanmistir. Ancak sagkalim analizlerinde
istatistiksel anlamliliga ulasilamamustir.

Anahtar Kelimeler: Sarkopeni, Iskelet Kas1 Indeksi, Prostat Kanseri,
Enzalutamid, Abirateron Asetat
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Resim Ac¢iklamasi: Tablo 1 ve 2

79

Tablo.1
Enzalutamide Abiraterone Acetate
Clinical Variables (n=189) (n=30) Pvalue

Age 70 (64 -73) 70 (66 - 76) 0.89
Waeight, kg 78.5(71.3-90.0) 76.0(70.0-82.0) 0.31
Height, cm 169.5(160.0-177.5) 170.0(165.0-174.0) 0.99
BMI (kg/m?)

e <30 12 (70.8%) 24 (88.9%) 0.23
« 230 5(29.4) 3(11.1%)

ECOG PS, n (%)

« 0 10 (52.6%) 17 (56.7%) 0.67
. 21 9 (47.4%) 13(43.3%)

Hemoglobin, gridL 11.5(10.2-13.4) 13.2(11.7-14.7) 0.027
Creatinine, mg/dL 0.79(0.68~1.02) 0.82(0.71~1.086) 0.75
eGFR, mL/min/1.73 m* 90(78-99) 88 (69 -98) 0.83
ALP, U/L 105 (73 -308) 106 (74-126) 0.46
LDH, U/L 173(162-216) 192 (154 -221) 0.64
Total PSA, ng/mL 13(4.4-70) 11.2(6.7-66.1) 0.97
Visceral metastasis, n
(%) 0.37
* Yos 3(15.8%) 8 (26.7%) ¥

* No 16(84.2) 22(73.3%)
High volume, n (%)

* Yas 15 (78.9%) 19(63.3%) 0.25
* No 4(21.1%) 11(36.7%)
Gleason score, n (%)

. <8 5(31.3%) 12 (46.2%) 0.34
. 2B 11 (68.7%) 14(53.8%)
Pre-treatment
sarcopeania, n (%) 0.38
e Yes 12 (75.0%) 24 (85.7%) A

* No 4 (25.0%) 4(14.3%)
12th-month
sarcopenia, n (%) 0.86
* Yos 14 (87.5%) 25(89.3%) X

* No 2(12.5%) 3(10.7%)

TABLO.2
Pre-treatment 12th-month SMI, ASMI, median N
SMI, median (IQR) median (IQR) (IQR)
EM::";' e 46.3(40.0~-51.8) 42.3(39.2-45.9) -3.1{-0.9~--5.5) 0.004
Abiraterone
Acetate (n=30) 42.2(36,8-46.8) 37.2(336-44.7) -4.1{-0.2--55) .00
P value 0.15 021 0.98




Resim Ac¢iklamasi: Figur 1
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SB-26

METASTATIK RENAL HI"JCRELi KARSINOMDA BIRINCi BASAMAK
TEDAVILERIN KARSILASTIRILMASI

Serdar Yilmaz ',Pmar Peker!,Burcu Arslan Benli',Alpay Diisgiin',Berna Bozkurt
Duman'
'Adana Sehir Hastanesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali ADANA

Ozet: Metastatik renal hiicreli karsinom (mRCC), sistemik tedavilerle yonetilen
heterojen bir hastaliktir. Son yillarda hedefe yonelik tedaviler ve immiinoterapi
kombinasyonlar 1. basamak tedavi segenekleri olarak one ¢cikmistir. Bu
calismada, cabozantinib (Cabo), cabozantinib + nivolumab (Cabo-Nivo) ve
nivolumab + ipilimumab (Nivo-Ipi) kombinasyonlarinin etkinligi ve giivenlilik
profilleri retrospektif olarak karsilastirilmistir.

Giris:Renal hiicreli karsinom (RCC), bobrek kanserlerinin en yaygin alt
tipi olup hedefe yonelik ajanlar ve immiinoterapiler, sagkalim avantaji
saglamaktadir. Cabozantinib, MET, VEGFR ve AXL inhibitorii olarak etkili bir
tirozin kinaz inhibitoriidiir (TKI). Nivolumab ve ipilimumab ise immiin kontrol
noktasi inhibitorleri olup, bagisiklik sistemini aktive ederek tiimor kontrolii
saglar. Bu ¢alismada, cabozantinib, Cabo-Nivo kombinasyonu ve Nivo-Ipi
kombinasyonunun klinik sonuglar1 karsilastirilmistur.

Yontemler: Bu ¢alismaya, Ocak 2019 - Aralik 2023 tarihleri arasinda metastatik
RCC tanis1 almis ve 1. basamak sistemik tedavi baglanmis 65 hasta dahil
edilmistir. Hastalar ii¢ gruba ayrilmistir: Cabo (22 hasta), Cabo-Nivo (22 hasta),
Nivo-Ipi (21 hasta) degerlendirilmistir.Hastalarin demografik ve klinik verileri,
objektif yanit oran1 (ORR), progresyonsuz sagkalim (PFS), genel sagkalim (OS)
ve yan etki profilleri retrospektif olarak analiz edilmistir. Sagkalim analizleri
Kaplan-Meier yontemi ile degerlendirilmis, gruplar arasindaki fark log-rank testi
ile karsilastirilmistir.

Bulgular: Calismamizda Objektif yanit oranlar1 (ORR): Cabo-Nivo grubunda
%55, Nivo-Ipi grubunda %50, Cabozantinib monoterapi grubunda %40 olarak
bulundu. Progresyonsuz sagkalim (PFS, ay): Cabo-Nivo grubunda 14.5
ay, Nivo-Ipi grubunda 12.8 ay, Cabozantinib grubunda 10.2 ay (p=0.03).Genel
sagkalim (OS, ay): Cabo-Nivo grubunda 26.3 ay, Nivo-Ipi grubunda 24.5
ay, Cabozantinib grubunda 21.6 ay (p=0.05).Tedavi iligkili yan etkiler:
Cabozantinib grubunda hipertansiyon (%30), el-ayak sendromu (%?25), diyare
(%20) gortldii. Cabo-Nivo grubunda yorgunluk (%35), hipertansiyon (%28),
immiin iligkili yan etkiler (9%22) izlendi. Nivo-Ipi grubunda immiin iligkili
advers olaylar (kolit %20, hepatit %18, hipotiroidi %15) daha sik goriildii.Sonug
Bu caligmada, cabozantinib + nivolumab kombinasyonu hem progresyonsuz
sagkalim hem de genel sagkalim agisindan avantaj saglarken, nivolumab +
ipilimumab grubu immiinoterapiye yanitli hastalar icin etkili bir se¢enek olarak
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goriilmiistiir. Cabozantinib monoterapisi ise diger kombinasyonlara gére daha
kisa progresyonsuz sagkalim ve genel sagkalim siireleri gostermistir.
Cabozantinib + nivolumab kombinasyonu, etkili bir yanit oran1 ve sagkalim
avantaj1 sunarken, immiin iliskili advers olaylara dikkat edilmelidir. Gelecekte
daha genis ¢apli ve prospektif ¢alismalar ile bu verilerin dogrulanmasi
gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Metastatik renal hiicreli karsinom, cabozantinib, nivolumab,
ipilimumab, immiinoterapi, tirozin kinaz inhibitorii, sagkalim

Anahtar Kelimeler : Metastatik renal hiicreli karsinom, cabozantinib,
nivolumab, ipilimumab, immiinoterapi, tirozin kinaz inhibitorii, sagkalim

Resim Ac¢iklamasi:

ROC Egrisi - Birinci Basamak mRCC Tedavileri
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Resim Aciklamasi:

Kaplan-Meier Sagkalim Egrisi ve HR Degerleri
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Tablo 1: Tedavi Gruplarimin Klinik Sonuc¢lari: Bu tablo, ii¢ farkh tedavi
rejiminin etkinlik ve yan etki profillerini 6zetlemektedir. Cabozantinib +
Nivolumab kombinasyonu hem yanit oran1 hem de sagkalim avantaji
acisindan en iyi sonuglar1 vermistir, ancak immiin iliskili yan etkiler daha

sik gozlenmistir

Cabozantinib(Cabo) Cabozantinib + Nivolumab +

Degiskenler (n=22) Nivolumab (Cabo - |[pilimumab (Nivo
Nivo) (n=22) -Ipi) (n =21)

Objektif Yanit o o o
Oran1 (ORR, %) 0% 35% >0%
Progresyonsuz
Sagkalim 10.2 ay 14.5 ay 12.8 ay
(PFS,ay)
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Genel Sagkalim

(0S, ay) 21.6 ay 26.3 ay 24.5 ay
Hipertansiyon (%)(30% 28% 15%
g};)ayak sendromu 5% 15% 10%
Diyare (%) 20% 18% 12%
Yorgunluk (%) [20% 35% 25%
i?f{?f;n(};f)klh Yaniso, 22% 35%
Kolit (%) 3% 10% 20%
Hepatit (%) 2% 8% 18%
Hipotroidi (%) 5% 12% 15%

SB-27

INOPERABL/METASTATIK MESANE KANSERI 1.BASAMAK
TEDAVISINDE GEMSITABIN-SISPLATIN iLE GEMSITABIN-
KARBOPLATIN KARSILASTIRMAS

Aysel AliV§Va1,Bﬁlent Yildiz!
"Eskisehir Osmangazi Universitesi Tibbi Onkoloji BD.

Amag: Mesane kanseri, diinya genelinde en sik goriilen on kanserden biridir ve
metastatik hastalarda prognoz kotiidiir. Platin bazli kemoterapi,
inoperabl/metastatik mesane kanseri tedavisinde standarttir. Ancak sisplatin,
nefrotoksisite ve ndrotoksisite gibi yan etkileri nedeniyle bazi hastalar i¢in
uygun degildir. Bu ¢alismada, gemsitabin-sisplatin (GC) ve gemsitabin-
karboplatin (GCa) kombinasyonlariin etkinlik ve yan etki profillerinin gercek
yasam verileriyle karsilastirilmasi amaclanmaistir.

Yontem: Bu retrospektif ¢alismaya, 2010-2023 yillar1 arasinda Eskigehir
Osmangazi Universitesi Tibbi Onkoloji polikliniginde inoperabl/metastatik
mesane kanseri tanisi almis ve 1. basamak tedavi olarak GC veya GCa rejimi
uygulanmis toplam 79 hasta dahil edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri,
progresyonsuz sagkalim (PS), genel sagkalim (GS) ve kemoterapi iliskili yan
etkileri karsilastirilmigtir. Sagkalim analizleri Kaplan-Meier yontemiyle
hesaplanmis, gruplar arasindaki farklar Log-Rank testi ile degerlendirilmis,
bagimsiz prognostik faktorler icin Cox regresyon analizi kullanilmistir.
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Bulgular: Hastalarin %91,1°1 erkek, %8,9’u kadindi. GC protokolii %43 (n=34),
GCa protokolii %57 (n=45) hastaya uygulandi. GS, GC protokolii i¢in
17,3442,15 ay, GCa protokolii i¢cin 19,46+5,61 ay olup istatistiksel fark

saptanmadi (p=0,090). PS, GC i¢in 3,26+0,29 ay, GCa i¢in 3,06+0,29 ay olup
anlamli fark bulunmadi (p=0,851). Yan etkiler agisindan GC grubu, GCa
grubuna kiyasla daha yiiksek nefrotoksisite (%26,5 ve %15,6; p=0,048) ve
norotoksisite (%23,8 ve %9,2; p=0,021) gdsterdi. Multivariate analizde
karaciger metastazi olmamasi (p=0,032), ECOG 0-1 performans skoru
(p=0,041) ve >6 kemoterapi kiirii almas1 (p=0,019) GS {izerine etkili bagimsiz
birer faktor olarak degerlendirildi.

Sonug¢: Gemsitabin-sisplatin ve gemsitabin-karboplatin kombinasyonlari
arasinda sagkalim acisindan anlamli bir fark saptanmamis olup, GCa daha iy1
tolere edilebilir bir yan etki profili sunmustur. sisplatin kullanamayan hastalar

i¢cin gemsitabin-karboplatin uygun bir alternatif olabilir.

Kaynakc¢a:

1. Observatory GC. Vol. 428, Global Cancer Observatory. 2020. Globocan,
2020.
2. https://hsgm.saglik.gov.tr/depo/birimler/kanser-
db/Dokumanlar/Istatistikler/Kanser Rapor 2018.pdf
3. A du Bois, HJ Liick, W Meier, etal: A randomized clinical trial of
cisplatin/paclitaxel versus carboplatin/paclitaxel as first-line treatment of
ovarian cancer J Natl Cancer Inst 95: 1320- 1329,2003
4. RF Ozols, BN Bundy, BE Greer, etal: Phase III trial of carboplatin and
paclitaxel compared with cisplatin and paclitaxel in patients with optimally
resected stage III ovarian cancer: A Gynecologic Oncology Group study J Clin
Oncol 21: 3194—3200,2003
5. J Lokich, N Anderson: Carboplatin versus cisplatin in solid tumors: An
analysis of the literature Ann Oncol 9: 13—21,1998
6. Carboplatin-based versus cisplatin-based chemotherapy in the treatment of
surgically incurable advanced bladder carcinoma. J Bellmunt 1, A Ribas, N Eres,
J Albanell, C Almanza, B Bermejo, L A Solé, J Baselga PMID: 9366300
7. Dogliotti L, Carteni G, Siena S et all. Gemcitabine plus cisplatin versus
gemcitabine plus carboplatin as first-line chemotherapy in advanced
transitional cell carcinoma of the urothelium: results of a randomized phase 2
trial.Eur Urol 2007;52(1):134-41.

Anahtar Kelimeler: mesane kanseri, gemsitabin, sisplatin, karboplatin,
sagkalim, yan etkiler
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SB-28

ALBUMIN/GLOBULIN ORANI, NiVOLUMAB TEDAVISI ALAN
METASTATIK RENAL HUCRELI KARSINOMDA SAGKALIMI
ONGOREBILIR Mi?

Ayse Giil Satman Durmaz' Bekir Dogan! Esra Turan Canbaz',Ezgi
Degerli!,Mesut Y1lmaz'
'Saglik Bilimleri Universitesi, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Medikal Onkoloji Klinigi

Amac: Alblimin/globulin oraninin (AGR), bir ¢ok farkli kanser tiiriinde
sagkalim sonuclariyla iliskili oldugu gosterilmistir. Ancak, metastatik renal
hiicreli karsinom (mRHK) hastalarinda farkli tedavilerle AGR nin prognostik
degeri net degildir. Bu nedenle, ¢calismamizda nivolumab alan mRHK
hastalarinda AGR degerinin progresyonsuz sag kalim(PFS) ve genel sagkalimi
(OS) ongoérmedeki etkisi arastirilmastir.

Gerec¢ ve Yontemler:

2017-2023 yillar arasinda nivolumab tedavisi alan toplam 54 mRHK hasta
(tablo 1) calismaya dahil edildi. Hastalarin tedaviye baslamadan 6nce bakilan
AGR degeri, albiimin/(toplam protein—albiimin) formiilii ile hesaplandi. AGR

cut off degerini bulabilmek i¢cin ROC egrisi analizi yapildi, ayrica AGR ile PFS
ve OS arasindaki iliskiyi degerlendirmek i¢in COX regresyon analizi ve Log
Rank orantil1 Kaplan-Meier testi kullanildi.

Bulgular:

Tiim hasta grubunda median PFS 22 ay, median OS ise 27.1 ay olarak
bulundu. ROC egrisi analizi ile, PFS ve OS’yi 6ngérmede optimal AGR kesim
degeri %38.46 duyarlilik ve %81.25 ozgiilliikle 1.23 olarak gosterildi. ([AUC]:

0.64; %95 giiven aralig1 [GA], 0.54-0.73; p=0.008)). AGR>1.23 olan

hastalarda PFS ve OS, AGR<1.23 olan hastalara gore anlamli olarak daha
yliksekti. PFS: 29.8 aya kars1 16 ay; p: 0.049 (sekil 1), OS: 38.8 aya kars1 19 ay;
p:0.011(sekil 1) olarak bulundu. Ayrica ¢ok degiskenli Cox regresyon analizi,
diger degiskenler icin diizeltme yapildiktan sonra yiiksek AGR’nin daha 1yi PFS
ve OS i¢in bagimsiz bir gosterge oldugunu ortaya koydu.

Sonug:

Sonuglarimiz, rutin biyokimya testleriyle kolayca elde edilebilen ve maliyeti
diisiik bir belirte¢ olan AGR’nin, nivolumab alan mRHK hastalarinda PFS ve
OS’y1 6ngérmede bagimsiz bir belirteg olarak islev gorebilecegini
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler : Albiimin/globulin orani, metastatik renal hiicreli
karsinom, nivolumab
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Resim Aciklamasi: Sekil 1: Albiimin/globulin oranina gore PFS ve OS

p:0.049

et

PFS

p:0.011

Lum Survival

ALBCLOD &gt

Tablo 1: Tum hasta grubunun ve subgruplarin klinik o6zellikleri

N Tim P
< . .

Ozellikler hastalar(n:54) AGR<1.23(n:32)/AGR>1.23(n:22) degeri
Cinsiyet Kadin .
Erkek 16 38 1022 616 p:0499
Yas (mean) 63.6 64.5 63 p:0.23
Nefrektomi oykiisii .

Yok Var 1143 1022 616 p:0.016
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Karaciger metastazt |, | 5 248 175 P:0.438
Yok var

Kemik metastazi

Yok var 26 28 1121 157 p:0.021
Kranial metastaz

Yok var 40 14 24 9 165 p:0.594
PFS(ay) 22 29.8 16 p:0.049
OS(ay) 27.1 38.8 19 p:0.011

SB-29
KASA INVAZE MESANE KANSERINDE FGFR 1/2/3 MUTASYON
SIKLIGI

Dilek Caglayan',Emine Goktas®>,Makbule Nihan Somuncu? Fahriye Kiling? Ali
Fuat Giirbiiz',0guzhan Yildiz',Engin Hendem',Hilal Canlar* Melek Karakurt
Eryilmaz',Mehmet Arta¢',Murat Araz'

'Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklart Ana Bilim Dal,
T1ibbi Onkoloji Bilim Dal1, Konya
?Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Genetik Ana Bilim Dal,
Konya
’Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Ana Bilim Dal1, Konya
*Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dall,
Konya

Amag: Fibroblast biiyiime faktorii reseptorleri (FGFR) 4 farkl alt tipten olusur
(FGFR1-4). Urotelyal kanser hastalarinda FGFR 2 ve 3 alterasyonlari (mutasyon
veya flizyon) digerlerine gore daha sik goriiliir. Bu alterasyonlar FGFR
sinyalizasyonuna neden olup karsinogenezise katkida bulunabilirler ve ayrica
hedefleyici tedaviler i¢in hedef durumundadirlar. Biz bu ¢alismada kasa invaze
mesane kanserli hastalarda FGFR 1/2/3 mutasyon sikligin1 degerlendirmeyi
amacladik.

Yontem: Kasa invaze mesane kanseri olan 200 hastanin kanser dokularina ait
formalinle sabitlenmis ve parafine gomiilmiis bloklardan (FFPE) uygun ticari
kitler kullanilarak DNA i1zolasyonu gergeklestirildi. DNA pargalari
amplifikasyonu yapildi. Bu asamada dizilemeyi hedefledigimiz genler olan
FGFR1, FGFR2 ve FGFR3’e yonelik problar ortama eklenerek hibridizasyonun
gerceklesmesi saglandi. Hedefe yonelik problar sayesinde elde ettigimiz gen
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havuzumuz amplifiye edilerek Yeni Nesil Dizileme (NGS) tabanli sekanslama
yontemi ile dizilendi. Elde edilen veriler Biyoinformatik programlarla
degerlendirilerek, American College of Medical Genetics and Genomics
(ACMG) kilavuzuna gore siniflandirildi.

Bulgular: 200 hastanin 30’unda (%15) FGFR 3’ de tier 1(patojenik) varyant
saptandi. Bu hastalarin 7’sinde kromozom 4 ekzon 6’da kodon 742 arg248cys,
20’sinde ekzon 6’da kodon 746 ser249cys, 2’sinde ekzon 8’de tyr373cys, 1’inde
ekzon 8 de gly370cys missense mutasyonu saptandi. 32(%16) hastada FGFR
1/2/3’ de tier 2 (muhtemel patojenik) varyant, 79(%39,5) hastada FGFR1/2/3” de
tier 3 (onemi bilinmeyen) varyant saptandi. FGFR 1/2’ de kanit diizeyi tier 1
patojenik varyant saptanmadi.

Sonug: Kasa invaze mesane kanserli hasta kohortumuzun %15’inde FGFR 3’te
patojenik varyant saptanmistir ve bu oran literatlirdeki farkli iilkelerde yapilan
hasta popiilasyonlari ile benzerlik gostermektedir. Patojenik mutasyonlar
kromozom 4 ekzon 6’da hot spot bolgelerde yogunlasmistir. Bu mutasyonlar
kasa invaze mesane kanserinde karsinogeneziste rol oynamaktadir ve FGFR 1-4
inhibitdrleri icin potansiyel hedefler olarak kabul edilmektedir.

Anahtar Kelimeler: mesane kanseri, fibroblast biiytime faktorii reseptorleri,
alterasyon, karsinogenez

SB-30

NIVOLUMAB TEDAVISi ALAN METASTATIK RENAL HUCRELI
KARSINOM HASTALARINDA PROGNOSTIK NUTRiISYONEL
INDEKSIN SAGKALIMA ETKIiSi

Bahattin Engin Kaya',Melek Karakurt Eryilmaz! Oguzhan Yildiz!,Ali Fuat
Giirbiiz!, Talat A.ykutl ,Omer Genc!,Murat Araz',Mehmet Artac!
"Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali,
Konya

Amag: Programlanmis hiicre 6liimii-1 (PD-1) inhibitorii olan nivolumab,
metastatik renal hiicreli karsinom (mRHK) tedavisinde 6nemli bir yer
edinmistir. Diger sistemik enflamatuar belirtegler gibi prognostik nutrisyonel
indeksin (PNI) de ¢esitli kanser hastalarinda prognostik bir faktor oldugu
gosterilmistir. Bu calismada, nivolumab tedavisi alan mRHK hastalarinda
PNI'nin sagkalim iizerine etkisini arastirmay1 amagladik.

Gereg-Yontem: Aralik 2013 ile Agustos 2024 tarihleri arasinda nivolumab
tedavisi alan mRHK tanili hastalarin dosyalar: tarandi. 80 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Hastalarin %73 ‘i erkek ve yas ortamasi 58,5 idi. PNI, albiimin ve
lenfosit sayis1 kullanilarak hesaplandi. PNI cut-off degeri 45 olarak alindi.
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Hastalar PNI degerine gore PNI <45 (PNI diisiik grup) ve PNI > 45 (PNI
yiiksek grup) olmak iizere iki gruba ayrildi.

Bulgular: Calismamizda, PNI diizeyine gore nivolumab tedavisini uygulama
basamagi degerlendirildiginde, PNI yiiksek grup ve PNI diisiik gruplarinda
benzer bir dagilim gozlenmistir. Her iki grupta da nivolumab en sik 2. ve 3.
Basamak tedavi olarak uygulanms, PNI diisiik grupta sirasyila %50(n=15)’si 2.
basamakta, %37(n=11)’si 3. basamakta almisken; PNI yiiksek grupta ise
%54(n=27)"1 2. basamakta , %24(n=12)"li 3. basamakta almistir. Tedavi 6ncesi ,
PNI diisiik grup olan hastalarda median Ortalama Sagkalim (OS) 10.2 ay iken,
PNI yiiksek grup olan hastalarda median OS 20.1 ay olarak hesaplandi
(p<0.012). (Sekil 1) PNI diisiik grup olan hastalarda median Progresyonsuz
Sagkalim(PFS) 5.5 ay iken, PNI yiiksek grup olan hastalarda median PFS
11.7 ay olarak hesaplandi (p<<0.009). (Sekil 2)Yiiksek PNI degerine sahip
hastalarin, immiinoterapiden daha fazla yarar sagladigi ve daha uzun sagkalim
stiresine sahip oldugu bulundu.

Sonug¢: Bu ¢alisma, nivolumab tedavisi alan mRHK hastalarinda PNI'nin
prognostik bir belirte¢ olabilecegini gostermektedir. Diisiik PNI degerine sahip
hastalar, daha kisa sagkalim siireleri ile iliskilendirilmistir. PNI, kolay, basit ve

uygulanabilir bir belirte¢ olarak immiinoterapiye yaniti 6ngérmede
kullanililabilir. Daha genis kapsamli ve prospektif caligmalara ihtiyac
duyulmaktadr.

Anahtar Kelimeler: Prognostik niitrisyonel indeks, nivolumab, metastatik renal
hiicreli karsinom

Resim Aciklamasi: PNI-OS
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Resim Aciklamasi: PNI-PFS

Survival Functions

E —

, o
Tablolar
Demografik Veriler

Ttim Grup n=80(%)p

Cinsiyet/ n(%) 0.232
Kadin 21(%26,3)
Erkek 59(73,7)
Yas Ortalamasi1+-SS [58,5(52,5-66) 0,830
Timor Yerlesim Yeri
Sag Bobrek 46(57,5)
Sol Bobrek 34(42,5)
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SB-31

IMMUNOTERAPI iLE TEDAVI EDIiLEN METASTATIK BOBREK
KANSERINDE METABOLIK 18F-FDG PET/BT PARAMETRELERININ
PROGNOSTIK ONEMIi

Sat1 Coskun Yazgan',irem Mesci?,Hatice Bolek!,Emre Yekediiz" >, Mine
Araz?,Yiiksel Uriin
! Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dali, Ankara
2Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi, Niikleer Tip Anabilim Dal1, Ankara
3Dana-Farber Kanser Enstitiisii, Tibbi Onkoloji Boliimii, Boston

Amac: Metastatik bobrek hiicreli karsinom (mBHK) hastalarinda, immiinoterapi
(IO) dncesi metabolik tiimor hacmi (MTV) ve toplam lezyon glikolizinin (TLG)
prognostik belirtecler olarak potansiyelini degerlendirmek.

Yontem: Bu calismaya, merkezimizde 10, IO+10 ve 10+Tirozin kinaz
inhibitori tedavileri alan ve tedavi 6ncesinde 18F-FDG PET-BT ile
evrelendirilen mBHK hastalar1 dahil edildi. Hastalar tedavi éncest MTV ve TLG
degerlerine gore diisiik ve yliksek gruplara ayrildi. Progresyonsuz sagkalim
(PSK) ve genel sagkalimin (GSK) MTV ve TLG gruplariyla iliskisi
degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 217 mBHK tanili hastadan, 1O bazli tedavi 6ncesinde 18F-
FDG PET-BT ile evrelenen 27 hasta dahil edildi. Medyan takip siiresi 16,2 ay
[¢eyrekler aras1 aralik (CAA) 4,4-25,6 ay] idi. Medyan PSK, TLG diisiik
grubunda 14,1 ay [(%95 giliven aralig1 (GA) 3,1-25,0)] ve TLG ytiksek grubunda
6,6 ay (%95 GA 5,9-7,3) olarak bulundu (p=0,043). Medyan GSK’ya, TLG
diisiik grupta ulasilamazken, TLG yiiksek grupta 9,3 ay (%95 GA 2,9-15,6) idi
(p=0,001). GSK 1¢in yapilan tek degiskenli analizde, non-ccBHK (p=0,025),
yiksek TLG (p=0,001), tedavi oncesi karaciger metastazi (p=0,005) ve diisiik
Karnofsky Skoru (p=0,018) daha kisa GSK ile iliskili bulundu. Cok degiskenli
analizde ise yalnizca yiiksek TLG daha kisa OS ile iligkiliydi (HR %95 GA
0,05-0,85, p=0,037).

Sonuc: Calismamiz, IO ile tedavi edilen mBHK hastalarinda baslangi¢ TLG'nin
PSK ve GSK iizerindeki prognostik etkisini bagsariyla géstermistir. TLG, 10 alan
mBHK hastalari i¢cin umut verici bir prognostik belirte¢ olarak one ¢ikmaktadir.

Anahtar Kelimeler: metabolik tiimor hacmi, toplam lezyon glikolizi, 18F-FDG
PET-BT, renal hiicreli karsinom, immiinoterapi
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Resim Aciklamasi: TLG gruplarina gore genel sagkalim

O8 Omonths)

Figlir 1. T1LG grupianna gore genel sakasm

SB-32

METASTATIK KASTRASYON DUYARLI PROSTAT KANSERLI
HASTALARDA KEMIK AGRISI iLE RPFS ARASINDAKI iLISKININ
DEGERLENDIRILMESI

Caner Kapar!,Selguk Sahin?, Kamil Gokhan Seker?, Volkan Tugcu*,Deniz Tural’
'{stanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH, Tibbi Onkoloji
?[stanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk EAH, Uroloji
3Liv Vadistanbul Hastanesi, Uroloji
4Istinye Universitesi Hastanesi, Uroloji
SKog Universitesi Hastanesi, Tibbi Onkoloji
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Amag

Metastatik kastrasyon direncli prostat kanseri (mCRPC) tanili hastalarda kemik
agrisinin daha kotii sagkalim ile iliskili oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur.
Ancak, metastatik kastrasyon duyarl prostat kanseri (mCSPC) tanil1 hastalarda
kemik agris1 ve sagkalim sonuglarina iligkin veriler sinirlidir. Calismamizda,
mCSPC tanisi ile tedavi alan hastalarda kemik agris1 ile radyolojik
progresyonsuz sagkalim (rPFS) arasindaki iligskiyi degerlendirdik.

Yontem

Birincil sonlanim noktasi1 rPFS idi. Medyan takip siiresi, Kaplan-Meier yontemi
kullanilarak hesaplandi. rPFS, Kaplan-Meier yontemi ile tahmin edildi ve farkli
alt gruplar arasindaki karsilastirmalar log-rank testi ile yapildi. mHSPC tanili
hastalarda kemik agris1 durumuna gore baslangic 6zelliklerindeki farkliliklar,
kategorik degiskenler i¢in ki-kare (y?) testi, siirekli degiskenler i¢in ise
Wilcoxon testi ile degerlendirildi.

Bulgular

Toplam 205 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Medyan takip siiresi 32,3 ay (3—86 ay)
olarak hesaplandi. Medyan yas 68 (38-91) yil olup, hastalarin ¢cogunlugunun
(%51,1) ECOG skoru >1°di. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo
1'de detayl olarak sunulmustur.

Kemik agris1 ile bagvuran hastalar ile agris1 olmayan hastalar baglangic¢
ozellikleri agisindan karsilastirildi. Agri ile bagvuran hastalarin daha kotit ECOG
performans skoruna, tan1 aninda metastaz varligina, yiiksek timor yiikiine,
karaciger metastazina, diisiik hemoglobin seviyesine ve yiiksek medyan PSA
seviyesine sahip oldugu goriildii (Tablo 1).

Tiim kohort i¢in medyan rPFS 24 ay olarak hesaplandi [18-29 ay, %95 GA].
Tek degiskenli analizde, medyan rPFS kemik agris1 ile bagvuran ve
basvurmayan hastalar icin sirasiyla 17 ay ve 29,5 ay olarak bulundu (p=0.001)
(Sekil 1). ECOG PS 0 veya >1 olan hastalarda 29 ay ve 20 ay (p=0.09), DNA
onarim mutasyonu bulunmayan ve bulunan hastalarda 22 ay ve 14 ay (p=0.06),
diisiik ve yiiksek tiimor yiikiine sahip hastalarda 27 ay ve 19 ay (p=0.05),
karaciger metastazi olan ve olmayan hastalarda 15 ay ve 25 ay (p=0.003),
hemoglobin seviyesi <12 gr/dL ve >12 gr/dL olan hastalarda 17 ay ve 27 ay
olarak hesapland1 (p=0.002) (Tablo 2).

Cok degiskenli analizde, kemik agris1 (HR: 1,9; %95 GA: 1,2-3,1; p=0.001) ve
hemoglobin <12 gr/dL (HR: 2; %95 GA: 1,9-3,1; p=0.005) kisa rPFS'nin
bagimsiz belirleyicileri olarak bulundu (Tablo 3).

Sonug

Calismamizda, kemik agris1 ile bagvuran hastalarin yliksek tiimor yiikii, diisiik
performans skoru ve karaciger metastazi gibi kotii prognostik gruplarla iligkili
oldugunu gosterdik. Ayrica, cok degiskenli analizlerde kemik agrisi, metastatik
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kastrasyon duyarli prostat kanseri (mCSPC) hastalarinda kisa radyolojik
progresyonsuz sagkalim (rPFS) i¢in bagimsiz bir prognostik faktor oldugunu
tespit ettik. Bu ¢alisma, mCSPC tanili hastalarda kemik agrisinin tedavi segimi
ve prognoz belirlemede 6nemli bir faktor oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: metastatik hormon duyarli prostat kanseri, kemik agrisi,
rPFS

Resim Ac¢iklamasi: Grafik 1: Baslangigta kemik agris1 varligi ile rPFS iliskisi
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Resim Aciklamasi: Tablo 1: Temel Karakteristik Ozellikler

Temel Karakteristik Ozellikier (Tablo 1)

Kemik agrisi Kemik agrisi p degeri
olan hastalar olmayan hastalar
(n=104) (n=101)
ECOG performans skoru, n{%), p <0,001
0 34 (%32.7) 67 (9666.3)
21 70 (%67.3) 34 (%33.7)
Gleason skoru, n{%), p 0,723
<8 31 (%29.8) 34 (%33.7)
28 66 (9663.5) 65 (9064.4)
Bilinmiyor 7 (%6.7) 2(%1.9)
Yas, (%), p 0.242
<70 yil 40 (%38.5) 47 (%46.5)
270yt 64 (%61.5) 54 (%53.5)
Yiiksek/Diistiik voliimli hastalik, n{%), p <0,001
Yuksek volum 76 {%73.1) 29 (%28.7)
Dusuk volum 28 (%:26.9) 72 (%71.3}
Tani aninda metastaz durumu, n(%), p 0,050
Var 79 (%76) 64 (%963.4)
Yok 25 (%24) 37 {9836.6)
Metakron metastaz, n(%}, p 0,069
Var 25 (%24) 36 {%35.6)
Yok 79 (%:76) 65 (%64.4)
Tam aminda karaciger metastazi, n(%), p 0,002
Var 9(%8.7) 0(%0)
Yok 95 (%691.3) 101 (%100)
DNA tamir mutasyonu, n{%), p 0,436
Pozitif 10 (%69.6) 5 (%5)
Negatif 38 (%36.5) 38 (%37.6)
Bilinmiyor 56 (%53.9) 58 (%57.4)
Hemoglobin seviyesi, n(%), p 0,073
<12gr/dL 30 (%:28.8) 20 (%19.8)
212 gridL 61 (%58.7) 74 (3473.3)
Bilinmiyor 13(%12.5) 7 (%66.9)
PSA seviyesi, n(%), p 0,094
<17 ng/ml 46 (%44.2) 56 (%55.4)
217 ng/ml 58 (%655.8) 45 (9644.6)
Birinci seri tedavi, n{%), p 0,080
Androjen reseptor yolak inhibitoru 43(%41.3) 45(%44.6)
ADT 34(%632.7) 42(%41.6)
Dosetaksel 27(%26) 14(%613.8)

96



Resim Aciklamasi: Tablo 2: Altgruplar ve rPFS

Altgruplar ve rPFS (Tablo 2)
Altgrup Ay #95Cl & degeri
Tim hastalar 2378 18.57-29.00 NA
Kemik agns: <0.001
Var 16.89 13.34-20.44
Yok 2950 25.18-33.83
Yas 0623
<70l 28.18 2347-32.N
270yl 21.75 18.18-25.32
DNA tamir mutasyonu 0,064
Pozitid 13.80 9.24-18.36
Negatif 2168 14.07-29.320
Bilinmiyor 27.50 23.06-31.54
Tami aninda metastaz 0,635
Var 2320 17.69~28.70
Yok 2513 1542-34.84
Yiiksek/Disiik volimlii hastalik 0,050
Yiksek voliim 19.48 15.86-23.10
Daslk volum 2714 21.70-32.58
Metakron metastaz 0,654
Var 25.13 1541-34.86
Yok 2320 17.70-28.70
Tani aninda karacifer metastaz) 0,011
Var 1492 593-29.00
Yok 2513 20.04-30.23
Tam aninda lenf nodu metastaz 0,792
Var 2418 19.71-28.65
Yok 19,58 9.13~-30.03
Tam aninda akciger metastan 0967
Var 26.25 2045-32.06
Yok 2359 17.71-25.47
Hemoglobin seviyesi 0,002
<12 ng/mi 1692 14.55-19.29
212 ng/ml 2750 2391-31.08
LDH seviyesi 0.141
<1.5xULN 26.25 20.20~32.30
21.5xULN 20.34 13.87-26.80
ECOG Performans skoru 0,084
0 2898 26.67-31.28
1 2034 17.78-22.90
Albumin seviyesi 0.002
23.5 gr/dl 27.14 2343-30.84
<35gnl 14.72 B862-2082
ALP seviyesi 0.040
<ULN 2714 17.92-36.35
=ULN 19.48 17.47-21.50
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Tablo 3: Multivaryant Analiz
HR (%95 CI |p degeri

Kemik agris1 varligi 1,90 (1.20-3,10(0,001

Yiiksek voliim 0,67 10,36-1,27/0,199

Karaciger metastazi 3,07 |1,16-8,15|0,024

Hemoglobin <12 gr/dl {2,00 |1,90-3,10(0,005

Albumin < 3,5 gr/dl 1,99 (1,06-3,760,034

ALP > ULN 1,25 0,71-2,2010,447

SB-33

ERKEN EVRE ER POZITIiF, HER2-LOW MEME KANSERINDE PRR11
(PROLINE-RiCH PROTEIN 11) EKSPRESYONU VE PROGNOZ
ARASINDAKI ILISKI

Alper Tiirkel',Mutlu Dogan',Sultan Cigdem Irkkan?,Haktan Bag1s
Erdem? Nazan Bozdogan?, Taha Bahsi®
'SBU Dr.Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dal1, Ankara
2SBU Dr.Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Ankara
3Etlik Sehir Hastanesi, Tibbi Genetik Anabilim Dal1, Ankara

Amag: Calismamizda 6strojen reseptorii (ER) pozitif, human epidermal growth
faktor reseptor-2 (HER2)-low erken evre meme kanseri hastalarinda, proline-
rich protein 11 (PRR11) ekspresyonunun prognostik degerinin arastirilmasi
amaclandi.

Yontem: Merkezimizde takipli, ER pozitif ve HER2-low erken evre meme
kanseri tanil1 124 hasta retrospektif taranarak caligmaya dahil edildi. PRR11
transkripsiyon seviyeleri, tiimdr dokularinda analiz edilerek ‘median katsay1

degisimi’ degerleri elde edildi. PRR11 transkripsiyon seviyeleri, hastalarin ER
ylizdelerine gore olusturulan alt gruplarda (%10’luk intervallerde) ve HER2-low
durumuna gore de iki grupta [(CerbB2 IHC +1 (n=66), +2 (n=58)] ayrica analiz
edildi. Ek olarak neoadjuvan kemoterapi alan (n=14) ve patolojik tam yanit elde
edilemeyen (non-pCR) (n=11) hastalarin rezidiiel tiimor dokularinda da PRR11
transkripsiyon seviyeleri analiz edildi.
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Bulgular: ER pozitifligi ve PRR11 transkripsiyon seviyeleri arasinda pozitif
korelasyon saptandi. Median PRR 11 katsay1 degisimi; ER (1-10%) grubunda
0.31, ER (20-30%) grubunda 0.50, ER (40-50%) grubunda 1.19, ER (70-80%)
grubunda 1.23, ER (80-90%) grubunda 1.41 ve ER (>90%) grubunda 1.55 idi.
Median PRR11 katsay1 degisimi; CerbB2 IHC 1+ grubunda 1.717 iken CerbB2
IHC 2+ grubunda 0.999 idi (p=0.39). Neoadjuvan kemoterapi sonrast PRR11
transkripsiyon seviyeleri, non-pCR olan 4 (36%) hastada azalmisken, 7 (64%)
hastada artmuisti.

Sonug: Erken evre ER pozitif ve HER2-low meme kanseri hastalarinda PRR11
transkripsiyon seviyeleri ile ER pozitifligi arasinda pozitif korelasyon saptandi
ancak muhtemelen kiiciik 6rneklem sayis1 nedeni ile sagkalim sonuclarinda
anlaml farklilik olusturmadigi goriildii. Non-pCR hastalarda PRR11
trankskripsiyon seviyelerinin artis egiliminde olmasi, PRR11 ekspresyonunun,
neoadjuvan kemoterapi alan hastalarda potansiyel prognostik ve yanit i¢in
prediktif bir belirteg olarak kullanilabilecegini de diistindiirmektedir. Bu konuda
randomize kontrollii ¢alismalara ihtiyag¢ vardr.

Anahtar Kelimeler: Erken evre meme kanseri, 6strojen reseptor pozitif, HER2-
low, PRR11 ekspresyonu

Resim Aciklamasi: Ostrojen reseptor pozitifligi ile PRR11 transkripsiyon
seviyeleri arasindaki iliskil

ER percentage range ()
2.00

1,50

1,00

PRR11 median fold change

0,50

0.00
- 10% 20-30% 40-50% 70-8(r7% 80-90%  90-100%
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SB-34

KARAKILCIK BUGDAYINDAN ELDE EDILEN BUGDAY CIMIi SUYU
TOZUNUN FITOKIMYASAL OZELLIKLERI VE ANTIKANSER
POTANSIYELI

Aliye Demet Demirag' ,Reyhan Akpinar?,Gizem Akman?®,Gizem Yildirim
Bastemur* Bilge Bigak>,Sabriye Per¢in Ozkorucuklu*,Mustafa Yildirim®
'Yeditepe Universitesi, Miihendislik Fakiiltesi, Genetik ve Biyomiihendislik
Boliimii, [stanbul
?[stanbul Universitesi, Fen Bilimleri Enstitiisii, Molekiiler Biyoteknoloji ve
Genetik Programi, Istanbul
3Istanbul Universitesi, Fen Fakiiltesi, Biyoloji Boliimii, Istanbul
4Istanbul Universitesi, Fen Fakiiltesi, Molekiiler Biyoloji ve Genetik Boliimii,
Istanbul
S[stanbul Universitesi, Fen Bilimleri Enstitiisii, Fizik Boliimii, [stanbul
Sanko Universitesi, Tip Fakiiltesi, T1ip Fakiiltesi, i¢ hastaliklar1 A.B.D., Tibbi
Onkoloji B.D., Gaziantep

Ozet

Amag: Bu calismada yiizyillar dncesinde Anadolu topraklarinda dogan, genetik
yapis1 korunmus, atalik ve endemik bir bugday tiirii olan Karakilgik
Bugdayindan (T. turgidum subsp. durum ) elde edilen bugday ¢imi suyu tozunun
fitokimyasal igeriginin detayl bir sekilde karakterizasyonu, antioksidan
aktivitesinin belirlenmesi ve meme kanseri hiicre hatti tizerindeki potansiyel
inhibitor etkilerinin kapsamli olarak incelenmesi amaglanmaistir.

Yontem: Bugday ¢imi suyunun kurutulmus hali Ancient Greens firmasindan
alindi. Bugday ¢imi suyu tozunun fitokimyasal profili Yiiksek Performansl Sivi
Kromatografisi (HPLC) teknigi kullanilarak detayli bir sekilde analiz edilmistir.

Molekiiler kenetleme calismalari kapsaminda, kafeik asitin 6strojen ve EGFR
reseptorleriyle molekiiler diizeydeki etkilesimleri bilgisayar destekli molekiiler

modelleme yontemleriyle incelenmistir. Antioksidan kapasitesi 2,2-Difenil-1-

pikrilhidrazil (DPPH) radikal siipiirme testi ve toplam fenolik icerik (TPC)
analizi ile degerlendirilmistir. Antikanser potansiyelin belirlenmesi amaciyla
MCF-7 meme kanseri hiicre hattinda MTT hiicre canlilig1 testi uygulanmas,
farkli zaman araliklarinda hiicre proliferasyonu iizerine etkileri detayli olarak
incelenmistir.

Bulgular: HPLC analizinde bugday ¢imi suyu tozunda katesin, kafeik asit,
kumarin, eskuletin, kuersetin/luteolin ve apigenin gibi ¢esitli fenolik bilesikler
tespit edilmistir. Kafeik asit (2.323 + 0.008 pg/mg) en yiiksek konsantrasyonda
bulunan fenolik bilesik olarak belirlenmistir. Molekiiler kenetleme ¢alismalari,

kafeik asitin Gstrojen reseptoriine -6.4 kcal/mol ve EGFR reseptoriine -6.2
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kcal/mol diizeyinde giiclii baglanma enerjileri sergiledigini ortaya koymustur.
Antioksidan aktivite testlerinde DPPH i¢in ICso degeri 202.711 pg/mL olarak
saptanirken, toplam fenolik igerik 69.787 mg GAE/g olarak belirlenmistir. MTT
hiicre canlilig1 testinde, 1 mg/mL konsantrasyondaki bugday ¢imi suyu tozunun
24 ve 48 saatlik uygulamalarinda MCF-7 meme kanseri hiicrelerinin
proliferasyonunu istatistiksel olarak anlamli sekilde inhibe ettigi
gbzlemlenmistir (p<<0.01).

Sonugc: Karakil¢ik Bugdayindan elde edilen bugday ¢imi suyu tozunun zengin
fenolik bilesik icerigi sayesinde dnemli diizeyde antioksidan ve antikanser
potansiyele sahip oldugunu gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: Bugday ¢imi suyu tozu, antioksidan aktivite, antikanser
etki, fenolik bilesikler, MCF-7

Resim Aciklamasi: Sekil 1. Bugday ¢imi suyu tozundaki fenolik bilesik olan
(a) Ostrojen reseptorii-kafeik asit molekiiler kenetlenmesi (b) Ostrojen reseptorii-
kafeik asit hidrofobik etkilesimi (c) EGFR reseptorii-kafeik asit molekiiler
kenetlenmesi (d) EGFR reseptorii-kafeik asit hidrofobik etkilesimi.

(3) (b)

;/

(c) S~ (d]
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Resim Aciklamasi: Sekil 2. Bugday ¢imi suyu tozu ekstraktinin kromatogrami
((1) katesin, (2) eskuletin, (3) kafeik asit, (4) kumarin, (5) ellajik asit, (6)
kuersetin, (7) apigenin) (a), bugday ¢imi suyu tozunun farkl
konsantrasyonlarinin 24, 48 ve 72 saatte MCF-7 hiicrelerinin canliligi
tizerindeki etkisi (*: p<0.05, **: p<0.01) (b).

mMmor-r

U«du.«u,,llm\,

(a) (b)

SB-35

PET-CT IiLE METASTATIK AKSILLER LENF NODU TUTULUMUNUN
DEGERLENDIRILMESIi: TEK MERKEZ DENEYIiMi

Haydar Temizyiirek',Fariz Emrah Ozkan' Ramazan Cosar’
! Afyonkarahisar Saglikbilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim
Dali

Amag:

Metastatik aksiller lenf nodu tutulumunun tespiti, meme kanserinde prognoz ve
tedavi planlamasi agisindan kritik bir rol oynamaktadir (1).PET-CT nin meme
kanseri tanis1 alan hastalarda aksiller lenf nodu tutulumunu belirlemedeki
basarisi, genellikle erken evrelerde kanserin tespiti, tedavi kararlar1 ve prognoz
belirlemesi agisindan ¢ok degerlidir (2). Bu calismada, PET-CT'nin aksiller lenf
nodu metastazini tespit etmedeki basarisini tek merkez deneyimi ile
degerlendirmeyi amacladik

Yontem:

Calismamizda 2016-2024 yillart arasinda Afyonkarahisar Saglikbilimleri
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi'nde tedavi géoren meme kanserli hastalar
retrospektif olarak degerlendirildi.18 yas ve iizeri, neoadjuvan tedavi almamis,
opere olmus, Evre 4 olmayan, ikinci primer kanseri ve aktif enfeksiyonu
olmayan, cerrahi tedavi 6ncesinde PET-CT ¢ekimi yapilmis ve aksiller lenf nodu
orneklemesi yapilmis hastalar ¢alismaya dahil edildi. SUV <2,5 ve SUV >2,5
olmak iizere iki grup olusturuldu. PET-CT sonuglari ile hastalarin demografik ve
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klinik 6zellikleri arasindaki iliskiyi incelemek i¢in Ki-kare testi (%*) uygulandi.
p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.

Bulgular:

Calismaya 125 kadin hasta dahil edildi.Ortanca yas 53 idi.Cerrahi 6ncesi
cekilen PET-CT'de aksiller LN SUVmax degeri ile patolojik T, patolojik N, evre,
aksiller diseksiyon tiirii, cerrahi lenf nodu durumu ve lenfovaskiiler invazyon
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunurken; menopoz durumu, aile
Oykiisii, meme tarafi, histolojik tip, ER,PR,HR durumu, Her2 durumu,
molekiiler grup, grade, perindral invazyon ve Ki67 arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 iliski bulunmadi. PET-CT nin aksiller lenf nodu metastazini
degerlendirmede sensitivite %53,57, spesifisite ise %85,51 olarak hesaplandi.

Sonug:

Calismamizda elde edilen veriler, literatiirle uyumlu sekilde, PET-CT'nin lenf
nodu metastazini tespit etmedeki dogrulugunun 6zellikle patolojik N durumu,
evre, cerrahi lenf nodu durumu, diseksiyon tiirii ve lenfovaskiiler invazyon gibi
faktorlerle giiclii bir sekilde iligkili olmasi; PET-CT'nin klinik uygulamalarda,
ozellikle lenf nodu metastazi tespitinde yliksek dogruluk sagladigini
gostermektedir. SNLD (sentinel lenf nodu diseksiyonu) yapilan hastalarin
%76°s1 diisiik SUVmax degerine sahipken, ALND (aksiller lenf nodu
diseksiyonu) yapilan hastalarda bu oran daha diisiiktiir. PET CT tutulumu ile
cerrahi lenf nodu tutulumu arasindaki giiclii iliski géz oniinde
bulunduruldugunda, ALND yapilmasi planlanan hastalarda PET CT bulgularinin
daha fazla dikkate alinmas1 ve ¢alismamizdaki diisiik SUVmax tutulumu olan
(%44) ALND yapilmis hastalarin oraninin azaltilmasi i¢in yol gosterici olabilir.
Ozellikle lokal ileri hastalik veya metastatik hastalik siiphesi bulunan olgularda,
PET-CT’de tutulumu olan aksiller lenf nodundan biyopsi yapilmasi, cerrahi
sirasinda gereksiz aksiller lenf nodu diseksiyonunun 6niine ge¢ilmesine
yardimct olabilir.

Kaynakc¢a:

1. Hoh, C. K., et al. (2002). "PET imaging in oncology: A review of its
application to cancer therapy and diagnosis." The Journal of Nuclear Medicine,
43(6), 1122-1132.

2. El-Faramawy, N, et al. (2012). "The diagnostic accuracy of FDG PET/CT for
staging and monitoring of breast cancer." The Breast Journal, 18(4), 357-362.

Anahtar Kelimeler: Meme, PET, aksilla
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Resim Ac¢iklamasi: Aksiller LN SUVmax degeri ile diger degiskenler
arasindaki iliski

IY RBUVinax <33 SUVmas > | Toplam | Pdegent
Tenopoz (33 B0 | 1208 | S00eIo0 | oIty
AT CW27) | BT | 15 (e100)
Alle Ovkist |Vok 70(%638) | 38(7e052) | 108(7100) | 0,07
2 TA07,5) | 204153 | 1606100
RETH—E: 3006, | 305338 | 651000 | 0,59
I00%103) | 16(%0,1) | 3% (7el00)
Patokfk T I6 (%85, | B(eid3) | d2(%100) | 0.008 |
A5001,6) | BCa3s ) | 713 (5e100)
ICATD) | 306550 | 9(%100)
F97%96,8) | 9(wi3) | 68 (el00) | <0001 |
1 018 | 22e323) | 22 (100
08D | T0=33.08) | 13(%100)
(&) 3 (%e100) 1100
Evre 1 IT(%%886) | 3(%I1d) | 35(%100) | 0,002
e 0065, | 23 (%333) | 67 (7al00)
0033 | 120%33,3) | 22 (e100)
P&dyn TOCR169) | 21 a3, | D1 051000 | <0,000
ird e | 190550 | 33 (%100)
‘ SR3OS0 | g 001
Durumu T (ABA) | S0(%%33,6) | 36 (7a100)
[iovaz Duktal | 76 (%10.3) | 32(%29,6) | 108 (%100)
1stotonk vLobalet] 3(%30,0) | 30329) | J(%i00 | o407
§ s Ty T 0%0) TCRI00) | 1(%100) |
30023 | 3013 | S (%)

TOR23) | BCaa1s) | 180100 | oeie
75 (w088) | 34 (eaL,D) | 109 (5e100)
TIC@L9) | S8 | 20061000 | 412
TICH00) | 320008 | 102 %100)
0053 | 6073 | 160100 | o618
TIORES | RSy | T I |
4 (5e06,1) | 38(5533,0) | 1201000 | 0175
T840 | 20154 | 13 (%100)
68 (%67,3) | 33 (5a32,7) | 101 (&100)
BCA89) | 1CWILD | 901000 | g
kT 45 ) T0e) 0100 |
[ T = S5 B S e U
2% 59) | TR | 29 (7100)
%12 | 170288 | S90e100) | 0208
T80%36,3) | 13 (533.8) | 32 (5100)
[OSLD [ 06143 | I6CRI100) <0,001
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2 TOH05) | 15(5a393) | 38 (%100) |
230%67.7) | 21(%323) | 65 (%100) 0,850
TI0W66,1) | 19 5a33,9) | 36 (5a100)
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SB-36

GBM TANILI HASTALARDA STEROID, ANTIDEPRESAN,
ANTIPSIKOTIK KULLANIMININ VE HISTOPATOLOJIK
OZELLIKLERIN SAG KALIMA ETKIiSi

VEDAT BUGRA EROL! TANJU KAPAGAN'! NILUFER BULUT'
"Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi
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AMAC;

Literatiirde GBM tanil1 hastalarda steroid, antidepresan ve antipsikotik ilag¢
kullanimlarinin hastalik prognozu iizerindeki olumlu ve olumsuz etkilerine dair
pek ¢ok yaym mevcuttur (1,2,3). Calismamizda GBM tanili hastalarda prognozu
etkileyen histopatolojik 6zellikleri ve ilag kullanimlarinin sag kalim tizerine
etkisinin arastirilmasini amacladik.

YONTEM;

Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi Tibbi Onkoloji klinigimizde Ocak
2021- Ocak 2025 tarihleri arasinda takip ve tedavi edilmis, glioblastoma
multiforme tanis1 histopatolojik olarak dogrulanmis, 114 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, performans skoru, cerrahi sonrasi rezidii varligi,
adjuvan tedavi siiresi, niikse kadar gegen siire, antipsikotik kullanima,
antidepresan kullanimai, steroid kullanimi ve siiresi gibi klinik verilerine ek
olarak; IDH, TP53, ATRX, Ki-67, BRAF mutasyonu gibi histopatolojik
ozellikleri de retrospektif olarak incelenerek bu degiskenlerin sag kalim iizerine
etkileri arastirilda.

BULGULAR;

Calismaya dahil edilen 114 hastanin ortalama yas1 54+15 yil olup, %60,5’1
erkekti. Tan1 aninda hastalarin %65,5°1 Eastern Cooperative Oncology Group
performans skoru (ECOG PS) agisindan 0 veya 1 seviyesindeydi.
Klinikopatolojik ve laboratuvar parametrelerinin ayrintilar1 Tablo 1°de
sunulmaktadir.

Hastalarimiz i¢cin medyan EFS siiresi 8,28 ay olarak hesaplandi. Tek degiskenli
analizde, yas> 65 (p = 0.002), ECOG PS 2-3 (p <0.001) ve cerrahi dykiisiiniin
olmamas1 (p = 0.015) EFS i¢in risk faktorleri olarak belirlendi. Cok degiskenli
analizde ise yalmizca ECOG PS 2-3 (p <0.001) EFS i¢in negatif bir risk faktorii
olarak bulundu. EFS'yi etkileyen faktorler Tablo 2°de gosterilmektedir.

Hastalarimiz i¢cin medyan OS siiresi 14,03 ay olarak hesaplandi. Uni ve
multivaryant analizde yas> 65 (p <0.001) ve ECOG PS 2-3 (p <0.001) OS i¢in
kotii risk faktorleri olarak bulundu (tablo 3).

ECOG PS 0-1 olan hastalar, ECOG PS 2-3 olan hastalara kiyasla daha uzun
EFS'ye sahipti (11,0 ay vs 4,9 ay; p <0.001) ve daha uzun OS'ye sahipti (18,9 ay
vs 6,3 ay; p <0.001).Yas1 < 65 olan hastalar, yasi> 65 olan hastalara kiyasla daha

uzun OS’ye sahipti (18,2 ay vs 5,9 ay; p <0.001).
SONUC;

Calismamizda hastalarin 65 yas iistii ve Ecog performans durumunun koti
olmasi EFS ve OS agisindan koti risk faktori ile iliskilendirildi. GBM tanili
hastalarda antipsikotik ve steroid kullaniminin EFS ve OS agisindan anlamli bir

risk faktorii olmadigi bulundu.
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Kaynakea :

1-Meel, M., Jindal, A., Kumar, M., Mathur, K., & Singh, A. (2024). IDH1,
ATRX, p53, and Ki67 Expression in Glioblastoma patients: Their Clinical and
Prognostic Significance-A Prospective Study. Asian journal of neurosurgery,
19(1), 14-20. https://doi.org/10.1055/5-0042-1750783
2-Arora, H., Mammi, M., Patel, N. M., Zyfi, D., Dasari, H. R., Yunusa, I.,
Simjian, T., Smith, T. R., & Mekary, R. A. (2024). Dexamethasone and overall
survival and progression free survival in patients with newly diagnosed
glioblastoma: a meta-analysis. Journal of neuro-oncology, 166(1), 17-26.
https://doi.org/10.1007/s11060-023-04549-3
3-Abadi, B., Shahsavani, Y., Faramarzpour, M., Rezaei, N., & Rahimi, H. R.
(2022). Antidepressants with anti-tumor potential in treating glioblastoma: A
narrative review. Fundamental & clinical pharmacology, 36(1), 35-48.
https://doi.org/10.1111/fcp.12712

Anahtar Kelimeler: GBM, Antipsikotik, Antidepresan, Steroid, Prognoz

Resim Aciklamasi: Klinikopatolojik ve Laboratuar Veriler

Tablo 1. Hastatarin Kindkopaloiork ve labormuvar parsmetreleri

Oazellikier Kategorl Hastalar
N %)
| Yag*® Octatama (SD) 54 [15)
Erkek 69 [60.5)
St Kadin a5 (35.5)
o-1 74 (65.5)
2.3 39 |34.5)
8 Pozieil 106 [93.0)
Negatif 8 (7.0)
Sal 47 (43.2)
Lokalizasyon Sak 54 (a7.4)
Orta-Hat veya Bilgtensl 13 (11.4)
DK Var oo
Sncant ox 113 (200.0)
Var 80 [73.4)
FEAR M o 23 126.6)
Mar 7381 1)
st or 17 (28.9)
ar 1(4.5)
SN e Yor 31(95.5)
Ki-&67** Madyan (Mi-Maks) 30 {5-50]
0 59 (52.2)
Bisis Yomnor "1 53 (37.8)
Tecavi yok 1 (0.9
Sadece KRT 37 132.5)
KRT+6 oy adpgyan TMZ 52 (45.6)
e KRT+1 yil adiugean T2 18 (15.8)
Sadece RT 514.4)
Sadece TMZ 1[0.9)
War 90 (73.59)
Bekilrrens You 24 (21.1)
+ 39 (88.6)
Bevacizumab + Lomustine 2 [4.5)
Niks sonras: uygulanan kemoterapt | Lomuzting 0 [0.0)
refini Cabrafenit + Trametinib Q [0.0)
Temozolomide 2 [4.5)
Exgkactagios + Lomuitineg, 1[2.3)
0 seri 32N
sori 64 (57.1)
Sy Sorf Wemmosmrap) S seri 34 (30.4)
ve daha fazia sen 11 {5.8)
Var 25(219)
Antigsikotik/Antidepresin Yok 89 (78.3)
War 45 139.5)
Rerotd Kullanims Yok &5 [60.5)
Vi 75 |65.8)
Oty e Swyen). Vor 33 (34.2)
*Ortaiama (SD); **Mecyan [MinMaksl; ATRX NE, Atta-Talaspmi / Dhvnsel Gerilk X-Bag) Nukiger BRAF
Mutart, B-Raf Proto-Onksjen, Serny/Treanin Kinag: ECOG PS, Doju Kooperatsf Onkoloji Grubu Performans Durumsy 1084,
jositras Dehidrolenaz; XAT, Kemoradyoteapl Radyo pi; SD, Standart Sapma; TPS3, TUmde Protedrs 53.

ECOG PS 0-1 ys 2-3 (Ortalama EFS: 17 59 AY y3 6.64 AY, Medyan EFS: 10.57 AY ys 4 93 AY)
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Resim Aciklamasi: Olaysiz Sagkalim

Tablo 2. Olaydan bafiimsiz saftkalim lle iliskill karakteristik parametrelerin tek degiiskenli ve cok degiskenli analizl,

& Univariate Analiz Multivariate Analiz
Ozellikler Kategori HR (95% Cl) P HR (95% C1) P

Yas <65 vs> 65 0.46{0.28-0.75) 0.002 | 067(0.39-1.15) | 0.146
Cinsiyet Erkek v3 Kadin 0.69(0.44-1.06) 0.088

ECOG PS 0-1vs2-3 0.36{0.23-0.55) <0.001 | 0.36(0.23-0.55) | <0.001
Cerrahl Oykisi Pozitif vs Negatif 0.40{0.19-0.84) 0.015 | 0.60(0.26-1.38) | 0.226
Lokalizasyon sol vs Sag 0.64{0.40-1.02) 0.06

TP53 Mutant Var vs Yok 0.92(0.56-1.53) 0.756

ATRX NE Var vs Yok 0.96{0.50-1.85) 0.911

BRAF mutant Var vs Yok 0.40{0.05-3.25) 0.388

Ki-67 <30vs>30 0.74{0.48-1.15) 0.185

Rezidli TUmar RO vs R1 0.76(0.50-1.16) 0.205

Antipsikotik/Antidepresan | Var vs Yok 1.10{0,68-1.79) 0.690

Kullanimi

Steroid Kullanimi Var vs Yok 0.77(0.50-1.21) 0.255

ATRX NE, Alfa-Talasemi / Zihinsel Gerilik X-Baglantih Nikleer Ekspresyon; BRAF Mutant, B-Raf Proto-Onkojen, Serin/Treonin
Kinaz; ECOG PS, Dogiu Kooperatif Onkoloji Grubu Performans Durumu; TP53, TOmor Proteini 53.

Tiim Hasta Ortalama EFS: 13,98 AY

TlUm Hasta Medyan EFS: 8.28 AY

Resim Aciklamasi: Genel Sagkalim
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Tablo 3. Genel lim ile iligkili karakteristik parametrelerin tek iskenli ve iskenli analizi,
os Univariate Analiz Multivariate Analiz
Ozellikler Kategori HR (95% Q) P HR (95% Q) P
Yas S65vs>65 0.29{0.17-0.48) <0.001 0.41{0.24-0.71) 0.001
Cinsiyet Erkek vs Kadin 0.81{0.50-1.30) 0373
ECOG PS 0-1ys2-3 0.32{0.14-0.37) <0.001 0.28(0.17-0.46) <0.001
Cerrahi Oykiisii Pozitif vs Negatif 0.74{0.34-1.62) 0.450
Lokalizasyon Sol vs Sag 0.74{0.44-1.22) 0.236
TP53 Mutant Var vs Yok 0.96{0.59-1.65) 0.877
ATRX NE Var vs Yok 0.80{0.36-1,78) 0.586
BRAF mutant Var vs Yok 0.94(0.09-9.52) 0.959
Ki-67 <30vs>30 1.40(0.87-2.25) 0.172
| Rezidli TOmar RO vs R1 0.85{0.53-1.36) 0503
Antipsikotik/Antidepresan | Var vs Yok 1.07(0.63-1.82) 0.815
Kullanimi
Steroid Kullanime Var vs Yok 0.69(0.42-1.14) 0.151
ATRX NE, Alfa-Talasemi / Zihinsel Gerilik X-Bag I yon; BRAF B-Raf Proto-Onkojen, Serin/Treonin Kinaz;
ECOG PS, Dogu Kooperatif Onkoloji Grubu Performans Durumu; TPS3, Tumdr Proteini 53.

ECOG PS 0-1 vs 2-3 (Ortalama OS: 35.10 AY vs 9.24 AY; Medyan OS: 18.96 AY vs 6.34 AY)

Age s 65 vs > 65 (Ortalama OS: 29.70 AY vs 8,23 AY; Medyan OS: 18.23 AY vs 5.95 AY)

Ortalama OS: 24.78 AY
Medyan 0S: 14.03 AY




SB-37

PLATIN REZISTANS OVER KANSERLiI HASTALARDA
iNFLAMATUVAR/NUTRi§YONEL PROGNOSTIK INDEKSLERIN
SAGKALIMA ETKISi

Burcu Bacak!,Canan Yildiz!,Beyza Unlii',Nurgiil Yasar?,Biilent Cetin®
! Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji
Bilim Dal1, Afyonkarahisar
2Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dall,
Isparta
30ndokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dal1, Samsun

AMAC:Over kanseri serviks ve uterin kanserlerden sonra ti¢iincii en yaygin
goriilen jinekolojik kanserdir.Geligmis iilkelerde jinekolojik kanserlerden
oliimlerin en sik sebebidir.!''Platin rezistans over kanserli hastalarin sagkalim
stireleri oldukga kisadir.Son yillarda inflamatuvar/nutrisyonel prognostik
indekslerin kanserli hastalarda sagkalim sonuglarin1 tahmin etmede 6ne ¢ikan bir
role sahip oldugu anlasilmistir.”’Bu ¢alismada platin rezistans over kanserli
hastalarda prognostik nutrisyonel indeks (PNI), sistemik immiin inflamasyon
indeksi (SII), platelet-lenfosit oran1 (PLR), notrofil-lenfosit orani (NLR),
platelet-albumin oran1 (PAR) skorlarinin sagkalima etkisi arastirildi.

GEREC-YONTEM:Calismamizda 2000-2025 yillari arasinda Afyonkarahisar
Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi ve Siileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali’nda platin rezistans over kanseri
tanisiyla takip ve tedavi edilen 150 hasta retrospektif olarak analiz edildi.Platin
rezistans tani anindaki viicut kitle indeksi (BMI), albumin, lenfosit, platelet,
notrofil, CA125 degerleri kaydedildi ve PNI, SII, PLR, NLR, PAR skorlari
hesaplandi.Bu faktorlerin genel sagkalim (OS) lizerine etkileri
degerlendirildi. Verilerin analizi i¢in SPSS programi kullanildu.

BULGULAR:Calismaya dahil edilen hastalarin platin rezistans hastalikta
medyan OS’si 13 ay idi.Literatiirde optimal esik degerleri 1y1 tanimlanmayan
PNI, SII, PLR, NLR, PAR skorlari i¢in uygun cut off degerleri ROC analizi ile
veya ROC analizi ile mortalite durumuna gore kesme degerleri anlamli
bulunamayanlar i¢in ¢calismamizin medyan degerleri belirlenerek
gruplandirilmalar yapildi.Gruplarin tek degiskenli analizlerinde;
hipoalbuminemi, obezite, yiiksek PLR ve PAR indeksleri, diisiik OS ile iligkili
bulundu (sirasiyla; p<0.001, p=0,04, p=0.047, p<0.001) (Tablo 1,Sekil 1).Bu
parametrelerin multivariate analizinde ise BMI, albumin ve PAR indeksi
mortalite {izerine bagimsiz prognostik faktorler olarak saptandi (Tablo 2).

SONUC:Calismamizda BMI, albumin ve PAR indeksinin mortalite {izerine
bagimsiz prognostik faktdrler olduklart gosterilmistir.Literatiirde obezitenin,
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platin rezistans over kanserinde mortaliteye etkisi hakkinda ¢ok az veri
bulunmaktadir ve bu iligki hala belirsizligini korumaktadir. Ancak obezitenin
kronik inflamasyona katkis1 da goz 6niine alindiginda®™ # ¢alismamizdaki obez
hastalarin mortalitesindeki yiikseklik bu iliskiyi desteklemektedir.Beslenme
durumu i¢in 6nemli bir gosterge olan diisiik albumin diizeyi, yliksek trombosit
ile degerlendirildiginde bazi kanser tiirlerinde potansiyel bir prognostik
biyobelirte¢ haline gelmistir.")Calismamizda da hem hipoalbuminemi hem de
PAR indeksindeki yiikseklik mortaliteyi arttirmaktadir. PAR indeksi platin
rezistans tani aninda sagkalimi 6ngérmede kullanilabilecek kolay ve ekonomik
bir hematolojik belirte¢ olma avantajina sahiptir.Sagkalimi etkileyen prognostik
faktorlerin daha net belirlenebilmesi i¢in daha genis ¢apli prospektif ¢calismalara
ithtiya¢ vardir.

Kaynakc¢a:

1. Arora, T., et al., Epithelial ovarian cancer, in StatPearls [Internet]. 2024,
StatPearls Publishing.
2. Liu, J., P. Charles Lin, and B. P Zhou, Inflammation fuels tumor progress and
metastasis. Current pharmaceutical design, 2015. 21(21): p. 3032-3040.

3. Han, J.M. and M.K. Levings, Immune regulation in obesity-associated
adipose inflammation. The Journal of Immunology, 2013. 191(2): p. 527-532.
4. Ness, R.B., et al., Factors related to inflammation of the ovarian epithelium

and risk of ovarian cancer. Epidemiology, 2000. 11(2): p. 111-117.
5. Saito, N., et al., Preoperative platelet to albumin ratio predicts outcome of
patients with cholangiocarcinoma. Anticancer Research, 2018. 38(2): p. 987-
992.

Anahtar Kelimeler: Platin rezistans over kanseri, prognostik indeksler,
inflamasyon, obezite, sagkalim
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Resim Aciklamasi: Sekil 1. Kestrim degerlerine gore inflamatuvar/nutrisyonel
prognostik skorlarin Kaplan-Meier OS egrileri. A: Albumin gruplarina gore OS
egrisi, B: BMI gruplarina gore OS egrisi, C: PLR skoru gruplarina gore OS
egrisi, D: PAR skoru gruplarina gore OS egrisi
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Resim Aciklamasi: Tablo 1. Inflamatuvar/Nutrisyonel Prognostik Skorlarmn
Univariate Sagkalim Analizi Sonuglari

Degisken OS (ay) %95 giiven arahf R
Alt simir Ust simir

Albumin (g/dl) 235 15.53 12.44 18.62 <0.001*
<3.5 5.57 2.20 8.93

Lenfosit (10°/ul) >1.2 14.87 11.88 17.85 0.338
<1.2 11.37 5.26 17.46

Platelet (10%/ul.) . >150 13.67 10.57 16.76 0.237
<150 6.77 <0.001 16.84

Nétrofil (10°%uL) =15 13.47 10.73 16.2 0.179
<l.5 4.7 1.87 7.53

CAI125 (1U/ml) 235 12.63 941 15.85 0.061
<35 14.87 7.30 2243

BMI (kg/m?) 230 11.8 9.38 14.22 0.04*
<30 16.1 11.85 20.35

PNI >50.25 15.23 9.78 20.69 0.712
<50.25 12.6 8.65 16.55

Sn 2604 11.13 8.40 13.87 0.079
<604 15.7 10.90 20.50

PLR >163 11 7.80 14.20 0.047*
<163 17.27 13.08 21.45

NLR >2.4 1043 735 13.52 0.084
<24 15.70 11.67 19.72

PAR 260 9.67 7.19 12.14 <0.001*
<60 17.57 12.83 22.3

*SI1<604, PLR<163, NLR<2.4 ve PAR<60 ¢aligmanin esik degerlerine gre diigiik SII, PLR, NLR ve PAR olarak
tanimland.

Resim A¢iklamasi: Tablo 2. Inflamatuvar/Nutrisyonel Prognostik Skorlarin OS
Uzerine Etkisini Gosteren Multivariate Analiz Sonuglar

Degisken OS (ay) %95 giiven arahg p
HR Alt simir Ust simir

BMI (kg/m?) =230 11.8 1.533 1.089 2.158 0.014*
<30 16.1

Albumin (g/dl) 235 15.53 0.028*
<3.5 5.57 1.715 1.060 2.774

PLR 2163 11 1.089 0.761 1.556 0.642
<163 17.27

PAR =60 9.67 1.594 1.089 2.333 0.016*
<60 17.57
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SB-38

OVER KANSERH:IDE SERUM FOLAT DUZEYININ
KLINIKOPATOLOJIK OZELLIKLER VE PROGNOZ UZERINE
ETKIiSi

Sedat Yildiz',Burcu Baqgkl,Meltem Baykara!
! Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi, Tibbi Onkoloji BD

Giris:

FRa, epitelial over kanserinde yaklasik %80 oraninda eksprese
edilmektedir.Xiao ve ark. yapmis oldugu bir calismada, annedeki folat eksikligi,
fetal dokularda artmis hiicre kaybi, yapisal anomaliler ve erken farklilasma gibi

cok sayida anormallikle iligkili FR ve hnRNP-E1'in segici olarak
upregiilasyonuna neden olmustur! . Benzer bir etki Alam ve ark. tarafindan da
incelenmis olup, FRa eksikligi olan farelerde upregiilasyon icin folik asid
kullanilmistir?. Bu ¢alismadaki amacimiz, over kanseri tanis1 almis bireylerde,
tan1 donemindeki folik asid diizeylerinin hastalik progresyonu ve sagkalim ile
iliskisini aragtirmaktir.

Materyal ve Metod:

Calisma icin Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi T1bbi
Onkoloji Boliimii dosya arsivlerinde over kanseri olarak kayitli 230 dosya
tarand1. Verilerine ulasilabilen ve diizenli takibi olan 93 olgu ile ¢alismaya

devam edildi.

Bulgular

Hastalarla ilgili genel 6zellikler Tablo 1°de gosterilmektedir.Hastalarda median
hastaliksiz sagkalim (DFS) 41 ay, median genel sagkalim (OS) 59.3 ay olarak
hesaplandi.Folat diizeyi i¢cin ROC analizi yapildi.Anlamli cut off olarak 8.61
ng/dL belirlendi (p=0.01).Diisiik grupta DFS 16.3 ay olup yliksek grupta 119.8
ay olarak hesaplandi (p< 0.001).Genel sagkalim verileri degerlendirildiginde;
diisiik grupta 28.4 ay iken, yliksek grupta 105.4 ay olarak gozlemlendi (p<<0.001)
(Sekil 1A ve 1B).DFS ve OS i¢in yapilan Cox regresyon univaryant ve
multivaryant analizleri Tablo 2°de gdsterilmistir.

Tartisma

Calismalar, immiinohistokimyasal olarak EOC'deki FRA ifadesi ile normal ve
fallop adenokarsinomu arasinda giiclii bir korelasyon oldugunu
gostermistir’ Folat eksikligi in vivo ve in vitro FRa ekspresyonunu artirdigi
gosterilmigtir®. Hiicre igi folat eksikligi, FOLR1 ekspresyonunu translasyon
diizeyinde upregiile edebilir’.Folat eksikligi ayrica DNA metilasyonunu azaltir
ve global DNA hipometilasyonu, oldukc¢a agresif EOC'de FRa ekspresyonunun
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artmasindan sorumlu olabilir®. FRa diizeylerinin histolojik evre ve grade ile
iliskili oldugunu gosterir ¢alismalar yapilmistir’.Bu bilgiler ile bu ¢alismada da
benzer hipotez ile yola ¢ikilmistir.Over kanseri tanisi alan hastalarda tani
donemindeki folat diizeylerinin FRa iizerinde up ve down regiilator etkilerinin
prognoza etkisinin arastirilmasi amaglanmistir.Hastaliksiz sagkalim (DFS)
diisiik grupta 16.3 ay olup yliksek grupta 119.8 ay olarak hesaplandi.Bu da
tanida Folat diizeyinin hastalik niiksii acisindan belirgin bir fark yarattigini
gostermistir.Folat diizeyi diisiik olan hastalarda beklendigi tizere daha kisa
hastaliksiz sagkalim ve daha hizli niiks gézlemlendi.Genel sagkalim verileri
degerlendirildiginde; diisiik grupta 28.4 ay iken, yiiksek grupta 105.4 ay olarak
godzlemlendi.Bu bulgu da tanidaki Folat diizeyinin hastalik niiksliniin yan1 sira
bu hastalarin sagkalimi i¢in de 6nemli bir parametre oldugunu
gostermektedir. Tanida Folat diizeyi yiiksek olan hastalarin hem hastaliksiz hem
de genel sagkalim stireleri belirgin olarak uzamaktadir.

Kaynakga :

1. Xiao, S. et al. Maternal folate deficiency results in selective upregulation of
folate receptors and heterogeneous nuclear ribonucleoprotein-E1 associated with
multiple subtle aberrations in fetal tissues. Birth Defects Res A Clin Mol Teratol

73, 6-28 (2005).

2. Alam, C. et al. Upregulation of reduced folate carrier by vitamin D enhances
brain folate uptake in mice lacking folate receptor alpha. Proc Natl Acad Sci U S
A 116, 17531-17540 (2019).

3. O’Shannessy, D. J., Somers, E. B., Wang, L. C., Wang, H. & Hsu, R.
Expression of folate receptors alpha and beta in normal and cancerous
gynecologic tissues: Correlation of expression of the beta isoform with
macrophage markers. J Ovarian Res 8, 1-9 (2015).

4. Kelemen, L. E. The role of folate receptor a in cancer development,
progression and treatment: Cause, consequence or innocent bystander? Int J
Cancer 119, 243-250 (20006).

5. Antony, A. C. et al. Translational upregulation of folate receptors is mediated
by homocysteine via RNA-heterogeneous nuclear ribonucleoprotein E1
interactions. Journal of Clinical Investigation 113, 285-301 (2004).

6. Notaro, S. et al. Evaluation of folate receptor 1 (FOLR1) mRNA expression,
its specific promoter methylation and global DNA hypomethylation in type I and
type Il ovarian cancers. BMC Cancer 16, (2016).

7. Bax, H. J. et al. Folate receptor alpha in ovarian cancer tissue and patient
serum is associated with disease burden and treatment outcomes. Br J Cancer
128, 342-353 (2023).

Anahtar Kelimeler : Over kanseri, folat, prognoz
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Resim Aciklamasi: Tablo 1. Genel Karakteristik Ozellikler

Genel [ Folt<86lng/dL |  Folst>861ng/dl ¢
_Ya; | 575(20-82) |  609{218) | 539(3178} | @003
0-1{%80.3) 01 (%85.4) 0-1{%35 6}
2c0d 23(%8.7) 2.3 (%145} 2.3 [%4.4) 0058
s aomssa) | <o) <30{%58.3) ——
Komorbidite Var (%44.1) Var “"7 g} Var (%40) 0.442
Sert Karsinom (%41.9) | Seroz Karsinom (%39.6) | Serdz Karsinom {%44.4)
Serdz Paplller (N17.2) | Serca Papiiler (%14.6} Seroz Papitier (%20) 0172
Patolofl | e dometrioid (X9.7) | Endometrioid (%63} | Endometrioid (%13.3)
Dier{%312) |  Diger(%395)  Dier(%22.3)
1(%143) 1{%13.8) 1(%15.6)
Grate 2(%133) 2{%10.3) 2{%15.6) 0.793
A2y 3{%75.9) 3(%688) ]
1(%26.9) 1(%14.6) 1{%40)
2 (%43} 2(%2.1) 2(%6.7)
Be 3 [%55.9) 3 (%64.6) 3 (%46.7) e |
4 (%129} 4{%18.8) 4{%6.7)
m %129 w188 %6.7 002
o Dask {%98.9) Diyik (%97.9) Dilgik (%100] i W
Yuksek (%1.1) Vaksek (%2.1) Vitksek {%0)
|
DUk (%20.4) Dljik (%16.7) Dugik (%24.4)
oA Yidksek {#679.6) Yaksek (%83.3) Yiksek (%75.6) 0y |
i Diisk (%25.8) OG5k [%208) D5k (%31.1) i
Yikseh (%74.2) Yaksek (%79.2) Yiksek (%68.9) 2
Yok (%60.2) Yok (%60.4) Yok (%60}
Anemi Nt e reed o i (%640] 0.967
<6 (%226) & (%27.5) <6 (%182) \
v XY =6 (%77.4) =6 (%725) =6 {%81.8) -
Sitopeni Yok [%66.7) Yok {%70) Yok (%63.6) ossy |
Geligimi Var {%33.3) Var (%30) Var (%36.4) . ‘
e Yok (%63) Yok (%70) Yok (368 2) .
N var (831) var (%30} Var (%31.8]
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Resim Aciklamasi: Tablo 2. Degiskenlerin DFS ve OS’ye gore Cox regresyon
analizleri

Tt 2. Deiybamieria DFS ve OF e giirw Cax fegrenon anaizler:

Ongirkenier

Ustwwryart Mutvaryars Urivaryart

HR {95% C1| » R (95% O 2 R (95% CI)
Yaj (<65 vs 265} 196(1.0138) | 0048 | 292(104815) ODM0  2A7(142-430) | 0001  LOSHISIIY) | 088
OVR[<ION2I0) | ) 0w 0as2.225) | 094 109052227 | 081
Nomerbidite fvok | 151043222 | 080 101(116345) | OME3 | L74QETASYH | 025
v var) !
0C0GBINN | 4 35per196 | oess 6S5(105.04.2) | «0201 | 1354025815) 060
Pasciolh tar
(serz vs non- 136(116481) | 0018 | 4TERS4Z41) | DOSE | 1377243 | 027
Orade (13W3) | caqqirs20p | 0004 | 24200629.41) | 0201 | A99(L62348] | 000 | 1351055684 | 029
Tomevresi B | o q)(333.255) | <0001 | 1030.2747) | B3 | 11190.58.316) | <0001  653{159268) 0009
1234 |
Tarsda metastas

195103739} | 0058

(o ws var] | ! : | 3 :
Tolat dlawy

” 5.34) | <0 ey o081 | 027 (LN 0001 3S0(LecAE | 0008
(rhsek v goginy | 278050510 | o0 | 108 | | Aznwsa | e 0.eeaa) |0
12 diseyl

115040 an? 15T 087208 0
(yURsek vs dOsiA) | |
CALIS saveyest

$62(182022) 0.007 Si11a178) om 11119758 ams L8 0431 8 o
{8y w» ylkvek) | | |
Heb dizeyl 710381 ozt 0962 57 v 07
(ki) | 271038130 | 2z 166096287 | 007
LOW direyi " g .

058028123 | @153 17200372 | 0184
[yl vs yiiksek)

SB-39

INFLAMATUAR INDEKSLERIN METASTATIK SERVIKS KANSERI
SAGKALIMI UZERINDEKI ROLU

Rumeysa Colak',Oguz Altunok',Ayse Giil Satman Durmaz',Seher Yildiz
Tacar',Mesut Yilmaz'
"Bakirkoy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

Giris: Metastatik serviks kanserinde prognostik faktorler hakkinda bilgiler
sinithidir. Inflamatuar indekslerin prognozla iliskisi cesitli kanser tiirlerinde
arastirilmistir. Bu ¢alismada inflamatuar indeksler ile sagkalim arasindaki
iliskiy1 degerlendirmeyi amacladik.

Metot: Haziran 2014-Aralik 2024 tarihleri arasinda tan1 almis metastatik serviks
kanserli hastalarm klinik verileri retrospektif olarak analiz edildi. Inflamatuar
indeksler medikal kayitlardan elde edildi. ROC analizi yapilarak cut off
degerleri berlirlendi. Sagkalim analizi i¢in Kaplan-Meier yontemi uygulanda.
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Bulgular: Bu ¢alismaya 59 hasta dahil edildi. Tedavi 6ncesi Notrofil-lenfosit
oran1 (NLR), platalet-lenfosit oran1 (PLR), Lenfosit-monosit oran1 (LMR),
Sistemik immun inflamatuar index (SII) ve Prognostik nutrisyonal indeks (PNI)
icin cut-off degerleri sirasiyla 4.6, 278.207, 3.1, 1429.0 ve 47,2 idi. Median
Progresyonsuz Sagkalim (PFS) 15,5 aydi. NLR ile PFS arasinda anlamli iligki
bulunmadi (p:0.109). Yiiksek PLR (p: 0.011), diisitk LMR (p:0.031), yiiksek SII
(p:0.022) ve diisiik PNI (p: 0.003) daha kisa PFS ile iliskiliydi. Median Genel
Sagkalim (OS) 33,4 aydi. Yiiksek NLR (p: 0.032), yiiksek PLR (p:0.005), diistik
LMR (p:0.031), yiiksek SII (p:0.009) ve diisiik PNI (p: 0.002) daha kisa OS ile
iliskiliydi.

Sonuc¢: Bu calisma inflamatuar indekslerin metastatik serviks kanserinde PFS ve
OS’nin belirleyicisi olarak kullanilabilecegini gostermektedir. Boylece tedavi
baslangicinda elde edilen bu parametreler ile sagkalimi predikte etmek miimkiin
olacaktir.

Anahtar Kelimeler: inflamatuar indeks, prognoz, sagkalim, serviks kanseri

Resim Ac¢iklamasi: inflamatuar indeksler ile OS arasindaki iliski

Survival Tuncions Survived Functions Survival functiens
.4

Survivedl Funcsons Sorvival Fuscsoss
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Resim Ac¢iklamasi: inflamatuar indeksler ile PFS arasindaki iliski

Servival Furctons

Survivad Fusctons

Servivad Fuacrions

Hasta Ozellikleri

Yas (ortalama+SS) 54+143
<65y (s,%) 47 (79.6)
>65y (s,%) 12 (20.4)
Histoloji (s,%)

Skuamoz 48 (81.4)
Adenokarsinom 11 (18.6)
ECOG-PS (5,%)

0 44 (74.6)
1 15 (25.4)
Tedavi Yaniti (s,%)

CR+PR 39 (66.1)
SD+PD 20 (33.9)

Rekiirrens (s,%)
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Var 48 (81.4)

Yok 11 (18.6)

Inflamatuar indeksler (ortalama+SS)

NLR 4.6 £3.1

PLR 278.20 £223.19
LMR 3.1+£1.4

SII 1429.0 +1188.72
PNI 47.2 £6.7

Inflamatuar indeksler ile PFS ve OS Arasindaki liski

PFS|p degeriOS [p degeri

NLR

Diistik (<4.6) 19.2/0.109 43.2/0.032

Yiiksek (>4.6)  [10.0 21.9

PLR

Diisiik (<278,201) [19.400.011  |44.7/0.005
Yiiksek (>278,201)8.0 18.2

LMR

Diisiik (<3.1) 9.7 [0.031 [21.50.031
Yiiksek (>3.1) 232 52.3

SII

Diisitk (<1429)  [19.00.022 40.8/0.009
Yiiksek (>1429) 8.8 12.2

PNI

Diisiik (<47.2)  [7.5 (0.003 [13.40.002
Yiiksek (>47.2)  [20.5 46.4
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SB-40

YI':JKSEK DERECELI SEROZ OVER KANSERINDE KARBOPLATIN
HIiPERSENSITIVITESI VE DESENSITIiZASYONUNUN SAG KALIM
UZERINE ETKIiLERI

Haydar Cagatay Yiiksel',Caner Acar',Gokhan Sahin!,Canberk Sencan?,Salih
Tiinbekici!,Pinar Acar',Aziz Karaoglu® Pinar Giirsoy',Burcu Cakar',Burcak
Saziye Karaca!,Erhan Gékmen',0zlem Goksel?,Ulus Sanli',Erdem Goker!
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Medikal Onkoloji Bilim Dali
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Allerji
Immunoloji Bilim Dali
3Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Medikal Onkoloji Bilim Dal

Giris: Epitelyal over kanseri, 6zellikle ileri evrelerde primer debulking cerrahi
ve sonrasinda platin bazli kemoterapi ile tedavi edilir. Karboplatin tedavinin
temel tas1 olsa da tekrarlayan uygulamalarda hipersensitivite reaksiyonlari
(HSR) ortaya ¢ikabilir ve bu durum tedavinin devamliligini kisitlayabilir.
HSR’leri hafifletmek i¢in desensitizasyon protokolleri uygulanmaktadir; ancak
bu uygulamanin uzun dénem sag kalim ve toksisite iizerindeki etkileri tam
olarak aydinlatilamamistir. Bu calisma, evre III tekrarlayan yiiksek dereceli
ser0z over kanserli hastalarda karboplatin kaynaklit HSR ve sonrasinda
uygulanan desensitizasyonun genel sag kalim ve yan etkilere etkisini incelemeyi
amaclamaktadir.

Materyal Metod: Bu tek merkezli retrospektif caligmada, 2013-2022 yillari
arasinda evre III yiiksek dereceli serdz over kanseri tanis1 almis ve ilk basamak
platin bazli kemoterapiden sonra rekiirrens gelisen 89 hasta degerlendirildi.
Karboplatinle iligkili HSR gelisen hastalara,12 basamakl: standart
desensitizayon programi uygulandi. Demografik veriler, tedavi 6zellikleri, sag
kalim verileri ve yan etkiler kaydedildi. HSR grubu ve HSR olmayan grup
arasindaki farkliliklar Kaplan-Meier sag kalim analizi, log-rank testi ve uygun
istatistiksel yontemlerle degerlendirildi.

Bulgular: Toplam 89 hastanin 44’iinde HSR gelisti ve desensitizasyon

uygulandi; 45 hastada ise HSR gelismedi. Her 1ki grup baslangic 6zellikleri

acisindan benzer oldugu goriildii. HSR grubunda genel sagkalim anlamli
derecede daha uzundu (medyan 61,3 ay, HSR olmayan grupta 35,4 ay; p =
0,033) ve bu hastalar platin direnci olusmadan 6nce daha fazla karboplatin
siklusu ile tedavi edildigi saptandi. Bu analizde platin direncine kadar siiren
zaman HSR gelisen hastalarda daha uzundu. (p= 0,006) Toksisite agisindan

degerlendirildiginde, desensitizasyon grubunda hafif derece (bulanti, kusma ve

halsizlik vb.) yan etkilerin goriilme siklig1 daha diisiiktii. Ancak her iki grup
arasinda siddetli (>Grade 2) yan etki sikliginda anlamli bir fark saptanmadi.
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Sonug: Karboplatin HSR ve bunun ardindan uygulanan desensitizasyon, evre 111
tekrarlayan yiiksek dereceli ser6z over kanserli hastalarda daha uzun bir genel
sag kalim ile iliskilendirilmistir. Bu yarar, muhtemelen IgE aracili immiinolojik
etkenlerin yani1 sira uzatilmis platin maruziyeti ve steroid premedikasyonu
sayesinde semptom kontroliiniin saglanmasindan kaynaklanabilir.
Desensitizasyon, ciddi yan etki oranlarini 6nemli 6l¢lide degistirmese de hafif
toksisiteleri azaltarak karboplatin tedavisinin siirdiiriilmesini kolaylastirmistir.
Bulgularin dogrulanmasi ve altta yatan mekanizmalarin aydinlatilmasi i¢in daha
genis O0rneklemli, prospektif calismalara ihtiyag¢ vardir.

Kaynakea :

1.Altwerger G, Gressel GM, English DP, Nelson WK, Carusillo N, Silasi D-A,

et al. Platinum desensitization in patients with carboplatin hypersensitivity: A

single-institution retrospective study. Gynecologic Oncology. 2017;144(1):77-
82.

2.4. Koshiba H, Hosokawa K, Kubo A, Miyagi Y, Oda T, Miyagi Y, et al.
Incidence of Carboplatin-Related Hypersensitivity Reactions in Japanese
Patients With Gynecologic Malignancies. International Journal of Gynecological
Cancer. 2009;19(3):460-5.
3.Lee C-W, Matulonis UA, Castells MC. Carboplatin hypersensitivity: a 6-h 12-
step protocol effective in 35 desensitizations in patients with gynecological
malignancies and mast cell/IgE-mediated reactions. Gynecologic Oncology.
2004;95(2):370-6.

4. Yang L, Xie HJ, Li YY, Wang X, Liu XX, Mai J. Molecular mechanisms of
platinum-based chemotherapy resistance in ovarian cancer (Review). Oncol
Rep. 2022:47(4).

Anahtar Kelimeler : over kanseri, hipersensitivite, desensitizasyon, yan etki,
sagkalim

SB-41

EPITELYEL OVER KANSERINDE CLAUDIN-4 EKSPRESYONUNUN
PLATIN DIRENCI VE SAGKALIM iLE ILISKiSi

Ozlem Kutlu',0zlem Ozdemir!,Duygu Ayaz? Celal Akdemir’,Muzaffer Sanci®
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Giris-Amag:

Over kanserinin standart tedavisi sitorediiktif cerrahi ve platin bazli
kemoterapidir. Birinci basamak platin bazli kemoterapi ile yliksek yanit oranlari
saglanmakta olup asil sorun yiiksek niiks riski ve platin direncidir.

Epitel hiicrelerindeki sik1 baglantilarin 6nemli bir bileseni olan Claudin-4’iin
over kanserinin patogenezinde rolii gosterilmistir ancak platin direncindeki rolii
heniiz a¢ikliga kavusturulmamaistur.

Calismamizda Claudin-4 ekspresyonunun epitelyal over kanseri (EOC)’ ndeki
prognostik 6nemi ve platin direncini ongoriip goremeyecegi arastirilmstir.

Materyal-Method:

Primer veya neoadjuvan tedavi sonrasi debulking cerrahi olan EOC tanili
hastalarin timor bloklarindan hazirlanan hemotoksilen&eozin boyali kesitleri
Claudin-4 monoklonal antikor ile boyandi. Boyama yogunlugu ve membran
ve/veya sitoplazmik boyamalara gore iki asamada maksimum 7 puan olarak
puanlandi. 0-3 puan diisiik ekspresyon, 4-7 puan yiiksek ekspresyon kabul edildi
(Sekil-1).

Platin direnci, platin bazli kemoterapi sirasinda veya tamamlandiktan <6 ay
sonra hastaligin tekrarlamasina gore primer ve sekonder olarak degerlendirildi.

Bulgular:

EOC 83 olgunun %86,7’s1 serdz histolojide olup %67,5 FIGO evre III-I'V tiir.
Takipte 47 hastada (%56,6’sinda) niiks gelismis olup 21°inde primer veya
sekonder platin direnci gelismistir. Hastalar Claudin-4 ekspresyonuna gore

diisiik yiiksek olarak iki gruba ayrilmis olup %55,4’tinde Claudin-4 ekspresyonu
yliksektir (Tablo-1). Claudin-4 ekspresyonu yliksek olan grupta daha fazla niiks
gelismistir (p:0,008). Claudin-4 ekspresyonu yiiksek olan grubun hastaliksiz
sagkalimi (DFS) 33,53+3,49 ay, genel sagkalimi (OS) 63,74+4,5 aydir. Claudin-
4 ekspresyonu diistik olan grubun DFS’si 63,08+5,72 ay, OS’si 87,71+3,4 aydir.
Claudin-4 ekspresyonu yiiksek olan grupta OS ve DFS daha kisadir (sirasiyla
p:0,003, p:<0,001) (Tablo-2). Claudin-4 ekspresyonu yiiksek olan grupta daha
yuksek oranda platin direnci goriilmesine ragmen bu fark istatistiksel olarak
anlaml1 bulunmamuistir (p:0,089).

Sonug:

Claudin-4 ekspresyonu yiiksek olan grupta anlamli sekilde OS ve DFS daha
kisadir. Istatistiksel olarak anlamli olmasa da platin direnci olan grupta daha
yuksek oranda yiiksek Claudin-4 ekspresyonu izlenmistir. Bu konuda literatiirde
az sayida calisma olup sonuglar ¢eliskilidir. Platin direnci gelisen hasta sayimiz
az olup Claudin-4 ekspresyonu yliksek olan gruptaki diisiik OS ve DFS,
Claudin-4’1in platin direnci ile iliskili olabileceginin bir kanit1 olabilir.

(Calismamiz Claudin-4’iin, EOC’de niiks riski ve sagkalim agisindan prognostik
bir degere sahip olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Anahtar Kelimeler: claudin-4, platin direnci, epitelyal over kanseri

Resim Aciklamasi: Tablo-1

Yag (ort) 52,75%8,58 55,43211,45 0,227
Evre
-FIGO I 15 {3641) 12 (%626) 0,162
-FIGO NIV 22 (%59) 34 (%74)
Histolofi
-Sarbz 33 39 0,156
-Berrak 4
-Endometrioid 0 a

gBRCA**
- Mutant 7 8 0,848
- Wild 13 19

Bilinmiyor 17 19
Neoadjuvan Tedavl 0,544
-Almadi 11 17
-Ald 25 29
Cerrahi rezeksiyon

RO i1 37 0,852
-R1 6 9
Niks
-Geligmedi 22 14 0,008
Geligti 15 32

Tablo-1: Claudin-4 ekspresyonu disiik ve yilksek olan gruplarin kargilagtirmas:
*p <0,05 anloml kobul edilmigtis
**germ-ine BRCA

122



Resim Ac¢iklamasi: Tablo-2

Survival Functions
Survival Functions
CLDNA ckspresyonu dilgik

p: 0,003
CLONS slapresyonu ddgik

CLDNA elsgresyonu yilkseh

Cum Survival
Cum Surviva

p; <0,001

CLDNAS ebspresyonu yiksek

DFS 0s

Tablo-2: Claudin-4 ekspresyonu dlgitk ve ylksek olan gruplann DFS ve OS Kaplan-Meler Sagkalsim Analizi

Resim Ac¢iklamasi: Sekil-1

A e B

Sekil-1: Claudin-4'dn timdr dokusunda immunhistokimyasal degerlendirilmesi
A Claudiot e ylksek shoprmyor

B Cloudn-4 fe dUgul ok
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METASTATIK KASTRASYON DIRENCLI PROSTAT KANSERINDE
177LU-PSMA-617 TEDAVIiSI ONCESI AR YOLAK INHIBITORU
SECIMININ ETKIiSI
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Amac: Prostat spesifik membran antijeni (PSMA), metastatik kastrasyon
direngli prostat kanserinde (mKDPK) 6nemli bir hedef olup, yiiksek PSMA
ekspresyonu '"Lu-PSMA-617 tedavisinin etkinligini artirir. Androjen reseptor
(AR) yolak inhibitorii enzalutamid, PSMA ekspresyonunu yiikseltir. Bu ¢alisma,
"Lu-PSMA-617 tedavisi 6ncesi AR yolak inhibitorii se¢iminin PSMA
ekspresyonu, progresyonsuz sagkalim (PSK) ve genel sagkalim (GSK)
tizerindeki etkilerini degerlendirmeyi amacglamaktadir.

Yontem: Uciincii basamak, alt1 kanser merkezinde, 2015-2025 yillar1 arasinda
7Lu-PSMA-617 ile tedavi edilen 214 mKDPK hastasinin retrospektif kohort
analizi gerceklestirilmistir. Hastalar, dnceki AR yolak inhibitorii tedavisine gore
enzalutamid veya abirateron asetat (AA) alanlar olarak iki gruba ayrilmistir.
PSK ve GSK, Kaplan-Meier ve Cox regresyon analizleri ile degerlendirilmistir.

Bulgular: ""Lu-PSMA-617 tedavisi 6ncesinde AR yolak inhibitorii kullanan
103 hastanin 59’u (%57) enzalutamid, 44’1 (%43) ise abirateron asetat (AA) ile
tedavi edilmistir. Enzalutamid kullanan hastalarda medyan PSK 7,6 ay olarak
tespit edilirken, AA kullanan hastalarda bu siire 5,3 ay olarak saptanmstir (p =
0,068). Medyan GSK ise enzalutamid grubunda anlamli derecede daha uzun
tespit edilmistir (12,8 ay vs. 6,9 ay, p =0,021). ECOG performans skoru (PS) 0—
1 olan hastalarda GSK’nin, PS 2-3 olanlara kiyasla belirgin sekilde daha uzun
oldugu belirlenmistir (27,6 ay vs. 6,9 ay, p < 0,0001). SUVmax > 20 olan
hastalarda medyan GSK, SUVmax < 20 olanlara goére daha uzun tespit edilmistir
(15,1 ay vs. 7,8 ay, p = 0,016). PSMA SUVmax degeri tespit edilebilen 86
hastanin 53’tinde SUVmax > 20 olup, bu hastalarin %66’sinin enzalutamid
kullandig1 goriilmiistiir. SUVmax > 20 olup enzalutamid kullanan hastalarda
medyan GSK’da dort aylik bir artis gézlenmistir (18,1 ay vs. 13,9 ay, p = 0,120).
Multivaryant analizde, AR yolak inhibitérii tiirii (HR: 2,24, p = 0,033) ve ECOG
PS (HR: 5,22, p <0,0001) bagimsiz GSK belirleyicileri olarak tanimlanmaistir.

Sonugc: "Lu-PSMA-617 tedavisi oncesinde enzalutamid kullanimi, genel
sagkalimi artirmakta ve PSMA ekspresyonunu AA’ya kiyasla daha fazla
yiikseltmektedir. Bulgularimiz, mKDPK tedavi siralama stratejilerinin optimize
edilmesinde enzalutamidin kritik bir rol oynadigini gostermektedir. Tedavi
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yaklasimlarini iyilestirmek ve hasta sonuglarini en iist diizeye ¢ikarmak i¢in
prospektif ¢caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Enzalutamid, abirateron asetat, AR yolak inhibitorii, '"’Lu-
PSMA-617

Resim Aciklamasi: Figiir 1. AR Yolak Inhibitérii Gruplarma gore Kaplan-Meier
genel sagkalim analizi

Comulative Sarvival

Overall Survival (months)
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HEDEFE YONELIK TEDAVi ALAN METASTATIC RCC
HASTALARINDA VOLUMETRiIg VUCUT KOMPOZiSYON
PARAMETRELERININ SAGKALIMLA ILISKIiSi
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Giris: Volumetrik viicut kompozisyonu (VBC) parametrelerinin, viseral adipoz
doku indeksi (VATI), subkutandz adipdz doku indeksi (SATT) ve iskelet kas1
indeksi’nin (SMI), metastatik renal hiicreli karsinom (mRCC) hastalarinin
hayatta kalma siiresi tizerindeki kesin rolii tam olarak aydinlatilmamstir. Bu
calismanin amaci, birinci basamakta hedefe yonelik tedavi ile tedavi edilen
mRCC hastalarinda baslangi¢ VBC parametrelerinin ve bu parametrelerin tedavi
baslangicindan 3-4 ay sonraki degisikliklerinin klinik 6nemini arastirmaktur.

Yontemler: Toplamda 108 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. VBC parametreleri,
ticlincii lomber vertebra seviyesindeki BT goriintiilerinden elde edilmistir.
Kaplan-Meier egrileri, hayatta kalma olasiligini1 tahmin etmek i¢in kullanildi ve
prognostik alt gruplar arasindaki farklar log-rank testi ile karsilastirildu.
Baslangic VBC degiskenlerinin ve bunlarin degisim degerlerinin (ikinci deger -
birinci deger) sagkalim sonuclart ile iligkisi univariat ve multivariat Cox
analizlerinde incelendi.

Bulgular: Hastalarin bazal ve tedavi sonras1 karakteristik 6zellikleri Tablo 1 ve
Tablo2'de 6zetlendi. Medyan progresyonsuz sagkalim ve toplam sagkalim (OS)
sirasiyla 11 ay ve 46 ay olarak bulunmustur. VATI ve SATI degisim degerleri
artan hastalarin OS degerleri azalanlara gore daha kotii olarak saptand: (Figiir 1).
Ancak, daha yliksek SMI degisim degerleri olan hastalarin OS'si, daha diisiik
degerlere sahip olanlara gore daha iyi olarak bulundu (Figiir 1).
Multivariat analizde, daha k&tii OS'nin bagimsiz 6ngoriiciileri olarak IMDC
prognostik skorlama sistemi, yiliksek VATI degisimi (HR 5.104, p=0.001) ve
diisiik SMI degisim degerleri (HR 2.666, p=0.007) olarak saptand1 (Tablo 3).
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Sonug: Bulgularimiz, yiiksek VATI ve diisiik SMI degisimlerinin, birinci
basamak hedefe yonelik tedavi ile tedavi edilen mRCC hastalarinda daha kétii
OS ile iliskili oldugunu gdstermektedir.

Anahtar Kelimeler: Volumetrik viicut kompozisyonu, viseral adipoz doku
indeksi, subkutan adipoz doku indeksi, iskelet kas1 indeksi, metastatik RCC,
hedefe yonelik tedavi

Resim Aciklamasi: Tablo 3: VBC parametrelerinin PFS ve OS siirelerini
predikte eden faktorler

Tablo 3: VBC parametrelerinin PFS ve OS siireleri izerindeki potansiyel

etkilerini analiz eden ¢ok degiskenli Cox regresyon modelleri.

\'
= HR 95% CI for HR P degeri
Alt Ust

PFS
Bazal SMI 0.981 0.964 0.998 0.026
IMDC risk gup <0.001
Diisiik risk 1 (referans)
Orta 1.746 1.026 2.972 0.040
Kati 6.847 3.480 13.470 <0.001
0S
VATI degigimi 5.104 1.903 13.690 0.001
SMI degigimi 2.666 1.303 5.455 0.007
IMDC risk grup 0,001
Diisiik risk 1 (referanns)
Orta risk 2.386 1.066 5.342 0.057
Yiiksek risk 9.586 2.864 32.082 <0.001

Kisaltmalar ; PFS: Progression Free Survival; SMI: Skeletal Muscle Index; IMDC: "
International Metastatic renal cell carcinoma Database Consortium; VATI: Visceral Adipose

Tissue Index. |
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Resim Ac¢iklamasi: Tablo 1:Hastalarin bazal karakteristik 6zellikleri ; Tablo 2:
Hastalarin bazal ve tedavi sonrasi volumetrik viicut kompozisyonlarindaki

degisimler

Tobbe 11 Chascyote pive st evireg teoed Kbk patsdefib doelibler

Tabde 2 Tedavi baglangcindan 3-4 ay sonra yaplan takip BT'si ve bazal BT dekd

TOeemier T Mt abar Wadin ) 3 . 1 yiicut kompozisy par lert
(= A1) =T defert

Ya ST (5164 6 (50-64) 9 (5264) 055 Vient T hasiniyr Kadin kel Pedegerl
VI Rk A | kompoxisyem | n=108 =31 (%28.7) 77 (%L
Crabu RN B119.8%) QLN degivhenteri
Dy i VeI T Boy, cm 170(1.64.1.75) | 161 (155165 | 17116179 | <0.001
O sk 31 @ETH) 6119.4%) 50250

Kibo, kg 73 (65-82) 20(6377) 77(70.83) 0004
Yidksek risk

BMI (kg FEXTRET] 267 (580 FEETEET) 0,541
T i [T [(EET]) (5.83) (390
ook ot ) Pang papoon Bazal VATI 457 (02.672.5) | S32(RRAB0N) | 442 (307669 | 0252
Nozclewed] | 30QTEN) 4113 2008%) TVATE A7.700271.5) | 407 (3067581 | 4R (30-67.9) (KT
Mazsnk o4y VATI Geigiml | 2.3 (-K.1-62) 335 (-8.836) A(7.373) 0310
Bigeler 154 2 EIN) .90 Bazal SATI QS E9.6770) | TR (6AE1143) | 475 (400 T) 001
2 200185%) TNRS%) LIRS

T SATI 03 (39.977.6) | 15A(G0S1126) |S4Z(316715) | <D.001

5. T - o 5 5137
TP — SATI oA (GRTT) | S9(9063) FIERESET) 001
- LIYUIREN) 26 (W) 80 {TT.8%) Bazal SMI 492 14),7-55.3) | 435 (39.5-499) S1E(428-586) 0.004
- 000K3%) O TSI EzIN 2 SMI 469 (39.2-54.5) | 44 (36.0-49.9) 475 #05-5535) 0082
Todavi gropian 0353 ?Mldﬂiwm -1.6¢-52-0.5) D35{-29-1.3) -2.24 (-6.7-{-0.07]) | 0,067
b T <6 oo oo ae% Kmabimabir ; BMI Body Muss fader. VATL Viscornl Adiposs Tiwsue Index, SATE
Saannb 40T 1414 2% WO

S Adpose Tissue Index, SME: Skeletal Muscle ldes
[ TINDC T vemal cell Dasoe C

Resim Aciklamasi: Figiir 1: Hastalarin SATI (A), VATI (B) ve SMI (C) degisim
degerlerine gore tabakalandirilmis Kaplan Meier egrileri
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SB-44

1.SIRA PAZOPANIB-SUNITINiB ALAN RENAL HUCRELI KARSINOM
TANILI HASTALARDA CD276 EKSPRESYONUNUN PROGNOZA
ETKIiSi

Faruk Recep Ozalp' Kutsal Yoriikoglu®,Hiiseyin Salih Semiz'
'Dokuz Eyliil Universitesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dal1, Izmir
’Dokuz Eyliil Universitesi, Tibbi Patoloji Bilim Dal1, Izmir

Amac: Bobrek hiicreli kanser (RCC), immiinojenik ve proanjiojenik dogasi
nedeniyle konvansiyonel tedavilere direnclidir. Immiin kontrol noktasi
inhibitorleri (ICI) ve tirozin kinaz inhibitdrleri (TKI) sagkalimi artirsa da direng
gelisimi onemli bir sorundur. B7-H3, tiimor mikrogevresi ve immiin kacis
mekanizmalarinit modiile eden potansiyel bir immiin kontrol noktasidir. Bu
calismada, B7-H3 ekspresyonunun 1.sira TKI tedavisi alan RCC hastalarinda
tedavi yanit1 ve sagkalim {izerindeki etkisi degerlendirildi.

Yontemler: Metastatik RCC tanil1 66 hastada B7-H3 ekspresyonu
immiinohistokimyasal olarak analiz edildi. Formalinle fikse edilmis parafin
bloklardan elde edilen kesitler boyandi ve tiimdr hiicrelerinde membranéz
boyanma skorlandi. B7-H3 ekspresyonu ile sagkalim parametreleri arasindaki
iligki istatistiksel analizlerle degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya 66 hasta (medyan yas 64 yil) dahil edildi. Tek degiskenli
analizde, kotii IMDC risk grubu daha kisa progresyonsuz sagkalim (HR: 2.65,
p<0.001) ve genel sagkalim (HR: 3.19, p<0.001) ile iliskiliydi. Nefrektomi,
genel sagkalimi artirirken (HR: 3.00, p<0.001), progresyonsuz sagkalimla iligkili
bulunmadi. Cok degiskenli analizde IMDC risk grubu bagimsiz bir prognostik
faktor olarak dogrulandi. Ancak, B7-H3 ekspresyonu sagkalim sonuglariyla
anlamli bir iliski gostermedi (PFS HR: 1.13, p=0.66; OS HR: 1.61, p=0.11).

Sonu¢: B7-H3 ekspresyonu, TKI ile tedavi edilen metastatik RCC hastalarinda
prognostik bir biyobelirte¢ olarak goriinmemektedir. IMDC risk siniflamasi
sagkalim Ongoriisiinde en gii¢lii belirtegtir. B7-H3 {in immiinoterapdtik
potansiyeli ileri calismalarda degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Renal hiicreli karsinom, B7-H3, prognoz
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SB-45
AKCIiGER KANSER HUCRESI UZERINE PALOSURAN'IN ETKISi

Cigdem Dingkal',Mesude Angin? Elif Duman® Murat Olukman* Eser S6zmen®
Soner Duman®
'Kars Harakani Devlet Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Kars
2Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyoloji Bilim Dal1,lzmir
3SBU Dr. Suat Seren Gogiis Hastaliklar1 Ve Cerrahisi Egitim Ve Arastirma
Hastanesi, Gogiis Cerrahisi Klinigi,izmir
*Ege Universitesi T1p Fakiiltesi,Tibbi Farmakoloji Anabilim Dali,izmir

3 Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dal1,Izmir
¢ Ege Universitesi Tip Fakiiltesi,i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali,Izmir

Giris/Amag: Urotensin-II (UT-II) giiclii vazokonstriktdr etkinligi ile tanimlanan
bir somatostatin benzeri halkali kiiclik peptit yapida bir molekiildiir. Reseptorii
pek cok tiimor dokusunda tanimlanmistir. Anjiogenezde, hiicre ¢cogalmasi, timor
biyolojisinde rolii oldugu ve bu etkilerini promitojenik yolak PKC (Protein
Kinase C)- ERK1/2 (Ekstraseliiler Signal Regulated Kinase) ve p38 MAPK
(Mitogen Activated Protein Kinases) iizerinden otokrin ve parakrin biliylimeyi
uyararak yaptigi diisiiniilmektedir. Calismamizda akciger kanser (AK) hiicre
hatlarinda UT-II reseptdr antogonisti palosuranin promitojenik sinyal yolag
tizerindeki etkilerini, in vitro olarak sitotoksik etkinliginin gosterilmesi ve IC50
dozlarmin belirlenmesi amaglanmaktadir. Uzun erimde ise, palosuranin
cisplatinle kombinasyonunun olasi sinerjistik sitotoksik/apoptotik etkilerinin
ortaya konmast hedeflenmektedir.

Yontem: AK modeli olarak kullanilan adenokarsinomik insan alveolar bazal
epitel hiicresi olan A-549 hiicre hatt1, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Biyoloji, palosuran Ege Universitesi Tibbi Farmakoloji arsivinden ve hiicrelerin
kiiltiir ortaminda in vitro olarak yasatilmasi ve ¢ogaltilmasi i¢in gereken uygun
besiyeri ve flasklar ticari olarak temin edildi. A-549, %90 RPMI 1640, %10
FBS, %1 antibiyotik, %1 L-glutamin i¢eren biiyiime ortaminda 37°C’de nemli
atmosfer ve %5 CO?2 igeren inkiibatorde yatay sekilde kiiltlire edildi. Sitotoksite
deneyinden once mililitrede en uygun hiicre sayisin1 belirlemek i¢in
proliferasyon testi yapildi. A549 hiicre hatt1 i¢in 5%10°5 hiicre/ml,
yogunluklarindan baglayarak seri diliisyon uygulanarak 96 kuyucuklu plakalara
ekildi. 72 saat sonra MTT deneyi ile mikroplate okuyucuda absorbans 6l¢timii
yapildi. Uygulama dozlari, palosuran i¢in (40-250 uM), sisplatin i¢in (1-125
uM) araliginda ayr1 ayri ayarlandi ve hiicrelerin ekiminden 24 saat sonra,
caligma konsantrasyonlarinda 48 ve 72 saatlik sitotoksite analizleri i¢in tekrarh
olarak muamele edildi.
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Bulgular: Palosuran ve sisplatinin A549 hiicrelerinde doza bagli hiicre canlilig1
tizerine etkilerinin incelenebilmesi icin MTT deneyleri uygulanmistir. Bu amagla
AS549 hiicrelerine artan konsantrasyonlarda palosuran 48 ve 72 saat boyunca
uygulanmistir. Elde edilen sonuglar neticesinde palosuran ve sisplatinin artan
dozlariyla birlikte A549 hiicre canliliginin azaldig1 gozlenmistir (Resim 1).
Belirlenen IC50 degerlerine gore hiicrelere 48. ve 72.saatte palosuran ve
sisplatin kombinasyonu uygulanmistir. Kombinasyon ile muamele edilen
hiicrelerde canliliginin sadece 48. Saat uygulamasinda palosuran ve sisplatin ile
tek tek muamele edilen gruplara gore daha diisiik oranda oldugu belirlendi
(Resim 2).

Sonug: UT-II ve receptdriiniin karsinogenezdeki roliinden yol ¢ikarak biz de UT-

IT reseptor antogonisti palosuranin AK hiicre hatlarinda in vitro olarak sitotoksik

etkileri ortaya konulmustur. Palosuran AK hattinda ilk kez ¢alisilmis olup devam
eden deneyler sonucu ile literatiire yeni kazanimlar saglayacagi kanaatindeyiz.

Kaynakea:

1.Yu-Qing Wu 1, Zheng Song, Cheng-Hua Zhou, Shu-Hua Xing, Dong-Sheng
Pei, Jun-Nian Zheng, Expression of urotensin II and its receptor in human lung
adenocarcinoma A549 cells and the effect of urotensin II on lung
adenocarcinoma growth in vitro and in vivo, Oncol Rep. 2010 Nov;24(5):1179-
84.
2.Nassour H, Iddir M, Chatenet D. Towards Targeting the Urotensinergic
System: Overview and Challenges. Trends Pharmacol. Sci. 2019;40(10):725-34.
3.Federico A, Zappavigna S, Dallio M, et al. Urotensin-II Receptor: A Double
Identity Receptor Involved in Vasoconstriction and in the Development of
Digestive Tract Cancers and other Tumors. Curr Cancer Drug Targets [Internet]
2017 [cited 2020 Dec 27];17(2):109-21.

Anahtar Kelimeler: Akciger Kanseri, Palosuran, Sitotoksisite

Resim Aciklamasi: Sisplatin ve Palosuran'in Hiicre Canliligi Uzerine Etkisi

Sleplatin

131



Resim Aciklamasi: Kombinasyon Tedavisinin Hiicre Canlilign Uzerine Etkisi
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KRAS MUTANT ILERi EVRE KUCUK HUCRE DISI AKCiGER
KANSERiI VAKALARINDA iMMUNOTERAPI ETKINLIGININ
DEGERLENDIRILMESI

Safa Can Efill, Mehmet Ali Nahit Sendurl
1 Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi, Ankara

Amag: Son yillarda immiin kontrol noktasi inhibitdrlerinin (IK) rutin klinik
pratikte kullanilmasi, akciger kanserinin klinik seyrinde olumlu bir degisim
yaratmistir. Buna ragmen bazi hastalar bu tedavilere diren¢ gostermektedir.
KRAS mutasyonu, IK] direnciyle iliskili olabilecek bir belirtectir. Ayrica KRAS
hedefli tedaviler i¢in de prediktif bir belirtectir. Bu ¢alismada, IK1 ile tedavi
edilen ileri evre KHDAK vakalarinda KRAS mutasyonunun prognostik etkisi
incelenecektir.

Yontem: Calismamiza, Mayis 2019 - Mart 2024 tarihleri arasinda Ankara
Bilkent Sehir Hastanesi'nde tan1 almis ve IKI temelli tedavi uygulanmus ileri
evre KHDAK vakalar1 dahil edildi. Hastalar; KRAS mutasyonu olup
olmamasina gore ikiye ayrildi. Genel sagkalim (OS) ve hastaliksiz sagkalim
(PFS) sonuglar1 Kaplan-Meier yontemi ile analiz edildi. Cok degiskenli analizler
icin Cox regresyon modeli uygulandi.
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Bulgular: Calismamiza 38 hasta dahil edildi. Ortanca yas 65 (44-82) idi.
Hastalarin %74°1 erkek, %87 sinin sigara 0ykiisii vardi, %76’s1 non-skuamoz
histolojide idi. Sadece 10 hastada (%26) KRAS mutasyonu tespit edildi. En sik
alt tipi G12C idi (%40). Demografik ve klinikopatolojik 6zellikler tablo 1°de
Ozetlendi. KRAS mutant hastalar daha ileri yasta idi bunun disinda gruplar
benzer dagilimda idi. Her iki grup; iK1 tedavisini yaklasik %80 oraninda
2.basamakta ve yaklasik %90 oraninda mono-immiinoterapi olarak aldi. KRAS
mutasyonu olan hastalarin ortanca OS ve ortanca PFS siireleri olmayanlara gore
daha kisa bulundu (OS i¢in 3,84 aya karsilik 15,5 ay, p=0.004 ve PFS i¢in 2,33
aya karsilik 3,71, p=0.017) (sekil 1). Cok degiskenli analizde KRAS
mutasyonun olmasi hem OS hem de PFS i¢in kotii prognostik bir 6zellik olarak
belirlendi (OS i¢in HR=2.52, %95 GA 1.04-6.13, p=0.040 ve PFS icin
HR=3.12, %95 GA 1.33-7.35, p=0.009).

Sonug: Retrospektif olarak gerceklestirilen ve nispeten sinirl sayida hastanin
dahil edildigi bu ¢alisma; KRAS mutant hastalarin 6zellikle ikinci basamak
tedavide mono-immiinoterapiye direncli oldugunu gostermistir. Sonuglarimiz
ileri evre KHDAK vakalarimin yonetiminde KRAS mutasyonunun bilinmesinin
ve kisisellestirilmis tedavinin bu dogrultuda yapilmasinin biiylik 6nem tasidigini
gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: kiigiik hiicre dis1 akciger kanseri, KRAS mutasyonu, immiin
kontrol noktasi inhibitorii
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Resim Aciklamasi: Sekil 1. KRAS mutasyon durumuna gore genel sagkalim
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Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinikopatolojik ozellikleri ve gruplar

arasindaki farkhihklar

Tiim KRAS KRAS
Degisken Hastalar, Mutasyonu Yok, [Mutasyonu Var, p*
n=38 (100%)n=28 (%74) n=10 (%26)
Yas, n(%) 0.016
<65 20 (53) 18 (64) 2 (20)
> 65 18 (47) 10 (36) 8 (80)
Cinsiyet, n(%) 0.758
Kadin 10 (26) 7 (25) 3 (30)
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Erkek 28 (74) 21 (75) 7 (70)

ECOG-PS, n(%) 0.151
0-1 32 (84) 25 (89) 7 (70)

2-3 6 (16) 3(11) 3 (30)

Sigara, n(%) 0.731
Yok 5(13) 4 (14) 1 (10)

Var 33 (87) 24 (86) 9 (90)

Histoloji n(%) 0.236
Non-squamoz 29 (76) 20 (71) 9 (90)

SCC 9(24) 8 (29) 1 (10)

Eg/jl ekspresyonu, 0.697
Negatif 13 (43) 10 (45,5) 3 (37,5)

Pozitif 17 (57) 12 (54,5) 5(62,5)

KRAS mutasyon alt tipi,

n(%)

G12C 4 (40)

G12D 1 (10)

G12X 2 (20)

G13D 1 (10)

Q61H 2 (20)

KC metastazi, n(%) 0.758
Yok 28 (74) 21 (75) 7 (70)

Var 10 (26) 7(25) 3 (30)

Beyin metastazi, n(%) 0.932
Yok 27 (71) 20 (71) 7 (70)

Var 11 (29) 8(29) 3 (30)
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nM((e;:[)?stauk bolge sayisi, 0.475
0-1 15 (39,5) 12 (43) 3 (30)

>2 23 (60,5) 16 (57) 7 (70)

Tedavi basamagi, n(%) 0.924
1.basamak 8 (21) 6 (21) 2 (20)

2.basamak 30 (79) 22 (79) 8 (80)

Imunoterapi rejimi, n(%) 0.804
Pembrolizumab 5(13) 3 (11) 2 (20)

Nivolumab 29 (76) 22 (78,5) 7 (70)
Nivolumab~+ipilimumab |1 (3) 1(3,5) 0 (0)

Atezolizumab 3(8) 2 (7) 1 (10)

Tedavi modalitesi 0.774
Mono-immiinoterapi 35(92) 26 (93) 9 (90)
Kemo-immiinoterapi 3(8) 2(7) 1(10)

Tablo 2.Genel sagkalim ve progresyonsuz sagkalim icin ¢cok degiskenli
analiz sonuglan

Degisken gi)igin HR (95% 1(’}1;8) icin HR (95%

Yas

<65 vs >65 0.52 (0.20-1.32) 0.172)0.89 (0.37-2.11) 0.792
ECOG PS

0-1vs 2-3 1.39 (0.47-4.12) 0.547]2.55 (0.92-7.06) 0.070
Histoloji

Non-skuamoz vs SCC[0.66 (0.21-2.10) 0.492/0.82 (0.28-2.36) 0.717
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KRAS mutasyonu
Yok vs Var 2.52 (1.04-6.13) 0.0403.12 (1.33-7.35) 0.009

KC metastazi

Yok vs Var 2.53 (1.06-6.03) 0.035(3.10 (1.31-7.31) 0.010

Beyin metastazi

Yok vs Var 1.79 (0.80-4.01) 0.153]1.94 (0.74-5.08) 0.175

Metastatik bolge

sayisl

1 vs>2 3.27 (1.40-7.61) 0.0062.36 (1.02-5.45) 0.044
SB-47

ILERI EVRE KUCUK HUCRELI DISI AKCIGER KANSERINDE
PROGNOSTIK FAKTOR OLARAK HIPONATREMI

Tayyip ilker Aydin', Fahri Akgiil !
! Trakya Universitesi T1p Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, T1bbi
Onkoloji Bilim Dali, Edirne, Tiirkiye

Ozet

Giris ve Amac: Hiponatremi, kanser hastalarinda sik goriilen bir elektrolit
bozuklugu olup, 6zellikle kiigiik hiicreli akciger kanserinde kotii prognoz ile
iliskilendirilmistir. Bu ¢alismada, ileri evre kiiciik hiicreli dis1 akciger kanseri

(KHDAK) hastalarinda hiponatreminin genel sagkalim (OS) tizerindeki
prognostik degerini incelemek amacglanmaistir.

Gerec ve Yontem: Ocak 2018 ile Ocak 2023 tarihleri arasinda Trakya
Universitesi Tibbi Onkoloji Klinigi’nde ileri evre KHDAK tanisi olup en az bir
sira platin bazli kemoterapi alan 100 hasta retrospektif olarak analiz edilmistir.

Serum sodyum diizeyi <135 mmol/L olanlar hiponatremik, >135 mmol/L olanlar
hiponatremik olmayan grup olarak smiflandirilmistir. Serum sodyum diizeyini
etkileyebilecek sistemik hastaliklar1 ve ilag kullanimi olan hastalar dislanmistir.
Genel sagkalim siireleri Kaplan-Meier yontemiyle hesaplanmis, gruplar Log
Rank testiyle karsilastirilmis ve Cox regresyon analizi uygulanmaistir.

Bulgular: Hiponatremik grup (n=63) ile hiponatremik olmayan grup (n=37)
arasinda cinsiyet, sigara kullanimai, alkol tiikketimi, komorbidite, hastalik evresi,
histopatolojik alt tipler ve metastatik bolgeler acisindan anlamli bir farklilik
saptanmamis olup, tiim degiskenler gruplar arasinda dengeli bir dagilim
gostermistir (tiim p degerleri >0,05). Medyan OS, hiponatremik grupta 13,9 ay
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(95% GA: 8,5-19,2), hiponatremik olmayan grupta ise 21,4 ay (95% GA: 18,9—
23.9) olarak hesaplanmistir (p=0,016). Tek degiskenli analizde, hiponatremi
(HR=0,58, %95 GA: 0,37-0,91, p=0,017) ve alkol kullanim1 (HR=1,94, %95

GA: 1,25-3,01, p=0,003) anlaml1 prognostik faktorler olarak bulunmustur.

Coklu Cox regresyon analizinde, hiponatreminin bagimsiz bir prognostik faktor

oldugu goriilmiis (HR=0,58, %95 GA: 0,37-0,91, p=0,019), alkol kullaniminin

ise sagkalim {izerine olumsuz etkisi devam etmistir (HR=1,94, %95 GA: 1,25—

3,01, p=0,003).

Sonuc: Hiponatremi, ileri evre KHDAK hastalarinda genel sagkalimi olumsuz
etkileyen bagimsiz bir prognostik faktordiir. Tedavi dncesi ve siiresince serum
sodyum diizeyinin degerlendirilmesi, KHDAK hastalarinin prognozunun tahmin
edilmesi ve tedavi planlamasi acisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, Kiuigiik Hiicreli Dis1 Akciger Kanseri,
Prognostik Faktor, Genel Sagkalim

Anahtar Kelimeler: Anahtar Kelimeler: Hiponatremi, Kiiclik Hiicreli Dis1
Akciger Kanseri, Prognostik Faktor, Genel Sagkalim

Resim Aciklamasi: Serum Sodyum Diizeyine Gore Genel Sagkalim Analizi

Sekil 1. Serum Sodyum Diizevine Gire Genel Sagkalim Analizi
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Resim Agiklamasi: Hasta Gruplarina Gére Klinik ve Demografik Ozellikler

Tablo 1. Hasta Gruplarma Gire Klinik ve Demografik Ozellikler

Kategori Degisken Tim Grup | <135 mmolL | =135 mmol/L | P value
(%) (%e) (%)
Cinsiyet Kadin 16 (%16) 9 (%14.3) 7 (%18.9) 0.58
Erkek 84 (%84) 54 (%85,7) 30 (%81,1)
Yag >65 38 24(%38.1) 1.0
(%38) 14(%31.8)
65 39(%61.9) | 23(%62.2)
62(%62)
Sigara Igmedi 13 (%13) 7 (%11.1) 6(%16,2) 0.97
Igiyor 38 (“238) 27 (%42,9) 11 (%29.7)
Birakt: 49 (9%49) 29 ("046) 20 (%54,1)
Alkol Kullanmad: 63 (%63) 38 (%60.3) 25 (%67.6) 0.24
Birakty 21 (%21) 12 (%19) 9 (%24.3)
Kullaniyor 16 (%16) 13 (%20.,6) 3 (%68,1)
Komorbidite Var 26 (%26) 17 (%27) 9 (%024.3) 0.98
Yok 74 (%674) 46 (®073) 28 (%75.7)
Evre Evre 3 11 (%11} 9(%14.3) 2 (%05,4) 0.21
Evre 4 89 (%89) 54 (%85.7) 35 (%94.6)
_Histopatoloji | Adenokarsinom | 67 (%67) 43 (%68.3) 24 (%064,9) 0.82
SCC 33 (%33) 20(%31.7) 13 (%35,1)
Beyin Yok 94 (%694) 60 (2695.2) 34 (%91.9) 0.19
Metastaz
Var 6 (%6) 3 (%4.8) 3 (%8,1)
Akciger Yok 66 (%666) 41 (%65.1) 25 (%67,6) 0.83
Metastazi
Var 34 (%34) 22 (%34.9) 12 (%032,4)
Kemik Yok 69 (%69) 28 (%44.4) 21 (%656.8) 0.31
Metastazi
Var 31 (%31) 35 (%55.6) 16 (%43.2)
Siirrenal Yok 85 (%85) 58 (%92.1) 27 (%73) 0.79
Metastaz
Var 15 (%15) 5 (%7.9) 10 (%27)
Karaciger Yok 81 (%81) 50 (%79.4) 31 (%83.8) 0.81
Metastazi
Var 19 (%19) 13 (%20.6) 6(%16,2)
Metastatik 1 79 (%79) S1(%S81) 28 (%75,7) 0.58
Balge Sayist
2 17 (%17) 9(%14.3) 8 (%21,6)
3 ve listil 4 (%4) 3 (%4.8) 1 (%2.7)
Durum Exitus 93 (%93) 61 (%696.8) 32 (%86.5)
Yastyor 7 (%7) 2(%3.2) 5 (%13.5)
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Resim Ac¢iklamasi: Tek Degiskenli Analiz Sonuglar1 / Hasta Gruplarina Gore
Sagkalim Siireleri

Tablo 2. Tek Degiskenli Analiz Sonuclan

Degisken | HR | 95%CI(Lower- | pDegeri Notlar
(Exp(B)) Upper)
Cinsiyet 1.315 0,741 - 2,333 0,349 Referans: Kadin
Yas 1.147 0.752 - 1.751 0.524 Referans: <65
Sigara 1.471 0.778 - 2.782 0.235 Referans: Icmiyor
Alkol 1.952 1.260 — 2,024 0,003 Referans: Kullanmadi
Komorbidite 0,802 0,499 - 1,290 0,372 Referans: Yok
Evre 1.354 0.699-2.334 0.369 Referans: Evre 4
___Histoloji | LISL_| 0750-1766 | 0520 | Relfrans: SCC
Beyin Metastazs | 1,382 0.601 - 3,181 0,446 Referans: Yok
Akciger Metastaz1 | 1,048 0,675 - 1,627 0,835 Referans: Yok
_Kemik Metastaza | 0824 | 0.545-1246 | 0,360 Referans: Yok
Siirrenal Metastazi 1,021 0.575- 1,813 0,943 Referans: Yok
Karaciger 1,323 0,784 - 2,231 0,294 Referans: Yok
Metastazi
Metastatik bolge 1,393 0,813 - 2.386 0,227 Referans: Tek bolge
Grup 0,583 0,373 - 0,909 0,017 Referans: <135
mmol/L.

Table 3. Hasta Gruplarina Gore Sagkalim Siireleri

Grup | Medyan Sagkalim Siiresi 95% Giiven Aralif
(ay)
<135 mmol/L 1 13.9 85-19.2
=135 mmol/L ‘ 214 189-239
SB-48

KUCUK HUCRELI DISI AKCIGER KANSERINDE IMMUNOTERAPI
YANITININ BiR BELIRLEYICIiSI OLARAK D VITAMINI SERUM
DUZEYI

Selahattin Celik',Osman Siit¢iioglu!,Dilsa Mizrak Kaya'
'Etlik Sehir Hastanesi

Giris: D vitamini, bagisiklik sistemi diizenlenmesinde kritik bir rol oynar.
Immiinoterapi, ileri evre kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri (NSCLC) hastalar
i¢cin onemli bir tedavi yontemidir. Onkologlar i¢in immiinoterapi yanitini
etkileyen faktorlerin belirlenmesi biiylik 6nem tagimaktadir. Ancak, NSCLC
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hastalarinda yeterli serum D vitamini diizeyinin tedavi sonuglari iizerindeki
etkisi hala bilinmemektedir.

Yontemler: Veritabanimizdan, immiinoterapi oncesinde serum D vitamini
diizeyi bilinen ve ileri evre kiiglik hiicreli dis1 akciger kanseri (NSCLC) tanisi
almis 39 hastayi belirledik. Serum D vitamini diizeyi >20 ng/mL olan
hastalar yeterli, <20 ng/mL olan hastalar ise yetersiz olarak siniflandirildi.
Serum D vitamini diizeyleri ile progresyonsuz sagkalim (PFS) ve genel sagkalim
(OS) arasindaki iligkiyi analiz ettik.

Sonuglar: Hastalarin cogunlugu (%79) erkek olup, %62’si 65 yasin iizerindeydi.
16 hastada yeterli D vitamini seviyeleri bulunurken, 23 hastada yetersiz
seviyeler mevcuttu. Medyan serum D vitamini diizeyi 17 ng/mL olarak saptandi
(aralik: 4-45 ng/mL). Yeterli D vitamini grubundaki hastalar, yetersiz D
vitamini grubundakilere gore anlamli olarak daha ileri yasliyds

Medyan progresyonsuz sagkalim (PFS), yeterli D vitamini seviyesine sahip
hastalarda 10,1 ay (95% CI: 0,1-20,8) iken, yetersiz seviyeye sahip
hastalarda 4,6 ay (95% CI: 2,9-6,2) olarak bulundu; ancak bu fark istatistiksel
olarak anlaml degildi (p=0,29).

Benzer sekilde, genel sagkalim (OS), yeterli D vitamini grubunda 17,3 ay (95%
CI: 3,8-30,9) iken, yetersiz grupta 11,7 ay (95% CI: 0,1-23,5) olarak hesaplandi
(p=0,82).

Bulgularimiz, yeterli D vitamini seviyelerinin, immiinoterapi alan ileri evre
NSCLC hastalarinda daha uzun sagkalim ile iliskili olabilecegini

diistindiirmektedir. Bu potansiyel fayda, yeterli D vitamini grubunda daha yash
hastalarin daha yiiksek oranda bulunmasina ragmen dikkat cekicidir.

Anahtar Kelimeler: vitamin, akciger,kanser,progresyon
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SB-49

SPERICIL CALISMASL:ILERI EVRE AKCIGER KANSERINDE RAAS
VE iIMMUN-KONTROL NOKTASI INHIBISYONUNUN SINERJIiK
PROGNOSTIK ETKIiSi

Safa Can Efil',Sema Nur Ozsan Celebi',Beste Oztiirk?,Burak Bilgin',Mutlu
Hizal',Sebnem Yiicel'!, Muhammed Biilent Akinci',Didem Sener Dede!,Biilent
Yal¢in!,Mehmet Ali Nahit Sendur!

! Ankara Bilkent Sehir Hastanesi Tibbi Onkoloji Klinigi, Ankara
2Ankara Bilkent Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Klinigi, Ankara

Amag: Preklinik ¢alismalar, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi
inhibitorlerinin (RAAS1) timor mikrogevresinde immiinosupresyonu ortadan
kaldirarak immiin kontrol noktasi inhibitorleri (IK1) ile sinerjik etkiler
gosterebilecegini ortaya koymustur. Sinirli sayida ¢alismada eszamanlt RAASi
kullaniminm IK1'lerle tedavi edilen hastalarda klinik sonuglar1 iyilestirebilecegi
gosterilmistir; ancak akciger kanserindeki veriler tutarsizdir. Bu ¢alismada
IKi'ler ile tedavi edilen ileri evre akciger kanserli hastalarda es zamanli RAASi
kullaniminin sinerjik prognostik etkisini degerlendirmeyi amagladik.

Yontem: Bu retrospektif gozlemsel calismaya Temmuz 2018-Agustos 2024
tarihleri arasinda IKi'ler ile tedavi edilen ileri evre akciger kanserli hastalar dahil
edildi. Hastalar IKI baslamadan dnce es zamanlit RAASi kullanimina gore
dikotomize edildi (RAASIi kullananlar ve RAASI kullanmayanlar). Primer
sonlanim noktasi genel sagkalim (OS), sekonder sonlanim noktalari ise
progresyonsuz sagkalim (PFS) ve timor yanit parametreleri olarak belirlendi.
Sagkalim sonuglar1 Kaplan-Meier metodu ile analiz edildi. OS ve PFS ile iligkili
degiskenleri belirlemek i¢cin Cox regresyon analizi yapildi.

Bulgular: Toplam 286 hasta ¢alismaya dahil edildi ve bunlardan 94'i (%33) es
zamanli RAASI kullanmaktaydi. Es zamanli RAAS1 kullan hastalar; 65 yasin
tizerinde olma, kardiyovaskiiler komorbiditelere sahip olma ve daha iyi ECOG
performans durumuna sahip olma egilimindeydi. RAASi kullanan ve
kullanmayan hastalarin baslangictaki 6zellikleri nispeten benzer idi (Tablo 1).
RAAS:I kullanan grup, RAASI kullanmayan gruba kiyasla anlamli derecede daha
uzun ortanca OS (17.47 aya kars1 10.02 ay, p=0.001) ve PFS'ye (8.31'e kars1
3.84 ay, p=0.008) sahipti. Cok degiskenli analizde es zamanli RAASi
kullaniminin OS i¢in bagimsiz bir belirleyici oldugunu gosterildi (HR: 0.58;
%95 CI, 0.43-0.80, p=0.001). Her ne kadar eszamanli RAASi kullanim1 PFS
icin bagimsiz bir belirleyici olmasa da, istatistiksel anlamliliga yakin bir sonug
elde edildi. (HR: 0.76; %95 CI, 0.57-1.00, p=0.055).

Sonug: Bu retrospektif ¢calismamizda, 1K1 ile tedavi edilen ileri evre akciger
kanserli hastalarda es zamanli RAASi kullaniminin sagkalim sonuglarinda
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iyilesme sagladig gosterildi. Daha genis bir hasta kohortu ile prospektif
randomize ¢alismalarda dogrulanmasi halinde, RAASi ve [Kl'lerin es zamanh
kullanimu ileri evre akciger kanseri i¢in yeni bir tedavi yaklagimi olabilir.

Kaynakga:

1.Drobni ZD, Michielin O, Quinaglia T, Zlotoff DA, Zubiri L, Gilman HK, et al.
Renin-angiotensin-aldosterone system inhibitors and survival in patients with
hypertension treated with immune checkpoint inhibitors. Eur J Cancer.
2022;163:108-18.
2.Tozuka T, Yanagitani N, Yoshida H, Manabe R, Ogusu S, Tsugitomi R, et al.
Impact of Renin-angiotensin System Inhibitors on the Efficacy of Anti-PD-
1/PD-L1 Antibodies in NSCLC Patients. Anticancer Res. 2021;41:2093-100.
3.Chiang CH, Wang SS, Chang YC, Chiang CH, Chen CY, Chen YJ, et al. The
Effect of Renin-Angiotensin-Aldosterone System Inhibitors on Outcomes of
Patients Treated with Immune Checkpoint Inhibitors: a Retrospective Cohort
Study. Clin Oncol (R Coll Radiol). 2023;35:446-53.

4. Jain RK, Skelton Iv WP, Pond GR, Naqvi M, Kim Y, Curran C, et al.
Angiotensin Blockade Modulates the Activity of PD1/L1 Inhibitors in
Metastatic Urothelial Carcinoma. Clin Genitourin Cancer. 2021;19:540-6.
5.Nuzzo PV, Adib E, Weise N, Curran C, Stewart T, Freeman D, et al. Impact of
renin-angiotensin system inhibitors on outcomes in patients with metastatic
renal cell carcinoma treated with immune-checkpoint inhibitors. Clin Genitourin
Cancer. 2022;20:301-6.
6.Fortune K, Ali S, Masur J, Viscuse P, Devitt M, Dreicer R, et al. Impact of
Renin-Angiotensin System Inhibitors on Response to PD1/L1 Inhibitors in
Patients With Metastatic Renal Cell Carcinoma. Clin Genitourin Cancer.
2025;23:102256.

Anahtar Kelimeler: akciger kanseri, immiin kontrol noktas1 inhibitorii, renin-
anjiyotensin-aldosteron sistem inhibitorii
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Resim Ac¢iklamasi: Resim 1. RAASI kullanimina gére genel sagkalim (A) ve

progresyonsuz sagkalimin (B) Kaplan-Meier sagkalim grafikleri
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Resim Aciklamasi: Resim 2. Genel sagkalim (A) ve progesyonsuz sagkalim

(B) i¢in ¢ok degiskenli Cox regresyon modeli
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Resim Aciklamasi: Tablo 1. Bazal hasta 6zellikleri ve bunlarin RAASi kullanan
ve kullanmayan gruplar arasindaki iliskisi

Tum Hastalar RAASI Kullanmayan RAASI Kullanan p
n=286 (100%) n=192 (67%) n=94 (33%)

Yas, n(%) 0.001
<65 169 (59.1) 126 (65.6) 43 (45.7)
265 117 (40.9) 66 {34.4) 51 (54.3)

Cinsiyet, n{%) 0,519
Erkek 240 (83.9) 29(15.1) 17 (18.1)
Kadin 46 (16.1) 163 (84.9) 77 (81.9)
ECOG PS, n{%) 0.010
01 224 (78.3) 142 (74.0) 82 (87.2)
2-3 62 (21.7) 50 (26.0) 12 (12.8)
BMI (kg/m?), n{%) 0.191
<25 143 (50.7) 101 (53.4) 42 (45.2)
225 139 (49.3) 88 (46.6) 51 (54.8)

Sigara, n{%) 0.499
Yok 26(9.1) 19(9.9) 7(7.4)

Var 260 (30.9) 173 (90.1) 87 (92.6)

CCl score, n(%) <0.001
< Median 158 (55.2) 127 (66.1) 31(33)
> Median 128 (44.8) 65 (33.9) 63 (67)
Histoloji, n(%) 0.788
Non-squambz KHDAK 149 (52.1) 98 {51.0) 51(54.3)

Squamdz KHDAK 93(32.5) 65 (33.9) 28(29.8)
KHAK 44 (15.4) 29 (15.1) 15 (16.0)
PD-L1 dlzeyi*, n(%) 0.501
<1% 48 (31) 31(33) 17 (27.9)
1% 107 (69) 63 (67) 44 (72.1)
Metastatik Blge Sayist n(%) 0.854
0-1 130 (45.5) 88 (45.8) 42 (44.7)
22 156 (54.5) 104 (54.2) 52 (55.3)

1Kl Tedavi Basamagi 0349
1% Line 153 (53.5) 99 (51.6) 54 (57.4)

2™ Line 133 (46.5) 93 (48.4) 40 (42.6)

Ikl Rejfimi, n(%) 0.410
Pembrolizumab 94(32.9) 59 (30.7) 35(37.2)
Nivolumab 105 (36.7) 76 (39.6) 29 (30.9)
Nivolumab+ipilimumab 3(1.0) 2(1) 1(1.1)

Atezolizumab 69(24.1) 43 (22.4) 261(27.7)

_Durvalumab 15 (5.2) 12 (6.3) 3(3.2)

Tedavi Modalitesi 0.691
Mono-l0 166 (58) 113 (58.9) 53 (56.4)
Kemo-iO 120 (42) 79 (41.1) 41 (43.6)

* Sadece KHDAK'ta degerlendirildi

145



SB-50

BIiRINCi SERI KEMORADYOTERAPI iLE PROGRESE iKiNCi SERI
TEK AJAN NIVOLUMAB ALAN HASTALARDA BiRiNCi SERIi
TEDAVININ ETKIiSi

Seval Orman',Hacer Sahika Yildiz!,Seval Ay Ersoy!
Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi

Amac: Akciger Kanseri 2025 verilerine gére hem erkeklerde hem de kadinlarda

en Oldiiriicli kanser olup en sik goriilen ikinci kanser tipidir. Calismamizda evre

3b ve 3c akciger kanserli definitif kemoradyoterapi verilen hastalarin metastatik
ikinci seride nivolumab alanlarda birinci seri tedavinin etkinligi arastirildi.

Yontem: Merkezimizde 2015-2022 arasinda takibe alinan 330 hastanin genel
ozellikleri retrospektif olarak incelendi. Bu hastalarin tan1 yasi, ECOG PS,
birinci seri tedavinin ikinci seri immiinoterapi tedavisine olan etkisinin
hastaliksiz sag kalim (PFS) ve genel sagkalim (OS) siireleri arasindaki iligki
Kaplan-Meier egrisi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan 330 hastanin 254 tanesi kiiciik hiicreli dis1 akciger
kanseri (KHDAK) hastas1 olup evre 3B ve 3C ile definitif kemoradyoterapi alan
hastalar arasindan tarandi. Taranan hastalarin medyan yas1 63 (24-88); 51°1
kadin (%15,5) 203 (%84,5) hasta erkek idi. Histopatolojik olarak 137 hasta
(%53,9) adenokarsinom (AC) 117 hasta (%46,1) skuamoz hiicreli karsinom
(SCC) idi. ECOG PS dagilimi (0-1-2-3) sirasiyla % 23,1, % 59,4, % 16,9 ve %
0,3 1di. Hastalarin %65,7s1 sisplatin, etoposid eszamanli radyoterapi; %34,3’1
karboplatin, paklitaksel es zamanli radyoterapi almisti. 2. Seri nivolumab alan
hastalarda 6zellikle karboplatin paklitaksel es zamanli radyoterapi verilen
hastalarda hem PFS hem de OS de sagkalimin artan etkisi goriildii ve ek olarak
bu etki histolojiden bagimsiz saptandi. (p<0.001, p<0.01)

Sonug: Evre 3B ve 3C kiiciik hiicreli dis1 akciger kanserli karboplatin,
paklitaksel rejimi ile es zamanli radyoterapi alan hastalarin progresyonu sonrasi
2. Seri nivolumab alan hastalarda daha iyi bir sagkalim verisi elde edildi.
Radyoterapinin immiinoterapi ile olan apiskobal etkisi bilinmekte olup Tiirkiye
geri ddeme kosullarinda lokal ileri seride durvalumab alamayan hastalarda
2.seride radyoterapi ile uygun kombinasyonda tedavi alan ve progrese olan
hastalarda immiinoterapi ajani olarak nivolumab ile kendi merkez
deneyimimizde sagkalimda pozitif bir etkinlige sahip oldugunu diistiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Akciger Kanseri, Nivolumab, Kemoradyoterapi, PFS, OS
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Resim Ac¢iklamasi: KHDAK 1.seri KRT sonrasi nivolumab alan hastalarda

hastaliksiz sagkalim grafisi
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08

06)

Survival Functions

Resim Ac¢iklamasi: KHDAK 1.seri KRT sonrasi nivolumab alan hastalarda
genel sagkalim grafisi
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SB-51
SURUCU MUTANT ILERI EVRE KUCUK HUCRELI DiSI AKCIGER
KANSER TANILi HASTALARDA HALP SKORUN PROGNOSTIK
ONEMI

Gamze Serin Ozel
'Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali

Giris:Kiictik hiicreli dis1 akciger kanserinde (KHDAK) maligniteyi yonlendiren
molekiiler yolaklarin daha iyi anlagilmasi ile hedefe yonelik tedaviler
gelistirilmistir. Yeni tan1 almis KHDAK bir hastanin tedavi oncesi siirticli
mutasyon testleri istenmeli ve tedavi buna gore planlanmalidir (1). Son yillarda
inflamutuvar durumu gosteren bazi parametrelerin ¢esitli malignitelerde
prognozla iliskisi gosterilmistir (2). Hemoglobin,albumin,lenfosit,trombosit
skoru (HALP) bir¢ok malignitede cesitli klinik sonuglar1 tahmin etmek i¢in bir
prognostik biyobelirteg olarak dikkat cekmektedir. (3).Bu ¢alismayla siirticti
mutant mKHDAK'li hastalarda birinci basamak tedavi 6ncesi hesaplanan
HALP skorunun prognostik 6nemini degerlendirmeyi
amacladik.Metod:Calismamiza 2015-2024 arasi siiriicii mutant mKHDAK 56
hasta alindi.Tedavi oncesi demografik 6zellikler retrospektif tarandi. HALP
skoru hemoglobin(g/L)x albiimin((g/L)xlenfosit/trombosit olarak hesaplandi ve
yuksek/diistik olarak iki gruba ayrildi. HALP skorunun progresyonsuz
sagkalim(PFS) ve genel sagkalim(GS) ile iliskisi incelendi. Bulgular:Hastalarin
%51.8'1 kadin, %48.2's1 erkekti. Ortalama yas 62.5+12.32idi.Sigara oykiisii 25
hastada vardi.Histopatolojik skuamoz hiicreli karsinom (SCC)1,
siiflandirilamayan (NOS)16, adenokarsinom 49 hasta vardi. EGFR mutant 38,
ALK mutant 20 ve ROS-1 mutant 1 hasta vardi. PD-L1 bakilmayan 23, negatif
10, %1-50 arasinda 20, %50 iizerinde 3 hasta vardi. EGFR mutant hastalarin
29’unde exon 19, 8’inde exon 21 ve 1’inde exon 20 mutasyon tespit edildi.
Birinci basamak tedavi olarak erlotinib 24, afatinib 10, alektinib 11, brigatinib 6,
krizotinib 1, gefitinib 2 ve osimertinib 2 hastaya verildi Hastalarin %58.9°’unda
kemik, %23.2’sinde beyin, %19.6 sinde siirrenal, %14.3 iinde karaciger
metastazi vardt HALP skorunun cut-off degeri 30.5 olarak hesaplandi.Ortalama
PFS HALP skoru diisiik olanlarda 19,12,ytliksek olanlarda 21,9 aydi.Ortanca GS
HALP skoru diisiik olanlarda 22,37,yliksek olanlarda 47,57
aydi(p<0.001).Calismada HALP skoru gruplar arasinda higbir degisken icin
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (p > 0,05).HALP
skoru diisiik olanlarda CRP diizeyi daha yiiksek oldugu goriildii. CRP degeri, bu
calismada HALP skoru ile ters bir iliski gosterdigi goriilmektedir (p =
0,001). Tartisma ve Sonug:Yapilan bir¢cok calisma yliksek HALP skoruna sahip
hastalarin genel sagkaliminin daha iyi oldugunu gdstermistir (3). Bizim
caligmamiz da HALP skoru yliksek olan hastalarda istatiksel olarak genel
sagkalim avantaji sagladigin1 géstermistir.
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Kaynakc¢a:

1) Clinical utility of plasma-based digital next-generation sequencing in patients
with advance-stage lung adenocarcinomas with insufficient tumor samples for
tissue genotyping. Zugazagoitia J, Ramos I, Trigo JM, Palka M, Gémez-Rueda
A, Jantus-Lewintre E, Camps C, Isla D, Iranzo P, Ponce-Aix S, Garcia-Campelo
R, Provencio M, Franco F, BernabéR, Juan-Vidal O, Felip E, de Castro J,
Sanchez-Torres JM, Faul I, Lanman RB, Garrido P, Paz-Ares L Ann Oncol.
2019;30(2):290.

2) Prognostic Value of Preoperative Systemic Immune-Inflammation Index in
Patients with Cervical Cancer, Huaping Huang, Qin Liu, LixiaZhu, Yan Zhang,
Xiaojuan Lu, YaweiWu & Li Liu,Scienfitic Reports,2019
3. HALP score and GNRI: Simple and easily accessible indexes for predicting
prognosis in advanced stage NSCLC patients.The Izmir oncology group (IZOG)
study

Anahtar Kelimeler: siiriicii mutant nKDAK ,HALP skoru

Resim Aciklamasi: genel sagkalim egrisi
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Resim Aciklamasi: progresyonsuz sagkalim egrisi

Survival Functions
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Resim Aciklamasi: halp skoru parametre iliskisi

HALP SKORU
Diisiik | Yiiksek | Total | P
degeri
Cinsiyet Kadin 19 10 29 | 0,139
Erkek 14 13 27
Total 33 23 56
Sigara Kullanmg 16 9 25 0,093
Kullanmamisg 17 14 31
Total 33 23 56
EGFR Negatif 12 6 18 | 0,108
Pozitif 21 17 38
Total 33 23 56
ALK Negatif 20 16 36 | 0,092
Pozitif 13 7 20
Total 33 23 56
ROS_1 Negatif 32 23 55 | 0,113
Pozitif 1 0 1
Total 33 23 56
Kemik Var 18 15 33 | 0,107
metastazi Yok 15 8 23
Total 33 23 56
Beyin Var 7 6 13 0,206
metastazi Yok 20 16 36
Bilinmiyor 6 1 7
Total 33 23 56
Siirrenal Var 6 5 11 | 0,044
metastazi Yok 27 18 45
Total 33 23 56
Karaciger Var 6 2 8 0,133
metastazi Yok 27 21 48
Total 33 23 56
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Tablolar

kadin/erkek dagilimi

cinsiyet [say1 [ylizde

kadin 29 [%51.8

erkek 27  [%48,2

toplam [56 (%100

SB-52

CEA(KARSINOEMBRIYOJENIK AJAN),KUCUK HUCRE DISI
AKCIGER KANSERI TEDAVISINDE IMMUNOTERAPININ
ETKINLGINi ONGOREBILIR Mi?

MESUT YILMAZ!
!Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali,Sakarya

GIRIS:

Akciger kanseri hem erkeklerde hem de kadinlarda tiim diinyada kansere bagh
oliimlerin baslica nedenlerinden biridir (1). Immun kontrol noktas1 inhibitorleri
son zamanlarda akciger kanserinde ¢i8ir agan tedavi olsa da; etkinligi i¢in
prediktif bir marker arayislari halen devam etmektedir.

Biz calismamizda ileri evre akciger kanseri hastalarinda CEA diizeyinin ikinci
basamak immunoterapi alan hastalarin sonuglarina etkisini inceledik.

YONTEM:

2019 ocak-2024 aralik yillar1 arasinda ileri evre KHDAK tanisi almig, Tek
merkezli,retrospektif ¢caligma olarak tasarlandi,2.basamak nivolumab tedavisi
alan, karaciger metastazi olmayan CEA diizeyi tan1 aninda olan hastalar alindu.

BULGULAR:

Hastalarin yas ortalamalar1 63.4+10.8. 19 hasta da cinsiyeti erkekti.9 hastanin
histoloji adenokarsinom(n=9) ,9 hasta skuamoz hiicreli karsinom(n=9),1 hasta
biiytik hiicreli karsinom(n=1) ,1 hasta siniflandurlamayan (nos)(n=1) (tablo1).

Genel popiilasyonda median PFS 6.6 ay. ,Median OS 19,6 ay . olarak tespit
ettik, CEA normal olan hastalarda median PFS 13,4 ay, CEA yiiksek olan
hastalardaki median PFS 3.5 ay olarak istatistiki anlaml1 olarak daha yiiksekti (
p:0.024) (resim=1). CEA normal olan hastalarda 19,6 ay , CEA yiiksek olan
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grubuna ise 7.33 olarak median OS istatistiki anlamli olmasa da numerik olarak
daha yiiksekti( p:0.272) (resim=2).

SONUC:

Artmis CEA seviyeleri immunoterapi sonuglarini literatiirdeki. Bazi verilerle
uyumlu olarak negatif yonde etkilemistir. (2 ). CEA seviyesinin
immunoterapinin yanitlarini predikte etmek i¢in cut- off degerleri tespit
edebilecegimiz genis Olgekli ¢alismalar tasarlanmalidir.

Kaynakc¢a:

1 Global burden and trends of lung cancer incidence and mortality
2 https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/33517292/

Anahtar Kelimeler: Karsinoembriyonik Antijen,Nivolumab,Karsinom, Kiiciik
Hiicreli Olmayan Akciger,Immiinoterapi

Resim Ac¢iklamasi: resim 2-OS
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Survival Functions
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Resim Ac¢iklamasi: resim 1-PFS

1 Survival Functions
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SB-53

EGFR MUTANT METASTATIK KUCUK HUCRELI DISI AKCIGER
KANSERINDE BIiRINCi BASAMAK OSIMERTINIB TURKIYE VERISi:
TOG CALISMASI

Bahadir Kéylii',Cevat Ilteris Kikili!,Fatih Kemik!,Harun Muglu?,0zde Melisa
Celayir**,0r¢un Can® Hakan Kosku’, Teoman Sakalar®,Bala Basak
Oven’,Selami Bayram?®, Yagmur Karaman’,Duygu Ercan Uzundal'’,Omer
Ekinci'!,Taha Koray Sahin'?, Abdullah Sakin'?,Metin Kanitez'4,Kezban Nur
Pilanc1'® Niliifer Ave1'¢,Pinar Giirsoy!’,Serkan Menekse'® Engin Kut'®, Erkan
Arpac1'®, Ahmet Ozveren?’,Gamze Serin Ozel?!, Emine Tiirkmen?? Nail
Paksoy'3,Elif Sahin?,0ztiirk Ates®*,Deniz Tural',Seyda Giindiiz',Sahin
Lacin',Didem Tunali',Ahmet Bilici?>,Omer Fatih Olmez?,Gokhan Demir®, Basak
Oyan Ulu¢* 4 Burak Bilgin®,Mehmet Ali Nahit Sendur’,Erdem Cubuk¢u® Ozan
Yazic1'?, Taner Korkmaz?,Burak Yasin Aktas'?, Ferhat Ekinci??, Gamze Gokoz
Dogu?!,Biilent Karabulut?° Mustafa Ozdogan®,Perran Fulden Yumuk" 4 Nil
Molinas Mandel’ '*,Fatih Selgukbiricik!
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"Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dali1, Bursa
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4 Amerikan Hastanesi, Medikal Onkoloji BSliimii, Istanbul
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"Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dal, Izmir
¥Manisa Sehir Hastanesi, Medikal Onkoloji Boliimii, Manisa
1°Ozel Adatip Hastanesi, Medikal Onkoloji Béliimii, Sakarya
20Acibadem Izmir Kent Hastanesi, Medikal Onkoloji Boliimii, Izmir
2'Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dal1, Denizli
22Manisa Celal Bayar Universitesi T1p Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dal,
Manisa
23Kocaeli Sehir Hastanesi, Medikal Onkoloji Boliimii, Kocaeli
?4Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi,
Medikal Onkoloji Boliimii, Ankara

Amac: Bu calismada, birinci basamak tedavide tek ajan osimertinib alan EGFR
mutant metastatik kiictik hiicreli dis1 akciger kanseri (KHDAK) olgularinda
osimertinibin etkinlik ve giivenliliginin analiz edilmesi amaglanmistir.

Yontem: Cok merkezli ve retrospektif bir ¢alisma olarak, 1 Haziran 2018-31
Aralik 2024 tarihleri arasinda EGFR mutant metastatik KHDAK tanisiyla birinci
basamak tedavide osimertinib alan hastalar ¢alismamiza dahil edilmistir.

Bulgular: Calismamiza 106 hasta dahil edildi (%61.3 kadin). Ortalama
(£standart sapma) yas 59.7 (£12.7) olup hastalarin %66°s1 daha 6nce sigara
kullanmamaisti. Yetmis hastada (%66.0) exon 19 delesyonu (E19del), 30 hastada
(%28.3) exon 21 L858R mutasyonu (E21L858R), iki hastada (%1.9) de novo
T790M mutasyonu ve dort hastada (%3.8) nadir mutasyonlar mevcuttu. Tanm
aninda en sik metastaz yeri beyindi (%38.7). Tiim grupta, E19del grubunda ve
E21L858R grubunda objektif yanit oranlar sirasiyla %90.6 (tam yanit %19.8),

154



%94.2 (tam yanit %22.9) ve %83.4 (tam yanit %13.3) saptandi. Median 19.3 ay
(IQR 15.5-23.0) takip siiresi sonunda median progresyonsuz sagkalim (PFS)
16.8 ay (%95 CI 12.1-21.4) olup E19del grubunda E21L858R grubuna kiyasla
PFS anlaml sekilde daha uzun saptandi (median PFS 23.6 vs. 11.7 ay, p<0.001).
E21L858R mutasyonu (OR=2.02 [%95 CI 1.13-3.62], p=0.018) ve tanida
adrenal metastaz varliginin (OR=3.02 [%95 CI 1.35-6.77], p=0.007)
progresyonsuz sagkalimin bagimsiz prediktorleri oldugu saptandi. Progresyon
saptanan hastalarin %54.8’inde oligoprogresyon mevcuttu; oligoprogresyon
durumunda radyoterapi uygulanmasinin, osimertinib tedavisinde kalma
stiresinde median 7.8 ay (%95 CI 5.1-10.5) uzama sagladig1 saptandi.
Progresyonda {i¢ hastada (%2.8) kiiciik hiicreli akciger kanserine
transformasyon, bir hastada (%0.9) ALK rearranjmani tespit edildi. Tiim grupta
median genel sagkalim 53.4 ay (%95 CI 33.5-73.2) olup 18 aylik genel
sagkalim oranm1 %89.9+3.5't1. Hastalarin %53.8’inde herhangi bir derecede,
%6.6’sinda grad>=3 osimertinib iliskili advers etki goriildi.

Sonug: Gergek yasam verileri, osimertinibin birinci basamak tedavideki
etkinligini ve giivenliligini desteklemektedir. Exon 19 delesyonu olanlarda exon
21 L858R mutasyonu olanlara kiyasla osimertinibin etkinligi daha belirgindir.

Anahtar Kelimeler: Akciger kanseri, osimertinib

Resim Aciklamasi: Exon 19 delesyonu olan grupla exon 21 L858R mutasyonu
olan grup arasinda (A) Progresyonsuz sagkalimin karsilastiriimasi (Exon 19
delesyonu, median PFS 23.6 [%95 CI 15.4-31.8] ay; exon 21 L858R, median
PFS 11.7 [%95 CI 6.3-17.2] ay; Log-Rank test, p<0.001) (B) Genel sagkalimin
karsilastirilmasi (Exon 19 delesyonu, median OS 57.7 [%95 CI 33.7-81.8] ay;
exon 21 L858R mutasyonu, median OS, NR; Log-Rank test, p=0.48]

A Progresaion-Free Swurvivad B Qvarall Servival

Cumulative ProgressionFres Survival
Cumisattve Overall Survival
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Tablolar

Progresyonsuz Sagkahm Icin Tek Degiskenli ve Cok Degiskenli Cox

Regresyon Analizleri

Metastazi

Univariate, OR [P Multivariate, OR |P
(%95 CI) degeri |(%95 CI) degeri
Yas (<60 vs. >=60) 0.94 (0.56-1.58)10.82
Cinsiyet (Erkek vs. Kadin)  [1.04 (0.62-1.74)]0.89
Sigara (Nonsmoker vs.
Smoker) 1.37 (0.80-2.35)]0.26
Rekiirren Hastalik vs. De
Novo Metastatik Hastalk |1 >> (0:66-3.69)[0.32
EGFR Mutasyonu (Exon 19
del vs. Exon 21 L858R) 2.68 (1.52-4.70)(0.001 [2.02 (1.13-3.62) [0.018
ECOG PS (0-1 vs. >=2) 1.08 (0.53-2.20)]0.83
Tanida Kranial Metastaz 1.03 (0.61-1.73)[0.92
Tanida Leptomeningeal
Metastaz 1.40 (0.50-3.92)(0.53
Tanida Kemik Metastazi 1.68 (1.00-2.82)(0.052 |1.54 (0.89-2.68) [0.13
Tanida Karaciger Metastaz1  [2.29 (1.05-4.96)(0.036 |1.73 (0.74-4.04) |0.21
Tanida Adrenal Metastaz 3.32 (1.53-7.18)|0.002 |3.02 (1.35-6.77) (0.007
Tanida Kontralateral Akciger 1.14 (0.60-2.15)(0.70
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Tiim Grupta ve EGFR Mutasyonlarina Gore Alt Gruplarda Yamt
Durumlar:

Tim Grup  |[Exon 19 Exon 21 L858R

(n=106) Delesyonu (n=70) [Mutasyonu (n=30)
Tam Yanit, n (%) 21 (19.8) 16 (22.9) 4 (13.3)
Parsiyel Yanit, n (%) |75 (70.8) 50 (71.3) 21 (70.1)
Stabil Hastalik, n (%) |3 (2.8) 2 (2.9) 1(3.3)
11rogres1fHastahk, n |\ 6.6) 2 (2.9) 4(13.3)
(%0)
Objektif Yanit Orami
(ORR) (%) 90.6 94.2 83.4
Hastalik Kontrol
Orani (DCR) (%) 93.4 97.1 86.7

SB-54

BIiRINCI SERi PEMBROLIZUMAB ALAN METASTATIK KHDAK
HASTALARINDA DENOSUMAB VE ZOLENDRONIK ASIT SAG
KALIM FARKI

Sila Oksiiz!, Tugba Basoglu'
Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi

Amag: Kiiciik hiicreli dis1 akciger kanseri hastalarinda (KHDAK) kemik
metastazlari sik goriilmekte ve bu durum kiriklar, omurilik basis1 ve kemige
yonelik radyasyon veya cerrahi miidahale gereksinimi gibi iskeletle iligkili
olaylara yol agarak hastalarin yagam kalitesini ve genel sag kalimini1 6nemli
Olclide olumsuz etkilemektedir. KHDAK hastalarinda birinci basamak tedavide
pembrolizumab kullaniminin giderek artmasi, bu hasta grubunda denosumab ve
zoledronik asitin olasi etkilesimlerini ve karsilastirmali etkinliklerini anlamay1
onemli hale getirmektedir. Immiin kontrol noktasi inhibitdrleri ve denosumab
kombinasyonunun sinerjistik anti-timor etkilerinin, sag kalima katki gosterdigi
bilinmektedir.

Bu ¢alisma, ileri evre kemik metastazli KHDAK hastalarinda pembrolizumab
etkinligi ile zolendronik asit veya denosumab tedavisi arasindaki iligkiyi
saptamay1 amaglayan tek merkez deneyimidir.
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Yontem: Merkezimize 2020-2024 arasinda tedaviye alinan 67 metastatik akciger
adenokarsinom hasta genel 6zellikleri retrospektif olarak incelendi. Tiim
hastalarin PDL degeri %50 ve iizeriydi ve birinci seri pembrolizumab kullanan
hastalar tarandi. Bu hastalarin tan1 yasi, ECOG PS, cinsiyet, kemik metastaz
tedavi segenegi denosumab ve zolendronik asit kullanimin hastaliksiz sag kalim
(PFS) ve genel sagkalim (OS) siireleri arasindaki iligki Kaplan-Meier egrisi ile
degerlendirildi.

Bulgular: Calismada taranan 67 hastanin hepsi PDL degeri %50 ve {izeri olan,
yaygin kemik metastazi olan ve birinci seri metastatik hastalikta immiinoterapi
olarak pembrolizumab alan hastalardi. Taranan hastalarin medyan yas1 61 (37-
88); 14 kadin (%20,9), 53 erkek (%79,1) hastaydi. Tiim hastalar adenokarsinom
histolojisinde idi. ECOG PS dagilimi (0-1-2) sirasiyla %16.4, %68,7 ve %11,9
olarak degerlendirildi. 38 hasta Denosumab (%56,7), 29 hasta Zolendronik asit
(%43,3) ile tedavisi diizenlenmisti. Birinci seri pembrolizumab alan bu
hastalarda denosumab kullanilmasinin zolendronik asit kullanimyla
karsilastirildiginda PFS katkis1 goriilmezken (p:0.260); OS’de ciddi istatistiki
anlaml1 bir fayda saptandi. (p<0.01).

Sonug: Calismamizin sonuclarinda, genel sag kalimin literatiirle uyumlu sekilde
denosumab lehine bulunmasini; ancak progresyonsuz sag kalimda anlamli bir
fark saptanmamasini, erken donemde hastalarin biiyiik bir kisminin radyoterapi
almas ile iliskilendirdik. Iskelet metastazli hastalarda antirezorptif ajanlarin
immunoterapi ile etkilesimlerini anlamak, tedavi planlamasini1 dogru yapmak ve
KHDAK hastalariin sonuglarini iyilestirmek i¢in olduk¢a énemlidir.

Anahtar Kelimeler: Akciger Kanseri, Pembrolizumab, Denosumab, Zolendronik
Asit

Resim Ac¢iklamasi: Sekill: Denosumab veya zolendronik asit kullanan
hastalarda hastaliksiz sag kalim grafisi

Survival Functions
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Resim Ac¢iklamasi: Sekil2: Denosumab veya zolendronik asit kullanan
hastalarda genel sag kalim grafisi

Survival Functions
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SB-55
AKCIGERIN SKUAMOZ HUCRELI KANSERINDE HEDEFLI
TEDAVILERIN ETKINLIiGi
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Yildirim?, Tayyip Ilker Aydin® Muhammet Bekir Hacioglu?, Ahmet Kiirsad
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Telli®,Goncagiil Akdag’,Deniz Isik’,Zuhad Urake1'?,Elif Sahin!!,Orhun
Akdogan'?, Yurdagiil Danaci'3,Teoman Sakalar' Niliifer Avci'>,Gamze Serin
Ozel'®,Ece Sahin Hafizoglu'’,Ali Alkan'$,Buket Ozkan Ozmarasal1'’,Melek
Karakurt Eryi1lmaz' Mehmet Artag!
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*Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dali, Kayseri
SEtlik Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dali, Ankara
6Antalya Bilim Universitesi T1p Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dall,
Antalya
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$Memorial Sisli Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, istanbul
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9Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dali, Istanbul
%Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dali, Diyarbakir
"Kocaeli Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dali, Kocaeli
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BInénii Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dali, Malatya
“Kahramanmaras Necip Fazil Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi,
Kahramanmaras
>Bursa Medicana Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Bursa
1% Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dali, Denizli
17Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dali, Manisa
Mugla Sitk1 Kogman Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dals,
Mugla
Bursa Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Anabilim Dali, Bursa

Amac: Akciger kanserleri kiiclik hiicreli ve kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri
(KHDAC) olarak gruplandirilir. KHDAC; akciger kanserlerinin %85’ini
olusturur ve ikinci siklikta skuamoz hiicreli karsinomlar goriiliir.
Adenokarsinomlarla tedavisi benzerlik gosterse de molekiiler ve klinik 6zellikler
birbirinden farklilik gostermektedir. Adenokarsinomda sik goriilen driver
mutasyonlarin skuamoz hiicreli karsinomda daha az siklikta goriilmesi hedefe
yonelik tedaviler ile yapilan ¢alismalarda skuamoz hiicreli karsinomdaki
etkinligin degerlendirilmesini zorlastirmaktadir. Calismamizda tilkemizdeki
skuamoz hiicreli akciger karsinomlu hastalarda hedefleyici tedavilerin
etkinligini degerlendirmeyi amacladik.

Gerec¢-Yontem: TOG projesi olarak kabul edilen retrospektif ¢ok merkezli
calismaya metastatik akciger skuamoz hiicreli kanserli driver mutasyon pozitif
olan ve hedefli tedavi alan hastalar dahil edildi. Hastalarin klinik 6zellikleri,
aldiklar1 tedaviler ve takip stireleri kaydedildi. Birincil sonlanim noktasi
progresyonsuz sag kalim (PFS) ve genel sag kalim (OS), ikincil sonlanim
noktasi objektif yanit(ORR) ve hastalik kontrol oranlari(DCR) olarak belirlendi.

Bulgular: Altmis bir hasta ¢alismaya dahil edildi. Tiim grupta ortalama yas 64,9
olarak saptandi. Hastalarin %63,9’u ilk tan1 aninda evre-4 hastalia sahipti. 1.
basamak tedavi olarak 1. ve 2. kusak Anti-EGFR Tirozin kinaz inhibit6rii(TKI)
kullanan 20 hastada mPFS 11,7 ay, mOS 19,2 ay ve ORR %60, DCR %90 idi.
Sadece bir hastaya 3. kusak osimertinib baglanmist1 ve 5 aydir progresyonsuz
ila¢ almaya devam ediyordu. ALK pozitif olup crizotinib kullanan 4 hastada
mPFS 6.7 ay, mOS 7 ay ve ORR %25, DCR % 75 iken, alectinib ve brigatinib
kullanan 6 hastanin mPFS (11.8 ay) ve mOS (29,5 ay) daha uzundu ve ORR
%350, DCR % 100 olarak saptandi. Dabrafenib-Trametinib kullanan 2 hasta ise
ilk 3 ayin sonunda progrese olmustu. (Resim 1-2)

Sonuc: Calismamiz, akcigerin skuamoz hiicreli kanserlerinde EGFR ve ALK
inhibitorleri ile elde edilen progresyonsuz sagkalim siirelerinin literatiir ile
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karsilastirildiginda sadece kemoterapiden daha iyi oldugunu gostermektedir. Bu
sonug, akcigerin skuamoz hiicreli kanserinde de molekiiler testlerin yapilmasi
konusunda medikal onkologlar i¢in daha fazla motive edici etki yaratabilir.

Kaynakc¢a:

1- NIU, Zhenyi, et al. Signaling pathways and targeted therapies in lung
squamous cell carcinoma: mechanisms and clinical trials. Signal Transduction
and Targeted Therapy, 2022, 7.1: 353.

2- Cheng TYD, Cramb SM, Baade PD, Youlden DR, Nwogu C, Reid ME. The
International Epidemiology of Lung Cancer: Latest Trends, Disparities, and
Tumor Characteristics. Journal of Thoracic Oncology. 2016 Oct 1;11(10):1653—
71.

Anahtar Kelimeler: skuam6z karsinom, tirozin kinaz, mutasyon

Resim Aciklamasi: Resim-1: mPFS Grafigi
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Resim Aciklamasi: Resim-2: mOS Grafigi
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METASTATIK KHDAK HASTALARINDA NiVOLUMAB TEDAVISI
ALTINDA PALYATIF RADYOTERAPININ ABSCOPAL ETKIiSi: TEK
MERKEZ DENEYIiMi

Ahmet Orug! Melek Karakurt Eryi1lmaz',Murat Araz',Mehmet Artag'
'Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Klinigi, Konya

Amac: Metastatik kiigiik hiicre dis1 akciger kanseri (mKHDAK) hastalarinda
nivolumab tedavisi altinda hastalik kontrolii ya da semptomatik tedavi amaciyla
verilen radyoterapinin (RT) progresyonsuz sagkalim (PFS) ve genel sagkalimi
(OS) etkileyip etkilemedigini tespit etmeyi amacladik.
Materyal-metod: Klinigimizde mKHDAK tanisi ile takip edilen 2. basamak ve
sonrasinda nivolumab alan 132 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hasta dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Nivolumab baslangicindan sonra palyatif amagh
radyoterapi verilen ya da tedavi boyunca radyoterapi almayan hastalar iki grup
olacak sekilde degerlendirildi. Demografik, klinik ve patolojik 6zellikler gruplar
arasi incelendi. Palyatif RT alan grupta RT icin lokasyon, fraksiyon ve doz
miktar1 belirlendi.
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Bulgular: Hastalarin tani1 yas1 62,1£8,5 olup 122 s1 (%92,4) erkek, 10 u (%7,6)
kadm idi. KHDAK alt tipler incelendiginde; adenokarsinomanin 60 (%45,5)
hastada, squamoz hiicreli karsinomanin 57 hastada (%43,2) ve khdak, NOS
patolojisinin 15 hastada (%11,3) oldugu goriildii. De novo metastatik hasta

sayist 74 (%56,1) idi. Hastalarin nivolumab aldig1 basamaklar incelendiginde
122 (%92,4) hastanin ikinci basamakta ve 10 (%7,6) hastanin >3 basamakta
tedavi aldig1 goriildii. Nivolumab tedavisi alirken 42 hastanin (%3 1,8) smoker
oldugu, 69 (%52,3) hastanin exsmoker oldugu ve 10 (%7,6) hastanin ise hig
sigara maruziyetinin olmadigi tespit edildi.

Nivolumab tedavisi seyri boyunca 39 hasta palyatif RT aldi. 16 (%41) hasta
beyine RT, 13 (%33,3) hasta kemik metastazina yonelik RT, 8 (%20,5) hasta lenf
nodlarina yonelik RT, 2 (%35,1) hasta primer kitle disinda akciger nodiiliine RT
ve 1 (%2,5) hasta siirrenal metastaza yonelik RT aldu.

Median takip siiresi 18 aydi. Nivolumab tedavisi boyunca palyatif RT alan
hastalarda mPFS 8,1 ay, RT almayan hastalarda mPFS 7,8 aydi
(p:0,489). Nivolumab ile genel sagkalim palyatif RT alan hastalarda mOS 10,1
ay, RT almayanlarda mOS 10,3 ayd1 (p:0, 813).

Sonug¢: Nivolumab ile tedavi edilen mKHDAK tanili hastalarda RT nin PFS ve
OS yi olumsuz etkilemedigini istatistiksel olarak anlamli olmasa da numerik
olarak PFS nin daha iyi oldugunu tespit ettik. Ozellikle oligoprogresyonda RT
ile lokal hastalik kontroliiniin saglanmasinin ve nivolumab ile tedaviye devam
edilmesinin hastalik seyrini olumsuz etkilemedigini géstermis olduk.

Anahtar Kelimeler: Carcinoma, Non-Small-Cell Lung, Nivolumab,
Radiotherapy, Mean Survival Time, Progression-Free Survival

Resim Aciklamasi: Progresyonsuz sagkalim

Sagkahim ylzdesi, %

Progresyonsuz sagkalim
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Resim Aciklamasi: Genel sagkalim

1004

Sagkalim yUzdesi, %

Genel sagkahm

Tablolar
Genel Bilgiler

RT uygulananlar RT uygulanmayan p

hastalar n:39 hastalar n:93 degeri
Yas ort+SD 60,6+11,7 64,9+7,3 0,273
De novo metastatik hasta o o
sayist, n (%) 19 (%48,7) 55 (%59,1) 0,362
Cinsiyet (E/K), n 37/2 85/8 0,743
Adenokarsinoma, n (%) 14 (%35) 46 (9%49,5) 0,153
Squamoz hiicreli o o
karsinoma, n (%) 19 (%48,7) 38(%40,9) 0,406
KHDAK, nos, n (%) 6 (%15,4) 9 (%9,7) 0,521
?(;o)asamakta nivolumab, n 37 (%94.9) 85 (%91.4) 0,743

0

3 ve lizeri basamakta o o
nivolumab, n (%) 2 (%5,1) 8 (%8,6) 0,491
Smoker, n (%) 14 (%35.,9) 28 (%30,1) 0,632
Exsmoker, n (%) 21 (%53,8) 48 (%51,6) 0,968
Yan etki gelisen hasta o o
sayist, n (%) 4 (%10,3) 15 (%16,1) 0,381
Exitus, n (%) 24 (%61,5) 58 (%62.,4) 0,929
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DEFINITiF KEMORADYOTERAPI SONRASI KEMOTERAPI VE
KEMOTERAPI SONRASI DEFINITIiF KEMORADYOTERAPIi: TEK
MERKEZ DENEYIiMi

Deniz Isik!,Deniz Tataroglu Ozyiikseler',Seval Ay Ersoy'
Kartal Dr Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi

Giris: Akciger Kanseri hem erkek hem kadinlarda en sik 6liime sebep veren
kanserdir. Calismamizda evre 3b ve 3c ile definitf kemoradyoterapi (KRT)
sonrast indiiksiyon kemoterapisi (KT) alan hastalarla dncelikle indiiksiyon KT
sonras1t KRT alan hastalarin tedavi etkinliklerini arastirdik.

Gerec¢ ve Yontemler: Merkezimize 2015-2022 arasinda tedaviye alinan 250 Evre
3B ve 3C hasta (N2 ve N3) pozitif hasta retrospektif olarak tarandi. Bu
hastalarin tan1 yasi, ECOG PS, hastaliksiz sag kalim (PFS) ve genel sagkalim
(OS) stireleri arasindaki iliski Kaplan-Meier egrisi ile degerlendirildi.

Bulgular: Calismada taranan hastalarin medyan yas1 63 (37-86); 39 kadin
(%15,4), 211 (%84,6) hasta erkek idi. ECOG PS dagilimi (0-1-2) sirasiyla
%22,2, %60,3, %17,5 1di. 158 hasta (%62,5) birinci seri KT (karboplatin
paklitaksel) sonras1 KRT alirken; 92 hasta (%37,5) ald1. ilk seride KRT sonras1
KT alan hastalarla diger grup arasinda PFS anlamli bir sonug goriilmezken, OS
de sagkalimin artan etkisi goriildii (p:0.935, p<0.01).

Sonug: Akciger Kanseri evre 3B ve 3C hastalarinda karboplatin paklitaksel
rejimi es zamanli radyoterapi alan hastalarda standart rejim PDL pozitif olan
hastalarda Durvalumab immiinoterapisi olup Tiirkiye SGK 6deme kosullar
sebebi ile bir¢ok hastada ulasilamamaktadir. KRT sonrasi indiiksiyon
kemoterapisi ile hastalar ¢ogunlukla progresyona kadar izlenerek ikinci seride
immiinoterapiye kavusabilmektedir.Baz1 hastalarda da oncelikle indiiksiyon
kemoterapisi baslanarak sonrasinda KRT ile devam etmektedir. Radyoterapinin
immiinoterapi ile olan apiskobal etkisi bilinmekte olup kendi merkez
deneyimimizde KRT sonrasi KT ziyade KT sonrast KRT olan hastalarda artan
genel sagkalimin radyoterapi ile immiinoterapi siiresinin kisa olmasi ve
birlesmis apiskobal etkisiyle ilgili olabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Lokal Ileri Akciger Kanseri, KRT sonras1 KT, KT sonras1
KRT PFS, OS
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METASTATIK KHDAK HASTALARINDA NiVOLUMAB ONCESI VE
SONRASI SERUM MAGNEZYUM DUZEYLERININ GENEL
SAGKALIMA ETKISi

Sait Kitaplh',Melih Akpunar', Ali Alkan',Ozgiir Tanriverdi'
"Mugla Sitk1 Kogman Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Mugla

Amag: Metastatik kiiclik hiicre dis1 akciger kanseri (KHDAK) hastalarinda
immiinoterapi, 6zellikle programlanmis hiicre 6liimu reseptorii 1 (PD-1)
inhibitorleri, tedavi siirecinde onemlidir. Nivolumab yanitini1 6ngorebilecek
biyobelirtecler arastirilmaktadir. Magnezyum (Mg), hiicresel metabolizmanin ve
immiin yanitin 6nemli bileseni olup, T hiicre aktivasyonu ve timor
mikrogevresindeki immiinomodiilasyon iizerinde etkilidir. Calismada, metastatik
KHDAK’de tanida, nivolumab 6ncesi ve sonrast Mg’un tedavi yanati,
progresyonsuz sagkalim (PFS) ve genel sagkalim (OS) ‘yle iliskisini
degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Hastalarin Mg u tan1 aninda, nivolumab tedavisi 6ncesi ve dort aylik
tedavi sonrasi li¢ farkli zamanda degerlendirildi. Mg normal ve diisiik olarak
ikiye ayrildi. Calisma degiskenleri yas, cinsiyet, histolojik tip, enflamasyon
degerleri, birinci sira tedavi, performans durumu, sigara ve komorbiditeydi.
Tedavi yaniti, RECIST e gore siniflandirildi. PFS ve OS Kaplan-Meier
yontemiyle degerlendirildi. Nivolumaba yanit1 6ngérmede Mg icin kesme
degerleri ROC analiziyle belirlendi.

Bulgular: Calismaya 54 hasta alindi. Tan1 anindaki Mg normal olanlar, farkl
birinci sira kemoterapiyle tedavi edilmis olsalar da daha iyi OS’ye sahipti
(Normal Mg; OS 22 ay, diisitk Mg;11 ay). Nivolumab 6ncesinde magnezyumu
normal olanlarda, OS daha 1yi1 bulundu ((Normal Mg; mOS 19 ay, diisiik Mg; 10
ay). Nivolumab sonras1 magnezyum normal olanlar, daha uzun OS'ye sahipti
(Normal Mg; OS 18 ay, disiik Mg;12 ay). Tedavi yanit1 degerlendirildiginde,
nivolumab alanlar arasinda normal Mg’u olanlarda tam yanit ve kismi yanit
oranlar1 daha yiiksek bulundu (Kesme degeri 2,1 mg/dL). Nivolumab oncesi ve
sonrasit Mg diizeyleri arasinda anlamli bir fark saptanmadi. Cox regresyon
analizinde nivolumab 6ncesi diisiik Mg diizeyinin kotli prognostik faktor oldugu
saptandi (HR 2.04 %95 GA 1.07-2.48, p=0.0012).

Sonug: Calisma, serum magnezyumunun metastatik KHDAK hastalarinda
nivolumab tedavisine yanit ve sagkalim sonuglariyla iligkili olabilecegini
gostermektedir. Nivolumab Oncesi ve sonrast serum magnezyumu diisiik
olanlarda OS daha koétii, tedaviye yanit oranlari diisiiktii. Serum
magnezyumunun immiinoterapinin etkinligi agisindan potansiyel bir biyobelirteg
olarak degerlendirilmesi gerektigi diisiiniilmektedir. Immiinoterapi yanit:
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tizerindeki etkilerini anlamak amaciyla prospektif ¢alismalar yapilmasi
gereklidir.

Kaynakc¢a:

1.Maier JA, Castiglioni S, Locatelli L, Zocchi M, Mazur A. Magnesium and
inflammation: advances and perspectives. Semin Cell Dev Biol. 2021;115:37—
44. doi: 10.1016/j.semcdb.2020.11.002. [DOI] [PubMed] [Google Scholar]
2.Dominguez LJ, Veronese N, Guerrero-Romero F, Barbagallo M. Magnesium
in infectious diseases in older people. Nutrients. 2021;13(1). [DOI] [PMC free
article] [PubMed]
3.Feng Y, Gao M, Xu X, Liu H, Lu K, Song Z, Yu J, Liu X, Han X, Li L, Qiu L,
Qian Z, Zhou S, Zhang H,Wang X. Elevated serum magnesium levels prompt
favourable outcomes in cancer patients
treated with immune checkpoint blockers. Eur J Cancer. 2024 Dec;213:115069.
doi:
10.1016/j.ejca.2024.115069. Epub 2024 Oct 11. PMID: 39489925.

Anahtar Kelimeler: immunoterapi, Kiiciik Hiicre Dis1 Akciger Kanseri,

Magnezyum

Resim Ac¢iklamasi: Tiim hastalar i¢cin Genel Sagkalim(OS)

Tém hastalar igin OS

Genel Sagkalim (OS) Kaplan-Meier Egrisi
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Resim Ac¢iklamasi: Genel Sagkalim 3 farkli 6lgiime gore

Genel Sagkalim (OS) Kaplan-Meier Egrisi (Uc Farkli Olcime Gére)
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Resim Aciklamasi: Genel sagkalim i¢in Cox Regresyon sonuglari

Genel Sagkalim I¢in Cox Regresyon Sonuglari (Forest Plot)
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MALiGN PLEVRAL MEZOTELYOMA’DA BIRINCi BASAMAK
PLATIN + PEMETREKSED SONRASI IDAME PEMETREKSED
TEDAVI ETKINLIGIi

Okan Aydin',Zehra Sucuoglu Isleyen' Mert Erciyestepe’
Prof. Dr. Cemil Tasgcioglu Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi

GIRIS ve AMAC: Malign plevral mezotelyoma (MPM) nadir goriilen agresif
seyirli bir tiimordiir, bilinen en onemli risk faktorii asbest maruziyetidir. Medyan
sagkalim 6 ila 18 ay arasindadir ve yeni tedavi yaklasimlarina ragmen
sagkalimda onemli bir iyilesme saglanamamustir. Platin + Pemetreksed tedavisi
MPM’de hala en etkili tedavi seceneklerinden biridir.

Calismamizda metastatik MPM’de standart 1. basamak tedavi olan Platin +
Pemetreksed ile yanit alinan hastalarda idame Pemetreksed tedavisinin
etkinligini arastirmay1 amagcladik.

GEREC ve YONTEM: Calismamiz tek merkezli retrospektif bir calismadir.
Ocak 2014 ile Aralik 2024 tarihleri arasinda klinigimize bagvuran MPM tanili
65 hastanin elektronik ve yazili kayitlar incelendi. Hastalarin klinikopatolojik

ve demografik verileri kaydedildi. Birinci basamak tedavi olarak Platin +
Pemetreksed alan ve bu tedavi ile tam ya da kismi yanit elde edilen veya stabil
seyreden 40 hasta, 'iddame Pemetreksed alanlar' ve 'idame
Pemetreksed almayanlar' olarak iki gruba ayrildi. Bu iki grup, klinik 6zellikler,
genel sagkalim (OS) ve progresyonsuz sagkalim (PFS) a¢isindan karsilastirildi.

[statistiksel analizler SPSS 26.0 programu ile yapildi ve p<0,05 istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Caligmaya toplam 65 hasta dahil edilmistir. Hastalarin
demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1°de verilmistir. Hastalarin medyan takip
stiresi 12,2 ay (0,9-88), ortalama tan1 yas1 61,5’tir. Hastalarin %701 erkektir ve
her 5 hastadan 4’ii epiteloid histolojidedir. 20 hastada cerrahi yapilmistir ve bu

hastalarin yaklagik yaris1 adjuvan tedavi almistir. Metastatik/unrezektabl
donemde 55 hasta birinci basamak tedavide Platin + Pemetreksed almistir. Platin
+ Pemetreksed ile 40 hastada tam veya parsiyel yanit elde edilmis veya stabil
hastalik saptanmistir. Bu hastalarin 22°si idame Pemetreksed almis, 181
almamistir. Takipte vefat eden hasta sayis1 54°tiir (%83).

Platin + Pemetreksed sonrasi idame Pemetreksed alan 22 hasta ile idame
Pemetreksed almayan 18 hastanin klinik 6zelliklerinin karsilastirilmasi Tablo
2’de gosterilmistir. Iki grup arasinda klinik 6zellikler agisindan anlamli
istatistiksel fark saptanmamaistir.
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Idame Pemetreksed alan hasta grubunda medyan PFS 13,2 ay, almayan hasta
grubunda medyan PFS 8,7 ay saptanmaistir ve istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,02) (Sekil 1).

Idame Pemetreksed alan hasta grubunda medyan OS 22,3 ay, almayan hasta
grubunda medyan OS 13,8 ay saptanmistir ve istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,03) (Sekil 2).

SONUC: Calismamizda malign plevral mezotelyomada birinci basamak standart
tedavi sonrasi idame Pemetreksed tedavisinin OS ve PFS’yi anlamli derecede
artirdigini saptadik. Literatiirde idame Pemetreksed etkinligi ile ilgili ¢eliskili
sonuclar bulunmaktadir. Daha fazla sayida hasta ile yapilan randomize
prospektif caligmalara thtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: malign plevral mezotelyoma, pemetreksed, platin

Resim Aciklamasi: Sekil 2: i{dame Pemetreksed alan ve almayan hastalarda
OS’ye iliskin Kaplan-Meier egrisi
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Resim A¢iklamasi: Sekil 1: idame Pemetreksed alan ve almayan hastalarda
PFS’ye iliskin Kaplan-Meier egrisi
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Tablo 1: Hastalarin demografik ve klinik o6zellikleri

(P/D)

n=65 %
Tani1 yas1 (ortalama + SD) ﬂ :;g)(i
Cinsiyet Kadin 19 29,2
Erkek 46 70,8
Histolojik alt tip Epiteloid 53 81,5
Sarkomatoid 3 4,6
Bifazik 9 13,8
Cerrahi Unrezektabl 45 69,2
Ekstraplevral pndmonektomi 4 6.0
(EPP) ’
Plorektomi ve dekortikasyon 16 246

171




Adjuvan Tedavi Evet 9 45
Hayir 11 55
Birinci basamak tedavi Sisplatin + Pemetreksed 42 64,6
Karboplatin + Pemetreksed 13 20
Nivolumab + Ipilimumab 3 4,6
Gemsitabin 2 3,1
Tedavi almadan ex 2 3,1
Adjuvan tedavi sonrasi takip 3 4,6
Birinci basamak tedavi
yanitt (n=60) Tam yanit 1 1,7
Parsiyel yanit 37 61,7
Stabil hastalik 4 6.6
Progresif hastalik 9 15
Tedavi degerlendirilmesi
9 15
yapilamadan ex
Idame Pemetreksed (n=40) [Evet 22 55
Hay1r 18 45
Tablo 2: idame Pemetreksed alan ve almayan hastalarin klinik
ozelliklerinin karsilastirilmasi
Idame [dame Total
Pemetreksed  [Pemetreksed =4 O’
Alanlar, n=22  |Almayanlar, (%) P
(%) n=18 (%) °
Tani1 yas1 61.18
(ortalama + 60.25 (£9.97) 162.31 (£11.14) & 0.541
SD) 10.43
Cinsiyet Kadin 7 (31,8) 6 (33,3) I3 0,919
Sye : : (32,5) |
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Erkek

15 (68.2)

12 (66,7)

27

(67.5)
t}ilgsmloﬂk Al iteloid 18 (81,8) 16 (88.,9) 34 (85)(0,420
Sarkomatoid 29,1) 0 2 (5)
Bifazik 2(9,1) 2 (11,1) 4 (10)
Cerrahi Unrezektabl 15 (68,2) 14 (77,8) (2792 5) 0,324
Ekstraplevral
pnomonektomi |0 1(5,6) 1(2,5)
(EPP)
Plorektomi ve
dekortikasyon 7 (31,8) 3(16,7) 10 (25)
(P/D)
Adjuvan 4
Tedavi Evet 4 (57,1) 0 (36.4) 0,580
7
Hayi1r 3 (42,9) 4 (100) (63.6)
Birinci Sisplatin +
basamak Pemetreksed 17 (77,3) 13 (72,2) 30 (75)(0,714
tedavi
Karboplatin +
Pemetreksed 5(13,6) 5(27,8) 10 (25)
Birinci
Basamak  |{Tam yanit 14,5 0 1(2,5) 10,311
tedavi yanitt
Parsiyel yanit 20 (91) 15 (83,3) 15
yely ’ (83,3)
Stabil hastalik 14,5 3(16,7) 4 (10)
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KUCUK HUCRELI AKCIGER KANSERINDE NUTRISYONEL
INDEKSLERIN ATEZOLiZUMAB ETKINLIGINE ETKIiSi: TURK
ONKOLOJI GRUBU CALISMASI
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Baytemur®,Kaan Helvac1®,Sinem Akbag® Safa Can Efil’”, Ahmet Taner
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Giiven'!,Yasin Kutlu'?,Deniz Isik'?, Ali inal'* Irem Ugurlu'>,Erding
Nayir!, Mehmet Uzun'”,Gamze Gokoz Dogu’, Ahmet Demirkazik*,Umut
Demirci’®,Fatih Selcukbiricik®,Mehmet Ali Nahit Sendur’,ibrahim Vedat
Bayoglu’,Saadettin Kilickap'',Ahmet Bilici'?,ilhan Hacibekiroglu'>,Aziz
Karaoglu!’,Ali Murat Tatl1'8,Perran Fulden Yumuk®
'Basaksehir Cam ve Sakura Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, istanbul
’Erzurum Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dals,
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*Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara
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AMAC: Yaygin evre kiiciik kiicreli akciger kanserinde (YE-KHAK) birinci
basamak platin-etoposid tedavisine atezolizumab eklenmesi sagkalimi1
lyilestirmistir. Bu tedaviyi alan hastalar i¢in heniiz yeterli sayida prognostik
belirte¢ bulunmamaktadir. Niitrisyonel durum, immiinite ile iliskili olup daha
once bir¢gok kanserde tedavi yanit1 ve prognoz ile iliskilendirilmistir.
(Calismamizda platin-etoposid ve atezolizumab alan YE-KHAK hastalarinda
Prognostik Niitrisyonel Indeks (PNI) ve Geriatrik Niitrisyonel Risk Indeksi
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(GNRI) ile tedavi yanit1 ve sagkalim arasindaki iliskinin arastirilmasi
amaglanmistur.

GEREC-YONTEM: Calisma Tiirk Onkoloji Grubu tarafindan Tiirkiye genelinde
cok merkezli ve retrospektif olarak planlanmistir. YE-KHAK tanis1 olup birinci
basamakta platin-etoposid ile birlikte ve idamede atezolizumab almis olan
hastalarin dosyalarindan demografik, patolojik ve klinik veriler elde edilmistir.
Tedavi baslangicindaki verilerden PNi= [(10xalbiimin (g/dL))+(0.005xlenfosit
say1s1)] ve GNRI= [(1.487xalbiimin (g/L))+(41.7xgercek viicut agirhgi/ideal
viicut agirhgi)] formiilleri ile indeksler hesaplanmistir. PNI igin 45'in ve GNRI
icin 98'in alt1 literatiire uygun olarak diisiik kabul edilmistir. Ugiincii siklus
oncesindeki test sonuglart ile PNI ve GNRI tekrar 6l¢iilmiis, degisimler (APNI
and AGNRI) yiizde olarak hesaplanmistir. Degisim yiizdelerinin esik
degerlerinin belirlenmesi i¢in persantillere bakilmistir. GNRI ayrica 65 yas ve
tistii grupta degerlendirilmstir. Sagkalim tahmini i¢in Kaplan-Meier yontemi,
objektif yanit ve sagkalimi predikte eden faktorler i¢in regresyon analizleri
kullanilmistur.

BULGULAR: Onalti merkezden 145 hasta ¢alismaya dahil edildi. Medyan takip
stiresi 13 ay olup hastalarin medyan yas1 63'tii. Medyan atezolizumab kiir sayisi
8 idi. APNI and AGNRI i¢in 25. persantildeki -%10 ve -%6 esik deger olarak
kabul edildi. Objektif yanit oran1 yiiksek ve diisiik PNI olanlarda sirasiyla %76
ve %57 idi (p=0.02). PNI'nin objektif yanit1 bagimsiz olarak predikte ettigi
gbzlendi (OR=2.50, p=0.02). Yiiksek ve diisiik PNI olanlarda medyan PFS
sirasiyla 8.7 ve 6.1 ayd1 (p=0.04). PNI, PFS i¢in bagimsiz prognostik faktor
olarak bulundu (HR=1.52, p=0.03). GNRI diizeyine gére medyan PFS'de sadece
65 yas ve Ustii grupta anlamli fark mevcuttu (10.7 vs. 7.1 ay, p=0.04). Medyan
OS'de tedavi dncesi indekslere gore fark gdzlenmezken APNI -%10 veya altinda
olan hastalarda medyan OS anlamli olarak daha diisiiktii (14.9 vs. 11.1 ay,
p=0.01). APNI OS i¢in bagimsiz prognostik faktor olarak bulundu (HR=2.10,
p=0.001).

SONUC: Atezolizumab ve kemoterapi alan YE-KHAK hastalarinda PNI, kolay
ulasilabilir bir yontem olarak tedavi etkinligini predikte etmede kullanilabilir. Bu
hastalarda niitrisyonel durumun tedavi siirecinde monitdrize edilmesi uzun
dénem sagkalimin iyilestirilmesini saglayabilir. GNRI, 65 yas ve iistii hastalarda
potansiyel bir prognostik belirtec olarak aragtiriimalidir.

Anahtar Kelimeler: Atezolizumab, kemoterapi, kiigiik hiicreli akciger kanseri,
niitrisyonel indeks, objektif yanit, prognoz
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Resim Aciklamasi: Tedavi 6ncesi PNI diizeyine gore progresyonsuz sagkalim
grafikleri

Survival Functions
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Resim Aciklamasi: Altmisbes yas ve iistii grupta tedavi oncesi GNRI diizeyine
gore progresyonsuz sagkalim grafikleri
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Resim Ac¢iklamasi: PNI degisimine (APNI) gore genel sagkalim grafikleri

Survival Functions
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Tablolar
Hasta ve tedavi ozellikleri
OZELLIK HASTA SAYISI |[YUZDE
Cinsiyet (erkek/kadin) 114/31 79/21
Yas, yil (<65/>65) 85/60 59/41
Sigara Oykiisii (yok veya onceden/halen)  |83/62 57/43
Metastaz bolgesi (lenf. o4 83/66/57/36/3 |65/57/45/39/25/2
nodu/kemik/akciger/karaciger/beyin/siirrena 6 5
D)
Metastatik bolge sayisi (1/2/>3) 25/43/77 17/30/53
ECOG performans skoru (0/1/>2) 31/93/21 21/64/15
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Viicut kiitle indeksi, kg/m2 (<30/>30) 120/25 83/17
PNI (<45/>45) 44/101 30/70
GNRI (<98/>98) 27/118 19/81
Platin tiirti (karboplatin/sisplatin) 124/21 85/15
En iyi yanit (CR(PR/SD/PD/bilinmiyor)  |26/76/8/32/3 18/52/6/22/2
Atezolizumab kesilmesi (var/yok) 128/17 88/12
Atezolizumab kesilme nedeni
(progresyon/toksisite/hasta tercihi/diger) 107/1077/4 BA/8/5/3
Progresyon (var/yok) 129/16 89/11
Sonraki tedavi basamagi (0/1/2/3) 71/43/23/8 49/30/16/5
Oliim (var/yok) 115/30 79/21
Objektif yanit icin prediktif faktorlerin analizi

TEK TEK COK COK

OR (%95 GA) |p

FAKTOR DEGISKENLI |DEGISKENLI

OR (%95 GA)

DEGISKENLI |DEGISKENLI

P

Cinsiyet
(kadm vs. 1.27 (0.52-3.12)|0.60
erkek)

Yas (=65 vs.

<65 yil) 1.70 (0.81-3.59)(0.16

Sigara oykiisi
(yok veya
Onceden vs.
halen)

2.13 (1.03-4.34)/0.04

2.18 (1.04-4.58)(0.04

Metastatik
bolge sayis1  2.02 (0.97-4.22)10.06
(1-2 vs. 23)

1.79 (0.84-3.84)(0.13

ECOG 2.00 (0.76-5.30)(0.16
performans
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skoru (0 vs.
>1)

Platin tlrii
(sisplatin vs.
karboplatin)

1.41 (0.48-4.14)

0.53

Viicut kiitle
indeksi (<30
vs. >30
kg/m2)

1.42 (0.57-3.53)

0.45

PNI (>45 vs.
<45)

2.44 (1.15-5.17)

0.02

2.50 (1.16-5.38)

0.02

APNI (>-10%
vs. <-10%)

0.96 (0.40-2.30)

0.93

GNRI (>98 vs.
<98)

1.00 (0.40-2.50)

0.99

AGNRI (>-6%
vs. <-6%)

1.41 (0.61-3.27)

0.42

Progresyonsuz ve genel sagkalim icin prognostik faktorlerin analizi

PFS - PFS - OS - oS -

TEK |[PFS- |COK [PFS- |[TEK [0S- |COK |OS-
EART DEGIS [TEK |DEGIS |COK |DEGIS [TEK  |DEGIS |COK
or_ |KENLI [DEGIS KENLI DEGI$ [KENLI DEGI$ [KENLI DEGIS

HR KENLI [HR KENLi [HR KENLi [HR KENLI

(%95 Ip (%95 p (%95 Ip (%95 Ip

GA) GA) GA) GA)

Cinsiy

et 1.52 1.55 1.11

(erkek |(0.97- 10.07  |(0.99- 0.06  [(0.70- |0.65
vs.  [2.40) 2.45) 1.77)

kadin)

(<65 |(0.79- 10.53 (0.73- 10.78
vs.  |1.59) 1.53)
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>65

yil)

Sigara

Sykiisii

(halen |1.10 1.06

vs. yok|(0.77-  [0.60 0.73- 0.77
veya [1.56) 1.53)
Oncede

n)

Metast

Egi‘e 145 1.55 1.53 1.82
Sayil (1.02- [0.04  |(1.08- [0.02  [(1.05- [0.02  [(1.22- [0.003
53 vs. 2.06) D.21) 2.22) 2.69)
1-2)

ECOG

perfor |, s 1.30

;‘f{i‘;{i (0.69- 10.82 (0.83- [0.25
1 vs. 1.59) 2.05)

0)

Platin

E‘Slg‘ L J1.04 1.56

inv‘; (0.63- [0.87 (0.89- [0.12
karbop 1.72) 2.74)

latin)

Viicut

kiitle

indeksi|l.16 1.10

(<30 |(0.72- |0.54 (0.67- [0.70
vs.  [1.88) 1.81)

>30)

kg/m2)

2\25 1.47 1.52 1.39

7 Jaoi- jood4 (104 (003|094 (0.10
VS o R.14) 2.22) 2.05)

>45)
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APNI
(<- 1.36 1.70 2.10
10% [(0.90- |0.15 (1.11- {0.01 (1.34- (0.001
vs. >- [2.07) 2.60) 3.30)
%10)
g;?l 1.04 0.77
s (0.67- (0.87 (0.47- 10.31
~08) 1.60) 1.23)
iA((iI_\IRLm 1.23
~10.77- |0.45 (0.79- |0.35
0
6% Vs 1y 79 1.90)
>-6%) | ° '
Sonrak
i
tedavi
basam 1.25
ak (0.81- ]0.32
sayist 1.94)
(0-1
VS. 2-
3)
SB-61

ERISKIN METASTATIK EWING SARKOMUNDA TOPOTEKAN-
SIKLOFOSFAMID REJIMININ ETKINLiGi VE GUVENLIGI

salih tiinbekici',gokhan sahin',caner acar' haydar cagatay yuksel',ulus ali sanli!
lege tiniversitesi tip fakiiltesi

Giris/amac: Metastatik Ewing sarkomlu (ES) hastalarda sonuglari iyilestirmeye
yonelik kargilanmamuisg bir ithtiya¢ bulunmaktadir. Bu retrospektif, cok merkezli
calisma, daha 6nce kemoterapi almis metastatik ES’li eriskin hastalarda
topotekan-siklofosfamid (TC) rejiminin etkinligini ve giivenligini
degerlendirmeyi amaclamaktadir.

Yontemler: Calismaya, 2011-2020 yillar1 arasinda Tiirkiye'deki bes onkoloji
merkezinde TC rejimi ile tedavi edilmis 75 hasta dahil edilmistir. Hastalara, her
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biri 21 giinde bir topotekan (0.75 mg/m?/giin) ve siklofosfamid (250 mg/m?/giin)
kombinasyonu, 5 giin siireyle uygulanmistir.

Bulgular: Medyan progresyonsuz sagkalim 3,06 ay (95% CI, 2,91-3,22),
medyan genel sagkalim ise 6,16 ay (95% CI, 5,14-7,18) olarak hesaplanmustir.
TC rejimini ikinci basamakta alan hastalar, ticlincli basamak veya daha sonraki
basamaklarda alanlara kiyasla daha uzun genel sagkalim gdstermistir (sirasiyla

7,55 ay [95% C1, 5,37-14,17] ve 5,70 ay [95% ClI, 4,07-6,60]; p = 0,005). TC
rejimi ikinci basamakta kullanildiginda hastalik kontrol orani1 %50 iken, tiglincii
basamak veya sonrasinda bu oran %10,8 olarak bulunmustur. Tiim hasta
grubunda hastalik kontrol oran1 %30,7 olarak hesaplanmistir. En sik goriilen
toksisite gecici sitopeni olmustur.

Sonuclar: Bu calisma, TC rejiminin ikinci basamakta kullaniminin, tigiincii
basamak veya daha sonrasinda kullanimina kiyasla daha iy1 etkinlik ve genel
sagkalim sonuclar sagladigini gostermistir. Bununla birlikte, tiim hasta
grubunda TC rejimi metastatik ES lizerinde yalnizca miitevazi bir etki
gostermistir. TC rejimi, metastatik ES icin palyatif tedavi seceneklerinden biri

olarak degerlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Ewing sarkomu, siklofosfamid, etkinlik

SB-62

MUKOZAL MALIGN MELANOM TANILI HASTALARIN
KLINIKOPATOLOJIK OZELLIKLERIi VE METASTATIK EVRE
TEDAVI SONUCLARI

Burak Pacaci',Mustafa Alperen Tung',Ibrahim Vedat Bayoglu'
"Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1, Tibbi
Onkoloji Bilim Dali, Istanbul

Amag
Mukozal malign melanomlar, nadir goriilen ancak agresif seyirli tiimorler olup
klinik ve patolojik 6zellikleri ile metastatik evredeki tedavi yanitlari agisindan
heterojen bir grup olusturmaktadir. Bu ¢alismada, mukozal melanom tanili
hastalarin klinikopatolojik 6zelliklerini degerlendirmek ve metastatik evrede
uygulanan tedavilerin etkinligini analiz etmek amaglanmastir.

Yontem
Calismamizda, 2010-2024 yillar1 arasinda Marmara Universitesi Pendik Egitim
ve Arastirma Hastanesi’ne bagvuran histopatolojik inceleme ile mukozal
melanom tanist almis 26 hastanin demografik verileri, tiimdr lokalizasyonlari,
evreleri, lenf nodu tutulumu, tiimoér boyutlar1 ve B-RAF proto-onkogen (BRAF)
mutasyon durumu incelenmistir. Metastatik evrede tedavi edilen hastalarda
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kullanilan sistemik tedavilere objektif yanit oranlar1 (ORR) ve hastalik kontrol
oranlar1 (DCR) degerlendirilmistir.

Bulgular
Hastalarin medyan yas1 68,5 olup, yas araligi1 34-91 arasindaydi. En sik goriilen
tiimor lokalizasyonlari oral kavite (n=6, %23), nazal kavite (n=6, %23) ve anal
kanal (n=6, %23) olarak saptandi. Lenf nodu tutulumu %46,2 oraninda gézlendi.
Hastalarin tan1 aninda 11°1 (%42,3) lokal, 11°1 (%42,3) lokal ileri ve 4’1 (%15,4)
metastatikti. Metastatik evrede en sik metastaz bolgeleri akciger (n=6, %23),
karaciger (n=5, %19,2) ve kemikti (n=5, %19,2). Sistemik tedavi yanitlarinda,
ilk basamak tedavi olarak en sik temozolomid kullanildi. Temozolomid alan 10
hastada %10 objektif yanit %20 hastalik kontrol oran1 saptandi. 2.basamakta en
sik Nivolumab kullanildi. Nivolumab uygulanan 6 hastada %50 ORR ve %50
DCR elde edildi.

Sonug
Mukozal melanomlar klinik ve patolojik agidan heterojen bir grup olup,
metastatik evredeki tedavi yanitlar1 olduke¢a degiskenlik gostermektedir.
Calismamiz, immiinoterapiler ve kemoterapilerin etkinligini ortaya koyarken,
mukozal melanom hastalarinda daha etkili tedavi stratejilerine ihtiyag
duyuldugunu vurgulamaktadir. Daha genis 0l¢ekli ¢alismalarla bu nadir tiimor
grubunda optimal tedavi yaklasimlarinin belirlenmesi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: mukozal malign melanom, braf, klinikopatolojik 6zellikler
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Resim Aciklamasi: Klinik ve Patolojik Ozellikler

Klinik ve Patolojik Ozellikler

Yas n (Medyan, aralik)
ECOG n(%)
0-1
22
Cinsiyet n{%)
Kadin
Erkek
Timor lokalizasyonu n(%)
Oral kavite
Nazal
Anal kanal
Rektum
Vulva
Vajina
Nazofarenks
Uvula
Ozefagus
Evre n(%)
Lokal
Lokal lleri
Metastatik
Lenf nodu tutulumu n(%)
Yok
Var
Tumor boyutu mm (Medyan, aralik)
BRAF durumu n(%)
Pozitif
Negatif
Bilinmiyor
Metastatik evredeki metastaz
bolgeleri n(%)
Akciger
Karaciger
Kemik
Beyin
Uzak LAP
Siirrenal
Kemik iligi
Tiroid
Plevra

68,5 (34-91)

24 (92,3)
2(7,7)

14 (53,8)
12 (46,2)

6(23)
6(23)
6(23)
2(7,6)
2(7,6)
1(3,8)
1(3,8)
1(3,8)
1(3,8)

11(42,3)
11 (42,3)
4(15,4)

14 (53,8)
12 (46,2)
30 (7-73)

1(3,8)
7(27)
18(69,2)

6(23)
5(19,2)
5(19,2)
4(15,3)
3(11,5)
2(7,6)
1(3,8)
1(3,8)
1(3,8)

Resim Aciklamasi: Metastatik 1.seri tedavi yanitlar

Metastatik 1.seri tedavi yanitlari

HastaSayiss  CR PR | SD PD | ORR(%) | DCR (%)

' Temozolomid 10

_ Nivolumab | 2

Karboplatin+Paklitaksel | 3
ipilimumab 1

Resim Ac¢iklamasi: Metastatik 2.seri tedavi yanitlari
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SB-63

TI"JRKV KANSER HASTALARINDA iLER.LEME KORKUSUNUN
DEGERLENDIRILMESI: FOP-Q-SF'NIN GECERLILIK VE
GUVENILIRLIK CALISMASI

Gokhan Sahin',Cagatay Yiiksel',Caner Acar',Salih Tiinbekici',Pmar Acar!,Ozen
Onen Sertdz?
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Medikal Onkoloji
’Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri

Amag:

Bu calisma, Tiirk kanser hastalarinda hastalik ilerlemesi korkusunu
degerlendirmek amaciyla Hastalik ilerlemesi Korkusu Olgegi-Kisa Formu (FoP-
Q-SF)'nun Tiirkceye ¢evrilmesi ve gegerlilik-giivenilirlik analizinin yapilmasini

amaclamaktadir.

Y oOntemler:

Calismaya Ege Universitesi Onkoloji Kliniginde aktif tedavi gérmekte olan 185
kanser hastas1 dahil edilmistir. FoP-Q-SF Tiirk¢eye cevrildikten sonra dlgegin
psikometrik 6zellikleri degerlendirilmistir. Olgegin giivenilirligi Cronbach alfa

ve McDonald's omega katsayilari ile analiz edilirken, gegerliligi Dogrulayici
Faktor Analizi (DFA) ve Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD) ile
Avrupa Kanser Arastirma ve Tedavi Orgiitii Yasam Kalitesi Olgegi (EORTC
QLQ-C30) gibi yerlesik olceklerle yapilan korelasyon analizleri ile test
edilmistir.

Bulgular:

FoP-Q-SF, yiiksek i¢ tutarlilik gostermistir (Cronbach alfa = 0.89, McDonald's
omega = 0.89). Dogrulayici faktor analizi, 6l¢egin gliclii tek boyutlu yapiya
sahip oldugunu gostermistir (CFI = 0.987, TLI = 0.984, RMSEA = 0.078,
SRMR = 0.076). FoP-Q-SF puanlar1 ile HAD-Anksiyete, HAD-Depresyon ve
EORTC QLQ-C30’un duygusal ve toplam puanlari arasinda anlaml
korelasyonlar bulunmustur (r = 0.395-0.578, p < 0.01). Bilinen gruplar
gecerliligi analizinde kadin kanser hastalarinin FoP-Q-SF puanlarinin anlamli
derecede yiiksek oldugu goriilmiistiir (p < 0.001), bu bulgu literatiirdeki 6nceki
caligmalarla tutarlidir. Ancak, FoP-Q-SF puanlar ile yas, medeni durum,
algilanan gelir diizeyi, egitim seviyesi veya psikiyatrik gecmis arasinda anlamli
bir iligki saptanmamustir.

Sonug:

Tiirk kanser hastalar1 arasinda FoP-Q-SF’nin gegerli ve giivenilir bir 6l¢iim araci
oldugu gosterilmistir. Bu nedenle 6lgek, klinik uygulamalarda ve arastirmalarda
giivenle kullanilabilir.
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Anahtar Kelimeler: Progresyon Korkusu, Progresyon Korku Olgegi, Kanser,
Validasyon

SB-64

METASTATIK EWING SARKOM HASTALARINDA FiRST LINE VAC-
IE VE GEMCITABIN+DOCETAXEL TEDAVI REJIMLERININ
KARSILASTIRILMASI

Omer Faruk KUZU',Dogan BAYRAM?
!Cankir1 Devlet Hastanesi
2Giilhane Egitim Arastirma Hastanesi

Giris
Ewing sarkomu (ES), nadir goriilen ancak agresif seyirli kii¢iik yuvarlak hiicreli
tiimorler grubuna ait malign bir kemik tiimoriidiir ve osteosarkomdan sonra
cocuklar ve geng eriskinlerde en sik goriilen ikinci primer kemik
malignitesidir.(1,2 )Hastalarin yaklasik %25°1 tan1 aninda metastatik hastalik ile
basvurmakta olup, yogun multimodal tedavi protokollerine ragmen, lokalize
hastaliga sahip bireylerin %30-40"1 ve metastatik hastaligi bulunan hastalarin
%380°1 hastalik progresyonu nedeniyle kaybedilmektedir.(3)

Metastatik ES tedavisinde, VAC-IE (Vinkristin, Adriamisin, Siklofosfamid -
[fosfamid, Etoposid) kemoterapi rejimi standart bir secenek olarak
kullanilmaktadir. (4,5) Alternatif olarak, bazi hastalarda gemcitabin+docetaxel
kombinasyonu uygulanabilmektedir. Ancak, bu iki rejimin sagkalim tizerine
etkilerini dogrudan karsilastiran veriler sinirlidir. Bu ¢alismada, metastatik ES
tanil1 hastalarda 1. basamak tedavi olarak uygulanan alterne VAC-IE ve
gemcitabin+docetaxel rejimlerinin genel sagkalim (OS) ve progresyonsuz
sagkalim (PFS) iizerindeki etkilerinin retrospektif olarak karsilastirilmasi
amaglanmuistur.

Materyal Metod

Gtilhane egitim arastirma hastanesinde takipli metastatik ES sarkom tanili 35
hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Kaplan-Meir analiz yontemi
kullanilarak 1. Basamak tedavi baslangicindan sonraki genel yasam siireleri
(OS) ve 1. Basamak sonras1 progresyona kadar olan yasam siireleri (PFS)
hesaplandi

Sonugclar

Calismaya dahil edilen hastalarin 26°s1 VAC-IE tedavisi alirken, 9 hasta
gemcitabin+docetaxel tedavisi almistir. Tablo 1 VAC-IE ve
gemsitabint+docetaxel alan hastalarda medyan OS sirasiyla 29 ay ve 25 ay figiire
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1, medyan PFS sirasiyla 11 ay ve 7 ay figiire 2 olarak hesaplandi. ki tedavi
grubu arasinda istatistiksel olarak OS ve PFS ac¢isindan anlamli bir fark
olmadigini izlenmedi. (p = 0.297), (p=0.373)

Tartisma

Bu bulgular, metastatik veya refrakter hastalarda VAC-IE ve
gemcitabin+docetaxel tedavi rejimlerinin sagkalim siireleri acisindan belirgin bir
fark yaratmadigin1 gostermektedir. VAC-IE tedavisi alan hastalar daha uzun
sagkalim siirelerine sahip gibi goriinse de istatistiksel olarak anlamli bir fark
izlenmedi. Benzer sekilde, progresyonsuz sagkalim acisindan da gruplar
arasinda anlamli1 bir fark bulunmamistir

Sonug olarak, metastatik veya refrakter Ewing sarkom hastalarinda optimal
tedavi secimini belirleyebilmek i¢in daha genis kapsamli, randomize ve
prospektif caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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Anahtar Kelimeler: ewing sarkom, VAC-IE, gemsitabin+docetaxel
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Resim Aciklamasi: Figiire 2. Progresyon Free Survival
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Resim Aciklamasi: Figiire 1. Over All Survival
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Tedavi Grubu Hasta Sayisi (n)Medyan OS (ay)Medyan PFS (ay)
VAC-IE 26 29 (14.5-43.5) |11 (6.8 -15.1)
Gemcitabin+Docetaxel9 25(0.0-65.9) [7(4.2-9.8)
Genel 35 28 (22.4-33.6) |11 (9.8-12.1)

188




SB-65

_ MELANOM HASTALARINDA IMMUN YAN ETKILERIN
ONGORULMESI: IL-7 RS16906115 POLIMORFiZMi VE LENFOSIT
DINAMIKLERININ ROLLERI

Fatma Pinar Acar',Caner Acar',Asli Geggel',Haydar Cagatay Yiiksel',Oguzcan
) Ozkan',Gokhan Sahin!
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, izmir

Amacg

Immiin kontrol noktas1 inhibitdrleri (ICI'ler), malign melanomun tedavi
paradigmasini degistirmistir; ancak, siklikla immiin iligkili advers olaylar
(irAE'ler) ile iliskilidir. Son yillarda genetik faktorlerin, 6zellikle interlokin-7
(IL-7) geni varyasyonlarinin, bu toksisitelerin gelisiminde rol oynayabilecegi
one siirilmektedir.Bu caligmada, IL-7 genindeki rs16906115 polimorfizminin
irAE gelisim riski ile iligkisini degerlendirmek ve lenfosit stabilite indeksinin
(LSI) irAE'ler1 6ngérmedeki potansiyel roliinii arastirmak amaglanmustur.

Yontem
Bu retrospektif, tek merkezli calismada, anti-programlanmis hiicre 6liimii
proteini-1 (anti-PD-1) + sitotoksik T-lenfosit iliskili antijen-4 (CTLA-4) tedavisi
alan 96 malign melanom hastas1 degerlendirildi. Hastalarin rs16906115
polimorfizmi agisindan genotiplemesi yapildi ve irAE gelisim riskleri lojistik
regresyon analizi ile degerlendirildi. Ayrica, baslangic lenfosit sayisi ve LSI'nin
irAE gelisimi ile iliskisi incelendi.
Bulgular
Genotipleme analizinde rs16906115 icin mindr alel frekanst %8,3 olarak
saptandi. Minor alel tagiyicilarinin referans alel tagiyanlara kiyasla tim
derecelerde irAE gelisme agisindan anlamli derecede daha yiiksek risk tagidigi
belirlendi (diizeltilmis odds oran1 [OR] 3,93, %95 giiven aralig1 [GA] 1,13—
13,64; p =0,031). Alt grup analizlerinde endokrin, kutan6z olmayan, multiple,
diisiik dereceli ve erken baslangi¢ch (<3 ay) irAE'lerde riskin belirgin olarak
arttig1 gozlendi. Baslangi¢ lenfosit sayisi ve LSI, genel olarak irAE gelisimi ile
iliskili bulunmazken, yiiksek LSI diizeyinin erken (<3 ay) steroid gerektiren
irAE gelisiminde anlamli bir risk faktorii oldugu tespit edildi (diizeltilmis OR
3,79, %95 GA 1,14-12,61; p = 0,030).

Sonug¢
Bu c¢alisma, rs16906115 mindr alel tasiyiciliginin irAE gelisim riskini
artirabilecegini gosteren onceki Avrupa verilerini desteklemektedir. Ayrica,
LSI’nin erken donemde steroid gerektiren irAE'leri ongormede potansiyel bir
biyobelirteg olabilecegi belirlenmistir. Bulgularin dogrulanmasi ve IL-7
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rs16906115 testinin klinik kullanimdaki potansiyel roliiniin netlestirilmesi i¢in
farkl1 popiilasyonlarda prospektif cok merkezli ¢aligmalara ihtiyac vardir.

Kaynakc¢a:
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Anahtar Kelimeler: Immiin kontrol noktas1 inhibitorleri, Genetik polimorfizm,
Malign melanom
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Resim Ac¢iklamasi: Lenfosit Stabilite indeksi
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Resim Aciklamasi: irAE subgrup analizi
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Tablolar

Tablo1: Demografik ve klinik ozellikler

B B Toplam
rs16906115 CC(n=80) CTm=16) | Foo
54.0 (44.8 - [53.5(45.8- [54.0 (45.0-
Yas Medyan |75 ) 67.0) 63.2) 0.764
Cinsiyet Erkek 50 (62.5) 11 (68.8) 61 (63.5)  [0.850
Kadin 5(31.2) 35 (36.5)
Histolojik tip |Yiizeyel 22 (27.5) 1(6.2) 23 (24.0) 0.249
Nodiiler |13 (16.2) 5(31.2) 18 (18.8)
Akral 6(7.5) 1 (6.2) 7(7.3)
Belirtilmemis|35 (43.8) 9 (56.2) 44 (45.8)
Uveal 4 (5.0) 0 (0.0) 4(4.2)
Braf Yok 57 (71.2) 6 (37.5) 63(65.6)  [0.021
mutasyonu ' ' ' '
Var 23 (28.8) 10(62.5) P33 (34.4)
ICI tipi Anti PD-1 46 (57.5) 8 (50.0) 54(56.2)  [0.783
Nivo-ipi 34 (42.5) 8 (50.0) 42 (43.8)
;Séﬁeda“ Adjuvan  [29(362)  |5(31.2) 34(354)  [0.924
Metastatik |51 (63.8) 11 (68.8) 62 (64.6)
. 1980 (1500 - 1705 (1350 - |1910 (1470-
Lenfosit sayisi|Ortanca 2470) 2035) 2430) 0.119
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SB-66

RCC VE TIROID KANSERLERINDE CABQZANTiNiB ETKINLIGININ
VE GUVENLIGININ BASAMAKLARA GORE KARSILASTIRILMASI

Merve Kuday Ozkan',Duygu Ozaskin', Ahmet Kiirsad Disli?, Emel Mutlu
Ozkan’ Mevliide Inan¢?,Hacer Demir!
! Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji
Bilim Dal1, Afyon
2Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Kayseri
3Hitit Unversitesi Corum Erol Olgok Egitim Ve Arastirma Hastanesi, T1bbi
Onkoloji, Corum

Amag

Bu ¢aligma, literatiirde bununla ilgili sinirli veri oldugundan, cabozantinibin
metastatik renal hiicreli karsinom (mRCC) ve metastatik troid karsinomlarinda
(MTC) farkli tedavi basamaklarinda kullaniminin etkinlik ve giivenlik acgisindan
karsilastirilmasini amag¢lamaktadir.

Yontem

Subat 2006 ve Aralik 2024 tarihleri arasinda cabozantinib tedavisi alan
metastatik RCC/TC 34 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Cabozantinib baslangicindan 6liime kadar gecen siire genel sag kalim (OS1),
metastazdan 6liime kadar gecen siire metastatik genel sag kalim (mOS),
cabozantinib baslangicindan progresyona kadar gecen siire progresyonsuz sag
kalim (PFS), olarak tanimlandu. Istatistiksel analizler i¢in SPSS programi
kullanild1 ve p<0.05 degeri anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Toplam 34 hasta (medyan yas: 58, 33-80) retrospektif olarak analiz edildi. RCC
hastalarinin 17°s1(%81) birinci basamakta; 4’1 (%19) liglincii basamakta
cabozantinib aldi. Birinci basamak alanlarin median OS1 19,2 ayken; li¢lincii
basamakta alanlarin 15,9 aydi(p= 0,62). Birinci basamak alan mRCC
hastalarinda PFS 8,8 ay iken, tiglincii basamak alanlarda 7,9 ay saptandi
(p=0,95). Troid karsinomu hastalarin 5’1 (%38) birinci basamakta; 5 ‘i(%38)
ikinci basamakta 3’1 (%13) iigiincii basamakta cabozantinib aldi. Birinci
basamakta cabozantinib alan hastalarda progresyon izlenmemekle birlikte; ikinci
basamakta alan hastalarda PFS 6,1 ay, liciincii basamakta ise 7,8 ay izlendi
(p=0,88). RCC grubunda median PFS 8,7 ay iken troid karsinomlu hastalarda
6,9 ay saptandi. En sik goriilen yan etki asteni ve bulanti 1di, 10 hastada grade 3-
4 yan etki(%29.4) gozlendi. Yan etki sikligi1 ile tedavi basamagi arasinda anlamli
iligki saptanmada.

Tartisma
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Calismamizda, PFS ve OS1 parametrelerinde cabozantinibin verildigi tedavi
basamagina bagl anlaml farklilik gézlenmedi. Bu sonug, heterojen hasta
popiilasyonundan veya kii¢iik 6rneklem biiyiikliigiinden kaynaklanmis olabilir.
Ayrica, tedavi sirast ile PFS iliskisinin zayif olmasi, timdr mikrogevresinin ileri
basamaklarda immiinomodiilator degisikliklere ugramasiyla aciklanabilir.
Ancak, OS a¢isindan erken basamaklarda cabozantinib kullaniminin avantaj
sagladig1 tespit edildi. Literatiirle kismen uyumlu olarak (METEOR ve EXAM
caligmalari), cabozantinibin OS'deki avantaji, tiimor tipine ve tedavi
zamanlamasina bagli heterojen yanitlar1 yansitmaktadir.

Anahtar Kelimeler: cabozantinib, tedavi basamagi, PFS, OS, yan etki, RCC,
troid karsinomu

Resim Ac¢iklamasi: Cabozantinib Basamaklarina Gore OS1 Ve PFS
Karsilatirilmasi
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Resim A¢iklamasi: Cabozantinib Genel Degerlendirmesi

Birinc sen kemoterapi rejim, n (%)
waignip ig“";"
socafont WD 252
pempniy S s(ag
Gpesiabineemeiomit TS 2{e47)
by e )
TKing seri kemoterapi regi, 0 (%)
vandetanic 1(25
pampasd D 2{3.8)
B e e—— S{1a
cabozantint N 3
Uglingi serl kemotacaps refimi, n (%)
(Maﬂlm! 71305}
Grade 3-4 yan etic, n (%)
anemi 129
faimoparear sradzentan 2(59)
Cilt toksisitesi 2{59)
Diyare 129
Embol 12,9
Maisiik 2{s,9)
Norotoksisite 12.9)
Doz azaltimt, n (%)
1 basamak 8{e0)
2 basamak 3(20)
3 basamak 3420
Doz azaltim nadsnl, n (%)
astan ESLE
busnn 288
diyare 2{58)
olt toksites 258
koot 25,8
srtem 2{58)
cizpeo 129
hipetroidi 1{29
hepatotorsite 1{29)
konvazyon 129
trombesi 3 1{29)
Tedaviye are verme, n (5]
ever 10254
hayr 24(708)
Baghangy dozuna donlsg, n (%)
vt 3{30)
hayr 7{%)
Progresyon, n [%)
evet ey
hayr 20 (58,8)
Cabozantinibe alinan en iyl yanit, n (%
FD s|an
50 1352
PR 16{a7.1)
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Resim Ac¢iklamasi: Basamaklara Gore Genel Bilgiler

Line 1
(n=22)
Yas, mean 58,91+11,44
Cinsiyet, n (%)
Kadin 6(27,3%)
Erkek 16 (72,7%)
Tani, n (%)
RCC 17 (77.3%)
troid ca 5(22,7%)
Tanida evre, , n (%)
1 1(4,5%)
2 3 (13,6%)
3 3(13,6%)
4 15 (68,2%
Cabozantinib baglarken performans
skoru, n (%)
ECOG-0 8 (36,4%)
ECOG-1 12 (54,5%)
ECOG-2 2(9,1%)
Progresyon, n (%)
yok 8(72,7%)
var 9 (60,0%)
Tolere edilen doz, n (%)
20 2(9,1%)
40 7 (31,8%)
60 13 (59,1%)
Cabozantinibe alinan en iyi yanit, n (%)
PD 1(4,5%)
SD 7 (31,8%)
PR 14(63,6%)
Son durum, n (%)
yagiyor 16 (72,7%)
exitus 6 (27,3%)

* Bonferroni yontemi ile yeni hesaplanan p degeri 0.008 ‘e gére anlamlidir
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Line 2
(n=5)
54,20£15,17

2 40%)
3 (60%)

0
5 (100%)

0
1 (20%)
2 (40%)
2 (40%)

2 (20,0%)
1(7,1%)
1(50,0%)

1(9,1%)
3 (20,0%)

1(20%)
2 (40%)
2 (40%)

3 (40%)
2 (60%)
0

2 (60%)
3 (40%)

Line3
(n=7)
57,57+8

2(28,6%)
5(71,4%)

4 (57,1%)

| 3(42,9%)

0
0
1(14,3%)
6 (85,7%)

1(14,3%)
5 (71,4%)
1(14,3%)

2(18,2%)
3 (20,0%)

2 (28,6%)
3 (42,8%)
2 (28,6%)

1(14,3%)
4 (57,1%)
2(28,6%)

4(57,1%)
3(42,9%)

P degeri
0.707

0,421

0,004*

0,630

0,632

0,719

0,349

0,009

0,390
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DESMOID TUMORLERDE CD 47 PREDIKTIF MARKER OLABILIR
Mi?
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Kara?

!Giresun Egitim ve Arastirma Hastanesi Tibbi Onkoloji
2Cukurova Universitesi T1p Fakiiltesi Medikal Onkoloji Klinigi

GIRIS VE AMAC: Desmoid tiimérler, bilinmeyen metastaz ve farklilasma
oranlarina sahip agresif tiimorlerdir. Desmoid tiimorlerin metastaz oranlar1 cok
diisiik olsa da, lokal olarak agresiftirler. Bu tiimdrler ayrica FAP ve Gardner gibi
kalitsal sendromlarin bir bileseni olabilir. Desmoid tiimorler oldukga nadirdir.
Tiim malignitelerin %0,03"linti ve yumusak doku sarkomlarinin %3"{inii
olustururlar. En sik 15-60 yaglar1 arasinda goriiliirler ve erkeklerde daha sik
goriiliirler (1-2). Kalitsal sendromlara sahip desmoid tiimérler, FAP sendromlu
hastalarin %5-15"inde gelisebilir. FAP ameliyati geciren hastalarda, desmoid
timor gelistirme riski normal yayilimdakinden 852 kat daha
yuksektir. Caligmalar, mesane, over, prostat, meme ve kolon karsinomu dahil
olmak tizere bir¢ok tiimdrde CD47 protein ekspresyonunun arttigini ve bu artmis
ekspresyonun kotii prognozla iligkili oldugunu bulmustur.Bu ¢alismada,
desmoid tiimor vakalarinda CD47 ekspresyonunun prognostik parametrelerle
(timor tipi, tiimor ¢api, histolojik derece, patolojik evre, kapsiil invazyonu,
lenfovaskiiler invazyon ve metastaz) korelasyonunu degerlendirmeyi amagladik.
Kalitsal desmoid tiimdrler ile sporadik desmoid tiimorler arasindaki CD 47
ekspresyonundaki farki ve CD47 ekspresyon degerlerinin desmoid tiimorlerin
tedavisinde siklikla kullanilan tirozin kinaz inhibitorleri ve sitotoksik
kemoterapiye yanit1 ongoriip 6ngérmedigini 6grenmeyi amagladik. Bu nedenle,
son zamanlarda {izerinde calisilan anti-CD 47 ilaglarinin gelecekte desmoid
tiimorlerde kullanilip kullanilamayacagini1 degerlendirmek istedik.

MATERYAL: Aldiklar1 tedaviler, timor yerlesimi, eslik eden kalitsal sendrom
varsa genetik testleri ve patoloji preparatlarinda CD 47 ekspresyonu
degerlendirildi. CD47 antikor ile IHK boyama yapilmasi planlandi. CD47
ekspresyonunun IHK degerlendirmesinde; preparatlar tiimér hiicrelerindeki
ekspresyon derecesi ve ekspresyon yogunlugu (diisiik, orta, yiiksek ekspresyon)
acisindan degerlendirildi. Ekspresyon o6zellikleri hastalarin demografik
ozellikleri, FAP gibi eslik eden kalitsal sendromlar, tekrarlama oranlar1 ve
cerrahi yanitlar ile degerlendirildi. SONUC: Merkezimizde desmoid timor
patolojisi tanis1 konulan tiim hastalar calismamiza dahil edildi. Desmoid timor
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tanis1 konulan toplam 128 hasta ¢alismaya dahil edilid. Hastalarin
boyamalarinda gerek sporadik vakalarda gerekse genetik sendromu olan
hastalarda CD 47 boyanmas1 negatif saptandi. Niiks ve lokasyon ile CD47
boyanmasi arasinda bir iligki gdsterilemedi.

Anahtar Kelimeler: Desmoid, Monoklonal antikor, FAP
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YAPAY ZEKA DESTEKI_.J MODELLEME iLE MELANOMDA
ADJUVAN IMMUNOTERAPI KARSILASTIRMASI: NIVOLUMAB MI,
PEMBROLIZUMAB MI?

Perihan Perkin! Fahriye Tugba K6s! Murat Kiraci!,Gokhan Ugar!,Hiiseyin
Gencer',Didem Sener Dede!,Burak Civelek!
! Ankara Bilkent Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji Klinigi

Amag: Rezeke edilmis evre [IB/IIC melanom hastalarinda adjuvan tedavi
seceneklerimiz olan nivolumab ve pembrolizumab’in birebir etki ve yan etki
acisindan karsilastirmali klinik ¢alisma bulunmamaktadir. Yapay zeka destekli
simiile klinik ¢alisma ile adjuvan immunoterapileri karsilastirmay1 ve optimum
tedaviyi secmemizde bu modellemenin sonucglarin1 degerlendirmeyi amagladik.

Metod: Nivolumab kolunda 480 hasta, pembrolizumab kolunda 487 hasta
simiile edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, ECOG, evre durumu analize dahil edildi.
hem tiim grade’lerde hem de grade 3/4 yan etkiler (diare, dokiintii, hipotroidi,
hipertroidi, AST/ALT artis1, miyalji, asteni, artralji, bulanti, inflizyon
reaksiyonu) degerlendirmeye alindi. Ilk olarak sentetik hasta gruplar
olusturuldu ve hasta bazli sagkalim siireleri, diizeltilmis RFS oranlaria uygun
sekilde Weibull dagilimi kullanilarak simiile edildi. Optimum tedavi kararini
modellemek amaciyla Q-learning tabanli pekistirmeli 6§renme algoritmasi
kullamlds. iki asamali analiz yapildi. Birinci asamada yan etkiler orijinal
calismalarindaki gibi aliirken ikincide plaseboya gore diizeltilmis olarak
kullanilda.

Bulgular: Ik olarak, plasebo diizeltilmis relapsiz sagkalim (RFS) oranlar1 ve
ham yan etki verileri kullanilarak yapilan analizde, daha yiiksek RFS avantaji
nedeniyle pembrolizumab optimum tedavi olarak daha sik onerildi. Bu asamada
pekistirmeli 6grenme modeli ortalama 6diil puanlarin1 pembrolizumab i¢in
+118.6, nivolumab i¢in +95.4 olarak hesapladi. Yan etki yiikii pembrolizumab
lehine dezavantaj olustursa da, RFS iistiinliigii tercihleri belirledi. Ikinci
asamada, yan etkiler plasebo oranlarina gore diizeltilerek analiz
tekrarlandiginda, nivolumab kolunda yan etki yiikii belirgin sekilde azaldi ve
tedavi tercihi degisti. Bu asamada pekistirmeli 6grenme modeli nivolumab i¢in
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+132.1, pembrolizumab i¢in +117.5 6diil puan1 hesapladi ve nivolumab daha
diisiik yan etki profili ile optimum tedavi olarak 6ne ¢ikti.

Tartisma: Pekistirmeli 6§renme modeli araciligiyla yapilan analizlerde de
benzer sekilde, yan etki diizeltmesinin tedavi se¢imlerini degistirdigi gorilmiis.
Adjuvan tedavi kararlarinda arka plan risk faktorlerinin dikkate alinmasinin
onemini ortaya koymustur. Bu sonuglar, sentetik hasta verileri ve yapay zeka
destekli modellemelerin klinik arastirmalara katki saglayabilecegini ve gergek
hasta verileri ile dogrulanmasi halinde karar destek sistemleri i¢in yol gosterici
olabilecegini diisiindiirmektedir.

Anahtar Kelimeler: melanom, adjuvan immiinoterapi, yapay zeka destekli
modelleme

SB-69

METASTATIK MALIGN MELANOMDA 2. BASAMAK NiVOLUMAB
ALAN HASTALARDA SII'NIN PROGNOSTIK ETKISI

Bedriye Ac¢ikgoz Yildiz!
"Pamukkale Universitesi Hastanesi Tibbi Onkoloji

Girig-amag: Malign melanom kutan6z malignitelerin %4’ {inii olusturur,
mortalitesi yiiksektir. Metastatik evrede 5 yillik sagkalim %10’ un
altindadir. Nivolumabin metastatik malign melanomda kullanimi1 genel
sagkalimi arttirmigtir. Sistemik inflamatuar indeks (SII) birgok malignitede
prognozu ve tedavi yanitini degerlendirmede kullanilir. Bu ¢alismada nivolumab
ile tedavi almis malign melanom hastalarimizda SII’nin progresyonsuz sagkalim
ve genel sagkalim ile iliskisini degerlendirmeyi amacladik.

Yontem: Hasta dosyalari retrospektif tarandi, 2017-2024 yillar1 arasinda
metastatik malign melanomlu 2. Basamak tedavide nivolumab alan 51 hasta
dahil edildi. Calismada, SII'nin OS ve PFS iizerindeki etkisi incelendi.

Bulgular: Hastalarin %54.9°u erkek , %45.1°1 kadind1. %60.8’inin ECOG
performans skoru-0, %39.2 ‘sinin ECOG-1 olarak tespit edilmistir. Tan1 aninda
%53.11nin metastatik , %46.9 ‘unun non-metastatik goriilmiistiir. Melanomlarin
%37.3’1 extremite, %31.4’1i bas-boyun bdlgesinde %5.4 diger bolgelerdeydi.
Hastalarin %64.5’1 T4, %25.8°1 T3, %3.2°s1 T2 ve %6.5 T1, %36.8 N3, %31.6
N1, %15.8 N2 hastaliga sahiptir. Hastalarin %76.5 BRAF-wild, %13.7’s1
BRAF-mutant, %9.8’inin mutasyon durumu bilinmemektedir. Genel
popiilasyonda ise medyan sagkalim siiresi 29,03 ay SlI-yiiksek oldugu
hastalarda 15.6 ay saptanmis. SII-diistik grupta OS olgunlasmamastir,
istatistiksel olarak anlamli bir fark oldugu belirlenmistir (p<<0.05). Bununla
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birlikte, SII'nin PFS tizerindeki etkisi de istatistiksel olarak anlamli bulunmus (p
=0.019).

Karaciger metastazi varliginin PFS’ yi anlamli diizeyde olumsuz etkiledigi tespit
edilmistir (p = 0.001). SII’nin Exp(B) degeri 1.000 olarak hesaplanmis olup,
inflamatuar siireclerin hastaligin ilerleyisinde rol oynayabilmektedir. Diger
degiskenler arasinda yer alan cinsiyet, optimal cerrahi yapilip yapilmamasi,
BRAF mutasyon durumu ve farkli metastaz bolgeleri (akciger, beyin, kemik,
lenf nodu) PFS {izerinde istatistiksel olarak anlamli bir etki gdstermemistir (p >
0.05).

Tartigma: SII baz1 kanser tiplerinde 6nemli bir prognostik faktordiir. 2438
immunoterapi alan hastanin SII indeksinin sagkalim {izerinde etkisinin
incelendigi bir metaanalizde yiiksek SII degerlerinin daha kisa OS, daha diisiik
timor yaniti ile iligkilendirilmis. Bu analizde SII’nin immiinoterapi alan
hastalarda OS ve PFS iizerinde etkisi goriilmemistir. Calismamizda literatiirle
benzer veriler bulduk.

Anahtar Kelimeler: SII, immiinoterapi, malign melanom

Resim Aciklamasi: PFS-OS alt grup analizi
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Resim Aciklamasi: SII-OS grafisi
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SB-70

KELIM SKORUNUN KASTRASYON NAIVE METASTATIK PROSTAT
KANSERINDE PROGNOSTIK VE PREDIKTIiF ONEMIi

ismail beypinar',onur yazdan balgik!,utku dzilice?,semiha urvay’ berrak
ercek?, muslih iiriin*, hacer demir’®,canan yildiz’,ali fuat giirbiiz®, murat araz®,yusuf
ilhan’

'Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi, Tibbi Onkoloji, Antalya, Tiirkiye
?Alanya Alaaddin Keykubat Universitesi, I¢ Hastaliklari, Antalya, Tiirkiye
3Kayseri Acibadem Hastanesi, Tibbi Onkoloji, Kayseri, Tiirkiye
*Van Yiiziincii Y1l Universitesi, Tibbi Onkoloji, Van Tiirkiye
S Afyonkarahisar Saglik Bilimleri, Tibbi Onkoloji, Afyon, Tiirkiye
SNecmettin Erbakan Universitesi, Tibbi Onkoloji, Konya, Tiirkiye
"Antalya Sehir Hastanesi, Tibbi Onkoloji, Antalya, Tiirkiye
Giris
Metastatik prostat kanseri (PCa) hastalarinda, kemoterapi veya yeni hedefli
ajanlarla kombine edilen androjen-deprivasyon tedavisi (ADT) yeni bir standart
tedavidir. Bu ¢alismanin amaci, matematiksel modelleme kullanarak tedavi
sirasinda boylamsal PSA kinetigini degerlendirmek ve erken prognostik /
prediktif degerler gosterebilen modellenmis PSA kinetik parametrelerini
tanimlamaktir.
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Yontem

Metastatik hastalik riski yiliksek olan kastrasyon naive dénemde abirateron veya
enzalutamid alan hasta grubunda eliminasyon sabit hiz1 K (KELIM) skorunu
prognostik ve prediktif 6neminin degerlendirilmesidir. Kinetik-farmakodinamik
(K-PD) bir model, ilk 100 tedavi giinii boyunca PSA kinetigini uydurmak,
modellenmis PSA iiretim hizin1 K (KPROD) ve KELIM skorunu tahmin etmek
icin kullanilmistir. Bu skor hem niimerik olarak hem de median degerine gore
kategorize edilerek incelenmistir. Kategorik gruplandirmaya PRO-KELIM adi
verilmis ve karisiklik engellenmistir. PSA degiskenligi progresyonsuz sagkalim
(PSA-PFS) ve genel sagkalim (OS) a¢isindan kategorize edilmis (olumlu ve
olumsuz) ortak degiskenler olarak kabul edilen bu parametrelerin prognostik
degeri tek degiskenli/cok degiskenli analizler kullanilarak degerlendirilmistir.

Bulgular

6 merkezden retrospektif olarak incelenen 160 hastadan elde edilen veriler
degerlendirilmistir. PRO-KELIM kategorisi tek degiskenli analizlerde PFS
acisindan anlamli bulunurken (p<0.001), OS agisindan niimerik olarak anlamli
goriilmiistiir. (p=0.24) lyi risk grubunda median PFS’ye ulasilamazken kétii risk
grubunda bu deger 40 ay olarak saptanmustir. OS agisindan degerlendirildiginde
ise yine 1yi risk grubunda mediana ulagilamazken kétii risk grubunda ise bu
deger 49 ay olarak bulunmustu. PFS icin nihai ¢ok degiskenli modelde, PRO-
KELIM kategorisi ve ilk yanit istatistik anlamli olarak bulundu. (p=0.011,
p<0.001) OS i¢in yapilan ¢ok degiskenli analizlerde sadece ilk yanit bagimsiz
risk faktorii olarak saptandi. (p=0.004) Ayrica KELIM skoru ile PSA nadiri
arasindan anlamli bir ters korelasyon saptandi. (p<0.001, r=-0,388)

Sonug

Su anki bilgimize gore, KELIM skorunun ilk kez degerlendirildigi kastrasyon
naive hasta grubunda uygulanan ajandan bagimsiz olarak PRO-KELIM
skorunun prediktif oldugu goriilmiistiir. Ayrica ilk 100 giinde degerlendirilen
PRO-KELIM kategorisi daha dnceden verifiye edilmis bir risk faktorii olan PSA
nadirini 6ngoérme konusunda yardimci olabilir.

Kaynakc¢a:

Carrot A, Oudard S, Colomban O, Fizazi K, Maillet D, Sartor O, et al.
Prognostic Value of the Modeled Prostate-Specific Antigen KELIM
Confirmation in Metastatic Castration-Resistant Prostate Cancer Treated With
Taxanes in FIRSTANA. JCO Clin Cancer Inform. 2024 Mar;(8):¢2300208.
2 Yazgan SC, Sar1 A, Bolek H, Yekediiz E, Uriin Y. The Prognostic Value of
Elimination Rate Constant K Score of Prostate-Specific Antigen in Metastatic
Castration-Resistant Prostate Cancer Patients Treated with Docetaxel. Prostate
Int. 2024 Nov DOI: 10.1016/j.prnil.2024.11.007
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Anahtar Kelimeler: Prostat Kanseri, KELIM skoru, Prognoz, PSA

Resim Aciklamasi: PRO-KELIM kategrisine gore PFS
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SB-71

ERKEN BASLANGICLI MEME KANSERI HASTALARINDA PATOJEN
MUTASYON VARLIGI iLE KLINIKOPATOLOJIK OZELLIKLER
ARASINDAKI ILiSKi

Sila Soylu Kogoglu',imdat Eroglu',ilayda Yildirim® Mehmet Ali Ergiin?, Gézde
Savas!,Ozan Yazic1! Nuriye Ozdemir!, Ahmet Ozet! Fatih Giirler'
'Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Onkoloji Bilim Dal1, Ankara
2Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Genetik Anabilim Dali, Ankara
3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara

Giris: Erken baslangicli meme kanseri, 40 yas altinda tan1 alan meme kanserini
ifade eder ve goriilme siklig1 6zellikle son yillarda artis gostermektedir. Meme
kanseri olan kadinlarin yaklasik %10’u, BRCA1 ve BRCA2 de dahil olmak
lizere, kanser yatkinligina neden olan genlerde patojenik bir varyant
tasimaktadir. Ancak, bu mutasyonlarin klinige yansimasi ile ilgili ¢alismalar
olmakla literatiir net degildir. Bu ¢calismanin amaci, Kalitsal Meme ve Over
Kanseri (HBOC) genleri ile iligkili olanlar da dahil olmak iizere, patojenik
genetik mutasyonlar1 olan ve olmayan erken baslangi¢li meme kanseri
hastalarinin klinikopatolojik 6zelliklerini ve sonuglarini karsilagtirmaktir.

Yontem: Tek merkezli, retrospektif olan calismamiza, 1999-2024 yillari
arasinda meme kanseri tanis1 almis, 40 yas ve altinda olan ve germline genetik
test sonucu olan hastalar dahil edilmistir. HBOC ile iligkili genetik mutasyonlar,
bu caligmada patojen mutasyon olarak kabul edilmistir. Klinikopatolojik veriler
ve germline genetik test sonuclar1 hasta dosyalarindan elde edilmistir. Patojen
mutasyon tagiyan ve tasimayan hastalar arasindaki karsilastirmalarda, kategorik
degiskenler icin ki-kare testi, siirekli degiskenler i¢cin Mann-Whitney U testi
kullanilmigtir. Sagkalim analizleri Kaplan-Meier yontemi ile gerceklestirilmistir.

Bulgular: Calismaya toplam 144 hasta dahil edilmistir; 53 hastada patojen
genetik mutasyon saptanirken, 91 hastada ise patojen mutasyon saptanmamistir.
Ortanca takip siiresi 56,1 ay olarak belirlenmistir. Patojenik mutasyona sahip
hastalarin tan1 yasi, olmayanlara gore anlamli olarak daha gengcti (35°e kars1 37
yil; p = 0,02). Triple negatif meme kanseri (TNBC), patojen mutasyon tastyan
hastalarda anlamli olarak daha sik saptandi (%42,2’ye kars1 %17,3, p = 0,02).
Viicut kitle indeksi (VKI), sigara kullanim, alkol tiiketimi, histolojik tip, ailede
malignite Oykiisii olmasi, ortanca Ki-67 indeksi, grade, niiks durumu ve tani
anindaki evre gibi diger 6zellikler agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamigtir. HER2-negatif hastalar arasinda, HER2-low siklig1 patojen
mutasyon tagimayanlarda daha yiiksek bulundu (%33,8’e kars1 %23,9); ancak,
bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Lokal ya da sistemik niiks oranlar1 ve

genel sagkalim her iki grup arasinda benzer bulunmustur.
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Sonuglar: Patojen mutasyonu olan ve olmayan hastalar arasinda hastalik
sonuglar1 benzer bulunmustur. Hasta sayisinin az olmasi ve diisiik olay
oranlarina ragmen, bulgularimiz erken baslangicli meme kanseri hastalarinda
heterojeniteyi vurgulamaktadir. Genel sagkalim agisindan anlamli bir fark
saptanmamugtir. Patojen genetik mutasyon olmayan grupta HER2-low sikliginin
patojen mutasyon tagiyanlara kiyasla sayisal olarak daha yiiksek olmasi, daha
fazla sayida hasta ile yapilacak ¢alismalarda desteklenebilir.

Anahtar Kelimeler: erken yas, erken baslangicli meme kanseri, EOBC, patojen
genetik mutasyon, HBOC

Resim Ac¢iklamasi: tablo
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SB-72

YUKSEK DERECELI GLIAL TUMOR HASTALARINDA TEDAVi
SONUCLARIMIZIN VE SAGKALIMI ETKILEYEN FAKTORLERIN
DEGERLENDIRILMESI

ENES YESILBAS',SEMA SEZGIN GOKSU?
! Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali, Antalya
2Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Ana Bilim Dali, Antalya

Amag: Beyin ve diger santral sinir sistemi (SSS) timorleri, 40 yas ve iizeri
eriskinlerde en sik goriilen sekizinci kanser tiriidiir. Gliomalar, tiim primer beyin
ve SSS tiimorlerinin %24'linii olusturur ve benign tiirlerden, derece IV
glioblastoma multiforme (GBM) gibi agresif tiirlere kadar genis bir spektrum
gosterir. Son yillarda gliomalarin molekiiler 6zellikleri daha iyi anlasilmakla
birlikte, klinik sonuglarda belirgin ilerleme saglanamamis ve yeni ajanlara
verilen yanitlar sinirli kalmistir. Bu ¢alismanin amaci, yiiksek dereceli glioma
tanil1 hastalarin klinik 6zellikleri, tedavi sonuglar1 ve prognostik faktorlerinin
retrospektif olarak degerlendirilmesidir.

Yontem: Ocak 2010 - Aralik 2022 tarihleri arasinda Akdeniz liniversitesi tip
fakiiltesi tibbi onkoloji poliklinigi'ne basvuran, derece 3 ve derece 4 glioma
tanis1 almis, 18 yas ve iizeri 324 hastanin verileri retrospektif olarak
incelenmistir. Hasta yasi, cinsiyeti, ECOG performans skoru, timor subtipi,
lokalizasyonu, tedavi yontemleri, cerrahi tipi, radyoterapi, niiks tedavileri,
komorbidite gibi veriler hasta dosyalar1 ve hastane veritabanindan elde
edilmistir. Progresyonsuz sagkalim (PFS) ve genel sagkalim (OS) analiz
edilmistir.

Bulgular: Hastalarin ortalama tan1 yasi 54, ortalama OS 36,92 ay, PFS-1 19,85
ay, PFS-2 17,58 ay olarak bulunmustur. Tek degiskenli analizde tani1 yasi
(p<0,001), nobet sikayeti (p=0,013), relaps cerrahi (p=0,001), re-radyoterapi
(p=0,017), niiks kemoterapi (KT) alimi (p=0,013), Bevasizumab kullanimi
(p<0,001) ve N/L oran1 (p<0,001) OS ile anlaml1 bulunmustur. Cok degiskenli
analizde tan1 yas1 (p<<0,001), niikks KT alimi1 (p<0,001) ve N/L oran1 (p=0,006)
OS i¢in bagimsiz prognostik faktor olarak saptanmistir. PFS-1 icin tan1 yags1 55
ve lizeri olanlarda sagkalim diisiik bulunmustur (p<0,001). PFS-2 i¢in sadece
niiks KT alim1 anlamli bulunmustur (p=0,038).

Sonug: Yiiksek dereceli gliomalarda cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi standart
tedavi segenekleri olmaya devam etmektedir. Sagkalim oranlart halen
yetersizdir. Molekiiler belirteglerin 6nemi artmakta olup, yeni ve hedefe yonelik
tedavilere ihtiya¢ vardir.
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Kaynakca:

1. Ostrom QT, Francis SS, Barnholtz-Sloan JS. Epidemiology of brain and other
CNS tumors. Current Neurology and Neuroscience Reports. 2021;21:1-12.
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6. Barchana M, Margaliot M, Liphshitz 1. Changes in brain glioma incidence
and laterality correlates with use of mobile phones-a nationwide population
based study in Israel. Asian Pacific Journal of Cancer Prevention.
2012;13(11):5857-63.

Anahtar Kelimeler: Glioma, Glioblastoma, Prognoz, Sag kalim, Temozolamid,
Bevasizumab

SB-73

RiBOSIKLIiB DOZ AZALTIMININ SAGKALIMA ETKIiSi: TEK
MERKEZ DENEYIMi

Ahmet Orugl,Me}ek Karakurt Eryilmaz' Murat Araz! Mehmet Artag!
"Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Klinigi, Konya

Amag: Hormon reseptorii (HR) pozitif HER2 (human epidermal growth factor
receptor 2) negatif metastatik meme kanserinde, birinci basamak tedavide
letrozol ya da fulvestrantla birlikte ribosiklib kullanan hastalarda ribosiklib doz
azaltiminin sagkalima etkisini aragtirmak.

Materyal-metod: Klinigimizde takip edilen birinci basamakta ribosiklib
baslanan 112 metastatik HR+ ve HER2 negatif metastatik meme kanseri tanilt
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hastalarin dosyasi retrospektif olarak incelendi. Doz azaltimi1 yapilan ve
yapilmayan hasta gruplari ikiye ayrilarak; hastalarin demografik, klinik ve
patolojik 6zellikleri ile sagkalim farklar1 ortaya konuldu.

Bulgular: 34 hastada ¢esitli nedenlerden dolay1 bir basamak doz azaltimi
yapildig1 goriildii. En sik neden nétropeni (%41,2) iken ikinci ek sik neden
trombositopeni (%17,6) idi. Tan1 yas1 (57,94+16,1) ve yas ortalamasinin
(62,86*15,6) doz azaltim1 yapilan grupta daha fazla oldugu ve sirasiyla p
degerlerinin gruplar arasi anlamli oldugu (p:0,041; p:0,016) goriildii. Doz
azaltilan grupta de novo metastatik hastalik yiizdesinin (%52,9) daha yiiksek
oldugu tespit edildi. Letrozol ve fulvestrant ile kombinasyon oranlar1 acisindan
gruplar arasi1 fark yoktu. Patolojik alt tipler ve patolojik ozellikler gruplar arasi
benzerken doz azaltimi yapilan grupta daha diisiik oranda (%64,7) hastanin
hayatta oldugu gortildii.

Median takip stiresi 19 ay olup doz azaltimi yapilan grupta PFS 31,9 ay iken doz
azaltim1 yapilmayan grupta 31,2 aydi (p:0,481). OS sonugclar1 heniiz maturite
olusmadigindan degerlendirilmedi.

Sonug¢: Metastatik HR+ ve HER2 negatif meme karsinomu olan hastalarda yan
etkiler nedeniyle doz azaltiminin mPFS yi etkilemedigi tespit edildi. Bu nedenle
doz azaltiminin hastalik seyrini olumsuz etkileyecegi endisesinden uzak
kalinmas1 gerektigi ve ribosiklib i¢in glivenle doz azaltiminin yapilacagi
gorildi.

Anahtar Kelimeler: ribociclib, progression-free survival, drug tapering

Resim Aciklamasi: pfs grafigi
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Tablolar

Genel bilgiler
Doz azaltimi
Doz azaltimi yapilan apilmayan hasta sayis |
hasta sayis1 (n:34) Y p Y Y degeri
(n:78)
Tan1 yas1 ort+=SD 57,94+16,1 51,51£12,6 0,041
Yas ort=SD 62,86+15,6 55,17+10,6 0,016
Postmenopozal hasta 20 (%58.9) 34 (%43.6) 0.138
sayisi
De novo metastatik hasta 18 (%52.9) 32 (%4l) 0,243
say1si
Eemlk metastazi olan 26 (%76.5) 59 (%75.6) 0.863
asta sayisl
AC metastazi olan hasta 14 (%A41.2) 30 (%38.5) 0.877
say1si
KC metastazi olan hasta 3 (%8.8) 4 (%5.1) 0715
say1si
Ribosiklib+ Letrozol o o
kullanan hasta sayis1 23 (%67.6) 32 (%666,7) 0,813
Exitus 12 (%35,3) 20 (%25,6) 0,346
Patolojik ozellikler
Doz azaltimi yapilan |Doz azaltimi yapilmayan |p
hasta sayis1 (n:34) hasta sayis1 (n:78) degeri
avazy dulal g (0485.3) 67 (%85.9) 0,979
arsinom
vaziy lobular -y (o411.8) 7 (%9) 0,684
arsinom
Miks karsinom 1 (9%2.,9) 4 (%S5,2) 0,587
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Eg‘;iggfsfgf“ FesepLor |rg (9482.4) 65 (%83 3) 0,813
Her2 low 15 (%d44,1) 38 (%48.7) 0,564
Grade 1 2 (%5.9) 5 (%6.4) 0,887
Grade2 21 (%61,8) 34 (%43,6) 0,107
Grade3 3 (%8,8) 15 (%19,2) 0,152
Ki 67 20 (5-32,5) 20 (12,5-37,5) 0.221

Doz azaltim nedeni

Doz azaltimi yapilan (n:34)

Notropeni 14 (%41,2)
Trombositopeni |6 (%17,6)
Fatigue 4 (%11,8)
Qtc uzamasi 3 (%8,8)
Hepatotoksisite |3 (%8,8)
Iag iligkili dokiintiif2 (%5,9)
Akut bobrek hasari |1 (%2,9)
Hipertansif atak |1 (%2,9)

SB-74

METASTATIK HORMON POZIiTIF MEME KANSERINDE, HER 2
DURUMUNUN CDK 4/6 INHIBITORLERININ ETKINLiIGi UZERINE

Ali Kaan Giiren!,Ahmet Demirel',Osman Kostek!

ETKISI

'T1ibbi Onkoloji Bilim Daly, i¢ Hastaliklart Ana Bilim Dali, Marmara
Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Istanbul, Turkiye

Amag: Hormon pozitif HER2(human epidermal growth factor receptor) negatif
metastatik meme kanseri tedavisinde CDK 4/6 (cyclin-dependent kinase)
inhibitorleri birinci sira tedavide standart hale gelmislerdir. Ancak, HER2 low
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olarak siiflandirilan tiimérlerin biyolojik olarak ayri bir alt grup olup olmadigi

ve bu durumun hastaligin prognozunu nasil etkiledigi hala netlik kazanmamustir.

Buradan yola ¢ikarak hormon pozitif timérlerde HER2 ekspresyon durumunun
CDK 4/6 etkinligi tizerine etkisini ortaya koymay1 amagladik.

Yontem: Calismaya histopatolojik olarak meme kanseri tanis1 konulmus,
Ostrojen reseptorii pozitif, progestoren reseptorii pozitif veya negatif olup
metastatik evre 1. sira tedavisinde CDK 4/6 inhibitorii kullanilan hastalar dahil
edildi. Immunohistokimya boyama ile boyanmayan hastalar HER-2 negatif
gruba, 1 veya 2 pozitif boyanan fakat FISH (floresan in situ hibridizasyon)
boyamasi negatif sonu¢lanan hastalar ise HER2 low gruba dahil edildi. Bu 2
grup arasinda PFS(progresyonsuz sag kalim) kiyaslandi.

Bulgular: Calismaya 154 hasta alindi. HER2 negatif grupta 125, HER2 low
grupta 29 hasta vardi. Hastalarin klinikopatolojik 6zellikleri gruplara gore tablo-
1’de ayrintili olarak 6zetlendi. HER2 negatif grupta medyan PFS 34.2 ay
(%95CI 29.5-38.8), HER2 low grupta medyan PFS 20.8 ay (%95CI 12.9-28.6)
olarak saptandi. Univaryant analizde gruplar arasinda yas, menapoz durumu,
viicut kitle indeksi, CDK 4/6 tiirii ve metastaz bolgeleri acisindan anlaml fark
yoktu. Fakat HER2 durumu i¢in univaryant analizde HR: 1.84 (%95 CI 1.19-
3.21, p=0.043), multivaryant analizde ise HR:1.97 (%95CI 1.17-3.51, p=0.021)
saptandi. Univaryant ve multivaryant analiz sonuglari tablo-2’de gdsterildi.

Sonug¢: Hormon pozitif metastatik meme kanseri hastalarinda, birinci basamakta
CDK 4/6 inhibitorleri ile tedavi edilen HER2 low hastalar, HER2 negatif
hastalar ile kiyaslandiklarinda daha diisiik PFS’ye sahiptiler.

Anahtar Kelimeler: hormon pozitif meme kanseri, HER-2 low, CDK 4/6
inhibitorleri

Resim Aciklamasi: Progresyonsuz sagkalim i¢in Kaplan Meier egrileri

Gruplar
I HER-2 ne:

2 negatif
~ATHER- 2 low
HER 2 negatil
P HER 2 low
L—

l Log Rank p~0.01
.

Cum Survival

g
S —

Progresyonsuz Sagkalim (Aylar)
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Resim Ac¢iklamasi: Hastalarin HER-2 durumlarina gore temel klinikopatolojik

ozellikleri
HER 2- Negatif HER 2-Low Toplam (n=154)
[n=125) (n=29)

Yas (median, min-max) 58 (33-87) 62 (27-78) &0 (27-89)
Menopoz durumu

Premenopoz 28 (22.4) 11 (37.9) 39 (25.4)

Postmenopoz a7 (77.6) 18 (62.1) 115 (74.6)
CDK 4/6 inhibitori

Ribosiklib 83 (66.4) 24 (B2.8) 107 (69.5)

Palbosiklib 42 (33.6) 5(17.2) 47 (30.5)
Anti Hormonal Tedavi

Aromataz Inhibitori 96 (76.8) 19 [B5.5) 39 (25.3)

Fulvestrant 29 (23.2) 10 (34.5) 115 (74.7)
Vicut Kilo indeksi

<25 22 (17.6) 9(3L1) 31 (20.1)

»25 103 (82.4) 20 (68.9) 123 (79.9)
Progesteron Reseptor Durumu

<1 23 (18.4) B(27.6) 31 (20.1)

»1 102 (81.6) 21(72.4) 123 (79.9)
Denovo Metastaz (%)

Var 57 (45.5) 10 (34.5) 67 (43.5)

Yok 68 [54.4) 19 [65.5) 125 (56.5)
Kemik Metastazi

Var 57 (45.6) 9(31) 66 [42.9)

Yok 68 [54.4) 20 (69) 28 (57.1)
Karaciger veya Akciger Metastaz

Var 49 (39.2) 15 [51.7) B4 [41.6)

Yok 76 (60.8) 14 [48.3) o0 (58.4)
Beyin Metastazi

Var 3(2.4) 216.9) 5(3.2)

Yok 122 (97.6) 27 (93.1) 149 (96.8)

Resim Aciklamasi: Prognostik faktorlerin progresyonsuz sagkalim i¢in
univaryant ve multivaryant analizleri

Univaryant Multivaryant
HE 95% ClI P-value HR 95% CI P-value
HER-2 durumu 1.84 1.19-3.21 0.043 1.97 1.17-3.51 0.021
Progesteron durumu 0.40 0.22-0.73 0.003 0.40 0.23-0.70 0.002
Yas <65 1.03 0.54-1.97 0.921 - - -
Menapoz durumu 0.82 0.43-1.56 0.547 - - -
VKl =25 0.76 0.41-1.43 0.412 = - =
Ribosiklib/palbosiklib 0.85 0.48-1.49 0.580 - - -
Denovo metastaz 0.99 0.58-1.66 0.968 - - -
KC veya AC metastazl 1.38 0.79-2.42 0.251 - - -
Kemik metastazi 0.78 0.42-1.41 0.416 - - -
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SB-75

SISTEMIK IMMUN INFLAMASYON INDEKSININ CDK4/6i+ET
KULLANAN MEME KANSERI HASTALARINDA PFS ILE ILISKiSI

Ali Topkag!,Serkan Yasar!
'Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag

Sistemik inflamasyon ve bagisiklik yaniti, tiimor prognozu ile yakindan
iligkilidir. Ancak, sistemik immiin-inflamasyon indeksinin (SII) metastatik
hormon reseptor pozitif (HR+), HER2 negatif (HER2-) meme kanseri tanisi ile
CDK4/6 inhibitorii (CDK4/61)+ endokrin tedavi (ET) baslanan hastalarda
prognostik dnemini degerlendiren ¢caligma mevcut degildir. Bu ¢alismada,
SII'nin progresyonsuz sag kalim (PFS) iizerindeki etkisini degerlendirmeyi
amacladik.

Yontem

Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Hastanesinde Ocak 2019-Aralik
2023 arasinda metastatik HR+, HER2- meme kanseri tanisi ile CDK4/61+ ET
baslanan hastalar retrospektif olarak taranmistir. Calismaya birinci basamakta
CDK4/61+ET alan ve ECOG performans skoru 0-1 olan hastalar dahil edilmistir.
SIT=Notrofil x Platelet/Lenfosit formiilii ile hesaplanmistir. Tedavi oncesi ve
tedavi liclincii ayindaki SII degeri sirasi ile SIIT ve SII3 seklinde tanimlanmistir
ve SII degerleri yiiksek ve diisiik seklinde 2 gruba kategorize edilmistir.
Calismanin amact; SII gruplarinin PFS iizerine etkisini tanimlamaktir.

Bulgular

(Calismada 215 hasta degerlendirilmistir. Hastalarin ortalama yas1 56.7+0.8 yil
olup median takip stiresi aydir. PFS {izerine etkisi olabilecek faktorler
degerlendirildiginde; yas, komorbidite, menopozal durum, metastaz bolgesi,
CDK4/61 tedavi segenegi univariate analizde PFS {izerine etkisiz bulunmustur
(strasi ile; p=0.863, p= 0.869, p=0.984, p=0.292, p=0.557). Hastalarin de-novo
ya da niiks metastatik olmasi, ET tiirii PFS {izerine etkili bulunmustur (sirast ile;
p=0.046, p<0.001). SII1 median degeri 300(IQR:191-494, min-max:37-6681),
SII3 median degeri 300(IQR:195-474, min-max:40-2177) saptanmistir ve
hastalar buna gore SII1/3low ve high olarak 2 gruba kategorize edildiginde
SII1’in PFS {izerine etkisi saptanamazken (sekil-1), SII3high hasta grubunda
PFS {izerine olumsuz etki saptanmistir(sekil-2) (siras1 ile; p=0.216, p=0.026).
Multivariate analizde SII3 gruplarinin ve kullanilan ET tiirtiniin PFS {izerine
anlamh etkisi devamlilik géstermistir.

Sonuc¢
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HR+ HER2- metastatik meme kanseri hastalarinda birinci basamak
CDKA4/61+ET tedavi sonrasi {i¢iincii ayda bakilan SII degerinin yiiksekliginin
PFS iizerine anlamli olumsuz etkisi mevcuttur.

Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, CDK4/61, PFS

Resim Aciklamasi: SII1

mPFS and SIl1
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Resim Ac¢iklamasi: SII3

Progression Free Survival
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SB-76

GERIATRIK HASTALARDA CDK 4/6 INHIBITORLERI iLE ILiSKIiLi
TOKSISITELER: FAERS VERI TABANININ KAPSAMLI ANALIZI

Bahadir Kéylii', Bugra Han Esen? Cevat Ilteris Kikili!,Fatih Kemik',Sahin
Lagin!,Fatih Selgukbiricik!
'Kog Universitesi Tip Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dal1, Istanbul
?Kog Universitesi T1p Fakiiltesi, Istanbul

Amac: Yaygin olarak kullanilmalarina ragmen, siklin bagimli kinaz 4/6
inhibitorlerinin (CDK4/61) geriatrik hastalarda giivenligi ile ilgili veriler
kisithdir.

Yontem: FAERS (FDA Adverse Event Reporting System) veri tabaninda 1
Ocak 2015-30 Eyliil 2024 tarihleri arasinda CDK4/61 kullanan kadin meme
kanseri olgularinda hematolojik yan etkiler, diyare ve hepatotoksisite
retrospektif olarak analiz edildi. Olgular yasa gore(<65, 65-74, 75-84, >85 yas)
kategorize edildi, toksisite riskleri karsilastirildi.

Bulgular: CDK4/61 kullanan 46871 kadin meme kanseri olgusu tespit edildi
(abemaciclib, n=3987[8.5%]; palbociclib, n=37020[79.0%]; ribociclib,
n=5864[12.5%]). Yas gruplari, CDK4/61 tipi ve eslik eden tedavilerin dahil
edildigi ¢ok degiskenli analizde 75-84 yas grubunda <65 yas grubuna kiyasla
hematolojik toksisite riski daha diisiik bulundu(OR=0.93[95% CI 0.86—
1.00];P=0.040). Hematolojik toksisite riski ribosiklib ile daha
ylksek(OR=1.31[1.17-1.47];P<0.0001), palbociclib ile daha diisiik
saptandi(OR=0.90[0.82—-1.00];P=0.041). Ribociclib alanlarda yas gruplari
arasinda hematolojik toksisite riski agisindan fark yokken, abemaciclib alanlarda
sadece 75-84 yas grubunda(OR=0.57[0.41-0.77]), palbociclib alanlarda ise
sadece >85 yas grubunda(OR=0.85[0.73—0.99]) hematolojik toksisite riski daha
diisiik bulundu. Abemaciclib grubunda diyare riski daha yiiksek olmasina
ragmen(OR=7.53[6.65-8.56];P<0.0001), >85 yas hastalarda diyare riski <65 yas
hastalara kiyasla daha diisiik bulundu(OR=0.59[0.38—-0.88]). Diyare riski
palbociclib kullananlarda ribociclib kullananlara kiyasla daha yiiksek
olup(OR=1.17[1.04-1.31]), palbociclib kullananlarda yas gruplar1 arasinda
diyare riski acisindan fark saptanmadi. Ribociclib alanlarda ise 65—
74(OR=1.33[1.03—1.71]) ve 75-84(OR=1.45[1.06—1.96]) yas gruplarinda diyare
riski daha ytiksek bulundu, ancak >85 yas grubunda anlamli risk artisi
saptanmadi(OR=1.64[0.79-3.04]). Hem palbociclib hem de ribociclib grubunda
tiim geriatrik alt gruplarda (Palbociclib; 65-74, OR=0.80[0.70-0.91]; 75-84,
OR=0.49[0.41-0.58]; >85, OR=0.35[0.23—-0.51]; Ribociclib; 65-74,
OR=0.80[0.67-0.96]; 75-84, OR=0.51[0.38—-0.65]; >85, OR=0.52[0.25-0.95)),
abemaciclib alanlarda ise sadece 75-84 yas grubunda hepatotoksisite riski daha
diisiik bulundu(OR=0.70[0.49-0.97]).
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Sonu¢: CDK4/61 kullanimina bagli hepatotoksisite riski tiim geriatrik alt
gruplarda, hematolojik toksisite riski ise sadece 75-84 yas grubunda <65 yas
grubuna kiyasla daha diisiik bulunmustur. Diyare riski agisindan yas gruplari

arasinda fark saptanmamustir.

Anahtar Kelimeler: Meme tiimorleri, siklin bagimli kinaz, ilag toksisitesi

Resim Ac¢iklamasi: Yas gruplarina gore, CDK 4/6 inhibit6rlerine bagl
hematolojik yan etki, diyare ve hepatotoksisite risklerinin karsilastirilmasi

Abemaciclib Palbociclib Ribociclib
(n=3587) (n=37020) (n=5864)
75-84 65-74 75-84
“65yny | 65-74yny | TS-B4yoy 235yay <65 yay 65-74 yoy yop 235yay <65 yoy ot ot 285 yay
- 7 1 1 a1 1 11
| (n=2256) | (n=1087) lm?ﬂl) | (n=126) | (n=15653) | [n=12055) {nw7472) | (n=1840) | (h=3513) | ne1as7) | tnerrn) | (m=119)
=139 n=51 16 1534 n»325 n202 262 n=138 ne24
Hematolojik 328 OR-0.82 On=057 OR=0.56 2018 OR=0 .97 OR0.65 OR=0,85 =922 OR=1,01 CR=1.01 OR=1.20
advers olaylar it [85% C3 [B5% O (96% CI Aot (85% C! {36% Ct 36% C1 Rt E6%C1 $36% Cl 85% CI
C.661.01) | 0.41-027) | 048143 050104} | 0.67-1.0% | 0.73-0.9% | 0.08-1.18) | 0.62-1.24) | 0.80-2.00
=344 =163 28 i3S n=s0?7 =125 =01 n=58 n=10
a ne 82 OR=0.93 OR-027 OR=0.59 1102 OR=0.99 OR-0.98 OR=0.97 n=1847 OfR=1.53% ORe1.485 OR=1.84
Diyare (Y] 105 O 195% 2 (5% CI Vel (95% Gl 1% 1 WENCI [ ENCI N CI 195% Ct
0.801.09) 0.71.1.06) 0.38.0.88) 0.50.1.08} 0.88.4.08) | 0.7%1.17) | 1.031.71) | 105495 | 0.79.3.04)
=113 neLs ne? =382 n=145 25 n=185 ] n=10
226 OR=0.92 OR=0.70 ORe0,52 > OR=0.20 OR-C.aD | OR=0.35 N85 OR=0.65 | ORe0.51 OR=0.52
Hepatotoksisite (™) 105% & (9% 1 wENC 630 95% C1 1059 Ct SENCI (™ BENCI SN CI (95 CI
0.723.17) | 049057} | 0.221.08 0700.81) | 041058 (023051 | | 067.0.98) | 0330865 | 025055 |

SB-77

METASTATIK HR POZIiTiF MEME KANSERI HASTALARINDA CDK
4/6 INHIBITORU ONCESi KEMOTERAPI KULLANIMININ
SAGKALIMA ETKIiSi

Ece Sahin Hafizoglu', Atike Plnqr Erdogan',Mustafa Sahbazlar',Ferhat Ekinci!
"Manisa Celal Bayar Universitesi, Tibb1 Onkoloji, Manisa

Amacg

Hormon reseptorii pozitif metastatik meme kanseri tanili hastalarin tedavisinde
CDK 4/6 inhibitorii ile kombine hormonoterapi kullanimi standart tedavi haline
gelmistir. Ancak c¢esitli faktorler nedeniyle birinci basamakta tercih edilmedigi
durumlar mevcuttur. Bu ¢alisma, metastatik meme kanseri hastalarinda CDK 4/6
inhibitorii 6ncesi kemoterapi kullaniminin, hem progresyonsuz sagkalim (PFS)
hem de genel sagkalim (OS) iizerindeki etkilerini aragtirmay1 amaclamaktadir.

Yontem

Calismaya Manisa Celal Bayar Universitesinde takipli CDK 4/6 inhibitdrii
kullanan 139 hasta dahil edildi. Hastalarin verileri retrospektif olarak
degerlendirildi. Istatistiksel analiz i¢in SPSS 15.0 for Windows programi
kullanildi. Sagkalim oranlar1 Kaplan Meier Analizi ile hesaplandi. Risk
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faktorleri Cox Regresyon Analizi ile incelendi. Istatistiksel anlamlilik seviyesi
p<0,05 olarak kabul edildi.

Bulgular

139 hastanin %97°si kadind1. Yas ortalamasi 53 olarak saptandi. Hastalarin
%40°1 de novo metastatikti. Hastalarin 43’iine (%30,9) CDK 4/6 inhibitorii
oncesi kemoterapi tedavisi uygulanmisti (Tablo1). CDK 4/6 inhibitorii 6ncesi
kemoterapi alan hastalarda hem OS hem de PFS agisindan anlamli risk artisi
gozlendi. Exitus i¢in hazard oram1 (HR) 1,904 (p=0,027) ve progresyon i¢cin HR
1,931 (p=0,006) bulundu.

Sonug¢

Bu ¢alisma hormon pozitif metastatik meme kanseri hastalarinda CDK 4/6
inhibitdrii tedavisinden 6nce kemoterapi uygulanmasinin hem genel sagkalimi
hem de progresyonsuz sagkalimi olumsuz etkileyebilecegini géstermektedir.
Endokrin tedavi kemoterapiye kiyasla yan etki agisindan daha giivenilirdir ve
etkinlik olarak benzer oldugu cesitli caligmalarla gosterilmistir. Yaygin visseral
metastazlari olan hastalarda bile kemoterapinin endokrin tedaviye kiyasla
sagkalim faydasi1 gosterilememistir. Bu nedenle, hasta se¢imi ve tedavi
siralamasi konusunda dikkatli olunmali, bireysellestirilmis tedavi yaklasimlari
benimsenmelidir. Sonug olarak; bu tiir calismalarin metastatik meme kanseri
tedavisinde optimal tedavi siralamasinin belirlenmesine katki saglayacagini
diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: meme kanseri, CDK 4/6 inhibitorii, prognoz

Resim Aciklamasi: Tablo 1. Hastalarin demografik, hastalik ve tedavi
ozellikleri
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Evet

] |

| Yay Ort, 25D 7 Min-Maks (Median) 53,7411,9/26-81 (53) |
} n "“‘
Cinsiyet Frkek 4 29
| Kadin 135 97,1
Patolofl tam Invaziv duktal 125 89,9

| Diger 14 10,1
Moetastatik olma yokll De novo 55 30,6
| Sistemik niiks 84 60,4 |
Visseral met Haywr 39 424
| Evet 50 STJ»‘
Menapoz durumu Pre-menapoz 36 25,9
Post-menapoz 99 71,2
Erkek 4 29|

CDKA4/6 Inh Gncesi hormonal tedavi Hayw 108 7.0
Evet i2 3,0
Hormonal tedavi Aromatnz inhibitori 1 34|
Tamoxifen 1 31
Fulvestrand 20 62,5 |

| CDKA/6 Inh Gncesi kemoterapi Hayu 06 69,1
Lvet 41 30,9
[ King hat Kemoterapl Bir 29 67.4 |
ki 6 14,0

O¢ 6 14,0

| Dort 2 4,7
Hangl CDKA/6 inbhibhitdrd kKullaniimay Ribosiklib 68 18,9

‘ Palbosiklit 71 51,1
CDKA/6 inh ile birlikte verilen tedavi Letrozol 83 59,7
| Fulvestrand 56 10,3
Frogresyon Hoyu S0 40,3
| Evet 83 59,7 |
| CDKA/6 inh Sonras Iz1em Siire (ay) Ort,£8D / Min-Maks (Median) 23,1415,9/0-59 (23) |

Exitus Hayir 88



SB-78

METASTATiK HER2 NEGATiF MEME CA'DA SACiTUZUMAB .
GOVITECAN’IN ETKINLiK VE TOLERABILITESI: COK MERKEZLI
GERCEK YASAM VERISI

Harun Muglu',Bahadir Kéylii>, Mehmet Haluk Yiicel',0zde Melisa
Celayir’,Basak Oyan Ulug?,Giil Basaran® Taner Korkmaz?,Fatih
Selcukbiricik?,0Omer Fatih Olmez',Ahmet Bilici'

'{stanbul Medipol Universitesi T1p Fakiiltesi, Tibb1 Onkoloji Bilim Dali,
Istanbul
2Kog Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibb1 Onkoloji Bilim Dals, Istanbul
3Acibadem Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibb1 Onkoloji Bilim Dal, Istanbul

Amac: Metastatik HER2 negatif meme kanseri (mBC), sinirli tedavi secenekleri
nedeniyle kotii prognoza sahiptir. Sacituzumab govitecan (SG), TROP-2 hedefli
bir antikor-ila¢ konjugati (ADC) olup, progresyonsuz sagkalim (PFS) ve genel
sagkalimi (OS) arttirdig1 faz 3 ¢alismalarda gosterilmistir. Bu ¢alismada,
metastatik HER2 negatif meme kanseri hastalarinda SG’nin etkinlik ve
giivenlilik profili ger¢ek yasam verileri kullanilarak degerlendirilmistir.

Gerec ve Yontem: Bu ¢ok merkezli retrospektif ¢alismaya, 2022-2024 yillar
arasinda metastatik HER2 negatif meme kanseri tanisi almis ve SG tedavisi
gormiis, 53 hasta dahil edilmistir. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri
retrospektif olarak incelenmistir. PFS ve OS analizleri Kaplan-Meier yontemiyle
yapilmis, gruplar arasindaki farklar log-rank testi ile karsilastirilmis ve
sagkalimi etkileyen faktorler Cox regresyon analizi ile degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin medyan yas1 50 olup, %56.6°s1 triple negatif meme kanseri
(TNMK), %43.41i HR+/HER2- meme kanseri (HRPMK) olarak
siniflandirilmistir. En sik metastaz bolgeleri sirasiyla lenf nodlari (%83.0),
akciger (%58.5), kemik (%50.9), karaciger (%47.2) ve beyin (%41.5) olarak
belirlendi (Tablo-1). Tiim hasta grubunda ortanca PFS 6.2 ay, ortanca OS 13.3
ay olarak hesaplandi (Sekil 1A velB). ECOG PS-0 hastalarda PFS ve OS
anlamli1 olarak daha uzunken (sirasiyla, p=0.004 ve p=0.006), karaciger
metastazi olan hastalarda OS anlaml1 derecede daha kisa idi (p=0.003).
Molekiiler alt tiplere gore yapilan analizde, (TNMK) ve HRPMK hastalar1
arasinda PFS ve OS a¢isindan numerik fark gozlenmis, ancak bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Sekil 2A ve 2B). SG tedavisi kesilen
hasta oran1 %1.9 (PFS 5.1 ay, p=0.371), GCSF kullanan oran1 %96.2 (PFS 6.2
ay, p=0.10) iken bu hastalarda PFS ve OS benzer bulundu (Tablo-1). En sik yan
etkiler nétropeni, anemi, bulant1 ve trombositopeni olup, grad 3-4 toksisiteler
diisiik oranda gozlenmisti (Sekil-3).

Sonug: SG, metastatik HER2 negatif meme kanseri hastalarinda etkin bir tedavi
segenegidir. Calismamizin sonuglar literatiirdeki ASCENT ve TROPiCS-02
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caligmalari ile uyumludur. Bulgularin daha genis hasta gruplarinda dogrulanmasi
i¢in ileri calismalar gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Sacituzumab govitecan, metastatik HER2 negatif meme
kanseri, progresyonsuz sagkalim, genel sagkalim.

Resim Ac¢iklamasi: Sekil 3: Yan Etkiler

Sacituzumab ile lliskili Yan Etkiler
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Resim Aciklamasi: Sekil 2A, Molekiiler alt tiplere gére progresyonsuz
sagkalim; Sekil2B, Molekiiler alt tiplere gore genel sagkalim
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Sekil-2A, Molekiler tiplere gare progresyonsuz sagkalim: Sekil-28, Molekiler tiplere gore genel sagkalm
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Resim Ac¢iklamasi: Sekil 1A, Tiim popiilasyondaki progresyonsuz sagkalim;
Sekil1B, Tiim popiilasyondaki genel sagkalim
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Selul 1AL TOm Hastalarda progresyonsuz sadkalim: Sekil 1B Tum Hastalarda genel saghalun

Tablolar

Tablo 1, Demografik veriler ve Sonuclar

Degisken N(%) ;r;I;FS(ortanca, gégeri ;r;())S(ortanca, g;}geri
Tiim Hastalar 53(100) |6.2 - 13.3 -
Denovo Metastaz 13(24.5) |6.1 0.756 |14.7 0.755
Molekiiler Sinif 0.669 0.322
TNMK 30(56.6) 6.6 0.669 |12.3 0.322
HRPMK 23(43.4) 6.1 0.669 |17.3 0.322
ECOG-PS 0.004 0.006
ECOG-PS-0 37(69.8) 8 0.004 (14.7 0.006
ECOG-PS-1 15(28.3) |5 0.004 5.9 0.006
ECOG-PS-2 1(1.9) 2.9 0.004 (3.9 0.006
Metastaz Bolgeleri

Karaciger Metastazi 25(47.2) |5 0.004 (7.7 0.003
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37)

Akciger Metastazi 31(58.5) |- 0.208 |- 0.271
Beyin Metastazi 22(41.5) 5.1 0.166 |7.1 0.001
Kemik Metastazi 27(50.9) (7.2 0.014 |12.5 0.063
Lenf Nodu Metastaz1  [44(83) 6.6 0.094 |12.5 0.595
Daha Once 17(32.1) 6.3 0.921 [12.5 0.588
Immunoterapi almakl

Daha Once Alinan

Kemoterapiler

Taksan 49(92.5)16.2 0.551 | 0.345
Antrasiklin 41(77.4)16.2 0.547 |13.3 0.614
Karboplatin 39(75) 6.2 0.564 |12.3 0.014
Kapesitabin 39(75) 6.2 0.709 |12.5 0.455
Lokal Tedavi 48(90.6) |6.3 0.209 |13.3 0.008
Metastatik Ortamdaki

Onceki Tedavi Serileri

<3 Seri KT 25(47.2) 6.1 0.704 (14.7 0.287
>3 Seri KT 27(50.9) 6.2 0.672 |12.3 0.280
van Bkt Nedentyle SG -y 1.9y .1 0.458 |- 0371
SG Kullanirken G-CSF [51(96.2) 6.2 0.907 {13.3 0.100
SG kiir sayisi(ortalama) 7:40(1-
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SB-79

LOKAL VE LOKAL iLERI EVRE HER2 POZITIF MEME
KANSERINDE NEOADJUVAN T_EDAViYE YANITI ETKILEYEN
FAKTORLER

ZELIHA BIRSIN!,Selin Cebeci',Ebru Cicek!,Nurhan Seda Jeral!,Nebi Serkan
Demirci',Cigdem Papila',Ozkan Alan'
'Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip fakiiltesi

Giris: Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen malignite olup, kanserle iliskili
Oliimler arasinda ikinci sirada yer almaktadir(1) . Giiniimiizde, cerrahi sonuglari
tyilestirmek ve patolojik yanit oranlarini artirmak amaciyla, neoadjuvan
tedaviler uygulanmaktadir.

Neoadjuvan tedavinin en onemli hedeflerinden biri patolojik tam yanit (pCR)
elde etmektir. Cesitli calismalar, pCR’nin daha iyi hastaliksiz sagkalim ve genel
sagkalim ile iliskili oldugunu ortaya koymustur(2, 3).

Amag :Bu calisma, lokal ve lokal ileri HER2 pozitif meme kanseri hastalarinda
pCR elde edilmesini etkileyen klinik ve patolojik faktorleri belirlemeyi
amaclamaktadir.

Yéntem:Istanbul Universitesi-Cerrahpasa, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Medikal
Onkoloji Boliimii'nde 2010-2024 yillar1 arasinda takip edilen, neoadjuvan
kemoterapi almis ve cerrahi uygulanmis HER2 pozitif lokal ve lokal ileri evre
meme kanseri hastalar1 geriye doniik olarak tarandi. Calismada hastalarin
demografik, klinik ve patolojik 6zellikleri incelendi.

Bulgular:Calismaya 88 hasta dahil edilmistir. Tan1 aninda hastalarin %61,3’1
evre 11, %38,7’s1 ise evre III olarak saptanmistir. Medyan Ki-67 diizeyi %25 (5-
70) olup, hastalarin %73,9’u hormon reseptor pozitifti. Medyan ER diizeyi %90,

medyan PR diizeyi %40 olarak hesaplanmis ve hastalarin %59,1’inin grade 3
oldugu belirlenmistir. Hastalarin %61,4’1i neoadjuvan tedavi siirecinde ikili anti-

HER?2 blokaj1 igeren rejimlerle tedavi edilirken, %6,8°1 antrasiklin bazli tedavi
almamistir. Medyan nétrofil-lenfosit oran1 (NLR) 2,1 olarak bulunmustur.
Neoadjuvan tedavi sonrast pCR orani %50 (n=44) olarak hesaplanmistir
(Tablol,2).

Patolojik tam yanit ile iligkili faktorlerin ¢ok degiskenli analizinde; Evre 11
hastalarin, evre Il hastalara kiyasla pCR elde etme olasilig1 daha yiiksek olup,
pCR oranlar sirasiyla %59 ve %35 olarak saptanmistir (OR: 2.7, 95% CI: 1.3—
7.1, p=0.03). PR < %25 olan hastalar, PR > %25 olanlara kiyasla daha yiiksek

pCR oranina sahiptir (%57.5 vs. %34.4, OR: 2.7, 95% CI: 0.9-7.5, p=0.04).
NLR > 2.1 olanlarda pCR oran1 %63.8 iken, NLR < 2.1 olanlarda %34.1'dir
(OR: 0.2, 95% CI: 0.09-0.6, p=0.005, Tablo-3).
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Sonug: Bu bulgular, HER2 pozitif meme kanseri hastalarinda neoadjuvan
tedaviye yanitin klinik, patolojik ve inflamatuar belirtegler ile
ongoriilebilecegini diisiindiirmektedir. Ozellikle erken evre hastalik, yiiksek
NLR ve diisiik PR diizeyinin patolojik tam yanit acisindan prognostik degeri
olabilecegi diisiiniilmektedir.

Kaynakea :

Referanslar
1. Siegel RL, Giaquinto AN, Jemal A(2024)Cancer statistics, 2024.CA Cancer J
Clin;74(1):12-49.https://doi.org/[10.3322/caac.21820]

2. Cortazar P, Zhang L, Untch M, Mehta K, Costantino JP, Wolmark N, et
al.(2014)Pathological complete response and long-term clinical benefit in breast
cancer: the CTNeoBC pooled analysis.Lancet;384(9938):164-
72.https://doi.org/[10.1016/s0140-6736(13)62422-8]

3. Liedtke C, Mazouni C, Hess KR, André F, Tordai A, Mejia JA, et
al.(2008)Response to neoadjuvant therapy and long-term survival in patients
with triple-negative breast cancer.J Clin Oncol;26(8):1275-
81.https://doi.org/[10.1200/jc0.2007.14.4147]

Anahtar Kelimeler: HER2-pozitif meme kanseri, neoadjuvan tedavi, patolojik
tam yanit,inflamatuar belirtecler

Resim Ac¢iklamasi: Tablo-2

Tablo-2. Tedavi karakteristigi ve sonuclan

n=88 (%)
Neoadjuvan Tedavi ACTHP 54 (61,4)
ACTH 28 (31,8)
TCHP 6(6,8)
Patolojik T T0 52 (59,1)
T 30 (34,1)
T2 16 (6,8)
Patolojik N NO 64(72,7)
N1 18 (20.,5)
N2 5(5,7)
N3 1(1,1)
Patolojik komplet yanit 44 (%50(
Reseptor status Her-2 positive 37 (84)
(n=44) Her-2 negative 7 (16)
Hormon pozitif 35 (79,5)
Adjuvan Anti HER-2 tedavi Trastuzumab 78 (88.6)
TDM-1 10(11,4)
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Resim Ac¢iklamasi: Tablo-3

Tablo-3: Patolojik tam yanit oranlarn

Degisken Kargilagtirma pCRvs non- p degeri OR (95%Cl)
pCR (%)
PR% PRs 25 57,5vs 34,4 0,04 2,7(0,9-7,5)
Vs
PR> 25
Evre Evre 2 59vs 35 0,03 2,7(1,3-7,1)
Vs
Evre 3
NLR 22,1 63,8vs 34,1 0,005 0,2(0,09-0,6)
Vs
<21
Resim Ac¢iklamasi: Tablo-1
Tablo-1. Klinik ve demografik veriler
n=88 (%)
Yas (medyan) (yil) 50 (min 28-max 73)
Menopoz durumu Premenopozal 40 (45,5)
Postmenopozal 48 (54,5)
Histoloji Invazif duktal karsinom 81(92)
invazif lobular karsinom 2(2,3)
Diger 5(5,7)
Grade Grade 2 36 (40,9)
Grade 3 52 (59,1)
Ki 67 duzeyi (%) (medyan) 25 (min 5-max 70)
Hormon pozitif hasta 65 (73,9)
ER duzeyi (%) (medyan) 90 (min 1-max 100)
PR duzeyi (%) (medyan) 40 (min 1-max 100)
Her-2 durumu 2+ FISH pozitif 13(14,8)
3+ 75 (85,2)
Klinik T evresi LA 5(5.7)
T2 59 (67)
T3 18 (20,5)
T4 6 (6,8)
Klinik N evres NO 8(9,1)
N1 63 (71,6)
N2 11(12,5)
N3 6(6,8)
Klinik Evre Evre 2 54 (61,3)
Evre 3 34 (38,7)

Notrofil/Lenfosit orani (NLR) (medyan)

2,1 (mi0,8-max 12,2)
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SB-80

BIRINCIi SERi TEDAVIDE CDK4/6 INHIBITORU KULLANAN
METASTATIK MEME KANSERLiI HASTALARDA VKIi’NiN
PROGNOSTIK ETKIiSi

Bekir Dogan',Caner Kapar! Rumeysa Colak!,Seher Yildiz Tacar', Mesut
Yilmaz !
Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amagc: Metastatik HR+/HER2- meme kanseri hastalarinda CDK 4/6 inhibitorii
ile kombine endokrin tedavi standarttir. Obezite; postmenapozal hastalarda
meme kanseri riskini arttirmaktadir, ayrica meme kanseri hastalarinda niiks ve
rekiirrens i¢in risk faktoriidiir. Metastatik meme kanseri tanistyla CDK 4/6
inhibitorii kullanan hastalarda VKI’nin etkisini degerlendiren sinirl sayida
calisma bulunmaktadir. Bu ¢alismalarda obezitenin metastatik meme kanserli
hastalarda potansiyel bir koruyucu faktér oldugunu diistindiiren bulgular
mevcuttur. Calismamizda birinci seri tedavide CDK 4/6 inhibitorii ve endokrin
tedavi ile tedavi edilen hormon reseptorii pozitif HER-2 negatif metastatik
meme kanserli hastalarda VKi'nin progresyonsuz sagkalim (PFS) {izerine
etkisini degerlendirmeyi amacladik.

Gerec-Yontem: Istanbul Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde metastatik HR+/HER2- meme kanseri tanisi ile birinci basamak
CDK 4/61 (palbosiklib/ribosiklib)almis hastalar dahil edildi. Hastalarin tedavi
oncesi VKI(viicut kitle indeksi) hesaplandi. VKi<24.9 (normal), VKI 25-29.9
(fazla kilolu) ve VKi>30 (obez) kabul edildi. Calismamizin primer sonlanim
noktas1 VKI'ne gére PFS olarak belirlenmistir.

Bulgular: Calismaya 150 hasta dahil edildi. Ortanca yas 58(26-83) idi. Hastalar

VKI degerlerine gore 3 alt gruba ayrildiginda; VKi<24.9(normal) olan 45 hasta

(%30), VKI 25-29.9(fazla kilolu) olan 57 hasta (%38) ve VKI>30(obez) olan 48

hasta (%32) vardi. Medyan takip siiresi 38.4 aydi. Tiim gruplar i¢in medyan PFS
34.96 ay[31.57-38.33 ay, %95CI] olarak hesaplandi. VKI normal olan grupta
PFS 29.01 ay [23.06-34.96 ay, %95CI], fazla kilolu olan grupta PFS 34.03 ay
[28.63-39.44 ay, %95CI], obez olan grupta 41.02 ay [35.82-46.22ay, %95 CI]

saptand1. VK1 ile PFS arasindaki iliski istatistiksel olarak anlaml1 saptandi
(p=0.02). (Grafik 1). Normal agirlikli olan gruba kiyasla fazla kilolu olan grupta
saptanan HR:0.67 [0.36-1.24 %95CI], obez olan grupta saptanan HR:0.36 [0.17-
0.75 %95CI] olarak goriildii.

Sonuc¢: Metastatik HR+/HER2- meme kanseri tanisi ile CDK4/61 kombine ET
alan hastalarda VKI arttikga PFS nin arttigim1 gérdiik. En diisiik PFS, VKI
normal grupta iken en yliksek PFS obez grupta saptandi. Calismamiz obezitenin
birinci seri tedavide CDK4/6 inhibitorii kullanan metastatik meme kanserli
hastalarda koruyucu bir faktor olabilecegini diistindiirmektedir.
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Anahtar Kelimeler: Viicut Kitle Indeksi, CDK 4/6 inhibitorii, Metastatik Meme
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Kanseri
Resim Ac¢iklamasi: Tablo 1
Demografik veriler n:150
Yas (median) 58 (26-83)
Medyan takip siiresi, ay 38.4
Menapoz durumu, n(%)
Postmenapozal 130 (%87,3)
Premenapozal 19 (%12,7)
VKI siniflama, n(%)
VKI £24.9 (normal) 45 (%30)
VKIi 25-29.9 (fazla kilolu) 57 (%38)
VKI 230 (obez) 48 (%32)
CDK 4/6i ilag kullanimi, n(%)
Ribosiklib 105 (%30)
Palbosiklib 45 (%70)
Histolojik alt tip, n(%)
invaziv duktal karsinom 109 (%77,3)
invaziv lobuler karsinom 22 (%15,6)
Diger alt tipler 10 (%7,1)
Histolojik grade, n(%)
Grade 1 6 (%4)
Grade 2 98 (%65,3)
Grade 3 25 (%16,7)
Resim Aciklamasi: Grafik 1
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SB-81

CDK 4/6 INHIiBiTORU ILE TEDAVi EDILEN HR+/HER2-
METASTATIK MEME KAVNSERINDE SERBEST T3/T4 ORANI iLE
SAGKALIM ILiSKiSi

Gozde Kavgaci!, Taha Koray Sahin! Naciye Giidiik?,Firat Sirvan? Deniz Can
Giiven',Sercan Aksoy!
'Hacettepe Universitesi Kanser Enstitiisii, Medikal Onkoloji Bilim Dal1, Ankara
Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, ¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara

Amacg:

Serbest triiodotironin (sT3)/serbest tiroksin (sT4) orani, tiroid hormonlarinin
periferik aktivitesini yansitan bir parametredir. sT3/T4 oraninin prognostik roli
kolorektal kanser, iirotelyal kanser, renal karsinom ve lenfoma gibi
malignitelerde gosterilmis olsa da, metastatik meme kanserindeki prognostik
degeri tamimlanmamustir. Calismamizda, CDK4/6 inhibitdrleri ile tedavi edilen
hormon reseptor pozitif/HER2 negatif metastatik meme kanseri hastalarinda
sT3/T4 oraninin progresyonsuz sagkalim (PFS) ve genel sagkalim (OS) ile
iligkisini degerlendirmeyi amagladik.

Gerec¢-Yontem:

Hacettepe Universitesi Hastanesi'nde takip edilen ve CDK4/6 inhibitdrleri ile
tedavi edilen 162 metastatik meme kanseri hastasinin verileri retrospektif olarak
degerlendirildi. Hastalar, tedavi 6ncesi sT3/T4 oranina gore diisiik ve yiiksek

sT3/T4 oran1 olmak iizere iki gruba ayrildi.

Bulgular:

Calismaya toplam 162 hormon reseptor pozitif/HER2 negatif metastatik meme
kanseri hastas1 dahil edildi. Diisiik ve Yiiksek sT3/T4 Orani Gruplar1 arasinda
yas, cinsiyet, timor derecesi, histopatolojik tiir, menopoz durumu, metastaz
bolgeleri, CDK4/6 inhibitorlerinden dnce uygulanan tedavi basamak sayisi,
kullanilan CDK4/6 inhibitori tiirii ve endokrin tedavi kombinasyonu agisindan
anlamli bir fark bulunmadi. Tiim hastalarin %29.2°s1 (n=47) CDK4/6 inhibitorii
tedavisinden once iki veya daha fazla basamak tedavi aldi. Yiiksek sT3/T4 orani,
diisiik sT3/T4 oranina kiyasla anlamli1 olarak daha uzun PFS (medyan, 9.7 vs.
6.9 ay; HR: 0.68; %95 GA: 0.47-0.97; p=0.035) ve OS ile iliskilendirildi
(medyan, NR vs. NR ay; HR: 0.30; %95 GA: 0.15-0.60; p<0.001) (Figiir 1).

Sonuc: sT3/T4 oraninin yiiksek olmasi, CDK4/6 inhibitorleri ile tedavi
edilen hormon reseptor pozitif/HER2 negatif metastatik meme kanseri
hastalarinda daha uzun PFS ve OS ile iligkilidir ve sT3/T4 oran1 potansiyel bir
prognostik belirte¢ olarak degerlendirilebilir.

Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, CDK 4/6 inhibitorleri, sT3/T4 orani,
sagkalim
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Resim Ac¢iklamasi: Figiir 1
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SB-82

MEME KANSERINDE TRASTUZUMAB DERUXTECAN VE STATIN
KOMBINASYONUNUN SINERJISTIiK ETKINLIGININ
DEGERLENDIRILMESI

Taha Koray Sahin!,Cemal Orhan? Ibrahim Hanifi Ozercan®,Besir Er?, Arif
Akyildiz!,Sercan Aksoy!,Deniz Can Giiven!
'Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara,
Tiirkiye
?Firat Universitesi Veteriner Fakiiltesi, Hayvan Besleme Anabilim Dali, Elazig,
Tiirkiye
3Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Elaz1g, Tiirkiye

Giris: Luminal meme kanseri, dstrojen ve/veya progesteron reseptorii pozitif
(HR+) ve insan epidermal biiyiime faktorii reseptorii 2 (HER2) negatif
ozellikleriyle tanimlanan bir alt tiptir. Bu hastalarda, HER2-hedefli tedavilerin
etkinligi sinirhidir. Ancak, son arastirmalar statinlerin HER2 ekspresyonunu
artirabilecegini ve boylece HER2-hedefli tedavilerin etkinligini potansiyel
olarak 1iyilestirebilecegini gostermektedir. Trastuzumab deruxtecan (T-DXd),
HER2'yi hedef alan bir antikor-ilag¢ konjugati olup, HER2-diisiik ekspresyonlu
meme kanseri hastalarinda da klinik etkinlik géstermistir. Bu calismada, HR+
HER?2 negatif meme kanseri hayvan modellerinde, statinin HER2
ekspresyonunu artirici etkisi ile T-DXd nin sinerjistik anti-timor etkinligi
arastirilmastur.

Metot: Bu calismada deneysel model olarak, N-metil-N-nitroziire (MNU) ile
indiiklenen hormon reseptorii pozitif (HR+) ve HER2 negatif meme tiimorlii
sicanlar kullanildi. MNU indiiksiyonundan yaklasik 8 hafta sonra siganlar
kontrol, MNU, MNU + T-DXd, MNU + statin ve MNU + T-DXd + statin olarak
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5 gruba ayrildi. Tedavi siiresince tiim gruplar yakindan izlendi ve timor
boyutlar diizenli olarak 6l¢iildii. Molekiiler analizler i¢in, tedavi sonunda tiimér
dokular ¢ikarildi ve HER2 ekspresyon diizeyleri, apoptotik belirtecler (Bax,
Bcl-2, Caspase-3, Caspase-9) ve hiicre i¢i sinyal yolaklar1 (p-Akt, p-ERK)
immiinohistokimya ve Western blot yontemleriyle incelendi. Elde edilen veriler
istatistiksel olarak analiz edilerek gruplar arasi farklar degerlendirildi.

Bulgular: Bu ¢aligmada sagkalim analizleri, T-DXd ve statin kombinasyonunun,
tek basina T-DXd veya statin tedavilerine kiyasla anlamli bir sagkalim avantajt
sagladigini gostermistir (p<0,0001). Molekiiler diizeyde, kombinasyon tedavisi

uygulanan grupta apoptotik belirtecler olan Bax ve Caspase-3 seviyelerinde
arti, anti-apoptotik Bcl-2 seviyesinde ise azalma tespit edilmistir. HER2 protein
ekspresyonu, statin tedavisi ile anlamli diizeyde artis gostermistir. Kombinasyon
tedavisi, hiicre proliferasyonuna aracilik eden p-Akt ve p-ERK seviyelerinde
anlamli azalmaya yol agmistir. Tiimor biiyiikliigii agisindan, kombinasyon
tedavisi uygulanan grupta istatistiksel olarak anlamli bir kii¢iilme gézlenmistir
(p<0,0001). Tiimor sayilar1 agisindan ise gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik
esigine ulasmayan ancak belirgin bir azalma egilimi gosteren giiclii bir trend
tespit edilmistir (p=0,0511).

Sonug¢: Bu calisma, T-DXd ve statin kombinasyonunun HR+ HER2-negatif
meme kanseri hayvan modellerinde terapétik etkinlik acgisindan sinerjistik bir
fayda sagladigin1 gostermektedir. Kombinasyon tedavisi, HER2 ekspresyonunu
artirarak T-DXd’nin etkinligini giiclendirmis, sagkalim1 anlamli derecede
uzatmis ve apoptotik mekanizmalari aktive etmistir. Bu bulgular, luminal meme
kanseri hastalar1 i¢in yeni bir tedavi yaklasimi gelistirilmesine katki saglayabilir.

Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, HER2, Trastuzumab deruxtecan, Statin,
Apoptoz
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SB-83

ANTI-HER2 ANTIKOR ILAC KONJUGATLARININ GERIATRIK
HASTA POPULASYONUNDA GUVENLILIK PROFILi: FAERS VERI
TABANINDAN KANITLAR

Bugra Han Esen',Cevat Ilteris Kikili>, Bahadir Koylii?, Fatih Kemik? Elif
Degirmenci?,Didem Tunali?,Seyda Giindiiz?,Sahin La¢in?,Deniz Tural? Fatih
Selcukbiricik?

'Kog Universitesi Tip Fakiiltesi
2Kog Universitesi Tip Fakiiltesi, Medikal Onkoloji Bilim Dali

Amac: Anti-HER2 antikor ila¢ konjugatlarinin (ADK) geriatrik hasta
popiilasyonundaki glivenlilik profilini degerlendirmek amaciyla gercek diinya
verilerine dayali kapsamli bir analiz gerceklestirilmistir.

Yontem: FDA Advers Olay Raporlama Sistemi (FAERS) veritabanindan 2015-
2024 yillart arasinda trastuzumab deruxtecan (T-DXd) ve trastuzumab
emtansine (T-DM 1) kullanan meme kanseri tanili kadin hastalar retrospektif
olarak analiz edilmistir. Hastalar <65 yas ve >65 yas olmak {izere iki gruba
stratifiye edilip hematolojik, pulmoner, kardiyak, norolojik, gastrointestinal ve
hepatik toksisiteler agisindan karsilastirilmastir.

Bulgular: Analize 3813 meme kanseri tanili kadin hasta (trastuzumab
emtansine: n=1926, trastuzumab deruxtecan: n=1887) dahil
edilmistir. Hematolojik toksisite 750 vakada (%19.7), pulmoner toksisite 417
vakada (%10.9), kardiyak toksisite 209 vakada (%35.5), norolojik toksisite 176
vakada (%#4.6), gastrointestinal toksisite 533 vakada (%14.0) ve hepatotoksisite
510 vakada (%13.4) saptanmistir. Geriatrik hasta popiilasyonu, geng hastalara
kiyasla daha diislik hematolojik toksisite riski gosterirken (OR=0.77[%95 GA
0.64-0.93]; p=0.0057) ¢ok degiskenli analizde bu risk sinirda istatistiksel
anlamlilik sergilemistir (OR=0.83[%95 GA 0.69-1.00]; p=0.052). Cok
degiskenli lojistik regresyon analizinde pulmoner toksisite (OR=1.53[%95 GA
1.23-1.89]; p=0.0001) ve kardiyak toksisite (OR=1.93[%95 GA 1.45-2.57];
p<0.0001) riski geriatrik poptilasyonda anlamli sekilde yiikselmistir.
Hepatotoksisite riski geriatrik popiilasyonda tek degiskenli analizde diisiik
saptanip (OR=0.74[%95 GA 0.60-0.92]; p=0.0069) ¢cok degiskenli analizde
istatistiksel anlamlilik sinirinda kalmistir (OR=0.82[%95 GA 0.66-1.02];
p=0.077). Norolojik ve gastrointestinal toksisite agisindan yas gruplar1 arasinda
anlaml farklilik saptanmamistir. Anti-HER2 ADK'lar karsilastirildiginda,
kardiyak toksisite riski agisindan anlamli fark bulunmazken, T-DXd alan
hastalar T-DM1 alanlara gore daha diisiik hematolojik (OR=0.68[%95 GA 0.58-
0.81]; p<0.0001), hepatik (OR=0.54[%95 GA 0.44-0.66]; p<0.0001), ve
norolojik toksisite (OR=0.48[%95 GA 0.34-0.67]; p<0.0001) riski, buna karsin
daha yiiksek pulmoner (OR=3.75[%95 GA 2.95-4.81]; p<0.0001), ve
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gastrointestinal toksisite (OR=2.41[%95 GA 1.97-2.95]; p<0.0001) riski
gostermistir.

Sonug: Geriatrik hastalarda anti-HER2 ADK kullanimi, daha diisiik hematolojik
ve hepatik toksisite ile iliskili olabilirken, pulmoner ve kardiyak toksisite
riskinde artis gézlenmektedir. Bu bulgular, geriatrik hastalarda anti-HER2 ADK
kullanimi i¢in hasta se¢imi ve toksisite yonetimi stratejilerinin
optimizasyonunda yol gosterici olabilir.

Anahtar Kelimeler: Anti-Her2 antikor ila¢ konjugatlari, Meme kanseri, meme
kanseri tedavisi, Anti-Her2

Resim Ac¢iklamasi: Tablo.1: Anti-Her2 ADC'lerde tek degiskenli ve ¢ok
degiskenli analizlerin sonuglari.

Univariate Multivariate
Outcome Variable OR [95% Cf) Pvalua | OR[95%CI) | Pwvalue
265 yoam vs <65 yoars 0.77{0.64.0.93) 0.0057 | 0.83{0.68.1.00] 0.082
T-DXd vs T-DM1 0.62[0.52-0.72) <0.0007 | 0.68]0.58.0.81] | <0.000%*
Hematologic | Chemotherapy 2.16[1.69-2.76] | <0.0001 | 1.85(1.43-2.27) | <0.0001*
Youlolty Tyrosine kinass inhibitors 1.24[0.75-1.97) 0.39
immune chackpoint inhibitors 0.51[0.15-1.29] 0.20
Endocrine therapies 0.83[0.63-1.33] 0.89
265 yoars ve <65 years 1.73[1.40-2.13) <0,0001 | 1.53[1.23-1.89] | 0.0001*
T-DXd vs T-DM1 3.91[3.09-4,98)] <0,0001 | 3.75(2.95-4.81] | <0.0001*
Pulmonary Chemotherapy 0.5310.33-0.82) 00064 | 0.98[0.58-1,54] 093
Toxichy Tyrosina kinase inhibitars 0.45(0,16-0.996] | 0.081
Immune checkpoint Inhibitors 1.64(0.61-3.69] 0.27
Endocnne theraples 0.83(0.49-1.32) 0.45
265 years vs <65 years 1.83[1.37-2.43) <0.0007 | 1.93(1.45.2.57] | <0.0001*
1-DXd vs T-DM1 0.91(0.69.1.21) 0.53
——— Chemotharapy 218[1.46-3.17] | <0.0001 | 2.29(1.88.3.48) | <0.0001*
Tyrosine kinase inhibitors 1.38[0.58-2.62) 0.42
Immune chackpoint inhibitors 0.49]0.03-2.28) 0.48
Endocrine therapies 1.37[0.75-2.31] 0.28
265 years v <65 yoors oespeotte] | oss | O 4“0’]"7‘* 0.98
1.0Xd vs T-OM1 0.40[0,29-0,55) <0,0001 | 0.43(0.34-067] | <0.0001*
Neurological Chemotherapy 3.66(2.51.524) | <0.0007 | 2.87(1.84.4.17] | <0.0001*
ey Tyrosine kinase inhibitors 1.150.40-2.60] 0.76
Immune chackpoint inhibitors 1.22[0.20-4.04) 0.79
Endocnine theraples 1.66[0.90-2.82) 0.078
265 years vs <65 yoors 1.15[0.84-1.49] 0.17 1.09[0.85-1.33) 0.39
T-DXd vs T-DM1 2.11[1.74-2.56) <0.000% | 2.41[1.67-295] | <0.0001*
Gestroinestingl | Chemotharapy 1.62[1.21-2.15] | 0.00006 | 2.2811.63-3.16] | <0.0001*
Toxicity Tyrosine kinasa inhibitors 1.67[0.98-2.70] 0046 | 1.27(0.71-217]| 0.4
Immune chackpoint inhibitors 0.99[0.34-2.35) 0.99
Encocnne theraples 0.995[0.64-1.48] 093
265 yoars v <65 years 0,740.60-0.92) 00069 | 0.82(0.661,02) | 0.077
1.0Xd vs T-OM1 0.5[0.41-061] <0,0001 | 0.54(0,44-0.66] | <0.0001*
e Chematherapy 2.03[1.53-2.67) <0.0001 | 1.51[1.31.2.03] | 0.0075*
Tyrosine kinase inhibitars 2.12[1,28.3.37) 0.0021 1.43]0.84.2.36) 0.7
Immune checkpoint inhibitors 1.30[0.49-2.92) 0.56
Endocrine therapies 1.40[0.94-2.03) 0.083
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POSTER BILDIRILER

PB-17

TFE3 REARRANJMANLI RENAL HUCRELI KARSINOM: NADIR BiR
OLGU

) Ozge Kindap',Yiiksel Uriin'
'1 Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dal1, Ankara

Amag: Transkripsiyon faktor E3 (TFE3) rearranjmanli renal hiicreli karsinom
(TFE3-rRCC), Diinya Saglik Orgiitii (WHO), 2022 siniflamasina gdre bobrek
kanserlerinin molekiiler olarak tanimlanan nadir bir patolojik alt
tipidir. Insidans1 ¢ocuklarda ve kadilarda daha yiiksek olup, yetiskin renal
hiicreli karsinomlarin (RCC) yaklasik %1,6-4'tinde bildirilmistir. Agresif
seyreden bu tiimor, daha kotii bir prognoz ile iliskilidir. Metastatik TFE3-rRCC
icin median progresyonsuz sagkalim (PFS) 6-10 ay, genel sagkalim (OS) ise 12-
24 ay arasinda degismektedir. Bu raporda, nadir olarak goriilen yetigkin, erkek
TFE3-rRCC olgumuzu sunmay1 amagladik.

Olgu: 51 yasinda, erkek bilinen ek hastaligi olmayan hastanin, kasim 2023’te
sag yan agrisi nedeni ile yapilan bilgisayarli tomografide sag bobrekte 31x29
mmlik malign kitle ve sag parakaval, parailiak ve sag renal hilusta
lenfadenopatiler saptandi. Sag renal kitle ve parakaval lenf nodu 6rneklemesi
sonucunda TFE3-rRCC tanis1 konuldu. Ocak 2024’te radikal nefrektomi,
aortokaval, parakaval lenf nodu diseksiyonu yapilan hastanin patolojisinde
T3N1 TFE3-rRCC saptandi. Takibe alinan hastada operasyondan 4 ay sonra
Mayis 2024’te operasyon lojunda 2 cm kitle, sag pektoral, paraaortik lenf
nodlarinda ve peritonda multiple metastaz ile niiks tespit edildi. IMDC skoru 2
(orta risk) idi. Haziran 2024’te hastaya kabozantinib tedavisi baslandi, 1 ay
sonra endikasyon dis1 bagvurusuyla nivolumab tedaviye eklendi. Kombinasyon
tedavisine en 1yi yanit stabil hastalik olan hastada tedaviye devam edildi.
Tedavinin 6. Ayinda Kasim 2024’te progresyon izlendi. Nivolumab ve
kabozantinib tedavisi kesildi. Takibinde progresyona bagli hepatik disfonksiyon
ile prezente olan Stauffer sendromu gelisti. Hastada metastatik evre tanisi
aldiktan 8 ay sonra 6liim olay1 izlendi.

Sonug: TFE3-rRCC nadir ve yetiskinlerde agresif seyredebilen bir tiimor olup
literatiirde tirozin kinaz inhibitorleri ve immiinoterapinin etkinligi tartismalidir.
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2022°de WHO patolojik alt tiplerine eklenmis olup, patolojik olarak taninmasi
onemlidir. Nadir goriilmesi nedeniyle, altta yatan mekanizmalar hakkinda
mevcut bilgi sinirhidir ve klinik tedavi stratejisi biiyiik 6l¢iide netlesmemistir.

Anahtar Kelimeler: transkripsiyon faktor €3, nivolumab, kabozantinib, renal
hiicreli karsinom

PB-71

LARENKS KANS]@Ri SONRASI UZUN D(")NEM TAK_iPTE IKINCIL
PRIMER AKCIGER VE PROSTAT KANSERI GELIiSEN OLGU
SUNUMU

Emine Tiirkmen' Ferhat Ekinci!,Mustafa Sahbazlar!, Atike Pinar Erdogan'
Icelal bayar iiniversitesi tip fakiiltesi

Amag

Bas ve boyun kanserlerinin tedavisi sonrasinda diizenli takip, niikslerin erken
tespiti, ikincil malignitelerin (ikinci kanserler) erken teshisi ve tedaviye
baslanmasi agisindan kritik bir 6neme sahiptir (1).

Olgu Sunumu

56 y erkek, ek hastalig1 yok. Hastanin 40 paket/y1l sigara dykiisii var, 8 yildir
exsmoker. Haziran 2015'te, ses kisiklig1 sikayetiyle muayenesinde larinkste kitle
izlenmis. Boyun BT'de, solda glosso-epiglottik katlantidan baslayip, sol
ariepiglottik katlantiy1 i¢ine alarak ve priform siniisii daraltarak, lateralde hiyoit
kemik hizasinda paralaringeal yag dokusunu oblitere eden yaklasik 26x27x32
mm lezyon izlendi. PET-CT’de, supraglottik lezyon ve sol servikal seviye 2B’de
milimetrik boyutlu hafif hipermetabolik lenf nodlar1 gériilmiistiir. Biyopsi;
bazoloid skuamdz hiicreli karsinom geldi. Supraglottik larenjektomi ve boyun
diseksiyonu (LND) yapildi(pT3NOMO). Adjuvan 31 fraksiyon radyoterapi
verildi. Kontrol toraks BT; sag akcigerde alt lob ve orta lobda yeni gelisen
nodiiller izlendi, biyopsi SCC olarak geldi. Konseyde, larinks kanserinin akciger
metastazi olarak degerlendirilerek 5 kiir MDCF (metotreksat, doksorubisin,
karboplatin) verildi. izleme alind1.7.y1l degerlendirmesindeToraks BT de sag
akciger list lobda yeni bir lezyon izlendi. PET-CT’de sag akciger tist lobda 11
mm hipermetabolik lezyon ve prostatta hipermetabolik bir alan izlendi.
Biyopside; indiferasiye karsinom oncelikle KHDAK olarak degerlendirildi.
PSA:12 ng/dl olarak 6lgiildii. Prostat kitle biyopsisinde adenokarsinom (Gleason
skoru: 4+3) tespit edilmistir. Erken evre Prostat kanseri nedeni ile prostata
yonelik kiiratif RT verildi, LHRH baslandi. Konseyde; Akcigerdeki lezyon ikinci
primer akciger kanseri olarak degerlendirildi ve cerrahi tedaviye uygun
goriilmedi. Indiiksiyon KT ve ardindan SBRT uygulanmustir. Hasta takibe alind.
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Tartisma

Larenks kanseri tedavisinin ardindan yapilan diizenli takipler, niikslerin ve
ikincil malignitelerin erken donemde tespit edilmesini saglar. Literatiir, bas ve
boyun kanseri tedavisinin ardindan ilk 2-3 yil i¢inde yogun izlem yapilmasini

onermektedir(2). Bu siire zarfinda niikslerin biiyiik bir kism1 gézlemlenmektedir.

Bu nedenle, tedavi sonrasi ilk 2-3 yil boyunca hastalarin her 3-4 ayda bir
izlenmesi 6nemlidir. 3. y1l sonrasinda izlem sikligi, hastanin klinik durumu ve
risk faktorlerine gore degisse de, genellikle 6 ayda bir yapilir. 5. y1l sonrasinda
izlem siklig1 ise y1lda bir kez yapilabilir.Bas ve boyun kanseri tedavisinden
sonra, hastalarin 10 yila kadar izlenmesi gerektigi literatiirde
belirtilmektedir(3). Ayrica, hastanin sigara igmis olmasi ve bu gibi ¢evresel risk
faktorlerinin varhid, ikinci kanserler icin risk faktorii olusturmustur(4).

Sonu¢ ve Klinik Oneriler

Bas ve boyun kanseri tedavisinin ardindan yapilan uzun siireli izlem, hastalarin
sagkalimini artirmaya ve ikincil malignitelerin erken donemde tespit edilmesine
yardimc1 olmaktadir(5). Erken miidahale, sagkalim oranlarini ytikseltip yagsam
kalitesini 1yilestirebilir.

Anahtar Kelimeler: Larenks Kanseri, Takip Siiresi, Akciger Kanseri, Prostat
Kanseri

PB-81

5 YILLIK OS, PEMBROLIZUMAB ILE TAM METABOLIK YANIT
ELDE EDILEN METASTATIK SERVIKS KANSERI: OLGU SUNUMU

Hayrani Kaya',Banu Oztiirk!, Murat Kocer'
! Antalya Egitim ve Arastirma Hastanesi ,Tibb1 Onkoloji Klinigi ,Antalya

Amag: Metastatik serviks kanseri, ileri evrede teshis edildiginde tedavi
seceneklerinin smirl oldugu ve prognozun kotii oldugu bir hastaliktir. Ancak,
immiinoterapiler ve molekiiler hedefli tedaviler gibi yeni tedavi yaklasimlari,

belirli hasta gruplarinda umut verici sonuclar gostermektedir. Bu olgu

sunumunda, KEYNOTE-826 calismasindan elde edilen veriler 15181nda,
Pembrolizumab ile tedavi edilen ve tam metabolik yanit elde edilen 44 yasindaki
bir kadin hastanin tedavi siirecini ve sonuglarini ayrintili olarak ele alacagiz.

Olgu Sunumu :44 yasindaki kadin hasta, 2020 yilinin subat ayinda kadin dogum
poliklinige vajinal kanamal1 akinti ile bagvurdu. Yapilan ilk muayenede serviks
1/3 distal kesimde 4x5 cmlik kitle saptandi. Biyopsi alindi. Biyopsi sonucu
serviks skuamoz hiicreli malignite olarak yorumlandi. Hastanin ¢ekilen mrg ve
pet/ct goriintiilerinde servikste primer kitle disinda uzak metastazlar
saptand1..PET-CT incelemesi ile beraber Evre 4 metastatik serviks kanseri
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olarak tanimlandi.Hastaya ilk agsamada palyatif radyoterapi verildi.Ardindan
sisplatin, paklitaksel ve bevacizumab kombinasyonu ile sistemik tedavi basland.
I1k kiir verildikten sonra hastanin PD-L1 diizey sonucu ¢ikt1.PD-L1 ekspresyon
diizeyi %5 olarak saptandi. Bu bulguya dayanarak, tedavi protokoliine
Pembrolizumab eklendi. Bevacizumab gelisen yan etki nedeniyle tedaviden
cikartildi. Hasta, takip eden donemlerde Pembrolizumab't yan etkisiz ve
komplikasyonsuz olarak aldi ve toplamda 35 kiir tedavi tamamlandi. Takip
stiresince hastanin PET-CT ve diger rutin kontrollerinde siirekli iyilesme
gozlemlendi. 35. kiirlin sonunda yapilan degerlendirmede, hastada tam
metabolik yanit elde edildi.Hasta halen remisyonda olup klinigimizde
takiplerine devam etmektedir.

Sonug ve Tartisma:KEYNOTE-826 calismasi,Pembrolizumab ile tedavi edilen
metastatik serviks kanseri hastalarda genel sagkalim (OS), progresyonsuz
sagkalim (PFS) ve objektif yanit oran1 (ORR) gibi bir¢ok klinik sonlanim

noktasi incelenmistir. Sonuglar, Pembrolizumab'in bu hasta grubunda énemli bir
klinik yarar sagladigim gostermistir. Ozellikle PD-L1 pozitif hastalarda,

Pembrolizumab'in eklenmesi ile elde edilen yanit oranlar1 ve sagkalim siireleri
belirgin sekilde artmistir. Bu olgu sunumu, KEYNOTE-826 calismasinda

gozlemlenen sonuclarla uyumlu olarak, yaygin metastatik serviks kanseri olan
bir hastanin Pembrolizumab tedavisi ile tam metabolik yanit elde ettigini

gostermektedir. Hastanin PD-L1 pozitif olmasi, tedaviye yanit vermesindeki
onemli faktorlerden biri olarak degerlendirilmektedir. Immiinoterapilerin, bu
hasta grubunda sagkalimi ve yagam kalitesini iyilestirme potansiyeli, gelecekteki
calismalarla daha da netlesecektir.

Anahtar Kelimeler: KEYNOTE-826 calismasi,Pembrolizumab , serviks kanseri

PB-88

DISTROFIK EPIDERMOLIZIiS BULLOZA ZEMININDE GELISEN
SKUAMOZ HUCRELI KARSINOMANIN LOKAL TEDAVIiSINDE
ELEKTROKEMOTERAPI

Talha Oziidogru',Fatma Pinar Acar' Haydar Cagatay Yiiksel',Caner
Acar',Gokhan Sahin! Bur¢ak Karaca Yayla'
'Ege Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji BD, Izmir

Amag: Epidermolizis biilloza (EB), nadir goriilen kalitsal bir deri frajilitesi
bozuklugu olup dermoepidermal bileske veya epidermisin bazal tabakasinda
bozulma ile karakterizedir (1). EB hastalarinda goriilen en ciddi
komplikasyonlardan birisi kutanéz skuaméz hiicreli karsinom (SCC)’dir. SCC
riskinin en yiiksek oldugu EB alt tipi resesif DEB (RDEB)’dir (2). Gérece yeni
bir lokal tedavi yontemi olan elektrokemoterapi (EKT), yiiksek etkinlik ve sinirli
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yan etki profili ile kutanoz timérlerde son donemde giderek daha fazla tercih
edilmeye baslanmustir. Ozellikle cerrahi prosediirlerin uygun olmadig: hastalarda
EKT, giivenli bir alternatif tedavi segenegi olarak goze carpmaktadir (3,4). DEB
zemininde gelisen SCC lezyonlarina sahip olan ve cerrahi eksizyonun uygun
goriilmedigi vakada lezyonlara yonelik lokal tedavinin EKT ile yapilmasi
amaglanmistur.

Yontem: EKT islemi, “European Standard Operating Procedures for ECT
(ESOPE)” yonergelerine uygun sekilde 15000 UI/m? Bleomisin kullanilarak
hastanin sol 6n koldaki biiyiik ve kiigiik iki lezyonuna (Sekil 1) ve sol bacak 6n
yliziindeki lezyonuna yapilmistir. Hastanin lezyonlar1 EKT sonrasi 8. haftada
degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastanin EKT’den 8 hafta sonraki degerlendirmesinde, sol 6n
koldaki lezyonlarda tama yakin (Sekil 2), sol bacaktaki lezyonda ise kismi yanit
(Sekil 3) elde edildigi goriilmiistiir. Hastada EKT sonrasi kisa siireli cilt
enfeksiyonu meydana gelmis ve antibioterapi ile yanit elde edilmistir. Bunun
disinda belirgin yan etki izlenmemistir.

Sonug: EB hastalarinda goriilen en sik ve en 6liimciil komplikasyonlardan biri
kutandz SCC’dir. EB hastalarinda gelisen SCC tedavisi igin ilk tercih cerrahi
eksizyon olsa da lokal eksizyonlar sonrasi rekiirrens orani oldukga yiiksektir.

Tekrarlayan cerrahilere bagli kroniklesen yara ve iilserler morbidite oranini
artirmaktadir (5,6). Radyoterapi ve konvansiyonel kemoterapilerin kullanimi ise
diisiik etkinlik ve yiiksek yan etki riski nedeniyle bu hastalarda olduk¢a smirhidir
(6). DEB tanis1 ile takip edilirken izlemde 3 adet SCC lezyonu gelisen ve cerrahi

eksizyona uygun goriilmeyen bu vakada lokal tedavi olarak tercih edilen EKT
ile lezyonlarda dramatik yanit elde edilmistir. EKT, potansiyel kiiratif etkiye
sahip olmas1 ve diislik yan etki profili sayesinde ¢oklu kez tekrarlanabilirligi ile
SCC tedavisi icin 0zellikle cerrahi prosediirlerin uygun olmadigi vakalarda etkili
ve giivenilir bir segenek olarak akilda tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: elektrokemoterapi, skuamoz hiicreli karsinom, epidermolizis
biilloza

Resim Ac¢iklamasi: Sekil 3
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Resim Ac¢iklamasi: Sekil 1
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PB-92
OLAPARIB ILISKILi OZOFAJIT OLGUSU

Seymanur ALA ENLI' Kamil ENLI? Semra TAS',Bedriye YILDIZ
ACIKGOZ!,Gamze SERIN OZEL',Ceren MORDAG CICEK',Selda CAKIN
UNNU',Burcu YAPAR TASKOYLU',Atike Gokcen YENIAY',Gamze GOKOZ
DOGU'!

"Pamukkale Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dal1
2Pamukkale Universitesi Gastroenteroloji Bilim Dali

AMAC: Metastatik pankreas ca tedaviye direncli olup, glincel standart
1.basamak tedaviler yaklasik 6 aylik PFS iligkilidir.(1).Germline BRCA 1 veya 2
mutasyonu olan metastatik pankreas kanserinde olaparib faz 3 POLO
caligmasinda ; en az 16 hafta hastalik ilerlemesi olmadan birinci basamak platin
bazli tedaviden sonraki idame tedavisinde mPFS farki yaratmasi sonrasi (7,4 ay
vs 3,8 ay ,HR 0,53; %95 giiven aralig1 [GA], 0,35 ila 0,82; P =0,004) tedavi
kilavuzlarinda yerini almistir(2). Olaparib iligkili grade 3. derece veya daha
yliksek derece gibi olumsuz olaylarin plasebo koluna gore daha ytiksek olup
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(%40'a kars1 %23) en sik asteni, yorgunluk, kusma , karin agris1 , diare
gorilmiistiir. Olaparib ile takip ettigimiz metastatik pankreas ca tanili
hastamizda ise nadir goriilen olaparib iliskili grad D 6zofajit vakasin1 sunmay1
amacladik.

OLGU: 51 yas erkek hasta eyliil 2023 Pet BT sinde pankreas basindaki 3,5
cmlik kitle ve portakaval zincirde en biiyiigli 26*11 mm boyutunda lenf nodlar1
saptanan hastaya Whipple operasyonu planlaniyor. Operasyon patolojisinde
tiimor 7,5%6 cm boyutta ve ampulla vateriyi i¢ine alacak sekilde pankreas basi,
duodenum ve koledogu icermekte olup, pankreas adenokarsinomu orta derecede
diferansiye G2, 13 adet metastatik lenf nodu pozitifligi saptaniyor. Hastaya dis
merkezde adjuvan Folfirinox tedavisi ve radyoterapi planlaniyor. Hastanin ekim
2024 Pet BT sinde bilateral servikal,mediastinal,paradzefageal alanda T12-1L2
arasinda multiple lenf nodlar1 olmasi iizerine servikal lenf nodu biyopsisi
yapiliyor. Malign epitelyal tiimor metastazi,pankreatikobilier sistem kdkenli
adenokarsinom lehine yorumlaniyor. Hastanin takibinde CA 19-9 857, CEA
36,5,CA 125 68.8,BRCA-2 mutasyonu pozitif olmasi lizerine ,platin bazli 24
haftalik tedavi sonrasi yanith ancak 6 ay sonra progrese metastatik pankreas ca
tanistyla kasim 2024 te endikasyon dis1 onay alinarak Olaparib 600 mg/giin
baslaniyor. Hastanin takibinde siddetli kusma ve hematemez olmasi sonucu
yapilan aralik 2024 endoskopisinde; 6zofagus mukozasi proksimal sfinkterden
distal z ¢izgisine kadar liimeni tama yakin saran serit seklinde siddetli grad D
0zofajit ,6zofagus membrani soyulmus goriinlimde, mukozal sizint1 seklinde
kanama ile uyumlu bulgular saptaniyor. Hasta olaparib iliskili grad D 6zofajit
tanisi ile ppi ve antepsin tedavisi altinda takip edildi ve olaparib tedavisine ara
verildi.

SONUC: Olaparib iliskili en sik goriilen adverse etkiler arasinda anemi,
trombositopeni, bulanti, istah azalmasi, kreatinin ytiksekligi ve dermatomiyozit
yer alir. Gastrointestinal sistem yan etkilerinden en sik goriilenler ise bulanti
(%45-%77), kusma (%20-40), kabizlik (%23-28), ishal(%13-37),karin agrisi,
istah azalmasidir(3). Hastamizda nadir goriilen ve olaparib iligkili oldugu
diisiiniilen grad D 6zofajit ve hematemez sonrasi ilaca ara verilmek zorunda
kalinmistir. Hastanin gastroenterolojik takibi sirasinda kontrol endoskopisinde
0zofajit bulgularinin ilacin kesilmesi sonrasi geriledigi goriilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: PANKREAS KANSERI,OLAPARIB,OZOFAIJIT
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PB-113
METASTATIK MESANE KANSERINDE TAM YANIT: VAKA SUNUMU

Baris Koksal!,Mustafa Erman!
"Hacettepe Universitesi

GIRIS: Mesane kanseri, ileri evrelerde agresif seyir gdsterebilen ve sistemik
tedavi gerektiren bir hastaliktir. Immiinoterapilerin klinik kullanimimin
yayginlagmasi, metastatik hastalarda umut verici sonuglar dogurmustur. Bu
vakada, metastatik mesane kanseri tanis1 almig bir hastanin kemoterapi ve
immiinoterapi kombinasyonu ile tam yanit almas1 sunulmaktadir.

OLGU SUNUMU: 59 yasinda erkek hasta, diyabet disinda ek hastalig
bulunmamaktadir. 2019 yilinda TUR-mesane sonrasi invaziv tirotelyal karsinom
tanis1 almistir. 4 siklus gemsitabin + sisplatin kemoterapisi sonrasi radikal
sistektomi + prostatektomi uygulanmaistir.

Postoperatif 3. ayda akciger metastazi tespit edilmesi iizerine paklitaksel +
nivolumab tedavisi baslanmis, 7 siklus sonrasi nivolumab monoterapisine
gecilmistir. 2025 yil1 kontrol goriintiilemelerinde tam yanit saptanmaistir.

TARTISMA: Bu vaka, metastatik mesane kanseri tedavisinde immiinoterapinin
etkinligini gostermektedir. Platin bazli kemoterapi sonrasi nivolumab ile tam
yanit alinmasi, immiinoterapinin metastatik hastalarda uzun donem hastalik

kontrolii saglayabilecegini diisiindiirmektedir. Kombine tedavi yaklagima,
sagkalimi artirma potansiyeline sahiptir.

Anahtar Kelimeler: bladder cancer, immunoterapi, nivolumab
PB-116:
NADIR BiR OLGU: PULMONER NUT KARSINOMU

Sinem Fadime Ardi¢l,Pmnar Kubilay Tolunay1
1 Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Anabilim Dali

Giris-Amag

Amag: NUT karsinomu (Nuclear protein in testis), nadir ve agresif giden bir
tiimordiir. %75 hastada BRD4-NUTM1 gen flizyonu goriilmektedir. NUT
karsinomu ¢ocukluk cag1 ve geng eriskin doneminde ortaya ¢ikan bir timor
olarak bilinse de her yas grubunda goriilebilmektedir. Bildirilen vaka serilerinde
median genel sagkalim 6.5 ay ve 2 yillik genel sagkalim orani1 %17 olarak
goriilmiistiir. Vaka serilerinde NUT karsinomu tedavisinde cerrahi ve radyoterapi
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uygulanmis, cerrahi i¢in uygun olmayan veya metastatik hastalar i¢in platin
doublet, platin/taksan kombinasyonu, antrasiklinli rejimler veya
siklofosfamid/ifosfamid/etoposit gibi kemoterapi rejimleri ile pembrolizumab ve
nivolumab immiinoterapi tedavileri uygulanmistir. Bu raporda pulmoner NUT
karsinomu olan hasta yonetimi sunmay1 amacladi.

Olgu: 37 yas, bilinen dahili hastalig1 olmayan erkek hasta dispne, 6ksiiriik
sikayetleri nedeni ile yapilan goriintiilemelerinde ‘Sol akciger alt lob siiperior
segment ve posterobazal segment lokalizasyonunda inen aort komsulugu
boyunca inferiora dogru uzanan, goriiniimiin santralinde hiler yerlesimli sinirlari
cevre yapilardan net ayrimlanamayan, metabolik aktif alan ¢ap1 4.5x6x8cm
goriinim* olarak saptanmis. Baska merkezde yapilan bronkoskopik biyopsisi
kiigiik hiicre dis1 akciger kanseri gelmesi lizerine tarafimiza yonlendirilmistir.
Hastanemizde sol hiler kitleye yapilan endobronsial biyopsi patolojisi ‘PANCK
(OSCAR) antikoru ile paraniikleer boyanma gozlenmis olup NUT karsinomu ile
uyumlu timor gelisimi’ olarak raporlandi. Patolojide bakilan PDL1 TPS %2
olarak saptandi. Bakilan tiim6r markerlarinda AFP (alfa-fetoprotein) diizeyi 101
ng/ml idi. Hastanin birinci basamak tedavisinde 3 kiir sisplatin dosataksel
tedavisi verildi. 3 kiir sonra tedavinin 3.ayinda ¢ekilen PET-CT’de progresif
hastalik izlendi. Hastanin tedavisine nivolumab ile devam edildi. 1 kiir
nivolumab tedavisi sonrasinda tedavinin 4. ayida hastada 6liim olay1 izlendi.

Sonug: NUT karsinomu nadir ve agresif bir tiimor olup tedavi i¢in net protokol
bulunmamaktadir ve NUT karsinomu tedavisi vaka bildirimleri ve vaka serileri
olarak bildirilmistir. Vakamizda sisplatin-dosataksel ve nivolumab ile tedavi
protokolii uygulanmistir.

Anahtar Kelimeler: NUT karsinomu, pulmoner, nivolumab

Resim Aciklamasi:

Madir bir olgu: Pulmoner NUT karsinomu
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PB-149

METASTATIK MEME KANSERINDE 1.BASAMAK TEDAVIDE CDK
4/6 INHIBITORU ALAN HASTALARDA VKIi'NIN PROGRESYONSUZ
SAG KALIMA ETKIiSi

Duygu Ozaskin',Merve Kuday Ozkan',Meltem Baykara'
! Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dal,
Afyon, Tiirkiye

Giris: Obezite;beden kitle indeksinin 30 kg/m2 veya daha fazla olmas1 seklinde
tanimlanmakta olup diinyanin en biiyiik saglik sorunlarindan biridir.'Obezite
oranlarinin artmastyla birlikte meme kanseri insidansi da yaklasik yilda %0,5

artmaktadir.Obezite ve meme kanseri arasinda gii¢lii bir baglant1 vardir.Celiskili

caligma sonuglar1 nedeniyle metastatik HR-pozitif , ERBB2-negatif meme
kanserinde viicut kitle indeksi (VKI) ile prognoz arasindaki iligki belirsizligini
korumaktadir.? Bu celiskili sonuglar nedeniyle ¢alismamizda ET(endokrin
tedavisi) ile CDK 4/6 inhibitorii alan hastalarda VKI’nin progresyonsuz
sagkalim (PFS) iizerindeki etkisini arastirmay1 amagladik.

Yontem: Calismamiza Ocak 2003 ile Kasim 2024 tarihleri arasinda luminal tip
meme kanseri tanisi alip;metastatik birinci basamak tedavide CDK 4/6
inhibitorii tedavisi alan hastalar dahil edildi. Triple negatif meme kanseri
hastalari, ERBB2 pozitif meme kanseri hastalari,metastatik olmayan luminal tip
meme kanseri hastalari ile metastatik birinci basamak tedavide CDK4/6
inhibitorii tedavisi almayan hastalar calisma dis1 birakildi.Calismaya uygun olan
42 hastanin verileri retrospektif olarak incelendi.Hastalar viicut kitle
indekslerine gore iki gruba ayrildi: grup 1:18,5-29,9 kg/m2,grup 2:>30
kg/m2°dir.PFS ve VKI kategorilerinin karsilastirmak i¢in Kaplan-Meier egrisi ve
log-rank testi kullanilmistir.

Bulgular: 42 kadin olgunun medyan yas1 49 1di.22 hasta(%352,4) postmenopozal
dénemde tan1 aldi.21 hasta(%50) obez idi.Tan1 aninda evre-4 olan hasta sayisi
19 1di.(%45,2).Metastatik birinci basamak tedavide CDK4/6 inhibitorii olarak 8
hasta(%19) palbosiklib,34 hasta(%81) ribosiklib kullandi.Hormonoterapi olarak
8 hasta(%19) fulvestrant, 34 hasta(%81) aromataz inhibitorii kulland1.CDK4/6
inhibitori+ET ile en 1yi tedavi yanitlart;5 hastada(%11,9) CR,20 hastada(%47,6)
PR,11 hastada(%26,2) SD,4 hastada(%9,5) PD olup 2 hastanin heniiz yanit
degerlendirmesi yapilmamisti.Calismamizda metastatik birinci basamak
tedavide ET ile CDK 4/6 inhibitorii alan hastalarda PFS i¢in medyana
ulagilamamis olup,obez ve obez olmayan hastalarda PFS i¢in istatiksel agidan
herhangi fark olmadig1 goriildii.(p:0,291)Metastatik hastalik i¢in medyan takip
stiresi 21,2 ay olarak hesaplandi.12 aylik PFS obez olmayan grupta %94,7 ,obez
olan grupta %90,5 olarak hesaplandi.18 aylik PFS ise obez olmayan grupta
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%85,7 ,obez olan grupta %61,5 olarak hesaplandi.Yiizdesel olarak obez
olmayan hastalarda PFS ac¢isindan {istiinliik olsa da; istatistiksel acidan anlaml
fark bulunmadi.

Sonuc: Calismamizda metastatik birinci basamak tedavide ET ile CDK 4/6
inhibitdrii alan hastalarda obez ya da obez olmayan bireyler arasinda PFS i¢in
medyana ulagilamamis olup, yiizdesel agidan fark olsa da istatiksel agidan
herhangi fark olmadig1 goriildii. (p:0,291) Calismamizin kisithiliklar: retrospektif
bir ¢alisma olmasi, hasta sayisinin az olmasi,viicut kompozisyonunu
degerlendirmek icin VKi’nin yetersiz olmasi ve ortalama takip siiresinin PFS'yi
hesaplamak i¢in yeterli olmamasidir.

Resim Aciklamasi: CDK 4/6i+ET tedavisinin VKI’ne gore PFS grafigi
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Kaynakc¢a:

1-World Health Organization. (2012). Obesity and overweight. Fact sheet N 311.
http://www. who. int/mediacentre/factsheets/fs311/en/.
2-Zewenghiel, L., Lindman, H., & Valachis, A. (2018). Impact of body mass
index on the efficacy of endocrine therapy in patients with metastatic breast
cancer - A retrospective two-center cohort study. Breast (Edinburgh, Scotland),
40, 136-140. https://doi.org/10.1016/j.breast.2018.05.005

Anahtar Kelimeler: cdk4/6 inhibitorii,endokrin tedavi,meme
kanseri,obezite, VKI

PB-151
PRIMERI BILINMEYEN KANSERLER: TEK MERKEZ DENEYiMi

FARIZ EMRAH OZKAN' HAYDAR TEMIZYUREK',RAMAZAN COSAR!
! Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tibbi Onkoloji

AMAC: Primeri Bilinmeyen Kanserler,histolojik olarak kanitlanmis malign
tiimorler olup, primer tiimor bolgesi tespit edilemeyen kanserlerdir. Hem
erkeklerde hem de kadinlarda siklikla esit oranda goriiliirler, tani
konuldugunda ortalama yas 60-75 arasindadir. Amerikan Kanser Dernegi, 2025
yilinda 25.000 primeri bilinmeyen kanser vakas1 saptanacagini diisiinmektedir.
Bu durumda; tiim kanser hastalarinin yaklasik %1,5'sine denk gelmektedir.
Prognozu genellikle kotiidiir, ortalama sagkalim stiresi 7-11 ay arasinda
degismektedir.

GEREC-YONTEM: Calismamiza 01.01.2014 ile 01.01.2025 tarihleri arasinda
Afyonkarahisar Saglik Bilimleri Universitesi Tibbi Onkoloji kliniginine
bagvuran primeri bilinmeyen kanser nedeniyle takipli olan 34 hasta dahil edilmis
olup hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelenmis olup istatistiksel analiz
icin SPSS programi kullanilmistir.

Bulgular:Hastalarin 18°1(%52,9) kadin,16°s1(%47,1) erkektir.Ortalama tan1 yasi
66°dir.13(%38,2) hastanin aile oykiisii vardir.14(%41,2) hasta sigara igmektedir.
20(%58,8) hastanin histolojik alt tipi adenokarsinom iken 5(%14,7) hasta
skuamoz histolojidedir.13(%38,2) hastadan gis kokenli tiimor mevcutken,
8(%23,5) hastada akciger kokenli tiimor mevcuttur.Hastalarin evrelerine
bakildiginda ise 26(%76,5) hasta 4. Evredeydi.Biitiin hastalarda tanida veya
siirecte metastaz mevcuttu. En sik metastaz bolgesi lenf bezi ve karacigerdi.
9(%26,5) hastada NGS paneli calisilmis olup; 1 hasta ALK ve 2 hastada KRAS
mutasyonu saptanmistir.En sik kullandigimiz kemoterapi rejimi folfox ve

platin-taksan ve platin-gemsitabin olmustur. Sadece 2(%8) hastada ikinci sira
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kemoterapi rejimi sansi olmustur.En sik yan etki bulanti,kusma ve halsizliktir.
28(%82,4) hastamiz exitus olurken, 6(%17,6) hastada halen yagamaktadir.
Ortalama sag kalim 7,7 ay olarak saptanmuistir.

SONUC:Primeri bilinmeyen kanser tanilar1 gliniimiizde azalmaya bagslasada
halen mortalite orani yliksek bir kanser tiirli olmaya devam etmektedir.
Giintimiizde insidans1 %1-2 seviyelerinde saptanmaktayken bizim klinigimizde
bu oran %0,4 seviyesindedir. Literatiirde cinsiyet acisindan tani orani benzer
olup ¢alismamizda da cinsiyetler aras1 farklilik saptanmamistir. Yan
etki acgisindan literatiirle benzer sonuglara varilmistir.Literatiirde NGS panelinde
en sik goriilen mutasyonlar Tp53 ve KRAS mutasyonlar1 olmasinda ragmen
tilkemiz kosullar ve hasta kaynakli nedenlerden her hastaya NGS
yapilamamistir. NGS yapilan hastalarda en stk mutasya KRAS ve ALK olarak
saptanmistir.Ortalama sag kalim agisindan degerlendirildiginde literatiir ile
benzer sonug¢ saptanmis olup hastalarimizda bu siire 7,7 ay olarak
hesaplandi..Daha agiklayici ve kesin veriler i¢in ¢gok merkezli ¢alismalar
yapilmas1 uygun goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Cancer of unknown primary ,Occult primary ,Primary
unknown cancer
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Resim Ac¢iklamasi: Hastalarin 6zellikleri
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Resim Ac¢iklamasi: Hastalarin 6zellikleri
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PB-152

METAPLASTIK MEME KANSERI VAKA SERIiSi: TEK MERKEZ
DENEYIiMi

Erdem Kélemen',Ayse Dénmez*,Seda Duman Oztiirk?,Devrim Cabuk!
'Kocaeli Universitesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali
?Kocaeli Universitesi Tibb1 Patoloji Bilim Dali

AMAC: Metaplastik meme karsinomu (MMK), meme tiimdrlerinin %1'inden
azini olusturan nadir goriilen agresif bir meme kanseri tiirtidiir. 2000 yilinda ayr1
bir patolojik varlik olarak taninmasindan bu yana, MMK hastalarinin sayis1
yillar gectikge artmaktadir. Klinigimizde tan1 konup tedavi edilen 8§ MMK
vakalarini bildirmeyi amacladik.

GEREC-YONTEM: Calisma Ocak 2017-Aralik 2024 tarihleri arasinda Kocaeli
Universitesi Tibbi Onkoloji klinigine basvurup MMK tanis1 alan 18 yas ve iizeri
8 hastaya ait anamnez ve laboratuvar bilgilerinin retrospektif degerlendirilmesi
ile hazirlanmistir.

Bulgular: Calismaya 8 hasta dahil edilmistir. Hastalarin hepsi kadindir. Tan1
anindaki medyan yas 37 (36-67)’dir. Ortanca tiimor boyutu 30 mm'ydi (21-110
mm). Iki hastaya meme koruyucu cerrahi uygulandi ve 6 hastaya mastektomi
yapildi. Sadece bir hastada, nonsentinel nodlarda baska tutulum olmaksizin bir
pozitif sentinel lenf nodu vardi. 2 hasta matriks iireten, iki hastada igsi hiicreli
karsinom, 3 hasta mikst ve 1 hasta da fibromatozis benzeri MMK 1di. Hastalarin
hepsi ti¢lii negatif tiimore sahipti. 8 hastada ol¢iilen ortanca Ki67 skoru %60'ydi
(%27-90). Hastalarin hepsi antrasiklin, taksan ve hatta platin iceren neoadjuvan
ya da adjuvan kemoterapi aldi. Medyan takip siiresi 16 ay olup takip siiresi
boyunca 3 hasta yasamin yitirmistir. Medyan hastaliksiz sagkalim 20 (3-61) ay
olarak hesaplanmustir.

SONUC: Kiiciik vaka serimiz literatiirle uyumludur. MMK, biiyiik boyutuna
ragmen nadiren aksiller lenf diiglimlerine metastaz yapar ve genellikle yiiksek
Ki-67 skorlariyla agresif seyreden {i¢clii negatif meme kanseridir. Bu kanser
tiiriiniin gelisiminde yer alan molekiiler yollarin daha iyi anlagilmasi,
kisisellestirilmis tedavi seceneklerinin gelistirilmesine katkida bulunacaktur.
Ancak, MMK’lar hakkindaki veriler hala oldukc¢a sinirli oldugundan ve MMK
hastalar1 genellikle klinik ¢alismalara dahil edilmediginden, hastalarin tedavi
seceneklerine yanitlarini belirlemek ve genel bakimlarini ve sag kalimlarini
tyilestirmek icin karsilanmamisg bir tibbi ihtiyag¢ vardir.
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Anahtar Kelimeler: Metaplastik meme karsinomu, Uclii negatif meme kanseri,
Nadir kanser

PB-154

KUCUK HUCRELI AKCIiGER KANSERINE BAGLI
PARANEOPLASTIK UVEIT OLGUSU

MEHMET KAYAALP' ERMAN AKKUS'!,FATIH KOKSAL*PINAR
KUBILAY TOLUNAY'
' Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali
?Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali

Giris
Uveit, gdziin orta kismi olan iivea dokusunu etkileyen inflamatuar bir

hastaliktir. Bu olgu sunumunda, nadir rastlanan bir durum olan kiigiik hiicreli
akciger kanserine bagl paraneoplastik liveit vakasi takdim edilecektir.

Olgu

Kilo kayb1 nedeniyle arastirilan 65 yasinda kadin hastanin yapilan tetkiklerinde
toraks BT de mediastende lokalize 4 cm c¢apinda kitle lezyonu ,sol hiler
invazyon ,konglomere lenf nodlar1 saptanmis.Sol hiler kitleden yapilan EBUS
Biyopsisi kiiciik hiicreli karsinoma infiltrasyonu olarak sonuglanmis. Cekilen
PET-BT ve kraniyel MR'da toraks dis1 hastalik saptanmamus.

Toraksa sinirli KHAK tedavisi i¢in yatisi sirasinda sol gézde kizariklik,
sulanma, gérmede bulaniklik sikayetleri olmasi ilizerine yapilan
gdz muayenesinde sol kornea 6demli, graniilomat6z keratik presipitasyonlar,
arka sinesi saptandi. Sol goz USG vitrit ile uyumlu izlendi. G6z hastaliklar
tarafindan idiopatik? tiveit diistiniilerek perokiiler steroid baslandi.

Etiyoloji amaciyla yapilan romatolojik degerlendirmesinde iiveit etyolojisini
aciklayacak otoimmiin hastalik saptanmadi.Hastanemizde ¢alisilmadigi icin
paraneoplastik panel ¢alisilamadi.Hastanin tiveit bulgulari kii¢iik hiicreli akciger
karsinomuna sekonder degerlendirilerek paraneoplastik iiveit olarak diisiiniildii.

Toraksa sinirli KHAK ig¢in 2 kiir karboplatin etoposid tedavisi sonrasi hastanin
goriilen PA akciger grafisinde kitle ve g6z semptomlari belirgin olarak
geriledi. Oftalmolojik degerlendirilmesinde biyomikroskopide aktif tiveit
lehine bulgu saptanmadi.

Hasta 4 kiir kemoterapi ve definitif radyoterapi sonrasi ,Subat 2025 tarihi
itibariyle tiveit ve onkolojik a¢idan remisyonda izlenmektedir.

Tartisma
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En sik goriilen paraneoplastik sendromlar Uygunsuz ADH,ektopik Cushing
sendromu, ,Lambert-Eaton,myastenia gravis, limbik ensefalit, olup, kii¢iik
hiicreli akciger kanserine bagli paraneoplastik sendrom gelisme olasilig1 %1-7
arasindadir[1]. Paraneoplastik iiveit ise cok daha nadir olarak literatiirde vaka ve
vaka serileri diizeyinde yer bulmustur[2]. Anti-CRMP-5, Anti-SOX1 gibi
antikorlar paraneoplastik tiveitle iligkili bulunmustur[3, 4]. Hastalar
genellikle gorme kaybi ,gérme alaninda daralma, agri ile bagvurmaktadir[5].
Periokiiler,sistemik steroidler kullanilmakla birlikte esas tedavi altta yatan
maligniteye yonelik olmalidir.

Olgumuzda da KHAK tanili hastamiz literatiirde tanimlanan bulgulara benzer
sekilde bagvurmus, gdz muayenesinde iiveit saptanmis, perokiiler steroid ve
kemoterapi sonrasinda semptomlar1 ve okiiler bulgular gerilemistir.

Anahtar Kelimeler: Paraneoplastik, tiveit, sclc, kiiclik hiicreli akciger kanseri

PB-163

NADIR GORULEN BIiRLIKTELIK: SEBASE KARSINOM VE KOLON
KANSERI

Mehmet Berk Oriincii',Bilge Ay¢a Kirmizi?,Cihangir Akyol3,Giingér Utkan'
! Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji Bilim Dal1, Ankara
2Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Patoloji Ana Bilim Dali, Ankara
3Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Ana Bilim Dal1, Ankara

Giris: Sebase karsinom ve kolon kanserinin birlikte goriilmesi, nadir rastlanan
kalitsal bir kanser sendromu olan Muir-Torre sendromu i¢in 6nemli bir klinik
ipucu olabilir. Bu olgu sunumunda her iki kanserin eslik ettigi bir hastada tani ve
tedavi siireci ele alinacaktir.

Olgu: Kilo kayb1 ve karin agris1 sikayetleri bulunan 48 yasindaki erkek hasta,
kolonoskopi ile degerlendirildi. Transvers kolonda kitle saptandi ve biyopsi
sonucu adenokarsinom ile uyumlu geldi. Pozitron emisyon tomografisi (PET) ile
bolgesel ve uzak lenf nodlarinda patolojik diizeyde tutulum saptandi. Ayni
donemde sirtta cilt altinda tek bolgede olusan nodiiler lezyonun eksizyonu
sebase karsinom olarak yorumlandi. Iimmiinohistokimyasal analizde her iki
tiimorde de mikrosatellit instabilite yiliksek (MSI-H) tespit edilmesi {izerine
hasta, kesin tan1 ve genetik danigmanlik icin tibbi genetik bdliimiine
yonlendirildi. Tedavi olarak pembrolizumab baslandi ve 12 hafta sonra yapilan
PET incelemesinde primer kolon tiimoriinde tam, uzak lenf nodlarinda parsiyel
yanit saptandi. Sekiz aydir tedavi géren hastada hastalik niiksiine dair bulgu
saptanmadi.

Tartisma: Muir-Torre sendromu, Lynch sendromunun bir alt fenotipi olarak
kabul edilen, nadir ve énemli bir kalitsal kanser sendromudur. Ozellikle sebase
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karsinom ve gastrointestinal kanserlerle karakterizedir. Bu
sendrom; AMLHI1, hMSH?2 ve hMSH6 gibi mismatch repair (MMR) genlerinde
germline mutasyonlar sonucu gelisir. Olgu sunumumuzda, sebase karsinom ve
kolon kanseri birlikteliginin yani sira her iki timorde de MSI-H tespit edilmesi,
bu tanty1 destekleyen temel bulgulardandir. MSI-H profiline sahip kolon
kanserleri, immiinoterapiden belirgin fayda gérmektedir. Programlanmis hiicre
Olimii-1 (PD-1) inhibitorleri, 6zellikle pembrolizumab, metastatik MSI-H
tiimorlerde kemoterapiye kiyasla tistiin etkinlik géstermistir. Bu olguda da
pembrolizumab ile primer tiimorde tam, lenf nodlarinda parsiyel yanit elde
edilmistir.
Sonug: Bu olgu, Muir-Torre sendromunda deri lezyonlarinin ayirici tanidaki
onemini ve MSI-H tiimdrlerde immiinoterapinin etkinligini vurgulamaktadir.
Sebase karsinom gibi nadir kanserler ile bagvuran hastalarda kalitsal kanser
sendromu olasilifinin degerlendirilmesi, eslik eden i¢ organ kanserleri agisindan
detayli tarama yapilmasi ve genetik danismanlik ile onkolojik takibin
saglanmasinin 6nemi goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Sebase karsinom, kolon kanseri, Muir-Torre sendromu

PB-165

FARKLI KANSER ALT TiPLERINDE B-HCG SEVIYELERI: 503
HASTANIN RETROSPEKTIF ANALIZI

Delyadil Karakas' Fatma Keskin Uzundere', Muhammet Ali Kaplan'
'Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Onkoloji ABD

Giris:

Insan koryonik gonadotropini (B-HCG), fizyolojik olarak gebelerde salgilanan ,
a ve B diye adlandirilan 2 farkli alt birimine sahip glikoprotein yapili bir
hormondur. Normal fizyolojinin yaninda farkli sebepler ile yiiksek tespit

edilebilir (1).
Malignitelerde 6zellikle ; germ hiicreleri over kanserleri, non-seminomatoz
testis kanserleri ve gestasyonel trofoblastik hastaliklarda tipik olarak yiiksek
seyreder ve prognostik ve diagnostik 6nemi vardir.

503 hastay1 igeren genis ¢apli hasta calismamizda ; B-HCG seviyelerinin klinik
oneminin varligini ve timor tipine gore dagilimi inceledik.

Materyal ve Metot:

Bizim retrospektif kohort ¢alismamizda Ocak 2015 ile Subat 2025 tarihleri
arasinda Dicle Universitesinde yeni tani alan ve -HCG seviyesi bakilan hastalar
dahil edildi. B-HCG seviyesinin cut-off degeri 5 olarak alindi. Istatistik sonuclar
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icin; SPSS 21 programi ve Mann-Whitney u , Kruskal Wallis , Chi-Square ve
Student T testleri kullanildi.

Bulgular:

Toplam 503 hasta degerlendirildi. Hastalarin ortalama yas1 59 olup, %53,2’s1
kadin, %46,8°1 erkekti. En yiiksek sayida meme kanseri ve akciger kanseri
hastalar1 ¢alismaya dahil edildi. Tiim kanser alt tipleri incelendiginde, -hCG
seviyesinin en yiiksek oldugu kanser tiirleri sirasiyla pankreas kanseri, kolon
kanseri, mesane kanseri, malign melanom, kiiclik hiicre dis1 akciger kanseri,
kiiciik hiicreli akciger kanseri ve meme kanseri olarak belirlendi. Meme kanseri
olan hastalarda ise en yliksek oranda her 2 pozitifligi olan alt tipte goriildii. Yas
ve Cinsiyet ile B-hCG seviyeleri arasinda bir iliski bulunmadi.

Tartisma

Literatiirde , B-hCG ve malignite ile iliskili ¢cok fazla veri bulunmamaktadir.
Meme kanseri ile yapilan ¢alismada , B-hCG ‘in meme kanseri iizerindeki
etkisinde kotii prognoz ile iliskili olabilecegi yazilmistir. Fakat bu ¢alismada
meme kanserinin alt tiplerine gore tanimlamast mevcut degildir(2). Bizim
calismamizda meme kanserini Luminal A, Luminal B, her 2 pozitif ve triple
negatif olacak sekilde ayirdik ve 4 ana baglhiga gore b-hcg seviyelerine baktik.
Hastalarin alt tipleri ile b-hcg seviyeleri arasinda fark tespit edemedik.

Akciger kanseri ve b-hcg seviyeleriyle iliskili sadece vaka seklinde literatiirde
bilgiler mevcuttur. Biz kendi ¢alismamizda akciger kanserlerini temelde kiigiik
hiicreli akciger kanseri ve kii¢iik hiicre dis1 akciger kanseri diye ayirdik ve
meme kanserinde oldugu gibi ikisi arasinda fark bulunmadi(3).

Kolon kanserinde yapilan bir ¢alismada , B-hCG seviyesinin kotii prognoz ile
iliskili oldugu belirlenmistir.(4) Bizim ¢alismamizda da pankreas kanseri malign
melanom,kolon kanseri hastalarinda yiiksek oranda b-hcg tespit edildi. Bunun
sebebinin diger iki ana kanser tipi olan meme ve akciger kanserlerine gore daha
az hastanin bu grupta olmasina bagliyoruz.

Sonug¢

Calismamizin amaci tiim kanser alt tiplerinde , B-hCG seviyesinin tespiti olup
bilimsel literatiire katk1 saglanmasidir.

Anahtar Kelimeler: B-hCG , meme kanseri , retrospektif analiz
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PB-173

NOROENDOKRIN TI"JM(")RLE}}DE 225-AC DOTATATE
UYGULAMASININ ETKINLIGI VE GI"{VENLiGiNiN
KARSILASTIRMALI ANALIZIi

Ilgar Yasim Mamedov!,Ilya Yurievich Feydorov!
"Moskova A.S. Loginov Adna Klinik Bilimsel Merkez

Giris: Noroendokrin tiimorler (NET), endokrin hiicrelerden kaynaklanan nadir
ancak agresif kanser tiirleridir. Genellikle yavas biiyiiyen bu tlimorler, metastatik
asamalarda tedaviye direng gosterebilir ve bu da klinik sonuclar1 zorlastirabilir.
NET'lerin tedavisinde cerrahi, kemoterapi ve radyoterapi yontemleri
uygulanmaktadir. Ancak mevcut tedavi segenekleri her zaman yeterli
olmayabilir. Son yillarda, 225-Ac DOTATATE gibi radyofarmasotik ilaglar,
tiimor hiicrelerine spesifik radyasyon tedavisi i¢in umut verici bir alternatif
olarak dikkat cekmistir. Bu ilag, somatostatin reseptorleriyle yliksek oranda
etkilesime giren NET'lerin tedavisinde potansiyel bir secenek olarak
degerlendirilmektedir. 225-Ac DOTATATE'in etkinligi ve giivenligi iizerine
yapilan ¢aligmalar sinirlidir; bu nedenle, bu ila¢ hakkinda kapsamli bir
karsilagtirmali analiz yapilmasi1 6nemlidir.

Amag: Bu calismanin amaci, 225-Ac DOTATATE'in néroendokrin tiimorlerde
etkinligini ve giivenligini degerlendirmek ve diger tedavi yontemleriyle (177Lu-
DOTATATE, kemoterapi vb.) karsilagtirmaktir.

Materyaller ve YoOntemler: Arastirma, son bes yilda uluslararasi dergilerde
yayimlanan klinik deneyler, sistematik incelemeler ve meta-analizlere
dayanmaktadir. Calisma, 225-Ac DOTATATE ile tedavi edilen hastalara
odaklanmis; tedavi etkinligi (tiimor hacminin kiigiilmesi, hastaliksiz sag kalim
stireleri) ve giivenlik (yan etki siklig1, organ toksisitesi) incelenmistir. Ayrica,
225-Ac DOTATATE'in 177Lu-DOTATATE ve diger yontemlerle
karsilagtirilmast yapilmistir. Veriler uygun istatistiksel yontemlerle analiz
edilmistir.

Sonuglar: 225-Ac DOTATATE tedavisi, somatostatin reseptorlerini yiikksek
oranda ifade eden néroendokrin tiimorlerde dnemli etkinlik gostermistir. Klinik
calismalarda, bu tedavi uygulanan hastalar, tiimor hacminde belirgin azalma ve
hastaliksiz sag kalim stirelerinde iyilesme gostermistir. Ayrica, hastalarin yasam

kalitesinde onemli iyilesmeler gézlemlenmistir. Bununla birlikte, tedavi baz1 yan
etkilerle iligkilendirilmistir. En yaygin yan etkiler arasinda bobrek toksisitesi,
halsizlik ve mide bulantis1 yer almaktadir. Ancak bu yan etkiler, kemoterapi ve
diger radyofarmasotik tedavilere gére daha az siddetli ve daha az sikliktadir.
225-Ac DOTATATE tedavisi, 177Lu-DOTATATE ile karsilastirildiginda
metastatik tiimorlerde daha yiiksek etkinlik gostermektedir. Ancak, bu tedavinin
uzun donem etkileri ve giivenligi hakkinda daha fazla veri gerekmektedir.
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Sonug: 225-Ac DOTATATE, néroendokrin tiimorlerde yiiksek etkinlik gdsteren
bir tedavi segenegi olarak dne ¢ikmaktadir. Metastatik hastalarda, bu tedavi
mevcut yontemlere gore daha iyi sonuclar verebilmektedir. Ancak bobrek
toksisitesi gibi bazi yan etkiler goriilebilir, bu nedenle hasta takibi ¢ok dnemlidir.
225-Ac DOTATATE'in etkinligi ve giivenligi, diger yontemlerle kiyaslandiginda
olumlu sonuglar vermekte; uzun donem giivenligini degerlendirmek icin daha
fazla arastirma yapilmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Noroendokrin tiimoérler, 225-Ac DOTATATE, radyoterapi,
etkinlik, giivenlik, hedefleme, terapétik etki

PB-176

NOROENDOKRIN TUMORLERDE PEPTID-RESEPTOR
RADYONUKLID TEDAVISINIiN ETKINLIGI

Ilgar Yasim Mamedov!,Ilya Yurievich Feydorov!
"Moskova A.S. Loginov adina klinik bilimsel merkez

Giris: Peptid-reseptor radyoniiklid terapisi (PRRT), metastatik yiliksek
diferansiye ndroendokrin tiimorlerin tedavisinde modern yaklasimin bir
parcasidir. Bu tedavi yontemi, cogu vakada daha 1y1 niikssiiz ve genel sagkalim
oranlar1 elde edilmesine olanak saglar ve bu, bir dizi uluslararasi aragtirma ile
dogrulanmistir.

Materyaller ve yontemler: Metastatik noroendokrin tiimorleri olan pankreas
hastalarinin PRRT tedavisi ile ilgili sonuglar sunulmustur. 50, 51 ve 53
yaslarinda, 2 kadin ve 1 erkek hastadan olusan 3 vakada, pankreasin yiiksek
diferansiye ndroendokrin tiimor metastazlarinin karacigere yayilma durumu
dogrulanmistir.

Sonuglar: iki hastada (Hasta 1 ve Hasta 2), pankreasin G2 dereceli, viicut ve
kuyruk bolgelerinde yerlesen primer olarak yayilan noroendokrin tiimérler tespit
edilmistir ve karacigere metastaz yapmistir. Hasta 3 (Hasta 3), pankreasin
kuyruk bolgesinde G1 dereceli ndroendokrin tiimor nedeniyle radikal tedavi
uygulanmis ve 16 ay sonra pankreas basindaki G2 dereceli timor niiksti
nedeniyle pankreatektomi yapilmistir. Ardindan, karin agz1 bolgesinde ve
karacigerde metastatik G1 dereceli néroendokrin tiimor ilerlemesi goriilmiistir.
Tiim hastalar, onaylanmis protokoller dogrultusunda sistemik ila¢ tedavisi
almislardir. Hasta 1 (H1) - 13 ay boyunca everolimus 10 mg + lanreotid 120 mg
almis ve progresyon gerceklesmistir. Hasta 2 (H2), primer lezyon ¢ikarildiktan
sonra 23 ay boyunca sunitib 37,5 mg ve son 6 ayda lanreotid almis, progresyon
gerceklesmistir. Hasta 3 (H3), progresyon sonrasinda 99 ay boyunca onaylanmis
tedavi semalar1 almis ve stabilizasyon ile progresyon donemleri yasamistir. Tiim
hastalar, 09.2020 ile 09.2022 yillar1 arasinda Lu 177 sistemik radyoniiklid
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terapisi almiglardir. H1 de 2 seans sonrasi karaciger metastazlarinda tam yanit
ve primer lezyonda kismi yanit gozlemlenmis, bu da radikal cerrahi tedavi
yapilmasina olanak saglamistir. H2, 6 seans Lu 177 tedavisi ve karaciger
odaklarmin radyo frekans ablasyonu sonrasi, 6 ay siireyle tam yanit elde
edilmistir. H3’te 3 seans Lu 177 sonrasi, lokal bdlgelerde anlamli bir yanit ve
karacigerdeki metastazlarda tam regresyon kaydedilmistir.

Sonug: Lu 177 sistemik radyoniiklid terapisi, pankreasin dagilmis yiiksek
diferansiye néroendokrin tiimorleri olan hastalarin tedavisinde etkili bir
yontemdir, ancak yontemin uzun stireli etkinligini degerlendirmek i¢in daha
bliyiik bir hasta 6rnegi ve daha uzun izleme siiresi gereklidir.

Anahtar Kelimeler: peptid-reseptor radyoniiklid tedavisi, lutesyum, niikleer tip,
pankreas, ndroendokrin tiimorler

PB-178
BOYUN KEMODEKTOMI CERRAHISININ SONUCLARI

Ilgar Yasim Mamedov!,Ilya Yurievich Feydorov!
"Moskova A.S. Loginov adina klinik bilimsel merkez

Giris: Kemodektom, afferent paragangliyal reseptor hiicrelerinden kaynaklanan
nadir bir néroektodermal timordiir. Uluslararas: literatiire gore, bu tiimorlerin
bas ve boyun kanserleri arasindaki siklig1 %0,01°1 gegmemektedir. Boynun tiim
organ dis1 timorleri arasinda paragangliomlarin orani ise %0,5-0,9°dur. Son
yillarda kemodektomlara olan ilgi artmistir. Bu durum, klinik belirtilerin azligi,
diferansiyel tanidaki zorluklar, cerrahinin karmasiklig: ve tehlikesi ile
aciklanmaktadir. Cerrahi tedavi, deneyimli 6zel saglik kuruluslarinda
yapilmalidir.

Materyaller ve Yontemler: 2017-2022 yillar1 arasinda Moskova A.S. Loginov
Klinik Bilimsel Merkezinde tedavi goren 12 boyun kemodektomi hastasi
incelenmistir. 11 kadin, 1 erkek hasta bulunmaktadir. Yas ortalamas1 52, izleme
stiresi ise 20 ile 66 ay arasinda degismektedir. 11 hastada tiimor tek tarafli
lokalizasyona sahipken, 1 hastada cift taraflidir. Bir vaka metastaz gostermistir.

Sonuclar: En sik sikayetler boyunda kitle (ytizde 90), bas agris1 (ylizde 70),
yutkunma sirasinda bogazda rahatsizlik (ylizde 20) ve kulakta ¢inlama (yiizde
10) olarak kaydedilmistir. Fizik muayenede, ortalama 35x40+24 mm
boyutlarinda bir kitle tespit edilmistir. Ameliyat 6ncesi ultrasonik tarama ve
coklu spiral bilgisayarli tomografi (MSCT) anjiyografisi yapilmigtir. Shamblin
W.R. siniflamasina gore hastalar Tip 1 (6 hasta), Tip 2 (4 hasta), Tip 3 (2 hasta)
olarak gruplandirilmistir. 11 hasta radikal olarak opere edilmistir. Bir hastada iki
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asamali cerrahi tedavi uygulanmis ve tiimorler karotid damarlar1 zarar gérmeden
cikarilmistir. 3. tip tlimorde, i¢ jugiiler arter protezlemesi yapilmistir. Cerrahi
siire 60-190 dakika, kan kaybi ise ortalama 200 ml olmustur. Histolojik inceleme
tiim vakalarda kemodektom tanisini dogrulamistir. Ameliyat sonrasi
komplikasyonlar 2 hastada goriilmiistiir; bir hastada iskemik inme, digerinde ise
ven trombozu yasanmustir. Oliimciil sonug gézlemlenmemistir.

Sonug¢: Boyun kemodektomlar1 bas ve boyunda nadir goriilen tiimorlerdir ve bu
bolgedeki tiimorlerin yaklasik %0,6’sin1 olusturur. Genellikle orta yash
kadinlarda daha sik goriiliir. Tiimoriin yayilmasini dogru degerlendirmek i¢in
dikkatli bir inceleme ve ileri goriintiileme yontemleri gereklidir. 3. tip
tiimorlerde komplikasyon riski daha yiiksektir ve radikal ¢ikarim, ana damar
akisinin yeniden saglanmasiyla miimkiindiir. Tedavi, uzmanlasmis merkezlerde
yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Boyun hemodektomalari, paraganglioma, cerrahi tedavi
sonuglari

PB-181

REZEKE EDILEN NOROENDOKRIN TUMORLERIN KLIiNiK SEYRI
VE PROGNOSTIK FAKTORLERIi: TEK MERKEZLI GERCEK YASAM
CALISMASI

Nurlan Mammadzadal,Hiiseyin Atacanl
1Giilhane Egitim ve Arastirma Hastanesi

Amag: Cerrahi olarak rezeke edilen néroendokrin tiimor (NET) tanili hastalarin
gercek yasam verilerini, klinik-patolojik 6zelliklerini ve prognozlarini etkileyen
faktorleri tek merkez deneyimiyle degerlendirmek amaglanmaistir.

Yontem: Merkezimizde cerrahi rezeksiyon uygulanmis toplam 29 noroendokrin
timorlii hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalarin demografik
ozellikleri, tiimoriin primer lokalizasyonu, WHO grade, Ki-67 proliferasyon
indeksi, niiks ve metastaz durumlari analiz edildi. Sagkalim analizleri Kaplan-
Meier yontemi ile gergeklestirildi.

Bulgular: Hastalarin 16's1 erkek, 13"i kadind1 ve ortanca yas 60 (aralik: 30-77)
olarak bulundu. Primer timor lokalizasyonlar1 pankreas (n=11), ince bagirsak
(n=7), mide (n=5), akciger (n=5) ve kolon (n=1) olarak belirlendi. WHO grade
acisindan grade 1 (n=13), grade 2 (n=14), grade 3 (n=2) saptandi. Ki-67 indeksi
acgisindan hastalarin 17'sinde <2, 9'unda 3-20, 3'iinde ise >20 olarak tespit edildi.
Hastalarin 14'tiinde (%48,3) niiks gelisirken, adjuvan tedavi uygulanan hasta
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sayis1 9 idi (Tablo 1). Ortanca hastaliksiz sagkalim (DFS) siiresi 37 ay (95%
GA: 18.1-55.9 ay) olarak bulundu. Ki-67 indeksi arttik¢a DFS siirelerinin
anlamli olarak kisaldig1 gozlendi (Resim 1). Niiks hastalikta ilk hat tedavi

sonrasinda hastalik ilerlemesiz sagkalim (PFS1) 65 ay (%95 GA : 21.4-108.7 ay)
olarak bulundu. Hastalarin genel sagkalim analizinde median degere ulagilamadi
(Resim 2).

Sonug: Tek merkezli gercek yasam verilerimizde, ndroendokrin tiimorlerde
primer tiimor lokalizasyonu, WHO grade ve Ki-67 proliferasyon indeksi
hastalarin klinik seyri lizerinde belirleyici faktorler olarak 6ne ¢ikmaktadir. Bu
veriler klinik yonetim ve prognostik degerlendirmede 6nemli bilgiler
saglamaktadr.

Anahtar Kelimeler: Noroendokrin tiimor, ki-67 inder, who grade

Resim Aciklamasi: Tablo 1. Demografik 6zellikler

Tablo 1. Demografik Ozellikler

Ozellik ~ Sayi (n)
Yas (median) 60 |
Kadin 13
Cinsiwet Erkek | 16
" Pankreas ‘11
Mide |5
Lokalizasyon ince bagirsak | 7
Akciger
 Kolon P18
Grade 1 13
Who Grade ' Grade 2 14
~ Grade 3 [ 2
<2 17
Ki-67 indeks 3-20 9
520 3
Niiks 14
Adjuvan tedavi alan 9
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Resim Aciklamasi: Resim1.Tan1 aninda ki-67 indexine gore hastaliksiz

sagkalim (DFS) egriler

Cum Survival

Resim Aciklamasi: Resim 2. Genel sagkalim egrisi

Cum Survival
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