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Amaç: Prostat spesifik membran antijeni (PSMA), metastatik kastrasyon 

dirençli prostat kanserinde (mKDPK) önemli bir hedef olup, yüksek PSMA 

ekspresyonu ¹⁷⁷Lu-PSMA-617 tedavisinin etkinliğini artırır. Androjen reseptör 

(AR) yolak inhibitörü enzalutamid, PSMA ekspresyonunu yükseltir. Bu çalışma, 

¹⁷⁷Lu-PSMA-617 tedavisi öncesi AR yolak inhibitörü seçiminin PSMA 

ekspresyonu, progresyonsuz sağkalım (PSK) ve genel sağkalım (GSK) 

üzerindeki etkilerini değerlendirmeyi amaçlamaktadır. 

Yöntem:  Üçüncü basamak, altı kanser merkezinde, 2015-2025 yılları arasında 

¹⁷⁷Lu-PSMA-617 ile tedavi edilen 214 mKDPK hastasının retrospektif kohort 

analizi gerçekleştirilmiştir. Hastalar, önceki AR yolak inhibitörü tedavisine göre 

enzalutamid veya abirateron asetat (AA) alanlar olarak iki gruba ayrılmıştır. 

PSK ve GSK, Kaplan-Meier ve Cox regresyon analizleri ile değerlendirilmiştir. 

Bulgular: ¹⁷⁷Lu-PSMA-617 tedavisi öncesinde AR yolak inhibitörü kullanan 

103 hastanın 59’u (%57) enzalutamid, 44’ü (%43) ise abirateron asetat (AA) ile 

tedavi edilmiştir. Enzalutamid kullanan hastalarda medyan PSK 7,6 ay olarak 

tespit edilirken, AA kullanan hastalarda bu süre 5,3 ay olarak saptanmıştır (p = 

0,068). Medyan GSK ise enzalutamid grubunda anlamlı derecede daha uzun 

tespit edilmiştir (12,8 ay vs. 6,9 ay, p = 0,021). ECOG performans skoru (PS) 0–
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1 olan hastalarda GSK’nın, PS 2–3 olanlara kıyasla belirgin şekilde daha uzun 

olduğu belirlenmiştir (27,6 ay vs. 6,9 ay, p < 0,0001). SUVmax > 20 olan 

hastalarda medyan GSK, SUVmax ≤ 20 olanlara göre daha uzun tespit edilmiştir 

(15,1 ay vs. 7,8 ay, p = 0,016). PSMA SUVmax değeri tespit edilebilen 86 

hastanın 53’ünde SUVmax > 20 olup, bu hastaların %66’sının enzalutamid 

kullandığı görülmüştür. SUVmax > 20 olup enzalutamid kullanan hastalarda 

medyan GSK’da dört aylık bir artış gözlenmiştir (18,1 ay vs. 13,9 ay, p = 0,120). 

Multivaryant analizde, AR yolak inhibitörü türü (HR: 2,24, p = 0,033) ve ECOG 

PS (HR: 5,22, p < 0,0001) bağımsız GSK belirleyicileri olarak tanımlanmıştır.  

Sonuç: ¹⁷⁷Lu-PSMA-617 tedavisi öncesinde enzalutamid kullanımı, genel 

sağkalımı artırmakta ve PSMA ekspresyonunu AA’ya kıyasla daha fazla 

yükseltmektedir. Bulgularımız, mKDPK tedavi sıralama stratejilerinin optimize 

edilmesinde enzalutamidin kritik bir rol oynadığını göstermektedir. Tedavi 

yaklaşımlarını iyileştirmek ve hasta sonuçlarını en üst düzeye çıkarmak için 

prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Resim Açıklaması: Figür 1. AR Yolak İnhibitörü Gruplarına göre Kaplan-Meier 

genel sağkalım analizi 

 

 

  


