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ÖNSÖZ

Kanser hastaları gerek hastalıklarının gerekse tedavilerinin yarattığı kırılganlıklar nedeniyle, sıklıkla yoğun ba-
kım gereksinimi duyarlar. Ayrıca yaşamları, seyrek olmayarak Yoğun Bakım ünitelerinde sonlanır. Sayın Prof. Dr. 
Kaya Yorgancı’nın uyarısı ve önerisi ile, bugüne kadar bu önemli konuyu ele almadığımızı fark edip, kendisinden 
sayı editörlüğünü yapması ricasında bulunduk. Sağ olsun, bizi kırmayarak, bu görevi üstlendi ve konuyu, belirlediği 
değerli uzmanlarla irdeledi. Hepsinin emeklerine sağlık.

Sayının, onkoloji hastaları ile ilgilenen, hatta karşılaşan tüm hekimlere yararlı olmasını diliyoruz.

 Prof. Dr. Metin ERTEM Prof. Dr. Sabri ERGÜNEY
 Türkiye Kanserle Savaş Vakfı Editör
 Başkanı



SAYI EDİTÖRÜ ÖNSÖZ

Yoğun bakım, dünyada ve ülkemizde 1970’li yıllardan sonra kurumsallaşmaya başlamış genç bir bilim dalıdır. 
Tıbbi ve cerrahi onkolojik tedavilerde de, benzer şekilde, son otuz yılda belirgin bir iyileşme dikkati çekmektedir. 
Bu nedenlerle yoğun bakım gerektiren onkolojik hasta sayısı giderek artmaktadır. Yoğun bakımın türüne göre hasta 
popülasyonunun neredeyse yarıya yakını bu hasta grubundan oluşmaktadır.

Elinizdeki bu dergide kanser hastalarında yoğun bakım izlem ve tedavisi gereken durumlar, konunun uzmanları 
tarafından ele alınmıştır. Değerli zamanlarını bu sayının oluşmasına harcayan meslektaşlarıma içtenlikle teşekkür 
etmek isterim.

Türkiye Kanserle Savaş Vakfı’nın değerli yöneticilerine de böyle bir konuyu gündeme aldıkları için şükranlarımı 
sunuyorum. İyi okumalar dileklerimle.

  Prof. Dr. Kaya YORGANCI
  Hacettepe Üniversitesi, Tıp Fakültesi,
  Genel Cerrahi Anabilim Dalı
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Özet:
Günümüzde yoğun bakım gerektiren kanser hastası sayısı giderek artmaktadır. Bu has-

taların yoğun bakımda izlem ve tedavisi mortaliteyi doğrudan azaltıcı etki göstermektedir. 
Yoğun bakım gerektiren hastanın erken fark edilmesi, onkoloji ve yoğun bakım ekiplerinin 
sürekli iletişimi ve etkin tedavi girişimleri bu grup hastada hayati öneme sahiptir.

Abstract:
The number of cancer patients requiring intensive care is increasing. Close follow-up 

and treatment of these patients in the intensive care unit directly reduces the mortality rates. 
Early recognition of the patient requiring intensive care, continuous communication of oncol-
ogy and intensive care teams, and effective treatment interventions are of vital importance in 
this group of patients.

Günümüzde, erken tanı ve daha etkin tıbbi ve cer-
rahi tedavi seçenekleri nedeniyle kanser hastalarının 
prognozunda önemli bir iyileşme dikkati çekmekte-
dir(1). Tedavi ile kanser hastalığının tümüyle ortadan 
kaldırılması yanında bir grup hastada kanser, tıpkı diya-
bet veya ateroskleroz gibi, kronik bir hastalık halini ala-
bilmekte ve bu hasta grubu uzun yıllar yaşayabilmekte-
dir. Bu kazanımlarla birlikte kanser hastalarının tedavi 
süreçleri içerisinde yoğun bakım gereksiniminde de bir 
artış dikkati çekmektedir. Kanser hastalarının tedavile-
ri sürecinde yoğun bakım izlemi sağkalıma doğrudan 
olumlu etki gösteren bir süreçtir(2).

Kanser hastalarının yüzde 5-10’unda tanı ve teda-
vi süreçlerinin herhangi bir döneminde yoğun bakım 
gereksinimi olmaktadır. Bu oran özofagus, pankreas 
kanseri gibi tedavi süreçlerinin karmaşık ve prognoz-
larının daha olumsuz olduğu hasta gruplarında daha da 
fazladır. Yoğun bakımın türüne, hastanede tedavi edilen 
hasta grubun çeşitliliğine göre değişmekle birlikte ya-
tan hastaların yüzde 13-51’i kanser hastalarından oluş-
maktadır(3). 

Öte yandan kanser hala ölümcül bir hastalık olarak 
görülmekte, yoğun bakıma kabulleri sırasında direnç 
ile karşılaşılabilmektedir. Belirsiz veya öngörüleme-
yen sağkalım, agresif yoğun bakım tedavilerinin kan-
ser hastalarında uygulanamayacağı kaygısı bu direncin 
temel nedenlerini oluşturmaktadır(3). Halbuki, yukarıda 
da değinildiği gibi bir çok kanser türü tedavi edilebil-
mekte veya kronik bir hastalık halini alabilmektedir. 
Hatta bazı malign olmayan hastalıklar, kanserden daha 
olumsuz bir prognoza sahip olabilmektedir.

Onkoloji ekibi, kritik durumdaki kanser hastasının 
izlem ve tedavisinde birincil rol oynar. Genel durumu 
kötüleşen hastanın erken dönemde fark edilmesi hayati 
öneme sahiptir. Bu tür hastalar erken dönemde yoğun 
bakıma alınırsa mortalite 2/3’ e varan oranlarda azala-
bilmektedir(4). Ayrıca onkoloji ekibinin bir diğer temel 
sorumluluğu, yoğun bakım ekibine hastanın onkolojik 
tanı ve tedavi süreci ve bu hastalara özgü sorunlar hak-
kında bilgi vermektir. 

Kanser hastaları yoğun bakıma değişik nedenlerle 
kabul edilirler. Bu derginin diğer bir makalesinde daha 



ONKOLOJİ HASTALARINDA YOĞUN BAKIM10

ayrıntılı anlatılacağı üzere ameliyat öncesi ve sonrası 
bakım, malignitenin ve tedavisinin oluşturduğu komp-
likasyonlar veya kanserle ilintisiz nedenlerle yoğun 
bakım gereksinimi ortaya çıkabilir. Tüm bu nedenlerin 
oluşturduğu solunum yetmezliği, enfeksiyonlar, kardi-
yovasküler hastalıklar en sık yatış nedenleridir(4).

Kanser hastalarının yoğun bakıma yatış endikasyon-
ları doğrudan mortalite ile ilişkilidir. Olağan ameliyat 
sonrası bakım yaklaşık % 11 mortalite riskine sahip 
iken cerrahi komplikasyonlara bağlı yoğun bakıma tek-
rar yatışın % 40 dolayında mortalite riski söz konusu-
dur. Cerrahi dışı nedenler daha yüksek mortalite riskine 
sahiptir ve bu oran % 60’lara yaklaşmaktadır(2).

Yoğun bakımdaki kanser hastalarında kötü progno-
zun temel belirleyicileri yaş, performansı kötü hastalar, 
çoklu organ yetmezliği ve uzamış mekanik ventilasyon-
dur(2). Bu nedenle yoğun bakıma yatışı veya sevki yapı-
lacak kanser hastalarının seçimi son derece önemlidir. 
Bu noktada uygun hasta seçimini belirleyecek kriterler 

de maalesef yoktur. APACHE II, SAPS, SOFA skorla-
rı gibi hasta iyiliğini belirleyen kriterler yol gösterici 
değildir(5). Yoğun bakıma alınması uygun görülmeyen, 
genel durumunun çok kötü olduğu düşünülen hastalar 
altı aya kadar yaşayabilmekte, genel durumunun iyi 
olduğu, yoğun bakımdan fayda görebileceği düşünülen 
hastaların ise % 20’den fazlası 30 gün içerisinde kaybe-
dilebilmektedir(5).

Kanser hastasının yoğun bakımdaki izlem ve teda-
visi sırasında onkolog ve yoğun bakımcı arasında sıkı 
bir ileşim gerekir. Hastalar tedaviye yanıt ve prognoz 
açısından sıklıkla değerlendirilmelidir. Hastanın mah-
remiyetine saygı duyulmalı, hasta yakınları ile sürekli 
iletişim içerisinde olunmalıdır.

Sonuç olarak her türlü tanı ve tedavi sürecinin gi-
derek iyileştiği günümüz tıbbında kanser hastalarının 
yoğun bakımda izlemi titizlikle planlanması gereken 
önemli bir süreçtir. 
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Özet:
Kanser hastalarının yoğun bakıma kabulü sırasında malignansi ve metastazın varlığın-

dan çok hastalık ağırlık skorlama skoru ve uzun dönem prognoz değerlendirilmelidir. Yatış 
kararı yoğun bakım uzmanı, medikal onkolog ve cerrah tarafından konmalıdır. Geç kabul 
mortaliteyi arttırmaktadır. Endikasyonlar ise hastalık ilişkili ve tedavi ilişkili olarak ikiye 
ayrılabilir. En sık rastlanan sebepler akut solunum yetmezliği, hipotansiyon-şok, sepsis, akut 
böbrek yetmezliği, ileri yaş, yüksek SOFA skoru, TLS, kardiyak arrest dir. Yoğun bakımdan 
taburculukta da ekip olarak karar verilmelidir.

Abstract:
During the admission of cancer patients to the intensive care unit, the disease severity 

score and long-term prognosis should be evaluated rather than the presence of malignancy 
and metastasis. The decision for intensive care admission should be made by the intensive 
care specialist, medical oncologist and surgeon. Late admission increases mortality. Indica-
tions can be divided into disease-related and treatment-related. The most common causes are 
acute respiratory failure, hypotension-shock, sepsis, acute renal failure, advanced age, high 
SOFA score, TLS, cardiac arrest. For intensive care discharge, the decision should be made 
as a team.

	 Giriş:	
Türkiye’de 2017 verilerine göre 102191 hasta rapor 

edilmişken(1) International Agency for Cancer 2020 
de 233834 vaka olduğunu bildirmiştir(2) Görüntüleme, 
erken tanı, tedavi ve bakım modalitelerindeki gelişme-
lerin ışığında Birleşik devletlerde kanser mortalitesi 
1990’a kıyasla %23 azalmıştır(3) Mortalitenin azalma-
sı servis ve yoğun bakım yatışlarında da artışa sebep 
olmaktadır. Birleşik devletlerde her beş kişiden birisi 
yaşamının sonunda yoğun bakıma kabul edilirken(4) 
gelişmiş diğer ülkelerde iki katına ulaşmaktadır(5). Ül-
kemizde bu konu ile ilgili projeksiyon bulunmamakla 
birlikte bu oranın daha yüksek olduğu düşünülmekte-
dir. 1999 da yayınlanan, yoğun bakım kabul, triyaj ve 
taburculuk kılavuzunda metastatik hematolojik veya 
onkolojik maligniteleri olan hastaların, %90’a varan bir 

ölüm oranı olduğu ve yoğun bakım ünitesi için zayıf 
adaylar olduğunu belirtilmiştir. Bu nedenle Birleşik 
Devletlerde kanser hastalarının yoğun bakım ünitesine 
kabul edilmemesi sık görülmekte idi(3). İmmünoterapi-
nin gelişmesi ile hastaların yaşam beklentileri ve hayat 
kaliteleri önemli ölçüde artmıştır. Ancak bu tedaviler 
yaşamı tehdit edici komplikasyonlar ve yoğun bakım 
başvurularına sebep olabilmektedir. Yoğun bakım taki-
bi potansiyel olarak geri dönüşümlü durumlarda öneril-
mektedir(6). Birleşik devletlerde kronik kalp yetmezliği, 
akciğer veya böbrek yetmezliği bulunan hastalar yoğun 
bakıma kabul edilir iken kanser hastalarının yatışları 
geri dönümşümsüz durumları sebebiyle yapılmamak-
tadır ve kanser hastalarının hastane içi mortaliteleri 
yüksek olarak bulunmuştur(7). Ancak ülkemizde yoğun 
bakım ihtiyacı doğan hastanın geri dönüşümsüz durum-
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ları sebebiyle yoğun bakım kabulünün yapılmaması söz 
konusu değildir. Uzman görüşü olarak, ileri evre malig-
nitesi olan hastaların YBÜ’ye kabulünün en erken has-
talık evresinde reddedilmesi önerilmemektedir, çünkü 
bu, tedaviye yanıtın bilinemediği bir dönemdir(8).

	 Yoğun	Bakım	Endikasyonları:	
İki	ana	başlık	altında	incelenebilir:	

 1. Hastalık ilişkili

 a. Enfeksiyöz (Pnömoni, sepsis, nötropenik ateş)

 b. Non-enfeksiyöz ( Pulmoner emboli, Hiperkalse-
mi, Tümör lizis sendromu, Süperior vena kava 
sendromu, Dissemine intravasküler koagülas-
yon, Adrenal yetmezlik/kriz, Spinal kompresyon, 
hiperürisemi, Lambert-Eaton sendromu, Hipo-
natremi, Nöbet, Posterior geri dönüşümlü ense-
falopati sendromu, Üst hava yolu obstrüksiyonu, 
Malign perikardiyal tamponad, Hiperviskozite 
sendromu, Hiperlökositik sendrom, Trombosi-
topeni, Kanama, sıvı yüklenmesi, Transfüzyon 
ilişkili akut akciğer hasarı, pnömonit)

 2. Kemoterapi ilişkili (Nötropenik ateş, Anafilak-
si, Sitokin salınım sendromu, Aritmi, Pulmo-
ner tromboembolizm, Tümör lizis sendromu, 
Konjestif kalp yetmezliği, İlaç kaynaklı organ 
yetmezliği, All-trans retinoik asit sendromu, 
Trombositopeni/hemoraji, Trombotik mikroanji-
yopati)

	 Yoğun	Bakıma	Kabul	Edilme	Zamanı:	
Gecikmiş yoğun bakım kabulünün mortaliteyi arttır-

dığı görülmüştür. Song ve ark. çalışmasında 199 hasta 
değerlendirilmiştir ve hayatta kalan hastaların ortalama 
başvuru süresi kaybedilenlere oranla daha kısa olarak 
rapor edilmiştir(9). Azoulay ve ark. yaptığı ve 1011 
hastayı inceledikleri çalışmada da semptom mevcudi-
yetinden itibaren yoğun bakım başvurusunun geciktiği 
hergün mortalite riski 1, 2 kat artmaktadır(10).

Yoğun bakıma kabul kararının yoğun bakım uzma-
nı, klinik doktorları veya klinik hemşireleri tarafından 
ayrı ayrı verilebildiği örnekler dünyanın çeşitli mer-
kezlerinde mevcuttur. En ideali bu kararın ekip olarak 
alınabilmesidir. Yoğun bakım uzmanı öncülüğündeki 
triyaj ekibi tarafından karar verilmesi ile yoğun bakım 
yatış sürelerinin kısaldığı, yatak uygunluğunun arttığı 
ve bekleme sürelerinin azaldığı daha önce rapor edil-
miştir(11). Farklı ülkelerdeki hekimlerin yoğun bakım 
başvurularını önceliklendirmelerini inceleyen çalışma-
da açıklayıcı kılavuzların varlığına rağmen hekimler 
arasında fikir birliğinin sağlanamadığı gösterilmiştir(12). 
Yoğun bakım kliniğine hakim, hasta ihtiyaçları değer-

lendiren hekim önderliğinde yapılması önerilmekte-
dir(3).

	 Yoğun	Bakıma	Kabulü	Etkileyen	Faktörler:	
Daha öncelerde hastalığın tanısı, eşlik eden durum-

lar, tedavi ilişkili semptomlar etkili iken yeni çalışma-
larda altta yatan malignite veya evrenin mortalite üzeri-
ne etkisi olmadığı bildirilmiştir(13). Triyaj kararı vermek 
için yaş, başvuru tanısı, hastalık şiddeti, mevcut YBÜ 
yatak sayısı ve cerrahi durumun etkisinin incelendiği 
bir çalışmada yoğun bakım ünitesine kabul edilenlerde 
mortalite %14 olarak bulunurken, YBÜ yatışı olmayan-
larda %36 rapor edilmiştir(14). Ülkemizdeki yasal mev-
zuat yoğun bakım ihtiyacı bulunan hastanın yatışının 
geciktirilmesi veya reddini imkânsız kılmaktadır. 

	 Yatış	Nedenleri:	
Kanserli hastaların yoğun bakım ünitesine ana yatış 

nedenleri hipotansiyon (şok) ve akut solunum yetmez-
liğidir. Bunları sepsis, akut böbrek hasarı, kanama, on-
kolojik aciller ve post-operatif bakım izler. Sepsis tanı 
ve yönetimindeki ilerlemeler, kanserli kritik hastalığı 
olan erişkin hastalarda sepsise bağlı ölüm oranlarında 
%28 gibi önemli bir azalmaya yol açmıştır. The Sepsis 
Occurrence of Acutely Ill Patients (SOAP) çalışmasın-
da, kanserli ve kansersiz hastalarda benzer mortalite 
bildirdi (%27’ye karşı %23)(15). Mekanik ventilasyon 
ve vazopressör destek alan veya renal replasman teda-
visine ihtiyaç duyan hastalarda kötü sonuçların beklen-
diğini bildirmektedir. Kötü performans durumu da bir 
belirteçtir(16). Yoğun bakım ünitesine kabul edilen ileri 
evre kanserli kritik hastaların %60’ı hiçbir zaman ta-
burcu edilememektedir. Hayatta kalanların da %55 ila 
75’i ağrı, rahatsızlık, anksiyete ve uyku bozuklukları 
gibi ciddi semptomlar bildirmektedir(17). Bu grup için, 
kardiyak tamponad, şiddetli dehidratasyon ve non in-
vazif ventilasyona uygun solunum yetmezliği gibi geri 
dönüşümlü durumların tedavisi için yoğun bakım ünite-
sine yatış uygun olabilir. Akut hastalığın etiyolojisi ile 
ilişkili prognoz ve maligniteden beklenen yaşam süresi, 
yoğun bakım ünitesine kabul edilmesinden önce veya 
hemen sonra değerlendirilmesi önerilmektedir(18). Daha 
iyi sonuçlar, yoğun bakım ünitesine kabul edilen hasta-
ların daha iyi seçilmesinin bir sonucudur.

	 Prognozu	Tahmin	Etme:	
Yoğun bakıma hasta kabulünde malignansi ve me-

tastazın varlığından çok hastalık ağırlık skorlama skoru 
ve uzun dönem prognoz değerlendirilmelidir. Karaci-
ğer metastazlı meme kanserinin 5 yıllık yaşam şansının 
%50 den fazla olduğu(19) ve medikal onkoloji hastaları-
nın yaşam sürelerinin 10,6 ay(20) olduğu göz önünde bu-
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lundurulur ise kısa dönemli yoğun bakım desteğinden 
fayda görebilecekleri gözden kaçırılmamalıdır. Kanser 
hastalarının yoğun bakıma kabulü için çok özellikli kri-
terler mevcut değildi. Hastalığın türü, şiddeti, yandaş 
hastalıklar beklenen prognoz mutlaka hasta başında de-
ğerlendirilmelidir. Kanser hastalarında yoğun bakıma 
yatışların değerlendirildiği bir çalışmada, “çok iyi” ol-
duğu için yatırılmayan hastaların %20’si taburcu olma-
dan hayatını kaybederken, “çok hasta” olduğu için ya-
tırılmayan hastaların %25’i hayatta kalmıştır(21). Yoğun 
bakıma kabul ile ilişkili objektif kriterler (Tablo-1)’de 
sunulmuştur.
Tablo-1Kısa	süreli	mortalite	ile	ilişkili	faktörler

Schellongowski P, Sperr WR, Wohlfarth P, et al. Critically ill 
patients with cancer: chances and limitations of intensive care 
medicine-a narrative review. ESMO Open 2016; 1: e 000018. 
https: //doi.org/10.1136/esmoopen-2015- 000018’ dan alın-
mıştır.

Solid tümörler ile hematolojik malignitelerin sonuç-
larının farklı olacağı göz önünde bulundurulmalıdır. 
Yoğun bakım destek ihtiyacı bulunan kök hücre nakli 
hastalarında mortalite yüksek iken yoğun bakım ihti-
yacı bulunmayanlarda daha düşük mortalite görülmüş-
tür(22). Uzun dönemde kanserin prognostik özellikleri 
önem kazanırken kısa dönemli sonuçlarda hastalık ağır-
lık skorlaması ve zamanında yoğun bakım başvurusu 
önem kazanmaktadır.

Yoğun bakıma en sık kabul sebebi akut solunum 
yetmezliğidir. ARDS gelişimi ve invazif mekanik ven-
tilasyon ihtiyacı mortalitede artışa haber verir(23). Çok 
merkezli yapılan bir çalışmada hastalarda ARDS gelişi-
minin mortaliteyi %52 ye çıkarttığı rapor edilmiştir(24). 

İnvazif mekanik ventilasyondan önce uygun hastalarda 
non-invazif mekanik ventilasyon ve yüksek akım oksi-
jen desteği uygulanabilir. 

Performans durumu (PD), kanserli hastalarda fonk-
siyonel durumu değerlendirmek ve tedaviye rehberlik 
etmek için basit ve yaygın olarak kullanılan bir ölçektir. 
Solid organ tümörü olan hastalarda, 2’den büyük olma-
sı, hastane mortalitesinin bir öngördürücüsüdür(25). PD 
bozulması, yaş ve komorbiditeler veya hastalığın sal-
dırganlığı ile ilişkili olabilir. Kötü PD, PD’nin neden 
değiştiğinden bağımsız olarak artan mortaliteyi gösterir 
ve düşkün hastalarda mortalite %85 ila %90’a ulaşır. 
(Tablo-2)’de Eastern Cooperative Oncology Group 
performans durum skalası sunulmuştur.
Tablo-2

Akut böbrek hasarı (ABH), kritik kanser hastaları-
nın %70’inde görülür ve hastaların yarısında renal rep-
lasman tedavisi (RRT) ihtiyacı oluşur. ABH’nin başlıca 
nedenleri sepsis, hipoperfüzyon ve nefrotoksik ilaç-
lardır. Hematolojik malignitesi olan hastalarda, majör 
ABH sebepleri, ileri yaş (>60 yaş), yüksek Sequential 
Organ Failure Assessment [SOFA] skoru, hipertansi-
yon, tümör lizis sendromu (TLS), nefrotoksik ajanla-
ra maruz kalma ve miyelomdur. ABH olan hastalarda 
hastane mortalitesi %44,3 iken olmayan hastalarda 
%25,4 idi(26). 67.986 kanser hastasını kapsayan geniş 
bir çalışmada ABH, tüm nedenlere bağlı mortalite için 
bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuştur(27). ABH 
gelişimi, tedavinin devamını etkileyebilir, toksisiteyi 
artırabilir ve/veya kemoterapinin etkinliğini azaltabi-
lir(28). YBÜ’ye erken kabul, muhtemel TLS veya sepsis 
gibi önlenebilir ABH nedenlerinin yönetilebilmesi ne-
deniyle daha iyi renal ve genel sonuçlara yol açabilir(29). 

Yoğun bakımda takip edilen kanser hastalarına kar-
diyak arrest sonrası resüsitasyonu yapılmasının hayatta 
kalma ve eve taburculuk oranları çeşitli çalışmalarda 
farklı başarı oranları rapor etmiş olsa da ülkemizde ya-
sal mevzuat gereği kardiyopulmoner resüsitasyon ya-
pılmaması mümkün değildir.

Mortalite ile ilişki
Yaş
Hastalık ciddiyet skorlaması

Organ yetmezliği sayısı 
ve şiddeti
Akut böbrek yetmezliği
İnvazif mekenik ventilasyon
Geç başvuru
Komorbiditeleri
Hastaneye yatış öncesi 
performans skoru, ileri tümör 
evreleri
Allojenik kök hücre nakli 
sonrası akut graft-versus-host 
hastalığı
Kardiyak arrest sonrası 
başvuru
İnvaziv pulmoner aspergilloz

Mortalite ile ilişkisi yok
Nötropeni
Son uygulanan kemoterapi

Otolog kök hücre nakli

Daha düşük mortalite
Pozitif kan kültürü
Nötropenik sepsiste 
antibiyotik kombinasyonu 
(aminoglikozitler?)
Nötropenik sepsiste santral 
ven hattının çıkarılması

ECOG (Eastern Cooperative Oncology Group) PERFORMANS DURUMU
Tamamen aktif, tüm hastalık öncesi performansı kısıtlama olmaksızın sürdürebilir
 Fiziksel olarak yorucu faaliyetlerde kısıtlı, ancak ayaktan ve hafif veya hareketsiz 
nitelikteki işleri yapabilir, örneğin hafif ev işleri, ofis işleri
 Ayakta ve kendi kendine bakabilecek durumda ancak herhangi bir iş faaliyeti 
yapamayacak durumda; uyanık geçen sürenin yaklaşık %50’sinden fazlası
 Yalnızca sınırlı öz bakım yeteneğine sahip; uyanık saatlerinin %50’sinden fazlası 
yatalak veya sandalyeyle sınırlı
Tamamen kısıtlı; herhangi bir kişisel bakımı sürdüremez; tamamen yatalak veya 
sandalye ile sınırlı
Ölüm

SINIF 
0 
1 

2 

3
 
4 

5
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APACHE II, SAPS II ve SOFA takibi ile kritik kan-
ser hastalarının mortalitesinin oldukça doğru tahmin 
edilebildiğini gösteren bazı veriler vardır(30). Knaus ev 
ark. yaptığı çalışmada ve sepsis, aplazi, önceki kemik 
iliği transplantasyonu, metastatik hastalık veya daha 
önce yoğun bakım ünitesine kabulün daha kötü bir 
prognoz veya artmış mortalite riski ile ilişkili olmadı-
ğını bildirmiştir. Bununla birlikte, antibiyotik tedavi-
sine kadar geçen süre >2 saat olduğunda veya antibi-
yotik düzenlenmesi yapılmadığında mortalitenin daha 
yüksek olduğunu bildirmiştir(31). Groeger ve ark. yedi 
değişkenli bir sistem önerdiler. Değerlendirdikleri pa-
rametreler, 24 saat sonra entübasyon, lösemi, kanserin 
ilerlemesi veya nüks, allojenik kemik iliği transplan-
tasyonu, kardiyak aritmiler, yaygın damar içi pıhtılaş-
ma ve vazopressör ihtiyacı idi. Vazopresör ihtiyacı ve 
APACHE II skoru, YBÜ içi mortalite için bağımsız 
prognostik faktör olarak rapor edilirken, YBÜ’de kalış 
süresi, Charlson komorbidite indeksinin 2’den büyük 
olması ve vazopresör ihtiyacı, YBÜ sonrası mortalite-
nin bağımsız öngördürücüleriydi(32). Sepsis, mortalite 
riskini %28’den %60’a yükseltmektedir, ancak prog-
noz, yoğun bakıma kabul ve ve antibiyoterapinin baş-
lama zamanından etkilenir. Çoklu organ yetmezliği (>3 
organ), onkolojik hastalarda kanser olmayanlara göre 

daha yüksek mortaliteye sahiptir (%75’e karşı %50). 
Pulmoner enfeksiyona bağlı sepsis, %56 ila 62’lik bir 
ölüm oranı ile ilişkilidir ve retrospektif bir çalışmada 
28. günde ölümün bağımsız bir öngörücüsü olarak ta-
nımlanmıştır(33).

Benzer şekilde, fungal sepsis, özellikle invaziv as-
pergilloz mortalitenin risk faktörüdür(34).

Kemoterapiye zayıf yanıt, ilk yanıttan sonra kan-
ser nüksü, ilerleyici veya tekrarlayan hastalık, hayati 
organların veya hava yolunun malign infiltrasyonu, 
hematopoietik hücre transplantasyonu sonrası zayıf 
kemik iliği iyileşmesi, aktif graft-versus-host hastalığı, 
gecikmiş yoğun bakım ünitesine kabul ve ileri kardiyak 
yaşam desteği, mortalite için hastalıkla ilişkili prediktif 
faktörler olarak tanımlanmaktadır(35).

Yoğun bakıma kabul edilen ve tedavi sonrası yoğun 
bakım ihtiyacı sona eren hastaların yoğun bakımdan 
servise nakilleri hastanın takibini yapan ekiplerin ortak 
kararı olarak alınmalıdır. Servis nakli sırasında hasta ve 
ailenin beklentileri de göz önünde bulundurulmalıdır. 
Yoğun bakım servisinin fiziksel kısıtlılıkları, yüksek 
ses ve ışık, tekrarlayan hasta takipleri özellikle uyanık 
hastaların konforunu düşürebilir ve deliryuma zemin 
hazırlayabilir. Hastaların servis takibine uygun olduğu 
dönemde nakilleri büyük önem taşımaktadır.
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Özet:
Sistemik kanser tedavisinde konvansiyonel kemoterapiler, hormonoterapiler, tirozin ki-

naz inhibitörleri, monoklonal antikorlar ve immünoterapi tedavileri kullanılmakta olup tok-
sisiteleri birbirinden farklıdır. Tedavilere bağlı neredeyse tüm organ sistemlerini değişen dü-
zeyde etkileyebilen yan etki ve komplikasyonlar görülebilir. Genel olarak hafif - orta düzeyde 
yan etki görülürken sık olmamakla birlikte ciddi, yaşamı tehdit eden ve bazen de yoğun bakım 
ünitesinde takip ve tedavisi gereken toksisite ve komplikasyonlar gelişebilir. Yoğun bakım 
ekibiyle birlikte onkolog/hematolog ve bazen de toksisiteyle ilgili branşların katılımıyla has-
tanın multidisipliner yönetilmesi hem mortalite ve morbiditede azalmaya hem de toksisitelerin 
farkında olunarak erken müdahale edilmesini sağlar.

Abstract:
Conventional chemotherapies, hormonal therapies, tyrosine kinase inhibitors, monoclo-

nal antibodies, and immunotherapies are used in systemic cancer treatment, and their toxici-
ties are different from each other. Depending on the treatments, side effects and complications 
that can affect almost all organ systems at varying degrees can be seen. In general, mild to 
moderate toxicities are seen. But serious and life-threatening toxicity and complications may 
sometimes occur that require follow-up and treatment in the intensive care unit. Multidisci-
plinary evaluation and management of the patient with the participation of the oncologist/
hematologist as well as the disciplines related to the toxicity, together with the intensive care 
team, may provide timely interventions for treatment and subsequent decrease in mortality 
and morbidity.

	 Sistemik	Kanser	Tedavileri	ve	Yoğun	Bakım
Kanser, dünya genelinde önemli bir halk sağlığı 

sorunudur ve önümüzdeki yıllarda özellikle gelişmiş 
ülkelerdeki en sık ölüm nedeni olarak görülmektedir(1). 
Kanser prevalansının artmasına rağmen sağkalım oran-
larında geçmiş yıllara göre artış olmuştur. Bu başarıda 
tarama yöntemleriyle erken tanı konulmasının, daha 
etkin tedavi seçeneklerinin geliştirilmesinin, tedaviye 
bağlı toksisite ve komplikasyonlarının daha iyi yönetil-
mesinin önemi büyüktür(1-3). 

Kanser biyolojisinin daha iyi anlaşılmasıyla teda-
vide kullanılan sistemik tedavilerde son yirmi yılda 

önemli gelişmeler yaşanmıştır(2). Kanser hücrelerinin 
büyümesi, bölünmesi, apoptozisten kaçmasını uyaran 
sinyal yolaklarını bloke eden ve immün sistemi akti-
ve eden yeni tedaviler geliştirilmiştir. Konvansiyonel 
kemoterapötiklere ve anti-hormonal tedavilere, hedefe 
yönelik tedaviler (tirozin kinaz inhibitörleri, monoklo-
nal antikorlar, antikor-ilaç konjugatları) ve immünote-
rapi gibi yeni tedavi seçenekleri eklenmiştir(2, 4, 5). 

Konvansiyonel kemoterapilere bağlı sıklıkla miye-
losüpresyon, bulantı-kusma, diyare, mukozit gibi yan 
etkiler görülürken, hedefe yönelik tedavilerin ve immü-
noterapilerin farklı yan etkileri bulunmaktadır(6). Kan-
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ser tedavisi ile ilişkili advers olayların büyük bir kısmı 
hafif ve orta düzeyde olmakla birlikte ciddi ve hayatı 
tehdit eden, yoğun bakım yatışı gerektiren komplikas-
yonlar olabilmektedir. Toksisiteler CTCAE (Common 
Terminology Criteria for Adverse Events) derecelen-
dirmesine göre ve 5 derece üzerinden yapılır. Gelişen 
toksisiteye bağlı olarak grad 1 hafif, grad 2 orta, grad 
3 şiddetli, grad 4 yaşamı tehdit eden ve grad 5 ölümle 
sonuçlanan toksisite olarak derecelendirilir. Etkilenen 
organa göre değişmekle birlikte, genel olarak grad 1-2 
toksisiteler hafif düzeyde olup ayaktan takip ve teda-
vi edilmeye uygundur. Grad 3-4 toksisiteler ise ciddi 
toksisiteler olup hastaneye yatışı ve bir grup hastada da 
yoğun bakım yatışını gerektirmektedir(2, 3, 6).

Kanser tedavisinde yüksek doz interlökin-2 (IL-2) 
ve interferon α-2b ile başlayan immünoterapi tedavi-
leri günümüzde immün kontrol noktası inhibitörleri 
(ICI), adoptif hücre tedavileri, onkolitik virus tedavileri 
ve kanser aşılarına doğru evrilmiştir(4). İmmünoterapi-
ler özellikle son 10 yılda birçok solid ve hematolojik 
malignite tedavi algoritmalarında yer edinmiş önemli 
tedavi seçenekleri olup immün ilişkili toksisite oluştu-
ran ilaçlardır. Bu tedavilerin oto-reaktif T hücreler, oto-
antikorlar ve inflamatuar sitokinler aracılığı toksisiteye 
yol açtığı düşünülmektedir(4). Klinik pratikte kullanılan 
ICI, PD-1/PD-L1(Programmed death-1 / Programmed 
death-ligand 1) inhibitörleri ve CTLA-4 (Sitotoksik 
T-lenfosit antijen-4) inhibitörleridir. Bu tedavilerin tek 
başlarına kullanımlarıyla herhangi bir düzeyde advers 
olay gelişme riski %66-72 arasındayken kombine kul-
lanıldığında risk daha da artmaktadır(2, 4, 7). Bu tedaviler 
ile ölümle sonuçlanan yan etki görülme insidansı tek 
başlarına kullanıldıklarında %0.36 - 0.38; kombinas-
yon tedavisiyle %1.23 bulunmuştur(4). Anti-CTLA-4 
tedavisine bağlı ve ölümle sonuçlanan yan etkilerin 
en sık görüleni kolit (%70) iken, PD-1/PDL-1 ile %35 
pnömonit, %22 hepatit, %15 düzeyinde nörotoksisite 
olarak saptanmıştır(2, 4, 7). Kombinasyon tedavisine bağ-
lı ölümle sonuçlanan toksisiteler ise en sık olarak %37 
kolit ve %25 miyokardittir. Kombinasyon tedavilerinde 
ölümle sonuçlanan toksisiteler tedavi başlangıcından 
sonraki medyan 14.5 günde olurken, tek ajan tedavi 
alan hastalarda medyan 40 gün olarak saptanmıştır(4).

Hedefe yönelik tedavilere ve immünoterapilere bağ-
lı toksisite ve komplikasyonlar nedeniyle yoğun bakım 
yatışı yapılan toplam 253 hastanın değerlendirildiği 
2019 yılında yayınlanmış derlemede mortalite oranı 
%31.6 olarak saptanmıştır(6). Tedavi başlangıcından 
yoğun bakım yatışına kadar geçen süre medyan 1.4 ay 
bulunmuştur. Yoğun bakıma yatış nedenleri ise sıklık 
sırasına göre %22.9 kardiyovasküler olaylar, %19.8 

gastrointestinal sistem perforasyonu veya fistül, %15.4 
nörolojik toksisite, %11.5 pulmoner toksisite, %5.1 
enfeksiyöz komplikasyonlar, %4.0 hepatik yetmezlik, 
%4.0 renal yetmezlik, %3.6 hipersensitivite veya in-
füzyon reaksiyonu, %1.2 perforasyon gelişmeyen kolit/
ileit olarak saptanmıştır(6).

Günümüzde tüm yoğun bakım yatışlarının %13.5 ile 
21.5’ini kanser olan hastalar oluşturmaktadır(1). Kanser 
tanılı yaklaşık dört hastadan biri, altta yatan kanserle 
ilişkili nedenlere veya tedavi ile ilişkili toksisite ve akut 
komplikasyonlar nedeniyle yoğun bakıma kabul edil-
mektedir(8). Hastalarda hiperkalsemi, tümör lizis send-
romu, superior vena kava sendromu, pulmoner emboli 
gibi malignitenin erken komplikasyonu nedeniyle yo-
ğun bakıma yatışı gerekebilmektedir. Tedavi ile ilişkili 
toksisite ve komplikasyon olarak en sık yoğun bakım 
yatışı gerektiren durum ise kemoterapi ile ilişkili nötro-
peninin neden olduğu enfeksiyonlardır(1). 

Kanser prevalansındaki artış ve kanser tedavisinde-
ki hızlı gelişmelere bağlı olarak yoğun bakım yatışına 
ihtiyacı olan kanser hastalarının sayısında artış olması 
beklenmektedir(1, 9). Genel olarak, postoperatif izlem 
için kabuller hariç tutulduğunda, hematolojik maligni-
teli hastalarda solid tümörlü hastalara göre daha sık yo-
ğun bakım ünitesine yatış ihtiyacı gerekir(10). Hastaların 
yoğun bakım ihtiyacı geliştiğinde erken dönemde yo-
ğun bakıma alınması daha ciddi organ hasarı gelişme-
den hastayı tedavi edebilme fırsatı sağlar. Erken dönem 
organ yetmezliklerinin tedavisi multiorgan yetmezliği 
gelişimini önler. Yoğum bakıma geç kabullerinin uzun 
dönem fonksiyonel bozukluklarla ilişkisi gösterilmiş-
tir(1, 8-10). 

Hastalık ilişkili veya tedavi ilişkili ciddi komplikas-
yon nedeniyle yoğunbakımda bulunan hastanın detaylı 
klinik bilgisi hasta yönetimi için gereklidir. Sistemik 
kanser tedavi seçenekleri oldukça hızlı bir şekilde art-
makta olup buna paralel olarak farkında olunması gere-
ken yeni yan etkiler ortaya çıkmaktadır(6). Bu nedenle 
tedavi yönetiminde onkolog/hematolog, yoğum bakım 
hekimi, palyatif bakım hekiminin ve gerektiğinde ilgili 
branşların multidisipliner olarak çalışması önemlidir ve 
bu yaklaşımın mortalite oranlarını düşürdüğü gösteril-
miştir(1, 10).

Kanser tedavisinde kullanılan ilaçlara bağlı gelişen 
toksisiteler iatrojenik, idiyosenkratik ve doz bağımlı 
olarak görülebilir. Bu komplikasyon ve toksisiteler; 
infüzyon reaksiyonları/alerjik reaksiyonlar/sitokin salı-
nım sendromu, pulmoner, kardiyovasküler, gastrointes-
tinal, renal toksisiteler ve enfeksiyonlardır. Bu toksisi-
telerden alt başlıklar halinde bahsedilecektir.
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	 İnfüzyon	İlişkili	Reaksiyonlar,	Allerjik	
Reaksiyonlar	ve	Sitokin	Salınım	Sendromu
Birçok kanser tedavisi infüzyon reaksiyonu riski 

taşır ve bu risk kombinasyon rejimlerinde daha fazla-
dır. İnfüzyon reaksiyonları yabancı proteinlere karşı 
oluşmuş alerjik reaksiyon (genellikle Ig-E aracılı) veya 
immün-aracılı olmayan reaksiyon şeklinde olabilir(11). 
İnfüzyon reaksiyonlarının çoğu hafif düzeyde olup ateş, 
titreme, deri döküntüsü, baş ağrısı gibi semptomlar gö-
rülürken ciddi reaksiyonlar daha az sıklıkta görülür ve 
gerekli müdahaleler yapılmadığında ölümle sonuçla-
nabilir.11 Hızlı gelişen reaksiyonların daha ciddi sey-
retmesi beklenir. Hastada eğer akut başlangıçlı solu-
numsal şikayetler ve hipotansiyon geliştiyse anafilaksi 
düşünülerek adrenalin, IV hidrasyon, anti-histaminik, 
kortikosteroid tedavisi uygulanması gerekir(11).

İnfüzyon ilişkili reaksiyonlar (IIR) platin türevle-
riyle %10-27 düzeyinde gözlenir. Platin bileşikleriyle 
yeniden tedavide yeterli premedikasyona rağmen IIR 
yaklaşık hastaların yarısında gelişir(11). Taksanlarda ise 
yeterli premedikasyon ve tedavi süresinin uzatılması-
na rağmen %2-4 düzeyinde ciddi İİR gözlenir. Taksana 
bağlı IIR gelişmiş hastalarda, steroid ve anti-histaminik 
tedaviye rağmen %1-2 düzeyinde yaşamı tehdit eden 
hipersensitivite reaksiyonu gelişir(11). Bu hastalarda 
başka tedavi alternatifi yoksa desensitizasyon uygula-
nabilir.

Ciddi infüzyon reaksiyonu gelişme riski olan monok-
lonal antikorlar rituksimab (anti-CD20), brentiksumab 
(anti-CD30), alemtuzumab (anti-CD52), trastuzumab 
ve pertuzumab (anti-her2), bevacizumab (anti-vasküler 
endotelyal büyüme faktörü, VEGF) ve setuksimab’tır 
(anti-epitelyal büyüme faktör reseptörü, EGFR)(3). Mo-
noklonal antikorlarda IIR’lar genellikle ilk uygulama-
larda görülüp, sonraki uygulamalarda görülme sıklığı 
azalır. Rituksimaba bağlı gelişen IIR lenfositlerden 
sitokin salınımına bağlı, tümör lizis sendromuna bağ-
lı veya anafilaktik hipersensitivite reaksiyonuna bağlı 
gelişir. Ciddi reaksiyonlar ise tipik olarak dolaşımdaki 
lenfosit sayısı yüksek hastalarda ve %10 düzeyinde ge-
lişmektedir. İnfüzyon hızının azaltması, antipiretik ve 
antihistaminik premedikasyonu infüzyon reaksiyonu 
azaltmak için önerilir.11 ICI’nde infüzyon reaksiyonla-
rı avelumab dışında oldukça nadirdir(3).

Sitokin salınım sendromu (SSS) daha çok immü-
noterapilere bağlı gelişen akut bir sistemik inflamatuar 
yanıt olup ateş ve multiorgan yetmezliği ile karakteri-
zedir bir sendromdur. SSS, CAR-T (Chimeric antigen 
reseptor-T) hücre tedavisi, bispesifik antikor tedavileri 
(blinatumomab), haploidentik kök hücre tedavilerine, 

rituksimab ve obinutuzumab gibi anti-CD20 monoklo-
nal antikorlara, brentixumaba ve nivolumab gibi ICI’ne 
bağlı gelişebilir(2, 3). Aktive olan T hücrelerinden ve di-
ğer immün hücrelerden salınan sitokin ve kemokinlere 
bağlı gelişen sistemik inflamatuar yanıtın neden olduğu 
bir toksisitedir. CAR-T hücre tedavisine bağlı herhan-
gi bir düzeyde %35-100 düzeyinde görülmekteyken, 
ciddi toksisite olarak %1-28 düzeyinde gelişir(3). Ciddi 
SSS’nda yaşamı tehdit eden kapiller sızma sendromu-
na bağlı periferal ve pulmoner ödem, hipotansiyon ve 
multiorgan yetmezliği gelişebilir. Tedavisinde, toksisi-
tenin derecesine göre geniş spektrumlu antibiyotikler, 
steroidler, tosilizumab (anti-IL6 reseptör antagonisti) 
ve destek tedavisi önerilir(3).

	 Pulmoner	Toksisite	ve	Komplikasyonlar
Kemoterapötik ilaçların pulmoner toksisiteye neden 

olabileceği mekanizmalar arasında pnömositlere veya 
alveolar kapiller endoteline doğrudan hasar, immüno-
lojik aracılı toksisite ve kapiller sızma yer alır(12). Bu 
mekanizmalar aracılığı ile interstisyel pnömoni, aşırı 
duyarlılık pnömonisi, kardiyojenik olmayan pulmoner 
ödem, alveolar kanama, bronşiolitis obliterans organize 
pnömoni, plevral efüzyon, bronkospazm ve pulmoner 
venooklüzif hastalık gibi toksisite ve komplikasyonlar 
gelişebilir(12). 

İlaç ilişkili intersitisyel pnömoni ve pnömonit fark-
lı çalışmalarda %15’e ulaşan oranlarda bildirilmiştir(2). 
Lenfoma ve germ hücreli tümörlerin tedavisinde kulla-
nılan glikopeptit bir antibiyotik olan bleomisine bağlı 
tedavi başlangıcından sonra 1-6 ay içinde %10’a varan 
düzeylerde doza bağımlı olarak pulmoner fibrozis geli-
şebilir(12). Bu risk özellikle sigara içen, yaşı ileri, renal 
yetmezliği ve altta yatan akciğer hastalığı olan hasta-
larda daha yüksektir. Hastaların yaklaşık %1-3’ünde 
şiddetli interstisyel pnömoni ve fibrozis gelişip ölüm-
le sonuçlanabilir. Bleomisin dışında nadiren busulfan, 
siklofosfamid, mitomisin, metotreksat ve taksanlara 
bağlı pnömonit gelişebilir. EGFR-TKI’lara bağlı in-
tersitisyel akciğer hastalığı (%5’e kadar) ve pnömonit 
sık olmamakla birlikte görülebilmektedir(13). Bununla 
birlikte ALK ve ROS-1 inhibitörü olan krizotinib iliş-
kili yoğum bakım yatışı gerektiren intersitisyel akciğer 
hastalığı vakaları bildirilmiştir(5). Ayrıca imatinib, tras-
tuzumab, rituksimab ve talidomid ilişkili intersitisyel 
akciğer hastalığı nadir de olsa gelişebilmektedir(5).

ICI’ne bağlı pnömonit %5 düzeyinde görülmekte 
olup grad 3-4 toksisite %1-2’dir. Kombinasyon tedavi-
lerinde monoterapilere göre ve küçük hücre dışı akciğer 
kanserinde melanom ve renal hücreli kansere göre risk 
biraz daha fazladır(4). Genel olarak hastalarda öksürük, 
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göğüs ağrısı, hışıltı, nefes darlığı, hipoksi ve yorgunluk 
gözlenir. Nadiren hızlı gelişen hipoksi ve solunum yet-
mezliği ile başvurabilirler(13). Genellikle ilk 3 ayda orta-
ya çıkmakla birlikte tedavi başlangıcından 9 gün - 19.2 
ay sonrasında gelişebileceği bildirilmiştir(4, 14). Grad 2 
ve üzerindeki vakalarda mutlaka immünoterapiye ara 
verilip olası bir enfeksiyon açısından bronkoalveolar 
lavaj yapılıp geniş spektrumlu antibiyotik ve steroid 
tedavisinin başlanması önerilmektedir(4).

Kanser hastaları koagülasyon sisteminde artmış 
aktivasyona, trombojenik tedavilerin uygulanması ve 
venöz kateterlere bağlı PTE gelişimi açısından yüksek 
risktedir(15). Özellikle masif PTE’li hastalar erken tanı 
konulup tedavi edilmezse ölümle sonuçlanabilir. An-
jiogenez inhibisyonu yapan bevasizumab, aflibersept 
gibi monoklonal antikorlar ve dasatinib, ponatinib ve 
aksitinib gibi tirozin kinaz inhibitörleri (TKİ) ile PTE 
görülebilir(3). 

Masif hemoptizi özellikle akciğer kanseri hasta-
larında kansere veya tedavi ile ilişkili komplikasyon 
olarak görülebilir. Erken dönemde havayolunun korun-
ması için entübasyon ve mekanik ventilasyon desteği, 
altta yatan kanama ve koagülopatinin düzeltilmesi ve 
hemodinamik stabilizasyon gerekir(15). Bevasizumab ile 
tedavi edilen KHDAK’li hastalarda %2.3 düzeyinde ve 
kemoterapi alan akciğer metastazlı germ hücreli kan-
serli hastalarda pulmoner hemoraji ve hemoptizi bildi-
rilmiştir(12).

Non-kardiyojenik pulmoner ödem sitarabin, gemsi-
tabin, metotreksat, vinblastin ve mitomisin C tedavile-
rine bağlı nadiren gelişebilir. Lösemi tedavisinde kulla-
nılan retinoik asite bağlı ateş ve solunumsal bulgularla 
seyreden ATRA sendromu %10’a varan düzeylerde gö-
rülebilir(12). 

Akut respiratuar distres sendromu (ARDS) veya 
solunum yetmezliği kanser tedavisine bağlı pnömoni, 
pulmoner hemoraji, PTE ve pulmoner ödem gibi klinik 
durumlara sekonder olarak gelişebilen ve yoğun bakım 
takibi gerektiren mortalitesi yüksek bir tablodur(12).

	 Kardiyovasküler	Toksisite	ve	Komplikasyonlar
Sistemik kanser tedavileri ile ilişkili olarak kalp yet-

mezliği, hipertansif kriz veya acil, trombotik ve iskemik 
olaylar ve ritim bozuklukları görülebilir(5). Kanser teda-
vileri kardiyomiyosit apoptozu, mitokondriyal hasar, 
oksidatif stres, proinflamatuar yanıt ve endotel hücre 
hasarı gibi mekanizmalar ile kardiyovasküler toksisite 
ve komplikasyonlara neden olur(16). Moleküler hedefli 
tedaviler ve immünoterapilere bağlı yoğun bakım yatışı 
gerektiren toksisiteler arasında kardiyovasküler olaylar 
tüm nedenlerin %22.9’unu oluşturmaktadır(6). En sık 

nedenler sırasıyla toksik kardiyomiyopati, miyokardit 
ve Takotsubo sendromu olarak saptanmıştır. 

Bevacizumab gibi monoklonal antikorlar, suniti-
nib, pazopanib, sorafenib, aksitinib gibi TKI’lar gibi 
VEGF sinyal yolu inhibitörleri, nitrik oksit sentazın 
aktivitesini, nitrik oksit seviyelerini ve endotelin sente-
zini etkileyen endotel hücre reseptör sinyalini bozarak 
hipertansiyon gelişmesi tetikler(2, 16). Tedavi ile ilişkili 
yeni gelişen hipertansiyon veya var olan hipertansiyo-
nun kötüleşmesi hastaların %10–20’sinde görülmekle 
birlikte yaşamı tehdit edici hipertansif krizler yaklaşık 
%1 civarındadır(17). Ciddi hipertansiyon bevasizumab 
ile % 5.5 - 22.6, sunitinib ve sorafenib ile % 5.7’ye 
varan düzeylerde ve bir mTOR yolağı inhibitörü olan 
everolimus ile %1 düzeyinde bildirilmiştir(5, 17). Ciddi 
hipertansiyon ile takip edilen hastalarda mutlaka kanser 
tedavisine ara verilmeli ve hipertansif ensefalopati veya 
hipertansif kriz gelişmiş hastalarda ilacın tamamen ke-
silmesi düşünülmelidir(5).

Antrasiklinler, antimetabolitler ve siklofosfamid 
gibi konvansiyonel kemoterapötikler, kalıcı miyokard 
hasarına yol açarak kalp yetmezliğine neden olabilir(16). 
Antrasiklinlere bağlı kalp yetmezliği doz bağımlı, kü-
mülatif ve ilerleyici olup %5 hastada ciddi kalp yetmez-
liği gelişebilir ve mortalitesi %60’ı bulmaktadır(16). TKİ 
ile olan kalp yetmezliği ise doz bağımlı olmayıp mi-
yosit disfonksiyonuyla karakterizedir. Literatürde su-
nitinib ve sorafenibe bağlı %2.7-11, imatinib ile %1.0, 
dasatinib ile %2-4, lapatinib ile %2.2 ye varan düzeyde 
ve nilotinib ile %1.6 düzeyinde kalp yetmezliği oranla-
rı bildirilmiştir.5 Meme kanserinde her-2 pozitifliğinde 
kullanılan trastuzumab ile %2-28 düzeyinde, birçok 
kanserde kullanılan bevacizumab ile %2-4 düzeyinde, 
multipl myelom tedavisinde kullanılan bir proteozom 
inhibitörü olan bortezomib ile %2-5 düzeyinde kalp 
yetmezliği bildirilmiştir(5). Eğer hastada grad 3 ve üze-
rinde bir düzeyde kalp yetmezliği geliştiyse ilacın kalı-
cı olarak kesilmesi önerilmektedir. 

Akut koroner sendromlar, kanser tedavilerinin trom-
bosit aktivasyonu, endotel hasarı ve vazospazma yol 
açması nedeniyle tetiklenir(16). Fluorourasil ile %1-18 
arasında değişen düzeylerde vazospazm ve de onun 
oral formu olan kapesitabin ile %50 daha az oranlarda 
vazospazm bildirilmiştir(17). Paklitaksel ile %4’e varan 
düzeylerde, sisplatin özellikle bleomisin ve vinka al-
kolioidleri ile birlikte kullanıldığında %40’a varan dü-
zeylerde, VEGF sinyal inhibitörleriyle %1-15 arasında 
değişen düzeylerde anjina bildirilmiştir(17). Bevasizu-
mab ile ölümle sonuçlanan akut miyokard enfarktüsü 
oldukça nadirken, akut koroner sendrom %2 olarak bil-
dirilmiştir(17).
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Tedaviye bağlı aritmiler bradikardi ve atriyal fib-
rilasyon (AF), ventriküler taşikardi (VT), uzun Q-T 
sendromu ve kalp bloğu şeklinde görülebilir(16). İbru-
tinib ilişkili AF %8.7, rituksimab ilişkili taşikardi, ta-
lidomid ilişkili %55’lere varan düzeyde bradikardi ve 
paklitaksele bağlı aritmiler görülebilmektedir(16, 17). QT 
uzaması ise dasatinib ile %1-3 düzeyinde, nilotinib ile 
%16’ya varan düzeylerde, nilotinib ile %1-10 arasında 
ve krizotinib ile %3 düzeyinde görülebilmektedir. Bu 
ilaçlarla tedavi edilen hastaların QT uzamasının erken 
saptanması için EKG takibi önem kazanmaktadır(5).

İmmünoterapilere bağlı ise en sık saptanan kardiyo-
vasküler toksisite miyokardit olup %1 oranında, ciddi 
miyokardit ise % 0.09 düzeyinde görülmektedir. Med-
yan görülme zamanı tedavi başlangıcından yaklaşık 1 
ay sonradır. Miyokardit dışında immünoterapiler ilişkili 
perikardit, kardiyak fibrozis, aritmiler ve yeni başlan-
gıçlı kalp yetmezliği görülebilmekle birlikte oldukça 
nadir toksisitelerdir. Miyokardit tanısı konulduktan 
sonra mutlaka immünoterapilerin kesilmesi ve yüksek 
doz kortikosteroid başlanması önerilmektedir(4).

Stres veya Takotsubo kardiyomiyopatisi koroner ar-
terlerde lezyon görülmeksizin gelişen miyokard enfark-
tüsü veya sol ventrikül disfonksiyonu olup anteroapikal 
balonlaşma ile karakterize bir sendromdur. Fluoroura-
sil, kapesitabin, sitarabin, aksitinib, sunitinib, bevaci-
zumab, rituksimab, trastuzumab gibi tedavi ajanlarına 
bağlı gelişen vakalar bildirilmiştir(6, 17).

Kanser tedavileri endotel hasarına yol açarak ve 
normal koagulasyon sistemini bozarak tromboz geli-
şimini hızlandırır(16). Bevasizumab tedavisi alan has-
talarla yapılmış metaanalizde arteriyel tromboembolik 
olaylar tüm gradlar göz önüne alındığında %3.3, grad 
3 ve üzeri %2.0 olarak saptanmıştır. Venöz trombozlar 
ise tüm gradlar %24, grad 3 ve üzeri %6.2 düzeyinde 
bulunmuştur. Ayrıca lenalidomid ile %75’e varan, ta-
lidomid ile %58’e varan düzeyde venöz tromboz bildi-
rilmiş olup bu hastalarda profilaktik anti-koagulan veya 
anti-agregan tedavi önerilmektedir(5). Arteriyal trombo-
tik olaylar erlotinib ile %2.3, sorafenib ile yaklaşık %3 
düzeyinde bildirilmiştir(5). Ek olarak bleomisin, vinka 
alkoloidleri, platin türevleriyle, gemsitabin ve nilotinib 
ve ponatinib gibi TKI’larında tromboembolik olay ris-
kini arttırdığı bildirilmiştir(17).

	 Gastrointestinal	Toksisite	ve	Komplikasyonlar
Gastrointestinal toksisitelere bağlı yoğun bakım 

yatışı gerektiren durumlar kolit/ileit, gastrointestinal 
perforasyon, fistül, hemoraji ve hepatotoksisite/hepatik 
yetmezliktir(6). 

Akut diyare özellikle 5-fluorourasil (5-FU) ve iri-
notekan bazlı rejimlerle birlikte TKİ’ne bağlı görülür. 
Kemoterapi ilişkili grad 3-4 düzeyindeki diyare klinik 
çalışmalarda %5-47 arasında bildirilmiştir. Hemodina-
misi stabil olmayan, sıvı resüstasyonuna yanıt alına-
mayan ve sepsis varlığı dışlanamayan hastaların yoğun 
bakımda takibi önerilmektedir. Dihidropirimidin de-
hidrogenaz enziminin tam eksikliği nadiren görülürken 
parsiyel eksikliğinin toplumdaki sıklığı %3-6 olarak bi-
linmektedir. Bu enzim eksikliğinde 5-FU’nun metabo-
lize edilememesine bağlı olarak yaşamı tehdit eden mu-
kozit, diyare ve pansitopeni tabloları gelişebilmektedir. 
Bu nedenle 5-FU tedavisi verilecek hastalara öncesinde 
bu enzim eksikliği açısından değerlendirme önerilir(18). 
Tedavi ilişkili febril nötropenili hastalarda grad 3-4 di-
yare varlığında mutlaka dışkı kültürüyle birlikte clostri-
dium difficile testi yapılması ve nötropenik enterokolit/
tifilit açısından değerlendirme gerekir(18).

ICI’ne bağlı kolit kombinasyon rejimlerinde tek 
ajana kıyasla daha sık görülür. Malign melanom nede-
niyle immünoterapi tedavisi alan hastalarda grad 3-4 
düzeyinde kolit sadece nivolumab alan hastalarda %1, 
sadece ipilimumab alan hastalarda %7.7 ve kombinas-
yon tedavisi alan hastalarda %8.3 olarak saptanmıştır. 
Diyare ve kolit tedavinin kesilmesinde sonra da gelişe-
bilir ve de klinik olarak inflamatuar bağırsak hastalığı 
bulguları görülür. Persistan Grad 2 ve üzeri kolit du-
rumlarında ICI’nin durdurulması ve steroid başlanması 
önerilmektedir(4). 

Bevasizumab, EGFR TKİ olan erlotinib, gefitinib ve 
afatinibe bağlı ve VEGF TKI’lar sorafenib ve aksitinib 
ve MEK inhibitörleriyle ilişkili gastrointestinal perfo-
rasyonlar bildirilmiştir(2, 5, 19).

Hepatotoksisite TKİ’lerinin iyi bilinen yan etki-
lerinden olup grad 3 ve üzerinde toksisite %1-12 ara-
sında değişmektedir(18). Sunitinib ve krizotinibe bağlı 
fulminan hepatitin geliştiği vakalar bildirilmiştir(5). 
Pazopanib, sunitinib, regorafenib, lapatinib, idelalisib, 
peksidartinib ve ponatinib ile ilgili olarak FDA’in fatal 
hepatik yetmezlik yapabileceği ile ilgili uyarısı mev-
cuttur(18). ICI’ne bağlı hepatotoksisite ise ipilimumab 
ile %3-9, PD-1/PD-L1 inhibitörleriyle %1-2 düzeyinde 
bildirilmiştir(7). Kombinasyon tedavileriyle hepatotok-
sisite riski artmaktadır. Ayrıca tanıda mutlaka diğer ilaç 
toksisiteleri, alkol kullanımı ve özellikle viral hepatit-
lerin düşünülmesi gerekir. Grad 2 toksisiteden itibaren 
ICI’ne ara verilmesi ve steroid başlanması, yanıt alına-
mayan durumlarda mikofenolat mofetil gibi diğer im-
münsupresiflerin kullanılması önerilir(4).
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Konvansiyonel kemoterapötik ajanlardan antrasik-
linlere bağlı %1-10 düzeyinde, fluourasil bazlı tedavi-
lere bağlı %15’in üzerinde grad 3-4 düzeyinde mukozit 
olup nadiren yoğun bakım yatışı gerekebilmektedir(12). 

	 Nörolojik	Komplikasyon	ve	Toksisiteler

Tedavi ilişkili nörotoksisite ve komplikasyonlar 
kanser hastaların yaklaşık %15’inde görülür ve hem 
hastanın yaşam kalitesini hem de sağkalımı doğrudan 
etkileyebilir(20). Erken tanı, nörolojik toksisitelerin dü-
zelmesi ve tedavisini sağlayabilir ve ayrıca kalıcı nöro-
lojik hasarı önleyebilir(20). Periferik nöropatik sistemik 
kanser tedavilerine bağlı gelişen en sık toksisitedir. Sis-
temik kanser tedavilerinin tüm alt gruplarında nörolojik 
toksisite ve komplikasyonlar değişen düzeylerde görü-
lebilmekle birlikte yoğun bakım yatışı gerektiren grad 
3 ve üzerindeki toksisiteler nadirdir(20).

Kemoterapötiklerden metotreksata bağlı aseptik me-
nenjit ve akut ensefalopati; yüksek doz ifosfamide bağlı 
akut geçici ensefalopati ve nöbet; yüksek doz sitarabine 
bağlı akut panserebellar sendrom gibi toksisiteler gö-
rülebilir(20). Posterior reversibl ensefalaopati sendromu 
(PRES) baş ağrısı, görme bozuklukları, konfüzyon, 
nöbet ve çoğu olguda kan basıncı yüksekliği ile ka-
rakterize bir akut ensefalopati durumudur(21). Kraniyal 
MRG’de bilateral parieto-oksipital beyaz cevher deği-
şiklikleri ve ödem görülür. Bevasizumab ve anti-angio-
jenik TKI’lara bağlı, konvansiyonel kemoterapötikler-
den sisplatin, siklofosfamid, 5-FU, L-asparaginaza ve 
immunoterapilere bağlı gelişebildiği bilinmektedir(3, 21, 

20). Tedavisinde neden olan ilacın kesilmesi, hipertansi-
yon ve nöbetin tedavisi önerilir.

İmmün efektör hücre tedavilerine bağlı gelişen 
özel bir sendrom immün efektör hücre tedavisi ilişkili 
nörotoksisite sendromu (ICANS) olup tremor, baş ağ-
rısı gibi hafif semptomlardan nöbet, serebral ödem ve 
komaya kadar değişen düzeylerde klinik görülebilir(21). 
Tüm hastaların %70-80’inde görülürken vakaların 
%30-40’ında toksisite ciddi düzeydedir. Tedavisinde 
steroidler ve destek tedavisi uygulanır(3). 

ICI’ne bağlı ciddi nörotoksisite görülme sıklığı 
%1’in altındadır(4). Genel olarak tedavinin ilk üç ayı 
içinde gelişmesi beklenir ve en sık görülen tablolar 
Gullian-Barre sendromu ve myasthenia gravistir(20). 
Bunlar dışında otoimmün ensefalit ve aseptic menenjit 
yoğun bakım yatışı gerektirebilecek diğer toksisiteler-
dir. Grad 2 ve üzerindeki toksisitelerde tedavinin dur-
durulup steroid başlanması, hızlı ilerleyen veya steroid 
yanıtsız vakalarda plazmaferez ve IVIG tedavilerinin 
uygulanması önerilmektedir(4, 21). 

Bu komplikasyon ve toksisiteler dışında 5-FU ve 
sisplatin, VEGF TKİ’ne ve bevasizumab inme ile iliş-
kili bulunmuştur(17).

	 Enfeksiyöz	Komplikasyonlar
Enfeksiyonlar, kanser hastalarında önemli morbidite 

ve mortalite nedenidir. Malignitenin kendisinin oluştur-
duğu enfeksiyona yatkınlık yanında verilen tedavilere 
bağlı gelişen nötropeni, mukozal bariyerlerin bozulma-
sı, splenektomi, tedavi ilişkili komplikasyonlar nede-
niyle verilen steroid ve diğer immünsupresif tedaviler 
ve allojenik kök hücre nakli sonrası uygulanan immün-
supresif tedaviler enfeksiyon gelişimini kolaylaştıran 
faktörlerdir(22). Kanser hastalarında sıklıkla bakteriyel 
enfeksiyonlar görülmekle birlikte fırsatçı viral ve fun-
gal enfeksiyonlarda görülebilmektedir(3). 

Febril nötropeni kemoterapi tedavisi alan hastaların 
%7.9-11.7’sinde görülen bir onkolojik acildir(23). Ayrıca 
artmış morbidite ve yaklaşık %10 hastane içi mortalite 
ile ilişkilidir. Hematolojik malignite tanılı hastalarda 
solid tümörlü hastalara göre daha sık gelişmektedir. 
Danimarka merkezli yaklaşık 9000 hastayı içeren çalış-
mada kanser hastalarında febril nötropeni gelişme oranı 
%9.4 ve febril nötropeni nedeniyle yoğun bakım yatış 
oranın %3.7 olduğu bulunmuştur. Çalışmada ek olarak 
febril nötropeni varlığının yoğun bakıma yatış oranını 
iki kat arttırdığı gösterilmiştir(23). 

Sepsis, enfeksiyona karşı bozulmuş konak yanıtına 
bağlı görülen hayatı tehdit edici organ disfonsiyonudur. 
Septik şok ise yeterli sıvı resüstasyonuna rağmen or-
talama arteryel basıncın 65 mmhg ve üstünde tutabil-
mek için vazopresör gerekliliği ve laktat düzeyinin 2 
mmol/L veya fazla olması olarak tanımlanır. Sepsis ve 
septik şok sitotoksik kemoterapi tedavisi gören hema-
tolojik ve solid tümörlü hastalarda yoğun bakım üni-
tesine yatış ve mortalitenin önde gelen nedenlerinden 
biridir(24). İmmünkompromize hastalarda sepsis düşük 
sağkalımı ile ilişkilidir ve nötropeni sepsisteki hastala-
rı yüksek riske taşımaktadır(23). Kanser tanısı olmayan 
hastalarda olduğu gibi kanser hastalarında da gelişen 
solunum yolu, gastrointestinal sistem, santral sinir sis-
temi, üriner sistem, cilt ve yumuşak doku enfeksiyonla-
rı uygun tedavi edilmediğinde ve de şiddetli olduğunda 
sepsis ve septik şoka ilerleyebilir.

Kanser hastalarında fırsatçı enfeksiyonların geliş-
me riski de artmıştır. Pneumocystis jirovecii pnömo-
nisi hücresel immüniteyi etkileyen tedavi alan ve kök 
hücre nakli hastalarında önemli bir fırsatçı enfeksiyon-
dur(3). İnvaziv pulmoner aspergillozis ve mukormikoz 
enfeksiyonları uzamış nötropenisi olan ve hematolojik 
maligniteli hastalarda daha sık rastlanan diğer fırsatçı 
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enfeksiyonlardandır(22). Sitomegalovirüs pnömonisi ve 
viremisi alemtuzumab, rituksimab ve fludarabin gibi 
anti-kanser tedavileri alan ve kök hücre nakli olan he-
matolojik maligniteli hastalarda daha sık rastlanan fır-
satçı viral enfeksiyondur(24, 25). 

	 Renal	Toksisite	ve	Komplikasyonlar
Kemoterapötik ajanlar glomerül, tübül, interstisyum 

veya renal mikrovasküler yapıyı etkileyerek etkileyerek 
asemptomatik serum kreatinin yükselmesinden diyaliz 
gerektiren akut böbrek yetmezliğine kadar değişen kli-
nik tablolara yol açabilir(26). Anti-kanser tedavilere bağ-
lı akut böbrek hasarı, akut interstisyel nefrit, trombotik 
mikroanjiyopati, tümör lizis sendromu gibi yoğun ba-
kım yatışı gerektiren durumlar gelişebilir(6, 26).

Tümör lizis sendromu, yüksek dereceli lenfomalar-
da, akut lenfoblastik lösemide ve küçük hücreli akciğer 
kanseri gibi kemoterapiye hassas tümör yükü yüksek 
solid kanserlerde görülebilen onkolojik acillerdendir(26). 
Masif tümör hücresi lizisine bağlı olarak sistemik do-
laşımda yüksek miktarda potasyum, fosfat ve ürik asit 
görülür. Renal tübüllerde hiperfosfatemiye bağlı kal-
siyum fosfat ve hiperürisemiye bağlı ürik asit kristal-
lerine bağlı obstrüktif nefropati ve akut böbrek hasarı 
gelişir(26). Agresif hidrasyon ve allopurininol tedavisine 
yanıt alınmayan vakalarda rasburikaz ve hemodiyaliz 
gerekebilir.

Sisplatin nefrotoksik ilaçların başında gelir ve yol 
açtığı akut böbrek hasarı ilerleyici ve geri dönüşümsüz 
olabilir. Sisplatin alan 821 hastanın değerlendirildiği 
bir çalışmada %31.5 düzeyinde akut böbrek hasarı ge-
liştiği bildirilmiştir(26). Yüksek doz siklofosfamid alan 
hastalarda hemorajik sistit, yüksek doz ifosfamide bağlı 
renal tübüler asidoz, mitomisin C ve gemsitabine bağlı 
trombotik mikroanjiopati görülebilir. Yüksek doz me-
totreksata bağlı akut böbrek hasarı %2 düzeyinde bildi-
rilmiş olup metotreksat ve metabolitlerinin tübüllerdeki 
hasarına bağlı oluşur. Anti-angiojenik ilaçlara, BRAF 
inhibitörlerine ve rituksimaba bağlı akut böbrek hasarı 
ve trombotik mikroanjiopati gelişebilir(26).

ICI’lerine bağlı monoterapi ile %2, kombinasyon te-
davisiyle %5 düzeyinde renal toksisite bildirilmiştir(4). 
Akut böbrek hasarı gelişmiş hastalarda renal biyopsi-
lerde en sık akut intersitisyel nefrit saptanmıştır(4).

Sistemik kanser tedavilerine bağlı nefrotoksisiteyle 
birlikte hiponatremi/hipernatremi, hipokalemi/hiperka-
lemi, hipokalsemi, hipofosfatemi/hiperfosfatemi gibi 
elektrolit bozuklukları gelişip nadiren yoğun bakıma 
yatış ihtiyacı olabilmektedir(27).

	 Diğer	Nadir	Toksisite	ve	Komplikasyonlar
İmatinib ve rituksimaba bağlı gelişmiş Stevens-Jon-

hson sendromu; bevasizumaba bağlı nekrotizan fasiit; 
erlotinib, gefitinib ve afatinibe bağlı şiddetli döküntü 
ve mukozit/stomatit gelişip yoğun bakım yatışı gereken 
vakalar bildirilmiştir(5).

Anti-angiojenik TKI’ne bağlı gelişmiş yoğun bakım 
izlemi gerektiren ciddi hipotiroidizm vakaları tanım-
lanmıştır(6).

ICI’ne bağlı en sık görülen endokrinopati tiroid bezi 
bozuklukları olup hipotiroidizm %6.6, hipertiroidizm 
%2.9 düzeyinde görülür(4). Ayrıca hipofizit, primer ad-
renal yetmezlik ve insülin-bağımlı diyabetes mellitus 
vakaları tanımlanmış olup görülme sıklıkları %1’in al-
tındadır. Fakat bu yan etkilerin tiroid bezi bozuklukları-
na kıyasla daha ciddi yan etkiler olması nedeniyle nadi-
ren yoğun bakım yatışı gerekebilmektedir. Ayrıca, diğer 
immün ilişkili yan etkilerde olduğu gibi kombinasyon 
tedavilerinde endokrinopati gelişme riski monoterapiye 
kıyasla daha yüksektir(4). 

	 Sonuç
Kanser tedavisinde sistemik tedavi seçenekleri her 

geçen gün artmakta olup buna bağlı olarak da mevcut 
toksisite ve komplikasyonlara yenileri eklenmektedir. 
Kanser tedavilerine bağlı hemen hemen tüm organ sis-
temlerine etkileyebilen yan etkiler gelişebilir. Çoğu ha-
fif ve orta düzeyde olan bu toksisiteler, sık olmamakla 
birlikte şiddetli olup yoğun bakım ünitesinde takip ve 
tedaviyi gerektirebilir. Bu durumda yoğun bakım eki-
biyle birlikte onkolog/hematolog ve bazen de toksisi-
teyle ilgili branşların katılımıyla hastanın multidisipli-
ner yönetilmesi hem mortalite ve morbiditede azalmaya 
hem de toksisitelerin farkında olunarak erken müdahale 
edilmesini sağlayacaktır.
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Özet:
Elektrolit bozuklukları yoğun bakımdaki kanser hastalarında sık görülen bir komplikas-

yondur. Kritik hastalarda elektrolit bozukluklarının başlangıç değerlendirmesinin iyi yapıl-
ması, uygun tedavi yönteminin belirlenip uygulanması hayati önem arz etmektedir. Bu yazı-
mızda yoğun bakım ünitesindeki onkolojik hastalarda disnatremi, hipokalsemi, hiperkalsemi, 
hipokalemi ve hiperkalemi değerlendirilmesi ve yönetimi için güncel literatür derlenmiştir.

Abstract:
Electrolyte disorders are a common complication in cancer patients in intensive care. In 

critically ill patients, it is vital to make a good initial evaluation of electrolyte disorders and 
to determine the appropriate treatment method. This article has compiled current literature 
for evaluating and managing dysnatremia, hypocalcemia, hypercalcemia, hypokalemia and 
hyperkalemia in oncological patients in the intensive care unit.

	 Giriş:	
Elektrolit bozuklukları yoğun bakım ünitesinde en 

sık karşılaşılan klinik problemlerden biridir. Plazma 
sodyum, potasyum, kalsiyum ve magnezyum konsant-
rasyonlarındaki bozulmalar yoğun bakım hasta popü-
lasyonunda sık görülür. Özellikle onkoloji hastaları; 
endokrin bezlerin cerrahi rezeksiyonu, kötü oral alım, 
eş zamanlı kemoterapi ve paraneoplastik sendromlara 
bağlı olarak, elektrolit bozukluğu gelişmesi açısından 
risk altındadır. Elektrolit bozuklukları ile ilişkili semp-
tomlar; hafif kognitif bozukluklardan, şiddetli nörolojik 
semptomlara (şok ve koma gibi ağır tablolara) kadar 
geniş bir klinik yelpazede karşımıza çıkabilir. Plazma 
elektrolitlerindeki hızlı değişiklikler kalıcı nörolojik 
bozukluğa (hasara) neden olabilir. Elektrolit anormal-
liğinin olası nedeninin belirlenememesi veya uygun 
tedavilerin geciktirilmesi, hastayı olumsuz bir sonuçla 
karşı karşıya bırakabilir. Elektrolit bozuklukları yoğun 
bakım hastalarının prognozunu etkilemektedir ve altta 
yatan nedenin belirlenememesi veya tedavinin gecik-
mesi durumunda morbidite ve mortalite riskini arttır-

maktadır. Bu yazıda kanserli yoğun bakım hastalarında 
hiponatremi, hipernatremi, hiperkalemi, hipokalemi, 
hipokalsemi ve hiperkalsemi yönetimi ele alınmıştır. 

 Hiponatremi
Hiponatremi serum sodyum seviyesinin 135 mmol/

L’nin altında olmasıdır. Malignitesi olan hastalarda en 
sık karşılaşılan elektrolit bozukluğu hiponatremidir ve 
bu hasta grubunda yapılan çalışmalar %4 ila %47 ara-
sında değişen hiponatremi prevalansı bildirmektedir(1, 

2). Hiponatremi özellikle akciğer kanseri, renal hücreli 
karsinom, malign plevral mezotelyoma, mide kanseri, 
kolon-rektum kanseri ve lenfomalı hastalarda azalmış 
sağkalım ile ilişkili bulunmuştur(3).

Hiponatreminin sınıflandırması, hastanın volüm 
durumunun ve serum ozmolalitesinin değerlendirilme-
siyle belirlenir. Nedeni, iki farklı temel mekanizmaya 
dayanır: birincisi serbest su miktarında artış olması 
(artan alım veya azalmış eliminasyon), ikincisi ve daha 
nadir olanı ise sodyum azalması (alımın azalması veya 
kaybın artması)’dır. 
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Hiponatremik hastanın değerlendirilmesinde ilk 
aşama olarak serum osmolaritesi kontrol edilir. Ciddi 
hiperlipidemi veya paraproteinemi varlığında serum 
osmolaritesi normal olup psödohiponatremi tespit edi-
lebilir ve bu hastalarda ileri tedavi gerekmez. 

Ekzojen veya endojen osmotik aktif partiküllerin 
(hiperglisemi,mannitol, glisin) serumdaki varlığı, int-
raselüler alandan ekstraselüler alana fazla miktarda su 
geçişine neden olup gerçek bir dilüsyonel hiponatre-
miye neden olabilir. (hiperosmolar hiponatremi)(4). Bu 
hastalara hiponatremi ilişkili mental durum değişikliği 
olsa bile hipertonik salin, mevcut hiperosmolar durumu 
daha da kötüleştirebileceği için verilmemelidir. 

Çoğu hasta hipoosmolar hiponatremi kategorisine 
girmektedir ve hastanın volüm durumunun değerlendi-
rilmesi bu grup hastalardaki altta yatan temel bozuklu-
ğun belirlenmesine yardımcı olur. 

Hipovolemik hiponatremi: Diüretik kullanımı, di-
yare, aşırı terleme, ciltten insensibl kayıp (yanık hasta-
sı), renal tuz kaybı, serebral tuz kaybı, üçüncü boşluğa 
sıvı kaybı gibi durumlarda görülebilir. 

Hipervolemik hiponatremi: Total vücut suyu ve 
sodyumun arttığı, ekstaselüler alanda serbest suyun 
sodyumdan daha fazla arttığı durumlarda görülür. Kla-
sik olarak, konjestif kalp yetmezliği, siroz veya nefrotik 
sendromlu hastalar ve gebelik bu grupta yer alır.

Normovolemik hiponatremi: Uygunsuz ADH send-
romu (SIAD), adrenal yetmezlik, hipotiroidizm 

Kanser hastalarında birçok nedene bağlı olarak hi-
ponatremi gelişebilir. Hidrasyon protokolleri ile birlikte 
pek çok kemoterapötik ajan hiponatremiye neden olabi-
lir. Kansere bağlı ağrılarda kullanılan opioid türevleri, 
antidiüretik hormon salınımını artırır ve hiponatremiye 
katkıda bulunur(1).

SIAD onkolojik hastalarda hiponatreminin başlıca 
nedeni olup kanser hastalarının %30’unda meydana 
gelir(5). ADH’ın fizyolojik olmayan yolla salınması, 
sodyuma göre toplam vücut serbest suyunun fazla ol-
masıyla sonuçlanır. SIAD durumunda düşük serum 
osmolalitesi (<285 mOsm/kg), normal plazma volümü 
ve normal böbrek fonksiyonu mevcut olup, idrar kon-
santredir (idrar ozmolalitesi >100 mOsm/kg, genellikle 
>300 mOsm/kg). 

Kritik durumdaki ve birden fazla tıbbi sorunu olan 
hastalarda, hiponatremiye katkıda bulunan diğer du-
rumlar da eş zamanlı olarak bulunabilir. Bu nedenle, bu 
hastaların yönetimi genellikle karmaşıktır.

Hiponatreminin erken klinik bulguları spesifik de-
ğildir. Halsizlik, anoreksiya, kas krampları, bulantı, 

kusma, konfüzyon, uyuşukluk ve baş ağrısı başlıca 
belirtilerdir. Ayrıca beyin ödemi, nöbetler, solunum 
durması, koma ve ölüm gibi ciddi nörolojik sorunlar 
meydana gelebilir. 

SIAD’ı tedavi ederken, klinisyen mutlak sodyum 
düzeyine ek olarak hiponatreminin semptomlarını ve 
gelişme hızını akılda tutmalıdır. Hiponatremi yavaş bir 
şekilde gelişirse, beynin hipotonik duruma uyum sağla-
masıyla hastada semptom gelişmeyebilir. Bununla bir-
likte, değişiklik daha akut ise, semptomlar daha yüksek 
sodyum seviyelerinde bile ortaya çıkabilir.

Sodyum ve su arasındaki dengesizliği düzeltmek 
için farklı yaklaşımlar kullanılabilir, sıvı kısıtlaması uy-
gulanabilir ve NaCl tabletleri verilebilir. Ancak yoğun 
bakım hastalarında sıklıkla intravenöz (IV) tedaviler 
gerekir. Bu durumda serum sodyum konsantrasyonunu 
yükseltmek için furosemid gibi kıvrım diüretik ile ve-
rilen %0.9 serum fizyolojik veya tek başına hipertonik 
salin (%3 NaCL) kullanılabilir. Beynin uyum mekaniz-
maları özellikle kronik hiponatremide belirgindir. Bu 
hastalarda sodyumun hızlı düzeltilmesi beyin hücre-
lerinden suyun hızla çıkışına yol açar, hafif olgularda 
beyin dokusunda dehidratasyon, ağır olgularda osmotik 
demiyelinizasyon meydana gelebilir. Kronik hiponat-
remi ya da süresi bilinmeyen hiponatremiyi düzeltmek 
için serum sodyumunun ilk 24 saatte 10-12 mEq/L’den 
fazla ve saatte 0.5 mEq/L’den hızlı olmayacak şekilde 
düzeltilmesi önerilir(6).

Güncel klavuzlar özellikle beyin ödemi olan hasta-
larda sodyum seviyesini düzeltirken oluşabilecek risk-
leri azatmak için hipertonik salin kullanımını, devamlı 
IV infuzyona alternatif olarak, aralıklı IV bolus şeklinde 
önermektedir(7). Akut tedavi, semptomlar düzeldiğinde 
veya serum Na 125 mEq/L olduğunda durdurulabilir.

Arjinin vazopressin antagonistleri (vaptanlar) hi-
ponatreminin tedavisinde kullanılan ilaçlardandır. Bu 
ilaçlar renal toplayıcı tübüllerdeki ADH aracılı aqupo-
rin kanallarını bloke ederek idrarla serbest su kaybına 
neden olurlar. IV form olarak konivaptan (20 mg 30 dk 
IV infuzyon yükleme dozu sonrası, 24 saat 20 mg sü-
rekli infuzyon) ve oral form olarak tolvaptan (ilk kulla-
nımda günlük doz 15 mg, 24 saat sonra günde 30 mg’a 
yükseltilebilir) kullanılabilir. Vaptanların serum sod-
yum düzeyini 48 saat içinde 6 ila 8 mEq/L güvenli bir 
şekilde yükselttikleri ve hipokalemi, metabolik alkaloz 
gibi diüretiklerle tedavinin neden olduğu dezavantajla-
ra sahip olmadıkları gösterilmiştir(8, 9). Ayrıca Vaptanlar, 
SIAD ve kalp yetmezliğine bağlı semptomatik hafif ila 
orta derecede kronik hiponatremisi olan hastalarda sıvı 
kısıtlamasını azaltmak için kullanılabilir(10).
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 Hipernatremi
Hipernatremi serum sodyum seviyesinin 145 mmol/

L’nin üzerine çıkmasıdır. Yoğun bakım hastalarında 
bildirilen sıklığı literatürde %10 ila %26 arasındadır(11). 
Önatremik hastalarla kıyaslandığında yüksek mortalite 
oranı (%40-%75) ile negatif prognostik değere sahip-
tir(12). Hipernatremide serum osmolalitesi artar ve su 
hücre içinden hücre dışına çıkarak hücresel dehidratas-
yona neden olur(13). Klinik bulgular beyin hücrelerinin 
büzülüp küçülmesi sonucu olur ve kan damarları üze-
rindeki mekanik stresin yol açtığı iskemi ve hemorajiye 
yol açabilir. Hipernatreminin hızlı gelişmesi veya ciddi 
hipernatremi durumu; hipertermi, deliryum, nöbet ve 
koma haline neden olabilir. Mental durum değişikliği 
kötü prognoz göstergesidir(14).

Kanser hastalarında birçok nedene bağlı olarak hi-
pernatremi gelişebilir. Kanser kaşeksisi, böbrek hasarı, 
diyabetes insipitusu indükleyen beyin metastazı, kanser 
infiltrasyonuna bağlı gelişen gastrointestinal problem-
ler (bağırsak tıkanıklığına bağlı gelişen fistüller, nazo-
gastrik drenaj gibi), kanser tedavisine yönelik kullanı-
lan ajanlar (kemoterapi, immunoterapi) kusma ve ishal 
gibi yan etkilerle hipernatremiye neden olabilirler. Ay-
rıca ifosfamid gibi bazı kemoterapotik ajanlar iyatroje-
nik diabetes insipudusa yol açabilir. Yoğun bakımlarda 
sıkça kullanılan osmotik diüretikler, kortikosteroidler, 
enteral veya parenteral beslenme, hipertonik salin in-
füzyonları hipernatreminin diğer bir nedeni olabilir(15, 

16).

Serum sodyumundaki artış ve bunun sonucunda 
serum osmolaritesindeki artış, ADH salınımına neden 
olur, ki bu da susama hissinin en kuvvetli uyarıcısıdır. 
Susama mekanizması sağlam olan ve serbest su erişimi 
olan hastalar bu şekilde normal serum sodyum seviye-
lerini sürdürebilirler ancak yoğun bakım hastalarının 
serbest su erişimi veya sıvı alımında kısıtlamalar olabi-
lir ve sıklıkla bozulmuş susama yanıtı mevcuttur. 

Hiponatemiye benzer olarak, hipernatremide de ilk 
olarak serum osmolaritesi ve volüm durumu değerlen-
dirilir. Yoğun bakım ünitesinde hipernatreminin en sık 
karşılaşılan nedenlerinden biri diabetes insipitustur. 
Genel olarak ya yetersiz AVP üretimine bağlı olarak 
(santral diyabetes insipitus(DI)) ya da AVP’nin böbrek 
düzeyinde yetersiz etkisine bağlı olarak (nefrojenik 
DI) gelişir. Sonuç olarak böbreklerden fazla miktarda 
serbest su kaybedilir. DI tanısı, hipernatremisi olan ve 
belirgin polidipsinin eşlik ettiği poliürik (3 L/gün’den 
fazla idrar hacmi; çocuklarda>1.5 L/m2/d) hastalarda 
akla gelmelidir. Ayrıca hastalar hipofiz cerrahisi sonra-
sı da DI açısından yüksek risk altındadır. Hipernatremi 

ve hiperosmolarite varlığında idrar ozmolaritesi 100 
mOsm/kg’dan düşük olması DI tanısı koydurur.

Hipernatremin tedavisinde hedefler, düzeltilebilir 
geri döndürülebilir faktörlerin belirlenmesi, eğer varsa 
volüm açığının replasmanı ve serbest suyun yerine kon-
masıdır. Yoğun bakım hastalarında sıvı alımı ve çıkımı 
yakından izlenmelidir. Santral DI gelişen hastalara des-
mopressin veya vazopressin uygulanabilir(17). Onkolo-
ji hastaları, elektrolit anormallikleri, antibiyotikler ve 
kemoterapötik ajanlar nedeniyle özellikle DI açısından 
risk altındadır. Platin içeren kemoterapötik rejimler, 
metotreksat, amfoterisin, ifosfamid, cidafovir, foscar-
net direk tubül hasarına yol açarak böbrek konsantras-
yon bozukluğuna neden olabilirler(18). Nefrojenik DI 
şüphesi oluşursa elektrolit anormallikleri düzeltilmeli 
ve neden olabilecek ilaç alıyorsa kesilmelidir. Bu has-
talarda tedavinin temelini, yeterli sıvı alımı, diüretik-
ler, tuz kısıtlaması ve nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar 
oluşturur(17).

Hemodinamik yetmezliği olan hipovolemik hasta-
larda ilk önce sıvı açığını düzeltmek için izotonik nor-
mal salin verilebilir. Sonrasında hipotonik solüsyonlar 
ile devam edilir. Serum sodyumu saatte 0.5 mEq/L’den 
daha hızlı düşürülmemelidir. Hipernatreminin çok hızlı 
düzeltilmesi, intrakraniyal basınç artışına ve hiponatre-
mi ilişkili semptomlara neden olur.

 Hiperkalemi
Hiperkalemi serum potasyum konsantrasyonun 5.5 

mEq/L’nin üzerine çıkmasıdır. Malignitesi olan has-
talarda sıklıkla akut böbrek hasarı, rabdomiyoliz veya 
tümör lizis sendromuna bağlı gelişir. İnsülin yetmezliği 
ya da direnci, adrenal yetmezlik, ketokonazol, trime-
toprim, nonsteroid anti inflamatuar ajanlar, heparin gibi 
ilaçlar da hiperkalemiye neden olabilir. Ayrıca kanser 
hastalarında potasyumdan zengin parenteral nütrisyon 
yaşamı tehdit eden hiperkalemiye yol açabilir(19).

Tümör lizis sendromu kanser hastalarında hiperü-
risemi, hiperkalemi, hiperfosfotemi, hipokalsemi ve 
azotemi ile karakterize nadir görülen, onkolojik acil bir 
durumdur. Masif hücre nekrozu ve hücre içi (intraselü-
ler) faktörlerin sistemik dolaşıma akut şekilde salınımı 
sonucu, genellikle kansere yönelik tedavinin (kemote-
rapi, radyoterapi, radyofrekans ablasyon) başlamasın-
dan 48-72 saat sonra ortaya çıkar(20).

Hiperkaleminin klinik bulgu ve semptomları ge-
nelde nöromusküler (kas güçsüzlüğü, paralizi) ve kar-
diyaktır (Elektrokardiyografi (EKG) değişiklikleri; T 
dalgasında sivrileşme, uzamış PR intervali, geniş QRS, 
aritmiler ve asistoli). 
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Hiperkalemisi olan hastaya yaklaşımda öncelik-
le ekzojen potasyum kaynaklarını ortadan kaldırmak, 
mümkün ise potasyumu arttıran ilaçları kesmek gerekir. 
Hiperkalemi ilişkili EKG değişiklikleri olan hastalara 
kardiyak hücreleri stabilize etmek ve ölümcül aritmi 
riskini azaltmak için iv kalsiyum (%10 kalsiyum gluko-
nat) uygulanır. Akut böbrek yetmezliği gelişen hastalar-
da acil diyaliz gerekebilir. 

Şiddetli hiperkalemide, serum potasyum düzeyini 
hızlı bir şekilde düşürmek için potasyumu intraselüler 
alana geçişini sağlayan inhale beta agonisler (albuteraol 
10-20 mg), insülin (50 ml D50W + 10 Ü Kİ) uygula-
nabilir. Eş zamanlı asidemisi olan hastaya PH nötrali-
zasyonu için verilen sodyum bikarbonat da potasyumun 
hücre içine geri girmesini kolaylaştıracaktır. Her neka-
dar bu tedaviler hiperkalemiyi hızla düzetiyor olsa da 
bu durum geçici olacaktır. O yüzden potasyumu kalıcı 
olarak uzaklaştıracak tedavilere kombine olarak kulla-
nılmalılar(21).

 Hipokalemi

Hipokalemi serum potasyum konsantrasyonun 3.5 
mEq/L altına düşmesidir. Yoğun bakımlarda görülme 
sıklığı iyi belgelenmemiş olsa da oldukça sık rastlan-
maktadır. Hipokaleminin nedeni genelde mutifaktöri-
yeldir. Potasyum alımında yetersizlikler (malnutrisyon, 
anoreksiya, maligniteye bağlı bağırsak infiltrasyonu ya 
da obstrüksiyonu sonucu emilim kusuru), potasyumun 
artmış GI kaybı (nazogastrik tüp drenajı, bazı nöroen-
dokrin tümörler sekretuvar diyare yoluyla hipoklaemi 
yapabilir, kemoterapötik ajanlar ve immünoterapi kus-
ma ve diyare yoluyla hipokalemi yapabilir), artmış re-
nal potasyum kaybı ( diüretikler, aminoglikozidler, am-
foterisin, sisplatin, ifosfamid, fludrokortizon, multiple 
miyelom da olduğu gibi direk böbrek hasarı), intrase-
lüler alana potasyum geçişi (beta agonistler, epinefrin, 
insülin, dobutamin, respiratuar alkaloz, refeeding) hi-
pokalemi nedeni olabilirler(22). 

Hipokaleminin klinik bulguları kardiyak (aritmi, 
EKG de T dalgasında düzleşme ve U dalgası) ve nöro-
müskülerdir (kas güçsüzlüğü, kramplar, konstipasyon). 

Hipokaleminin tedavisinde hayatı tehdit eden 
komplikasyonları önlemeye ve altta yatan nedeni orta-
dan kaldırmaya odaklanılır. Yoğun bakım hastalarında 
potasyum replasmanı genelde IV yoldan yapılır. Rep-
lasman 10 mEq/sa ten hızlı olacaksa santral venöz yol 
tercih edilir. 20 mEq/sa hızın üzerinde infüzyon alacak 
olan ve EKG anormalliği bulunan hastalarda sürekli 
EKG takibi yapılması uygundur. Eşlik eden hipomag-
nezemi gibi diğer elektrolik bozukluklarında refrakter 

hipokalemi gelişebilir. Böyle durumda öncelikler diğer 
elektrolitler yerine konmalıdır(23). Tümör aktivitesine 
sekonder hipokalemi varlığında semptomların tekrar-
laması önlemek için semptomatik tedaviye ek olarak 
kanseri tedavi etmek gerekecektir. Kemoterapi veya 
radyoterapiye bağlı şiddetli diyarede hipokalemi geliş-
mesi önlemek için probiyotikler, loperamid ve dirençli 
vakalarda oktreotid uygulanabilir(24).

 Hipokalsemi
Hipokalsemi serum kalsiyum konsantrasyonun 8.5 

mg/dl altına düşmesi olarak tanımlanır. Yoğun bakım 
hastalırında sık görülen bir durum olup genelde multi-
faktöriyeldir. Düşük total kalsiyum seviyesinin en yay-
gın nedeni hipoalbuminemidir, bu hastaların çoğunda 
iyonize kalsiyum düzeyi normaldir(25). Hipokalsemi 
uzun yoğun bakım yatış süresi, artmış mortalite ve bak-
teriyemi oranında yükselme ile ilişkili bir durumdur(26).

Yetersiz beslenme, kanser kaşeksisi, tümör infiltr-
tasyonu ya da barsak tıkanıklığına bağlı gelişen ma-
labzorpsiyon, karaciğer metastazlarına bağlı anormal 
karaciğer fonksiyonu hipoalbuminemiye arından hipo-
kalsemiye neden olabilir.

Cerrahi yoğun bakım ünitelerinde total tiroidektomi, 
paratiroid cerrahisi veya baş ve boyun kanseri cerrahisi 
sonrası gelişebilen hipoparatiroidizme bağlı hipokalse-
mi sıklıkla görülür. 

Kanser hastalarında tümör lizis sendromu gelişirse, 
tümör hücrelerinin lizisi sonrası gelişen hiperfosfatemi, 
kalsiyum fosfat çökeltisinin ana kaynağını oluşturur ve 
bu serum kalsiyum düzeyinde belirgin düşüşe neden 
olur. Benzer senaryo, rabdomiyolizde ve kolonoskopi 
öncesi sıklıkla kullanılan fosfor içeren laksatif veya 
enema maruziyetinde de olur.

Aç kemik sendromu (kemikte kalsiyum ve fosfat 
birikimi artarak serum kalsiyum ve fosfat konsantras-
yonları düşer) metastatik paratiroid ve prostat kanserle-
rinde sık görülür(27).

Kemoterapötik ajanlar ve immünoterapi; böbrek ve 
gastrointestinal hasar, iyatrojenik magnezyum eksikli-
ği, pankreatit gibi nedenlerle hipokalsemiye neden ola-
bilirler(28).

Fazla miktarda kan ürünü transfüzyonu yapılmış 
hastalarda ve plazmaferez veya sürekli renal replasman 
tedavisinde (SRRT) sitrat antikoagülasyonu verilenler-
de, sitratın iyonize kalsiyumu bağlamasıyla hipokalse-
mi görülebilir.

Ciddi ve akut gelişen hipokalsemide tetani, laringos-
pazm, koma, ventriküler aritmiler gelişebilir. EKG de 
tipik olarak uzamış OT tespit edilir.



KANSERLİ YOĞUN BAKIM HASTALARINDA ELEKTROLİT BOZUKLUKLARI30

Akut gelişen ve/veya semptomatik hipokalseminin 
tedavisinde IV kalsiyum glukonat uygulanır. Kalsiyum 
glukonat (10 ml %10 luk solüsyon) infüzyonu yavaş şe-
kilde verilmeli ve ekstravazasyon gibi komplikasyon-
ları önlemek için santral venöz yol tercih edilmelidir. 
Özellikle digoksin kullanan hastalarda hipokalseminin 
hızlı düzeltilmesi kardiyak aritmi riskini arttırabilir, 
bu yüzden infüzyon süresince kardiyak aktivite EKG 
yoluyla monitörize edilmeli ve 1-2 saatte bir kalsiyum 
seviyesi kontrol edilmelidir(29). Hipokalsemi hipomag-
nezemi ile beraber olduğunda kalsiyum tedavisine 
rağmen dirençli hipokalsemi olacağından, önce hipo-
magnezeminin düzeltilmesi gerekecektir. Metabolik 
asidozu olan hastalarda asidozdan önce hipokalsemi 
düzeltilmelidir çünkü asideminin düzeltilmesi, serum 
kalsiyumunu daha da azaltıp, semptomatik hipokalse-
miyi tetikleyecektir. Pankreatit, tümör lizis sendromu 
gibi kalsiyum fosfor bileşenlerinin oluşmasına bağlı 
hipokalsemisi olanlarda tedavi sadece hastalar sempto-
matikse yapılmalıdır. Eğer kalsiyum fosfor çarpanı 60’ı 
geçerse, kalsiyum replasmanından önce bu bileşenlerin 
diyaliz ile temizlenmesi gerekmektedir.

 Hiperkalsemi
Hiperkalsemi serum kalsiyum konsantrasyonun 

10.5 mg/dl üzerine çıkması olarak tanımlanır. İlerlemiş 
malignitesi olan hastalarda sık görülen bir elektrolit bo-
zukluğudur ve kötü prognoz ile ilişkilidir(30).

Ayaktan hastalarda hiperkalseminin en yaygın ne-
deni primer hiperparatiroidizm iken, yoğun bakımda 
hiperkalsemi nedeniyle tedavi alan çoğu hastada etiyo-
lojik faktör malignitedir. Onkoloji hastalarında hasta-
lıkları süresi içerisinde %20-%30 oranında hiperkalse-
mi gelişir(31, 32).

Kanser hastalarında hiperkalsemi farklı nedenlere 
bağlı ortaya çıkabilse de özellikle bazı tümörlerde (baş 

boyun, akciğer, böbrek, over, tiroid, endomertriyum, 
kolorektal, meme, hepatokarsinom, kolanjiyokarsinum, 
gastrointestinal stromal tümör, timoma, nöroendokrin 
tümörler, lösemiler) daha çok ektopik PTH veya parat-
hormon ilişkili peptid (PTHrP) kaynaklı olduğu görü-
lür. Bu faktörlerin osteoklastik aktiviteye sahip olduğu 
görünmektedir(33).

Ayrıca hiperkalsemi; kemiklerden tekrar emilimin 
arttığı hastalıklar (immobilite, tritoksikoz, paget’s), 
kalsiyumun barsak emilimini arttıran hastalıklar (süt al-
kali sendromu ve D hipervitaminozu), PTH seviyesini 
arttıran herhangi bir neden (primer, sekonder, tersiyer 
hiperparatitoidizm), artmış vitamin D seviyeleri (gra-
nülomatöz hastalıklar; tüberküloz veya sarkoidoz gibi) 
ve ilaçlar (tiyazid diüretikler, lityum, teofilin) nedeniyle 
de gelişebilir.

Klinik olarak nörolojik bulgular (dikkat eksikliği, 
konfüzyon), kardiyak bulgular (aritmiler ve EKG deği-
şiklikleri; kısa QT) ön plandadır. 

Hiperkalseminin esas tedavisini altta yatan nedeni 
ortadan kaldırmak ve agresif sıvı resüstasyonu oluştu-
rur. Tedavinin hedefi kalsiyumun idrarla atılımını art-
tırmak ve kemik rezorbsiyonunu engellemektir. Ödem 
olmadığı sürece, idrar çıkışı 100-150 cc/sa olacak şekil-
de %0.9 normal salin ile volüm ekspansiyonu yapılması 
önerilmektedir. Bu hastalara sıvı açığını yerine koymak 
için önce 1-2 L %0.9 normal salin bolus yapılması, 
takiben 150-200 mL/sa infüzyon verilmesi sıklıkla 
gerekebilir. Sonrasında kaliürezis için furosemid uygu-
lanabilir. Volüm yüklü veya anürik hastalarda, hiperkal-
seminin tedavisinde, düşük kalsiyumlu diyalizat ile di-
yaliz gerekebilmektedir. Bifosfonatlar, hiperkalseminin 
yönetiminde bir diğer esas tedavidir, IV bifosfonatların 
kullanımından önce.böbrek fonksiyonunun kötüleşme-
sini önlemek için hastalar iyi hidrate edilmelidir(34).
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Özet:
Onkoloji hastalarında malnutrisyon oldukça sık rastlanan bir durumdur. Bu hastalar 

tedavi süreçlerinde zaman zaman yoğun bakım desteğine ihtiyaç duymaktadır ve yoğun ba-
kımdaki hastalarda beslenme değerlendirmesi, ideal beslenme yolunun belirlenmesi ve kul-
lanılmasındaki zorluklar nedeniyle zaten malnutrisyon riski altındaki bu popülasyona her 
zaman ideal beslenme tedavisi verilememektedir. Hastaların onkolojik tedavileri malnut-
risyon nedeniyle kesintiye uğramakta ve malnutrisyonun ortaya çıkardığı olumsuz sonuçlar 
nedeniyle kaybedilmektedir. Tüm kanserli yoğun bakım hastalarında beslenme durumunun 
değerlendirilmesinin hasta ilk görüldüğü anda yapılması, uygun erişim yoluyla erken dö-
nemde başlanması, tedavi sırasında ve sonrasında uygun takibi klinik sonuçlara olumlu katkı 
sağlamaktadır.

Abstract:
Malnutrition is a very common condition in oncology patients. These patients need in-

tensive care support from time to time during the treatment process, and due to the difficul-
ties in nutritional evaluation, and determination of the ideal nutrition route and its use, this 
population, which is already at risk of malnutrition, cannot always be given ideal nutritional 
therapy. Oncological treatments of patients are interrupted due to malnutrition and they are 
lost due to the negative consequences of malnutrition. Evaluation of nutritional status in all 
oncologic intensive care patients, when the patient is seen for the first time, initiation in the 
early period through appropriate access, and appropriate follow-up during and after treat-
ment contribute positively to clinical results.

	 Kanserli	Yoğun	Bakım	Hastasında	Beslenme

Onkoloji hastalarında malnutrisiyon oldukça sık 
rastlanan bir durumdur. Kanser hastalarının %40’ı tanı 
öncesinde kilo kaybı ya da iştah azalması tariflemekte 
ve bu hastaların % 40-80 tedavilerinin bir noktasında 
malnutrisyona maruz kalmaktadır(1). Malnutrisyon ha-
yat kalitesini olumsuz olarak etkilemekte ve tedavi tok-
sisitesini arttırmaktadır. Kanser hastalarının %10-20’si 
hastalık nedeniyle değil, malnutrisyonun ortaya çıkar-
dığı olumsuz sonuçlar nedeniyle kaybedilmektedir(2). 
Malnutrisyon, kritik hastalarda daha uzun yatış süresi, 

komplikasyonlarda artış, maliyet artışı ve mortalite ar-
tışına neden olmaktadır(3, 4). 

Bu nedenle tüm kanserli yoğun bakım hastalarında 
nutrisyonel değerlendirmenin kabul anında dönemde 
yapılması ve beslenme tedavisini uygun olan erişim 
yolu seçilerek erken dönemde başlanması önerilmek-
tedir.

	 Beslenme	Durumunun	Değerlendirilmesi

Kansere bağlı metabolik değişiklikler ve azalmış 
alım nedeniyle kanser hastalarında malnutrisyon ol-
dukça yaygındır. Kanser ile ilişkili proinflamatuar si-
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tokinlerin salınımı, dinlenim enerji harcanmasında 
değişimlere, insülin direnci, karbonhidrat, protein ve 
lipid katabolizmasına neden olarak bu hastalarda ciddi 
kas ve yağ kitlesi kaybına yol açar(5). Yine bu hastalar-
da kansere yönelik tedaviler ya da bu tedavilere ikincil 
gelişen bulantı, kusma, malabsorbsiyon, cerrahi komp-
likasyonlar veya hastalık progresyonu sonucunda besin 
alımında azalma söz konusudur. Her ne sebep ile olursa 
olsun bu hastalarda ortaya çıkan negatif enerji dengesi 
ve yağsız vücut kitlesindeki kayıp, olumsuz klinik so-
nuçlara yol açmaktadır. 

Kanser hastalarının beslenme durumunun değerlen-
dirilmesi amacıyla ile validasyonu kanıtlanmış birçok 
tarama testi geliştirilmiştir. Malnutrisyon Universal 
Screening Tool (MUST), Malnutrsiyon Screening 
Tool (MST), Malnutrition Screening Tool for Cancer 
Patients (MSTC), Patient Genrated Subjective Global 
Assessment (PG-SGA) gibi kolay uygulanan tarama 
testleri sayesinde kanser hastalarında risk altındaki ya 
da malnutrisyonu olan hastalar belirlenebilmektedir(6-9). 
Ancak bu testlerin yoğun bakım hastalarına kullanımı 
sınırlıdır. Bu hasta grubunda günümüzde valide edilmiş 
altın standart bir skorlama sistemi yoktur yine de risk 
altındaki hastaları belirlemek için ASPEN kılavuzları 
(American Society for Parenteral and Enteral Nutriti-
on), Nutritional Risk Score 2002 ( NRS-2002) ve Nut-
rition Risk in Critically Ill Score (NUTRİC), skorlama 
sistemlerinin kullanılmasını önermektedir(10). Bu testler 
içerinde NUTRİC skorlama sistemi yoğun bakım has-
taları için valide edilmiş bir sistem olmasına rağmen 
kanser hastalarına spesfik değildir. ESPEN (European 
Soceity For Parenteral and Enteral Nutrition) kılavuzla-
rı bu skorlama sistemlerine göre hastaların ayrılmasını 
önermemekte ve yoğun bakımda 48 saatten fazla kalan 
her kritik hastanın malnutrisyon riski altında olduğunun 
kabul edilmesini önermektedir(11).

Maalesef yoğun bakım hastalarında nutrisyonel 
değerlendirmenin yapılması önünde ciddi bariyerler 
mevcuttur. Yoğun bakım hastalarında başvuru anında 
detaylı hikaye alınmalı ve fizik muayene yapılmalıdır. 
Kilo değişimleri, besin alımı, gastrointestinal fonksi-
yonlar komorbiditeler, kanser tipi ve evresi, aldığı kan-
ser tedavileri (cerrahi, kemoterapi, radyoterapi v.s) ve 
kullanmakta olduğu ilaçlar sorgulanmalıdır. Yetersiz 
beslenmeye katkıda bulunan en önemli faktörler, azalan 
enerji alımı, kilo kaybı ve azalan vücut yağı ve/veya kas 
kütlesi, sıvı birikimi ve azalan el kavrama kuvveti da-
hil olmak üzere fiziksel bulgular olarak belirtmektedir 
ancak yoğun bakım hastalarında bu bilgileri edinmek 
oldukça zordur(12). Bu hastaların ağırlık değişimlerinin 
objektif olarak değerlendirilmesi hızlı sıvı değişimi ve 

kas kaybı nedeniyle sağlıklı bir şekilde yapılamamakta 
yine vücut kitle indeksi de malnutrisyonu yansıtmaya-
bilmektedir. Bu hasta grubunda malign assit, ödem ya 
da sıvı resusitasyonuna bağlı değişimler olabileceği göz 
önünde bulundurularak bu durumların varlığında bes-
lenme hesaplamaları yapılırken ideal vücut ağırlığının 
kullanılması gerekmektedir. Kas kitlesi ve kuvvet kaybı 
ile mobilizasyonun azalması bu hastaları tipik kırılgan 
geriatrik hasta popülasyonuna benzer bir hale getirmek-
te ancak hastaların mekanik ventilasyonda olması, de-
ğişken bilinç durumları gibi sebepler ile bunlara yöne-
lik testlerin ya da sorgulamanın yapılması da her zaman 
mümkün olmamaktadır. Bu nedenle ve klinik gözlem 
ve değerlendirmeler daha fazla ön plana çıkmaktadır.

	 Enerji	İhtiyacının	Hesaplanması
Yoğun bakım hastalarında enerji ihtiyacının doğru 

belirlenmesi beslenme ilişkili yandaş sorunlarda kaçın-
mak için önemlidir. Bu hastalarda aşırı beslenme yada 
ihtiyacın üzerinde enerji verilmesi hiperglisemi, he-
patik disfonksiyon, hiperkarbi gibi sorunlara, yetersiz 
beslenme ise kas güçsüzlüğü, yara iyileşmesinde ge-
cikme, nazokomial enfeksiyonlarda artış, yatış süresin-
de uzama ve mortalite artışına yol açmaktadır. Yoğun 
bakım hastalarının enerji harcamasını belirlemede altın 
standart yöntem indirekt kalorimetridir ancak kalori-
metri yoluyla ölçülemediği durumlarda istirahat enerji 
harcanımının, pulmoner arter kateteri yoluyla oksijen 
kullanımı (VO2) veya ventilatör yardımı ile karbondi-
oksit üretimi (VCO2) ortaya konularak hesaplanması 
daha doğru sonuçlar verecektir ancak bunların mümkün 
olmadığı durumlarda 20-25 kcal/kg/ gün olarak veril-
mesi en pratik yöntemdir

	 Kritik	Hastada	Beslenmeye	Ne	Zaman	
Başlanmalı	ve	Hangi	Yol	Tercih	Edilmelidir
Kritik hastada ne zaman beslenmeye başlanmalı, 

hangi yol tercih edilmeli ve nasıl ilerlenmelidir sorusu 
uzun süredir tartışılmaktadır. Bu hastalarda gastrintes-
tinal sistem fonksiyonun değerlendirilmesi ve daha ön-
ceden mevcut olan enteral veya venöz erişim yollarının 
göz önünde bulundurulması gereklidir. Oral alabilen 
hastalarda oral beslenme tercih edilmelidir. Ancak yo-
ğun bakımdaki kanser hastalarının büyük çoğunluğun-
da oral alımın mümkün olmayacağı göz önünde bulun-
durulduğunda en uygun yöntem mümkün ise enteral 
beslenmedir.

	 Enteral	Beslenme
Oral beslenmenin mümkün olmadığı hastalarda 

gastrointestinal sistem fonkisyonları yerinde ise erken 
enteral beslenme (48 içerisinde) başlanmalıdır. Erken 
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enteral nutrisyon gastrointestinal permiabiliteyi düzel-
tir, enfeksiyon, organ yetmezliği oranlarını ve hasta-
nede kalış süresin azaltır(2). Enteral beslenmenin kont-
raendike olduğu durumlar şok, kontrolsüz hipoksi ve 
asidoz, kontrolsüz üst GİS kanama, gastrik kalıntı hac-
minin >500 ml/ st olması, barsak iskemisi, obstrüksi-
yon, abdominal kompartman sendromu ve distal erişim 
olmayan yüksek debili fistüllerdir. 

İndirekt kalorimetri yöntemi ile enerji harcanımının 
tespit edilebildiği durumlarda akut hastalığın erken dö-
neminde enerji harcamasının %70’ini geçmeyecek şe-
kilde hipokalorik beslenme verilmeli 3. günden sonra 
%80-100’üne ulaşılmalıdır. Diğer prediktif yöntemler 
ile enerji harcanımının hesaplandığı durumlarda ilk 
hafta beklenen gereksinimin %70’inden azını karşıla-
yacak şekilde hipokalorik beslenme tercih edilmelidir. 
Yoğun bakım hastalarında araklı beslenme ile sürekli 
beslenmenin karşılaştırıldığı çalışmalar oldukça he-
terojendir ancak kısıtlı veriye dayanarak ESPEN sü-
rekli infuzyonun tercih edilmesini önermektedir. Yine 
bu hasta grubunda enteral beslenmeye başlamak için 
standart erişim yolu olarak midenin kullanımı öneril-
mektedir. Gastropareziye bağlı intolerans durmunda 
intravenöz eritromisin veya metoklopramid kullanımı 
toleransı arttırmada yardımcı olur. Ancak aspirasyon 
riski yüksek hastalarda (Tablo	1) post pilorik beslenme 
önerilmektedir.
Tablo	1:	Aspirasyon	Riski	Yüksek	Hastalar

Çoğu hastada standart polimerik formüllerin kul-
lanımı uygundur. Sıvı yükü fazla olan veya sıvı kısıt-
laması gerektiren hastalarda (son dönem böbrek yet-
mezliği, diyaliz gerektirmeyen akut böbrek hasarı, kalp 
yetmezliği, nörolojik cerrahi sonrası sıvı kısıtlaması 
v.b) konsantre ürünler kullanılabilir.

Enteral beslenmenin başlıca komplikasyonları bu-
lantı kusma, konstipasyon, ishal, barsak iskemisi, aspi-
rasyon ve hiperglisemi olarak sayılabilir.

	 Parenteral	Beslenme	
Birinci hafta sonunda tam doz enteral beslenmeyi 

tolere edemeyen hastalarda tamamlayıcı parenteral bes-

lenme verilmesi kararı hasta bazında değerlendirilerek 
verilmeli ve enteral beslenme toleransını arttıracak tüm 
stratejiler uygulanmadan tamamlayıcı parenteral bes-
lenmeye geçilmemelidir. 

Enteral beslenmenin mümkün olmadığı ya da hedef-
lenen enerji ihtiyacının %60’ından azının karşılanabil-
diği durumlarda parenteral beslenme gereklidir. Düşük 
risk grubundaki hastalarda (NRS-2002<3 veya NUR-
TİC skor ≤5 (İnterlökin -6 olmadan) parenteral beslen-
me 7. günden sonra başlanmalı Yüksek risk grubundaki 
hastalarda(NRS-2002>5 veye NUTRİC skor ≥5 inter-
lökin -6 olmadan) ise mümkün olan en erken dönemde 
başlanmalıdır(10). 

İnce barsak veya kolon obstrüksiyonu, Gastrintes-
tinal graft versus host hastalığı, kemik iliği naki sonra-
sında cidde mukozit, nötropenik kolit, radyasyon ente-
riti gibi durumlar onkolojik hastalarına özel parenteral 
beslenme endikasyonları arasındadır. Paralitik veya 
post operatif ileus, açık abdomen, kısa barsak sendro-
mu, enterokutan fistül gibi cerrahi hastalarda da paren-
teral beslenme tedavi sürecinin bir parçasıdır. 

Hastaya parenteral beslenme başlanmadan önce re-
susite edilemli ve stabilize edilmeldir. Özellikle bakte-
riemi ve septik şok durumundaki hastalarda parenteral 
beslenme verilmemeli, hastanın elektrolit anomalileri 
ve varsa hiperglisemi parenteral beslenme öncesi dü-
zeltilmelidir. Yoğun bakım hastalarında erişim yolu 
olarak periferik parenteral beslenemnin getireceği aşırı 
sıvı yükünden kaçınmak için santral kateterler tercih 
edilmelidir. 

Kalori hedefi enteral nutrisyon ile aynıdır (25-30 
kcal/kg/ gün). Enfeksiyöz komplikasyon ve hiperglise-
mi gelişmini azaltmak amacıyla İlk yedi gün 20 kcal/ 
kg/ gün veya daha az (kalori hedefinin %80’inini geç-
meyecek şekilde) verilmesi ve daha sonra tedrici olarak 
artırılması önerilmektedir.

 İskelet kasları vücudun en geniş protein havuzudur 
ve yoğun bakım hastalarında günde 1 kilograma kadar 
çıkabilin kas kaybı söz konusudur. Özellikle çoklu or-
gan yetmezliği durumunda bu kayıp daha belirgindir(13). 
Birçok gözlemsel çalışmada ≥1.2 gr/kg/ gün protein 
verilmesi ile klinik sonuçların olumlu etkilendiği gös-
terilmiştir(14-17). Ancak randomize kontrolü çalışmalarda 
nitrojen dengesini olumlu etkilemesi, kreatinin klirensi-
ni arttırması, ön kol kas kalınlığının artması gibi olumlu 
etkiler gözlenmiş olsa da bu bulguların klinik sonuçlara 
yansımadığı saptanmıştır(18-20). Ancak bu çalışmaların 
hiçbiri hasta seçimi, kalori protein alımı, zamanlama ve 
erişim yolu gibi kriterler açısından bir biri ile kıyasla-
nabilecek çalışmalar değildir. Bu konu hakkında kesin 

Hava yolunun korunamadığı
Mekanik ventilasyon
70 yaş üstü
Bilinç bulanıklığı 
Ağız bakımı bozuk
Yetersiz hemşire hasta oranı
Supin pozisyon
Nörolojik bozukluk
Gastroözefagial reflü
Yoğun bakım dışına transfer
Bolus enteral beslenme
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bir öneride bulunabilmek için daha kapsamlı randomize 
kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. Yoğun bakım has-
talarında optimal protein ihtiyacı zaman içerisinde de-
ğişmekte ve yüksek protein (≥1.2 g/kg/ gün) verilmesi 
ancak aşırı beslenme yapılmadığı durumlarda yararlı 
olmaktadır. Daha yüksek protein dozları (örn 2.5 g/kg/ 
gün) sürekli renal replasman tedavisi alan hastalarda 
gereklidir(10).

İntarvenöz lipid emülsiyonları kalori gereksinimini 
karşılamak ve esansiyel yağ asidlerinin eksikliklerini 
gidermek için gereklidir. İleri derecde malnutrisyonu 
olan ve lipid içermeyen parenteral beslenme tedavisi-
ni 4 haftadan uzun süreli alan hastalarda esansiyel yağ 
asidlerinin eksiliği görülebilir. Bunu engellemek için 
günlük kalaori ihtiyacının %1-4’ünün linoleik asid ile 
karşılanması önerilmektedir. Yine günde 1.5 g/kg üze-
rinde lipid verilememelidir. Propofol uygulanan yoğun 
bakım hastalarında dikkatli olunmalıdır. Çünkü propo-
fol bir yağ asidi kaynağıdır ve 1.1 kcal/ ml kalori sağ-
ladığı için hedeflenen beslenme desteği üzerinde kalori 
verilmesine neden olur. 

Yoğun bakım hastalarında elektrolit düzenlemesi 
oldukça değişkendir ve hastaya göre bireysel olarak 
yapılmalıdır. Multivitamin ve eser elementler günlük 
olarak verilmelidir (Tablo	2	ve	3).

Karacieğr yetmezliği olan hastalarda bilier sistem 
yolu ile atılan bakır ve magnezyum dikkatli kullanıl-
malıdır. 

Parenteral beslenmenin başlıca kompliaksyonları 
hiperglisemi, parenteral beslenme ilişkili karaciğer has-
talığı, hipertrigliseridemi, santral kateter ilişkili enfek-
siyonlar olarak sayılabilir.

Tablo	2:	Parenteral	Vitamin	Önerileri

Tablo	3:	Eser	Element	Önerileri

Sonuç olarak malnutrisyonu olan kanserli bir yoğun 
bakım hastasının beslenmesi oldukça zor bir klinik du-
rumdur. Kanserli yoğun bakım hastasında beslenmenin 
destekleyici rolü çok önemlidir. Ancak hangi erişim 
yolunun en iyisi olduğu, optimal beslenmenin ne oldu-
ğu ve ne kadar sürmesi gerektiği, beslenme tedavisinin 
hastanın hayat kalitesini ve fonksiyonel durumunu yo-
ğun bakım sonrası nasıl etkilediği konuları halen tar-
tışmalıdır. Çoğu yoğun bakım çalışmasında kanserli 
hastaların çalışma dışında bırakılması da onkolojik has-
talar için bu soruların yanıtlanmasını güçleştirmektedir. 
Yine de beslenme tedavisinin kanserli yoğun bakım 
hastalarında erken dönemde, güvenli şekilde ve sıkı 
klinik gözlem altında verilmesi klinik sonuçlara olumlu 
katkı sağlamaktadır.
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Özet:
Hematolojik kanser hastalarının yarısında ve solid kanseri olan hastaların yaklaşık 

%15’inde yoğun bakım ünitesine kabul gerektiren akut solunum yetersizliği meydana gelmek-
tedir. Mortalite oranları yıllar içinde istikrarlı bir şekilde düşmekle birlikte invazif mekanik 
ventilasyon gereken hastalarda halen yüksektir. İlk klinik yönetim oksijenasyonu iyileştirmeyi, 
klinik ve radyolojik bulgularla ilgili değişkenlere bağlı olarak en olası etyolojik nedeni belir-
lemeyi amaçlar. Akut solunum yetersizliğinin nedeni invazif olmayan ve en güvenli tanı test-
leri kullanılarak doğrulanmalıdır. Oksijenlenmenin düzeltilmesinde öncelik invazif olmayan 
yöntemlerde (nazal yüksek akımlı oksijen tedavisi, noninvazif mekanik ventilasyon) olmalıdır. 
Ancak klinik yanıt olmadığı durumlarda gecikmiş entübasyon ve invazif mekanik ventilasyo-
nun sağkalımı azaltacağı unutulmamalıdır.

Abstract:
Acute respiratory failure requiring admission to the intensive care unit occurs in half 

of patients with hematological cancer and approximately 15% of patients with solid cancer. 
Although mortality rates have decreased steadily over the years, they are still high in patients 
requiring invasive mechanical ventilation. Initial clinical management aims to improve ox-
ygenation and identify the most likely etiologic cause based on variables related to clinical 
and radiological findings. The cause of acute respiratory failure should be confirmed using 
non-invasive and safest diagnostic tests. Priority should be given to non-invasive methods 
(nasal high-flow oxygen therapy, noninvasive mechanical ventilation) in the correction of 
oxygenation. However, it should not be forgotten that delayed intubation and invasive me-
chanical ventilation will reduce survival in the absence of clinical response.

	 Giriş
Dünya çapında önemli bir sağlık sorunu olan kanser, 

erişkin popülasyonda önde gelen ölüm nedeni olmaya 
devam etmektedir(1, 2). Bununla birlikte erken tanı, daha 
spesifik cerrahi yöntemler ve etkin hedefe yönelik me-
dikal tedavi seçeneklerindeki gelişmeler ve daha iyi 
destekleyici bakım sayesinde kanser hastalarının sağ 
kalım oranları yıllar içinde istikrarlı bir şekilde artmış-
tır(1, 2). 

Son yirmi beş yılda bir taraftan kanser hastaları-
nın yaşam beklentisi artarken, diğer taraftan kanserin 

kendisiyle veya hızla gelişen yeni kanser tedavileriyle 
ilişkili (immunsüpresyon, sepsis, toksisite gibi) çoğu 
akciğerleri etkileyen yaşamı tehdit eden olayların riski 
de çarpıcı şekilde artmıştır(3-7). 

Kanser hastaları sıklıkla akut solunum yetersizliği 
(ASY) nedeniyle yoğun bakım ünitesine (YBÜ) ka-
bul edilmektedir(3, 4, 6). ASY, hematolojik malignitesi 
olan hastaların yarısında ve solid tümörleri olanların 
%15’inde görülür(8). Bu yüzyılın başında invazif meka-
nik ventilasyon (İMV) uygulanan kanser hastalarında 
mortalite oranı yaklaşık %80 iken, son veriler YBÜ 



KANSER HASTALARINDA AKUT VE KRONİK SOLUNUM YETMEZLİĞİ 39

mortalite oranlarının yaklaşık %30’lara düştüğünü gös-
termektedir(9-13). Ancak İMV gereken ciddi hipoksemik 
hastalarda ve ağır akut respiratuar distres sendromu 
(ARDS) olanlarda mortalite oranları %50’nin üzerin-
dedir(6, 10-14). Aktif ve ilerleyici kanser varlığı, allojenik 
kök hücre nakli, uzamış nötropeni, hastanın düşük per-
formans durumu, eşlik eden komorbiditelerin varlığı, 
gecikmiş yoğun bakım ünitesine kabul, çoklu organ 
işlev bozukluğunun olması durumlarında ve solunum 
yetersizliğinin altta yatan nedenine (invazif mantar en-
feksiyonu ve nedeni bilinmeyen durumlar) bağlı olarak 
mortalite oranı daha da artmaktadır(15-17). 

	 Kanser	Hastalarında	Solunum
	 Yetersizliğinin	Epidemiyolojisi

Solunum (ventilasyon) birçok organın koordineli 
bir şekilde çalışmasını gerektiren komplike bir olaydır. 
Solunumun normal düzeylerde sürdürülebilmesi için 
solunum sistemi, kardiyovasküler sistem, beyinde me-
dulla ve ponstaki solunum merkezi, diyafram, interkos-
tal sinirler ve abdominal kasları inerve eden medulla 
spinalis ve nöromüsküler kavşak hep beraber ve uyum 
içinde çalışmalıdır. Bu bileşenlerden herhangi biri veya 
birkaçında işlev bozukluğu olduğunda solunum yeter-
sizliği gelişmektedir(18).

Akut solunum yetersizliği, solunum sisteminin te-
mel görevi olan yeterli gaz değişimini sürdürme yete-
neğinde ani bozulma olarak tanımlanmaktadır(18). AS-
Y’nin uygun şekilde tedavi edilebilmesi ve sağ kalımın 
arttırılabilmesi için öncelikle tanısının erken ve doğru 
bir şekilde konulması gerekir, bunun için de altta ya-
tan patofizyolojik mekanizmaların iyi bilinmesi esastır. 
ASY altta yatan patofizyolojik mekanizmaya göre; hi-
poksemik solunum yetersizliği (Tip I), hiperkapnik so-
lunum yetersizliği (Tip II), postoperatif solunum yeter-
sizliği (Tip III) ve şoka (hipoperfüzyona) bağlı solunum 
yetersizliği (Tip IV) olarak sınıflandırılmaktadır(18, 19). 
En sık hipoksemik ve hiperkapnik solunum yetersizlik-
leri görülür. Hipoksemik solunum yetersizliği akciğer 
parankim hastalıklarında meydana gelirken, hiperkap-
nik solunum yetersizliği ventilasyonu sağlayan pompa 
sisteminde (göğüs duvarı, solunum kasları, solunumu 
kontrol eden merkezler ve santral kontrol mekanizma-
ları ile solunum kasları arasındaki yol) oluşan işlev bo-
zukluklarından kaynaklanır(18,19). 

Kanser hastalarında en sık akut hipoksemik solunum 
yetersizliği gelişmektedir. Bu hastalarda ASY’yi beş 
ana patofizyolojik mekanizma ile açıklayabiliriz (Tab-
lo	1)(5). Ventilasyon/perfüzyon uyumsuzluğu en yaygın 
mekanizmadır ve genellikle pulmoner neoplastik infilt-
ratlar, pnömoni, atelektazi veya pulmoner emboliden 

kaynaklanır. Artmış intrapulmoner şant, ARDS’de or-
taya çıkar. Kanser tedavi ilaçlarıyla ilişkili interstisyel 
akciğer hastalığı ve yaygın akciğer metaztazı oksijen 
difüzyon bozukluğuna yol açarak hipoksemik ASY’ye 
neden olur(5). 
Tablo1:	Hipoksemik	Solunum	Yetersizliğinin	Özellikleri	
ve	Mekanizmaları(5)

D (A-a)O2: alveoloarteriyel oksijen gradienti, ARDS: akut 
respiratuar distres sendromu

Kanser ve tedavisi, solunum pompasının tüm bile-
şenlerini olumsuz etkileyebilir. Bununla birlikte çoğu 
kanser hastası aynı zamanda sigara içicisi veya kronik 
obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) tanısı olan hasta-
lardır. Özellikle akut KOAH alevlenmesi, tümöre bağlı 
hava yollarının intrensek veya ekstrensek daralması, 
boyun tümörlerine bağlı obstrüktif uyku apne sendro-
mu, kemoterapi ilaçlarıyla ilişkili bronkospazm, beyin 
sapı lezyonları ve narkotik analjeziklere bağlı merkezi 
sinir sisteminin baskılanması hipoventilasyona neden 
olarak hiperkarbik solunum yetersizliğine yol açabi-
lir(20). Elektrolit bozuklukları, yetersiz beslenme ve sis-
temik kortikosteroidler periferik kas güçsüzlüğü neden 
olabilir. Kanser hastalarında, akciğer hasarı ve solunum 
pompa yetersizliği yapan nedenler sıklıkla bir arada bu-
lunabilir, bu da inatçı hipoksemik ve hiperkarbik solu-
num yetersizliği ile sonuçlanır.

Özellikle pnömonektomi ve özofajektomi gibi to-
raks kanser cerrahisi geçiren hastalarda atelektazi, 
pnömoni, ARDS ve bronkoplevral fistül nedeniyle 

Mekanizma
Oksijen difüzyon bozukluğu

Ventilasyon/Perfüzyon 
uyumsuzluğu

İntrapulmoner şant artışı

Hipoventilasyon
İnspire edilen oksijen 
basıncında düşme

PaO2 PaCO2 D	(A-a)O2

Normal
Normal

Açıklama
Azalmış yüzey alanı veya 
pulmoner kapiller geçiş 
süresinin kısalması
 (örneğin; hidrostatik akciğer 
ödemi, interstisyel pnömoni, 
ilaca bağlı interstisyel akciğer 
hastalığı, yüksek derecede 
metastaz yapmış akciğerler)
 (1) Normal perfüze olan 
akciğer bölgelerinde azalmış 
ventilasyon
 (örneğin; pulmoner infiltratlar, 
pnömoni, atelektazi); ve
 (2) Normal olarak 
havalandırılan akciğer 
alanlarında azalmış perfüzyon 
(örneğin; pulmoner emboli)
Pulmoner venöz kan, 
oksijenlenmeden ventile edilen 
alveolleri bypass eder (örneğin; 
ARDS)
Hipoventilasyon
İnspire edilen oksijen 
basıncında düşme
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postoperatif solunum yetersizliği ortaya çıkabilir(20). 
Hipoperfüzyona bağlı ASY en sık septik şok nedeniyle 
meydana gelir.

Kanser hastalarında ASY nedenleri (Tablo	2)’de lis-
telenmiştir(20, 21). En sık görülen nedenler arasında pnö-
moni, kardiyojenik ve kardiyojenik olmayan akciğer 
ödemi (ARDS), kanser tedavisi (kemoterapi, radyote-
rapi) ile indüklenen akciğer hasarı, kansere bağlı venöz 
tromboembolizm [VTE] ve yaygın alveol içi kanama 
(DAH), solunum sisteminin malignite ile doğrudan tu-
tulumu ve altta yatan primer kanserin ilerlemesi bulu-
nur(20). 

Kanser hastalarında hipoksemik ASY’nin en sık 
nedeni bakteriyel pnömonidir(20-22). Hümoral veya hüc-
resel bağışıklıktaki bozukluklar, uzamış nötropeni, kor-
tikosteroid kullanımı, sık antibiyotik kullanımı ve uzun 
süreli hastane yatışı gibi faktörler hastalarda enfeksi-
yona bağlı ASY riskini arttırır. Ayrıca onkoloji hasta-
larında mide içeriğinin aspirasyonuna bağlı pnömoni 
riski de yüksektir. Akut ve kronik lenfositik lösemi ve 
multipl miyelom gibi hümoral (B hücresi) bağışıklığı 
baskılanmış hastalarda ve solid kanser hastalarında 
pnömoniye en sık neden olan mikroorganizmalar Strep-
tococcus pneumoniae ve Haemophilus influenzae’dir. 
Kemoterapiye bağlı uzamış nötropenisi olan hastalarda 
metisilin dirençli Staphylococcus aureus, gram negatif 
enterik basiller, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 
pneumoniae ve Stenotrophomonas maltophilia etken 
olarak akla gelmelidir(20, 22). Uzun süreli İMV uygulanan 
immünsüprese hastalarda çoklu ilaç dirençli patojenlere 
daha sık rastlanır(23). Hodgkin lenfoma gibi hücresel (T 
hücresi) bağışıklığı baskılanmış hastalarda ve yüksek 
doz kortikosteroid alan (≥ 4 hafta boyunca ≥ 20 mg/
gün) kanser hastalarında fırsatçı enfeksiyonlar yaygın-
dır ve sıklıkla Pneumocystis jiroveci (eski adıyla Pneu-
mocystis carinii) pnömonisi (PCP), mikobakteriler, 
Cryptococcus, aspergillus ve diğer patojenik mantarlar, 
Legionella pneumophila ve herpes virüs (özellikle si-
tomegalovirüs [CMV]) pnömoni etkenidir(20). Viral en-
feksiyonlar T hücre fonksiyonu baskılanmış hastalarda, 
allojenik HSCT alıcılarında ve alemtuzumab veya flu-
darabin ile tedavi edilenlerde sık görülür(24). 

Akut solunum yetersizliklerinin %10’unda neden 
akut kardiyojenik akciğer ödemidir, özellikle önceden 
bilinen konjestif kalp yetersizliği olan hastalarda ve/
veya ilaca bağlı toksisitenin önlenmesi için beraberin-
de yüksek miktarda volüm verilmesi gereken kemote-
rapilerden (örneğin, platin içeren kemoterapiler) sonra 
gelişen hipoksemik ASY’nin en sık nedenidir(20). Ke-
moterapi ilaçlarının kardiyotoksik etkilerine bağlı kalp 
yetersizliği gelişebilir(25). Antrasiklinler, sisplatin 

Tablo	2:	Kanser	Hastalarında	Akut	Solunum	Yetersizliği	
Nedenleri(20,	21)

SSS ve Nöromüsküler 
Hastalıklar

Göğüs Duvarı ve Plevra 
Hastalıkları

Vasküler Hastalıklar

Hava Yolu Hastalıkları

Parankim Hastalıkları

İlaç intoksikasyonu
- Narkotikler
- Sedatifler
- Nöroleptikler
Ensefalopatiler
- Enfeksiyonlar
- Metabolik
- Epileptik nöbetler
İntrakraniyal tümörler
- Primer
- Metastatik
Nöropati/miyopatiler
- Felçler
- Paraneoplastik sendromlar (Eaton-Lambert, Myastenia Gravis, 
Guillain Barre sendromu)
Göğüs duvarı hastalıkları
- Göğüs duvarı tümörleri (primer veya metastatik)
- Kot kırıkları
Plevra hastalıkları
- Malign plevral efüzyonlar
- Plevral tümörler (primer veya metastatik)
- Tansiyon pnömotoraks
Pulmoner emboli
- Venöz tromboemboli
- Tümör embolisi
- Pulmoner venooklüzif hastalık
Malign hava yolu obstrüksiyonu
- Endobronşiyal metaztaz
- Eksternal hava yolu kompresyonu
- Periglottik alanın primer tümörü
Diğer
- Trakeoösofajiyal fistül
- Bronşiolitis obliterans
Pnömoni
- Bakteriyel etkenler (streptococcus pneumoniea, staphylococcus 
aureus, pseudomonas aeruginosa, enterobacteriaceae, legionella 
pneumophila, nocardia spp, pneumocystis jiroveci)
- İnvazif fungal enfeksiyonlar (aspergillosis, candidiasis)
- Viral etkenler (mevsimsel solunum virüsleri, sitomegalovirüs, 
herpes virüs)
- Tüberküloz ve atipik mikobakteriler
Akut kardiyojenik akciğer ödemi
ARDS
Transfüzyon ilişkili akut akciğer hasarı (TRALI)
Akciğerin neoplastik infiltrasyonu
- Akciğer kanseri
- Lenfanjitik karsinomatozus veya akciğer metaztazları
- Pulmoner lökostaz
İlaç toksisitesi
Radyasyon ilişkili akciğer hasarı
Bronşiolitis obliterans organize pnömoni
Alveoler proteinozis
HRCT komplikasyonları
- Yaygın alveol içi kanama
- Periengraftman solunum sıkıntısı sendromu
- İdyopatik pnömoni sendromu
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SSS: Santral Sinir Sistemi, ARDS: Akut Respiratuar Distres 
Sendromu, HRCT: Hematopoetik kök hücre nakli 

ve taksanlar (paklitaksel ve docataksel) miyokard işlev 
bozukluğu ve kalp yetersizliğini indükleyebilen ajan-
lardır. İmmünoterapiler ve hedefe yönelik tedaviler 
(imatinib, sunitinib, trastuzumab gibi tirozin kinaz in-
hibitörleri) sol ventrikül disfonksiyonuna neden olabilir 
ve/veya hipertansiyon ile kalp yetersizliği alevlenebilir. 
Göğüse yöneltilmiş radyoterapi potansiyel kardiyotok-
sik ilaç toksisitesini sinerjistik etki ile arttırabilir. Ay-
rıca, akut kalp yetersizliğinden enfeksiyöz miyokardit 
sorumlu olabilir(20). 

Hipoksemik ASY’nin en ağır formu ARDS’dir ve 
genellikle invazif mekanik ventilasyon desteği gerek-
tirmektedir. ARDS çeşitli direkt (pulmoner) veya indi-
rekt (ekstrapulmoner) etkenler sonucu meydana gelen 
akciğer hasarına bağlı olarak gelişen kardiyojenik ol-
mayan akciğer ödemi ve akut (başlatan etkeni takiben 
bir hafta içinde gelişen) hipoksemi ile tanımlanan yay-
gın pulmoner inflamasyon sendromudur(18, 26). Berlin’de 
2012 yılında düzenlenen Avrupa Yoğun Bakım Der-
neği Kongresi sırasında toplanan uzmanlar tarafından 
ARDS tanısı için Berlin tanımları oluşturulmuş ve ok-
sijenlenme bozukluğuna göre hafif, orta ve ağır ARDS 
tanımlanmıştır (Tablo	3)(27). 
Tablo	3:	Akut	Respiratuar	Distres	Sendromu	için	Berlin	
Tanımları(27)

PEEP: pozitif ekspirasyon sonu basıncı, CPAP: devamlı po-
zitif hava yolu basıncı, PaO2/FiO2: arteriyel parsiyel oksijen 
basıncının inspire edilen fraksiyone oksijene oranı

Pulmoner (primer) ARDS’de akciğer dokusunda 
inflamasyona bağlı öncelikle alveol epitelinde hasar 
meydana gelir. Ekstra pulmoner (sekonder) ARDS’de 
ise vücudun akciğer dışı bir bölümünde oluşan infla-
masyon yanıtı ile açığa çıkan mediyatörlerin damar en-
doteline zarar vermesi sonucu indirekt akciğer hasarı 
meydana gelir(26, 28). Her iki durumda da alveolokapiller 
membranın yapısının bozulması sonucu alveollerin içi-
ne ve akciğer interstisyel dokusuna proteinden zengin 

ödem sıvısı sızar. Alveol içine sızan ödem sıvısı, sür-
faktan işlevlerinin bozulması ve alveol içi yüzey geri-
liminin artmasına neden olarak alveollerin çökmesine 
ve istikrarsızlaşmasına yol açar. Patofizyolojik olarak 
akciğer kompliyansı azalır, alveollerin çökmesi ile şi-
şirilebilir akciğer hacmi (total akciğer kapasitesi) azalır 
ve pulmoner şant artışı nedeniyle solunan oksijen kon-
santrasyonunun arttırılmasından fayda görmeyen inatçı 
hipoksemi gelişir(26, 28).

Kanser hastalarında kesin insidansı bilinmemekle 
birlikte pnömoni, sepsis ve enfeksiyon dışı nedenlere 
(kemoterapi ilaç toksisitesi, transfüzyon ilişkili akut ak-
ciğer hasarı gibi) bağlı ARDS sık gelişmektedir(20). Epi-
demiyolojik çalışmalar hastaların yarıdan fazlasında 
ARDS nedeninin pnömoni olduğunu göstermiştir(14, 29). 
İlaç ilişkili pulmoner toksisite (örneğin; akut eozinofilik 
pnömoni, organize veya difüz interstisyel pnömoni) ve 
nadiren kanser infiltrasyonu ARDS benzeri tablo oluş-
turabilir(30). Bu durumlarda kortikosteroid gibi spesifik 
tedavilerden yarar sağlanabileceği için kesin tanıyı be-
lirlemek amacıyla bronkoalveoler lavaj ve toraks BT’yi 
içeren tam tanısal inceleme yapılmalıdır. Kemoterapi 
sırasında granülosit-koloni uyarıcı faktör (G-CSF) veya 
granülosit makrofaj-koloni uyarıcı faktör (GM-CSF) 
uygulanması ve yüksek oksijen desteği kemoterapiyle 
ilişkili ARDS riskini arttırabilir(31, 32). Radyasyon toksi-
sitesi, tümör lizis sendromu ve lökoaglutinin reaksiyon-
ları da kanserli hastalarda ARDS ile ilişkilendirilmiştir. 
HSCT uygulanan hastalarda, engraftment sendromu 
veya idiyopatik pnömoni sendromundan da ARDS or-
taya çıkabilir(20). Transfüzyon ilişkili akut akciğer hasa-
rı (TRALI)/transfüzyona bağlı ARDS’de transfüzyonu 
takiben erken dönemde (ilk 6 saat içinde), hipoksemi 
(PaO2/FiO2 <300 mm Hg) gelişir. 

İnvazif mekanik ventilasyon gereken ağır ARDS’li 
kanser hastalarında mortalite oranı %50’nin üzerinde-
dir(14). Hayatta kalanlarda ise sıklıkla uzun süreli fizik-
sel, psikolojik ve bilişsel sekeller gelişebilmektedir(33). 
ARDS sonrası devam eden kronik organ işlev bozuklu-
ğu ve zayıf fonksiyonel durum, sonraki kanser tedavi-
lerini geciktirebilir veya engelleyebilir.

Kemoterapi ilaçlarından kaynaklanan pulmoner 
toksisite, kanser hastalarında solunum yetersizliğinin 
önemli bir nedenidir(34, 35). Kemoterapi kaynaklı akci-
ğer hasarı ilişkili çeşitli klinik durumlar arasında difüz 
interstisyel pnömoni, kriptojenik organize pnömoni, 
eozinofilik pnömoni, ARDS, kapiller kaçak sendromu, 
bronkospazm ve yaygın alveol içi kanama (DAH) yer 
alır(20, 30). Ayrıca, DAH akut veya kronik lösemi veya 
multipl miyelomu olan trombositopenik hastalarda 

Zamanlama

Akciğer	görüntülemesi

Ödemin	nedeni

Oksijenlenme
Hafif

Orta

Ağır

Bilinen klinik olay sonrası bir hafta içinde başlayan veya 
kötüleşen solunum semptomları
Plevral efüzyon, atelektazi veya nodüller ile açıklanamayan çift 
taraflı opasiteler
Solunum yetersizliğinin kalp yetersizliği veya sıvı yüklenmesi 
ile açıklanamaması. Kardiyojenik akciğer ödemini dışlamak için 
ekokardiyografi gibi objektif değerlendirme yapılabilir 

“≥ 5cm” H2O” PEEP veya CPAP ile 200 mmHg < “ PaO2/FiO2” 
≤ 300 mmHg” 
“≥ 5cm” H2O” PEEP ile 100 mmHg < “ PaO2/FiO2” ≤ 200 
mmHg” 
“≥5cm” H2O” PEEP ile “ PaO2/FiO2” ≤ 100 mmHg”
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(trombosit sayısı <50.000/mm3) akut hipoksemik solu-
num yetersizliğinin sık görülen nedenidir(20).

	 Kanser	Hastalarında	Akut	Solunum	
Yetersizliğinin	Tanı	Yöntemleri
Akut solunum yetersizliği klinik semptomlar, rad-

yografik bulgular ve gaz değişim bozuklukları üçlüsü 
ile tanımlanır. Akut solunum yetersizliği nedeniyle 
YBÜ’ye kabul edilen kanser hastalarının erken klinik 
yönetimi oksijenasyonu iyileştirmeyi ve anamnez, fizik 
muayene, radyolojik bulgulara bağlı olarak en olası et-
yolojik nedeni belirlemeyi amaçlar. Anamnezde solu-
num semptomlarının başlama zamanı, kanserin türü, 
süresi, kullanılan kemoterapi ilaçları, en son kemotera-
pi ve radyoterapi uygulama zamanı, kortikosteroid te-
davisi, hasta tarafından kullanılan proflaktik tedaviler, 
nötropenik olup olmadığı ve kronik hastalıkları sorgu-
lanmalıdır. 

Kanser başlangıcı ile ASY gelişmesi arasındaki sü-
renin bilinmesi tanıda önemlidir. Enfeksiyonlar, alveol 
içi kanama ve konjestif akciğer ödemi kanser süreci-
nin her döneminde görülebilirken kansere bağlı akci-
ğer infiltrasyonları (örneğin; karsinomatozis lenfanjitis, 
lösemik veya lenfoma hücresinin akciğer infiltrasyonu) 
ise kanser tedavisine başlamadan önce veya nüksler sı-
rasında görülmektedir. İlaca veya radyasyona bağlı pul-
moner komplikasyonlar tedavinin birkaç aşamasından 
sonra ve konsolidasyon sürecinde ortaya çıkar(21, 36). 

Allojenik hematopoetik kök hücre nakli ile ASY ge-
lişmesi arasında geçen süre, nedene yönelik yararlı bil-
giler sağlar. Allojenik HSCT’den sonra birbirini izleyen 
üç dönem meydana gelir(37): 

1-Preengraftment fazı (<15-45 gün); 2-Erken Pos-
tengraftment fazı (30-100 gün); ve 3-Geç Postengraft-
ment fazı (HSCT’den sonra >100 gün). İlk dönemde, 
hastalar nötropeniktir ve esas olarak bakteriyel veya 
fungal enfeksiyonlar ve enfeksiyon dışı nedenlere (pul-
moner ödem, alveolar kanama, ilaç toksisitesi) bağlı 
pulmoner komplikasyonlar sık görülür. Sonraki iki dö-
nemde, immün yetmezlik nedeniyle fırsatçı enfeksiyon-
lar (sitomegalovirüs, aspergilloz, PCP, toksoplazmoz 
gibi) daha sık görülür ve enfeksiyon dışı nedenlerden 
ise engraftment sendromu, graft versus host hastalığı 
(GVHD), kriptojenik organize pnömoni, ilaç toksisite-
sine bağlı pulmoner komplikasyonlar görülebilir.

Akut solunum yetersizliğinin nedeni araştırılırken 
invazif olmayan yöntemler tercih edilmelidir(21, 36, 38). 
İnce kesit yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi 
(HRCT), serum ve idrar antijen taramaları, polimeraz 
zincir reaksiyonu (PCR) ayırıcı tanıda önceliği olan 

invazif olmayan yöntemlerdir. Akciğer grafisi normal 
olan nötropenik ve kemik iliği nakil hastalarının yakla-
şık %50’sinde HRCT’de pnömoni bulguları saptanmış-
tır(39). Enfeksiyon dışı nedenlerin (kanser infiltrasyonu, 
DAH, kemo veya radyoterapiye bağlı interstisyel akci-
ğer hastalığı, HSCT sonrası akciğer komplikasyonları) 
belirlenmesi zordur. Bu hasta grubunda yarı invazif 
olan fiberoptik bronkoskopi ile bronkoalveoler lavaj 
tanıya ulaşmada çok önemlidir, ancak işlem sonrası 
mekanik ventilasyon gerektirme riski taşımaktadır(21, 

36, 38). Bronkoskopi ile tanı konulamayan uygun hasta-
larda nadiren de olsa invazif yöntemler olan tomografi 
eşliğinde transbronşiyal transkütanöz biyopsi, video 
yardımlı torasik cerrahi ile akciğer biyopsisi yapılması 
gerekebilir. ASY’li kanser hastalarında invazif olmayan 
tanı yöntemleri (Tablo	4)’te özetlenmiştir. 

Akut kardiyojenik pulmoner ödeme bağlı ASY’nin 
prognozu iyidir ve rutin olarak değerlendirilmelidir. 
Değerlendirmede anamnezde hasta ile ilişkili neden-
ler, kardiyotoksik kemoterapi ilaçları sorgulanmalı, 
fizik muayene ve radyolojik bulgular yatak başı eko-
kardiyografi ile desteklenmelidir. Enfeksiyon şüphesi 
varlığında etkenleri belirlemek için ampirik antibiyotik 
tedavisi başlamadan önce kültür örnekleri alınmalıdır.
Tablo	4:	Akut	Solunum	Yetersizliğinin	
Değerlendirilmesinde	Kullanılan	İnvazif	olmayan	Tanı	
Yöntemleri(38)

PCR: polimeraz zincir reaksiyonu.

Radyografi
Akciğer grafisi
İnce kesit yüksek çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi
Ekokardiyografi veya plevral ultrasonografi
Mikrobiyolojik	testler
Bakteri
• Kan kültürü
• Balgam kültürü
• Seroloji: Chlamydia, Mycoplasma, Legionella
• İdrar testleri: Pneumococcus ve Legionella antijenleri
Virüs
• Serum: Herpes PCR, Cytomegalovirüs PCR
• Nazofaringeal aspiratta multipleks PCR testi
Mantar
• Balgam kültürü (Aspergillus)
• Kanda Aspergillus antijeni (Galaktomannan)
• Serum beta 1,3-D-glukan
• Balgam örneğinde Pneumocystis jirovecii için testler
• Grocott-Gomori gümüş boyama ve immünfloresans testler
• PCR
Biyo-belirteçler
Beyin natriüretik peptit (BNP) veya proBNP
C reaktif protein
Prokalsitonin
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	 Kanser	Hastalarında	Akut	Solunum	
Yetersizliğinin	Tedavisinde	Yoğun	Bakım	
Uygulamaları
Hem kanser hastalarının heterojen olması, hem de 

ASY’nin altta yatan nedenlerinin çok çeşitli olması ne-
deniyle bu hastalar için spesifik bir tedavi şekli yoktur. 
İlk yapılması gereken ASY nedeni olan birincil sorunun 
tedavisi ile birlikte uygulanan yaşam desteği ve yoğun 
bakım tedavisidir. Bu hastaların tedavisi oksijenasyonu 
yeniden sağlamaya, solunum hızını azaltmaya, dispne 
ve solunum sıkıntısını gidermeye ve hasta konforunu 
iyileştirmeye odaklanmıştır(22). 

Kanser hastalarında ve bağışıklığı baskılanmış 
hastalarda İMV, artmış mortalite ile ilişkilidir(6, 9, 11). 
Bu nedenle nazal yüksek akımlı oksijen (HFNO) ve 
noninvazif mekanik ventilasyon (NİV) uygulamaları 
ilk seçenek tedavi olarak tercih edilmektedir. Primer 
tümörün yeri, klinik evresi, acil servisten yatış, kanser 
dışı medikal nedenlerle yoğun bakım ünitesine kabul, 
sepsis, kemoterapiye bağlı pulmoner komplikasyonlar 
ve yüksek Akut Fizyoloji ve Kronik Sağlık Değerlen-
dirmesi (APACHE) II skoru İMV gerektiren ağır ASY 
için risk faktörü olarak bulunmuştur(40). 

Erken NİV orta-şiddetli hipoksemide, hafif ARDS 
hastalarında, kardiyojenik akciğer ödeminde ve akut 
KOAH alevlenmesi olan hastalarda önerilmektedir(18). 
Kanser hastalarında NİV uygulamaları konusundaki ça-
lışmaların çoğu hematolojik kanser hastalarında yapıl-
mıştır ve artan sağkalım ile ilişkilendirilmiştir(41). Çok 
merkezli randomize kontrollü bir çalışmada ise aralıklı 
NİV ve standart oksijen tedavisi arasında mortalite farkı 
bulunmadı(42). Frat ve arkadaşlarının bağışıklığı başkı-
lanmış hastalarda yaptığı HFNO çalışmasının post hoc 
analizi, NİV’in artmış mortalite ile ilişkili olduğunu bil-
dirdi(43). NİV başarısızlığı ve üç günden daha uzun NİV 
uygulanması artmış mortalite ile ilişkilendirilmiştir(11, 

44). Bu nedenle, NİV için hastaların dikkatle seçilmesi 
ve başarısız olması halinde invazif mekanik ventilasyo-
nun geciktirilmemesi gerekmektedir. NİV başarısızlığı 
için risk faktörleri (Tablo	5)’te gösterilmiştir(5).
Tablo	5:	Akut	Solunum	Yetersizliği	olan	Kanser	
Hastalarında	NİV	Başarısızlığı	için	Risk	Faktörleri(5)

NIV uygulanmaya başladıktan sonra hastalar yakın-
dan izlenmelidir. Takip eden 1-4 saat içinde gaz deği-

şimi düzelmiyor, taşipne ve yüksek solunum dürtüsü 
devam ediyorsa entübasyon geciktirilmemelidir. 

Nazal yüksek akımlı oksijen, NİV’e alternatif bir 
tedavidir. HFNO’nun kullanımı kolaydır ve nemlendi-
rilmiş ısıtılmış oksijen tolere edilebilirliği ve konforu 
artırarak yüksek akışlara izin verir(8, 18). Oksijenasyonu 
iyileştirir, solunum hızını, solunum eforunu ve işini 
azaltır. Ayrıca ekspirasyon sonu akciğer hacmini ve 
dinamik akciğer kompliyansını artırır. Bu fizyolojik 
etkiler, artan akış hızları sağlandığında daha da belir-
gindir(45). Frat ve arkadaşlarının bağışıklığı başkılanmış 
hastalarda yaptığı çalışmada, NİV ve standart oksi-
jen ile karşılaştırıldığında HFNO entübasyon oranını 
azaltmamıştır, ancak 28 günde ventilatörsüz gün sayısı 
HFNO ile önemli ölçüde daha yüksekti(43).

ASY olan bağışıklığı baskılanmış hastalarda erken 
NİV çalışmasında (iNVıctus) HFOV uygulanan hasta-
ların entübasyon oranı ve mortalite oranları NİV uygu-
lananlarla benzerdi(42).

Bazı çalışmalarda NİV veya HFNO başarısızlığı 
İMV’dan daha yüksek mortalite ile ilişkilendirildi(6, 11, 

46). Entübasyondan kaçınmaya odaklanmak doğru bir 
yaklaşım olmayabilir, çünkü İMV ihtiyacı hastalık şid-
deti daha yüksek olan hasta grubunu tanımlayabilir.

	 Sonuç
Kanser hastalarında ASY’nin tanı ve tedavisi zorla-

yıcı olabilmektedir. Altta yatan kanserin tipine ve ev-
resine, immünsüpresyonun türüne, kanser tedavisinin 
modalitesine, eşlik eden komorbiditelere bağlı olarak 
gelişen komplikasyonlar bu hastalarda ASY’nin en 
yaygın nedenleridir. Antineoplastik tedaviler ve yoğun 
bakım destek tedavilerindeki önemli gelişmelere rağ-
men, invazif mekanik ventilasyon gerektiren ASY’li 
kanser hastalarının mortalitesi yüksek olmaya devam 
etmektedir. Optimal bir sonuca ulaşmanın anahtarı, so-
lunum yetersizliğinin geri döndürülebilir nedenlerinin 
zamanında tanınması ve erken tedavisini (NİV, HFNO, 
koruyucu mekanik ventilasyon stratejileri, prone pozis-
yon ve sıvı yönetimi dahil) içerir. Onkoloji, hematoloji 
ve yoğun bakım uzmanları arasındaki yakın işbirliği, 
ASY için MV gerektiren her kanser hastasının net he-
deflerinin ve tedavi yönünün (tüm tedavilerin uygulan-
ması veya palyatif bakım) belirlenmesini sağlayacaktır.NİV	uygulamasından	önce

NİV	uygulaması	sırasında

Vazopresör ihtiyacı, çoklu organ yetmezliği, malignite ile 
hava yolu tutulumu, akut respiratuar distres sendromu, 
ASY’nin bilinmeyen etiyolojisi ve gecikmiş başlangıçlı ASY
Hastanın NİV’e uyumsuz olması, arter kan gazlarında 6 saat 
içinde iyileşme olmaması, solunum hızı > 30 soluk/dakika, 
NİV bağımlılığı ≥ 3 gün, klinik veya solunumsal bozulma 
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Özet:
Nötropenik ateş kanser hastalarında önemli komplikasyonlardan biridir. Nötropenin 

derinliği ve süresi arttıkça komplikasyon gelişme oranı da artar. Erken tanı ve tedavi kritik 
öneme sahiptir. Enfeksiyon etiyolojisinin saptanmasına yönelik tüm araştırmalar yapılarak 
en kısa zamanda geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi başlanması gereklidir. Antimikrobiyal 
ajanlar seçilirken hastaya ait faktörlerin yanı sıra yerel antibiyotik direnç oranları da göz 
önüne alınmalıdır. Yoğun bakım ünitesinde bu hastaların farklı disiplinlerden bir ekip tarafın-
dan izlenmesi tedavi başarısını artıracak en önemli faktörlerden biridir.

Abstract:
Neutropenic fever is one of the important complications in cancer patients. The com-

plication rate increases when the severity and duration of neutropenia increase. Early diag-
nosis and treatment are critical. One of the important goals of the standard care is to start 
broad-spectrum antibiotic therapy as soon as possible while performing all investigations 
to determine the etiology of the infection. Local antibiotic resistance rates should be taken 
into consideration as well as patient factors while choosing antimicrobial agents. Monitoring 
these patients in the intensive care unit by a multidisciplinary team is one of the important 
factors that will increase the success of treatment.

	 Giriş
Günümüzde kanser tedavisi ile ilgili çok önemli 

gelişmeler sağlanmakla beraber enfeksiyöz komplikas-
yonlar bu hastalıkların tedavisi sırasında ortaya çıkan 
en önemli sorunlardan biri olmaya devam etmektedir. 
Nötropenik ateş bu enfeksiyöz komplikasyonlardan en 
sık karşılaşılanıdır. Solid tümörler nedeniyle tedavi gö-
ren hastaların %10’unda, hematolojik malignite nedeni 
ile kemoterapi alan hastaların %50-80’inde en az bir 
kemoterapi siklusu sırasında nötropenik ateş görülmek-
tedir(1). Mikrobiyolojik olarak kanıtlanabilen enfeksi-
yonlarda en sık etkenler gram pozitif bakterilerdir, fakat 
son yıllarda artan oranda çok ilaca dirençli gram negatif 
bakteri enfeksiyonları ile karşılaşılmaktır. Bu durum da 
kritik onkolojik acillerden biri olan nötropenik ateşin 
yönetilmesini daha da zorlaştırmaktadır(2). Nötropenik 

ateşte mortalite %10-20 arasında seyretmekle beraber 
özellikle yoğun bakım ünitesi ihtiyacı gelişen hasta-
larda bu oran belirgin olarak artmaktadır(3). İleri yaş, 
septik şok, akut böbrek yetmezliği ve uygun olmayan 
antibiyotik tedavisi mortalite açısından başlıca risk 
faktörleridir(4). Erken tanı ve uygun antimikrobiyal te-
davinin zaman geçirilmeden başlanması hayati öneme 
sahiptir.

 Etiyoloji

Nötropenik hastalarda hem enfeksiyöz hem de en-
feksiyöz olmayan birçok potansiyel ateş nedeni olma-
sına rağmen ilk değerlendirmede ateşin enfeksiyon 
kaynaklı olduğu düşünülerek tedavi planlanmalıdır. 
Bakteriyel enfeksiyonlar; bağırsak translokasyonu, oral 
mukozal translokasyon, santral venöz kateter enfeksi-
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yonu, deri ve yumuşak doku enfeksiyonları, pnömo-
niler ve idrar yolu enfeksiyonlarından köken alabilir. 
Barsak florasından kaynaklanan Enterobacterales (Es-
cherichia coli, Klebsiella pneumoniae, ...) ve Pseudo-
monas aeruginosa gram negatif bakteriler içinde en sık 
karşılaşılan etkenlerken; Acinetobacter baumannii ve 
Stenotrophomonas maltophilia gibi non-fermentatif 
gram negatif bakteriler özellikle uzamış hastane yatı-
şı ve karbapenem grubu antibiyotiklerle tedavi görme 
öyküsü olan hastalarda görülebilir. Stafilokok türleri 
için genelde kaynak cilt florasıdır ve santral venöz ka-
teter enfeksiyonlarında sık karşılaşılır. Enterokok tür-
leri gastrointestinal sistem kaynaklı bakteriyemiye yol 
açabilir. Streptokok türleri de en sık ağır oral mukozit 
varlığında kan dolaşımı enfeksiyonlarına yol açar(5). 

Bakterilerin yanı sıra virüs ve mantarlar da nötro-
penik ateş etiyolojisinde önemlidir. Viral patojenler 
arasında solunum yolu virüsleri (örn., respiratuvar sin-
sityal virüs, rinovirüs, adenovirüs, koronavirüs, influ-
enza, parainfluenza), latent enfeksiyonun aktivasyonu 
veya de novo herpes virüsleri (örn., herpes simpleks, 
sitomegalovirüs, Epstein-Barr virüsü) en sık karşıla-
şılan etkenlerdir. Kandida enfeksiyonlarında bağırsak 
translokasyonu ve santral venöz kateterler ön planday-
ken; mantar pnömonileri küf mantarlarının sporlarının 
inhalasyonu ile gelişir. Aspergillus fumigatus en sık 
karşılaşılan etkendir. Mukorales özellikle hayatı tehdit 
eden sinüzit tablosundan sorumlu olabilir(6). 

İlaç ateşi, tümör ateşi, kan ürünlerinin transfüzyonu 
sırasında ortaya çıkan ateş ve engraftman ateşi enfek-
siyon kaynaklı olmayan ateşlerin en sık nedenleridir(5). 

	 Tanı
Nötropeni mutlak nötrofil sayısının (MNS) <500/µL 

olması, derin (ağır) nötropeni ise MNS <100/µL altında 
olmasıdır. Bir haftadan uzun süre devam eden nötrope-
ni uzamış nötropeni olarak kabul edilir. Nötropenik ateş 
ise MNS <500/µL olan veya 48 saat içerisinde MNS 
<500/µL altına düşmesi beklenen hastalarda vücut ısı-
sının tek ölçümde ≥ 38.30C olması veya 1 saatten uzun 
≥ 38.00C süre devam etmesidir(1). Vücut ısısını doğru 
yansıtmayabileceği için aksiller ölçümden ve mukozal 
hasar yaparak bakteriyel translokasyona neden olabile-
ceği için rektal ısı ölçümünden sakınılmalıdır. 

Önemli sorunlardan birisi ise konak bağışıklığının 
en önemli üyelerinden biri olan nötrofillerin immün-
süpresif ajanlara bağlı olarak belirgin bir şekilde azal-
ması sonucunda, nötropenik hastalarda enfeksiyonlar 
sırasında klasik bulguların ortaya çıkmamasıdır. Hasta 
değerlendirmesi ayrıntılı öykü fizik muayene ile başla-
malıdır. Tam kan sayımı, böbrek ve karaciğer fonksi-

yon testleri, doku perfüzyonunun değerlendirilmesi için 
laktat, C-reaktif protein, prokalsitonin, tam idrar tetkiki 
ve akciğer grafisi başlangıçta tüm hastalarda yapılması 
gereken incelemelerdir. Kan kültürleri nötropenik ateş 
tanısında kritik önem sahiptir. Kan kültürü en az iki set 
alınmalıdır. Bir set aerob ve anaerob kan kültürü şişele-
rine eşit miktarda bölünen 20 mL kanı ifade eder. Kan 
kültürün duyarlılığını artırmak için santral kateteri olan 
hastalardan hem kateterden hem periferik venden kan 
alınmalıdır. Diğer yoğun bakım hastalarında farklı ola-
rak nötropenik hastalarda çoklu lümenli kateter varsa 
tüm lümenlerden kültür alınmalıdır(1, 5-7). 

 Pürülan balgam veya solunum sıkıntısı olmasa dahi 
nötropenik bir hastada yeni başlangıçlı kuru öksürük 
nötropenik hastada pnömoniden şüphesini doğurmalı-
dır. Nötropeni varlığında yetersiz inflamayon nedeni ile 
akciğer grafilerinin duyarlılığının sınırlıdır. Pnömoni 
şüphesi olan hastalarda çok kesitli toraks bilgisayarlı 
tomografi (BT)’si çekilmelidir. Kitle şüphesi ve hemop-
tizi olmadığı sürece kontrastlı akciğer BT yapılmasına 
gerek yoktur. Yüksek çözünürlüklü (“high resolution”) 
BT akciğerde fibrizos, bronşiolitis obliterans organi-
ze pnömoni veya akciğer “Graft versus host” hastalı-
ğı (GVHH)’dan şüphelenildiğinde tercih edilmelidir. 
Solunum sıkıntısı olan ve uzun süre nefes tutamayan 
hastalarda yüksek çözünürlüklü BT ile görüntüleme ka-
litesinin yetersiz olabileceği unutulmamalıdır. Toraks 
BT’de hava-hilal görüntüsü, kavite ve halo ile veya 
halo olmaksızın sınırları düzenli 1 cm’den büyük no-
düler lezyonlar invaziv pulmoner aspergilloz (İPA)’nın 
klasik akciğer bulgularıdır. Sadece trakea bronşiyal 
ağacın tutulduğu hastalarda budanmış ağaç görüntüsü 
İPA bulgusu olarak görülebilir. Parankimal konsolidas-
yon ön planda bakteriyel pnömoni düşündürse de İPA 
ekartasyon tanıları içerisinde yer almalıdır. Pulmoner 
mukormukozis içinse toraks BT’de ondan fazla nodül 
ile beraber plevral efüzyon varlığı veya ters halo görün-
tüsü için uyarıcı olmalıdır(8). 

 Balgam çıkartan hastalarda solunum yolu enfek-
siyonunun etiyolojisi aydınlatmak için balgam mik-
roskopisi ve aerop kültürün yanı sıra mantar kültürü, 
tüberküloz için aside dirençli boyama, Mycobacterium 
tuberculosis kompleks polimeraz zincir reaksiyonu 
(PZR) ve tüberküloz kültürü yapılmalıdır. Pnömoni 
şüphesi dışında 72-96 saat içerisinde geniş spektrum-
lu antibiyotik tedavisine rağmen devam eden ateş veya 
antibiyotik tedavisi altında ateşi düşüp 48 saat sonra 
yeniden ateşi çıkan nötropenik hastalarda da toraks 
BT çekilmelidir. Balgam çıkartmayan fakat akciğer 
görüntülemesinde patolojik bulgular saptanan hastalar-
da mümkünse bronkoalveolar lavaj (BAL) yapılmalı; 
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BAL sıvısından mikroskopi ve aerop kültürün yanı sıra 
mantar kültürü, galaktomannan antijeni, tüberküloz 
için aside dirençli boyama, Mycobacterium tuberculo-
sis kompleks PZR ve tüberküloz kültürü, Pneumocyctis 
jiroveci için immünflorans mikroskopi veya PZR test-
leri istenmelidir. Solunum yolu enfeksiyonu bulguları 
olan hastalarda respiratuvar virüslerin ekarte edilmesi 
için solunum yolu örneklerinden (nazofarengeal sürün-
tü, balgam veya BAL sıvısı) multipleks PZR yapılma-
lıdır(8-11). 

Solunum yolu enfeksiyonu bulguları varlığına ba-
kılmaksızın koronavirüs-19 hastalığı (COVID-19) en-
demik olduğu sürece son 72 saat içinde yapılmış bir 
testi yoksa şiddetli akut solunum yolu sendromu ko-
ronavirüsü 2 (SARS-CoV-2) PZR testi tüm nötropenik 
ateş gelişen hastalardan istenmelidir(12). Hematolojik 
malignite zemininde nötropenik ateş gelişen hastalarda 
COVID-19 geliştiğinde mortaliteninin %27’ye kadar 
yükselebildiği bildirilmiştir(13). 

 İshal varlığında dışkı mikroskopisi ve Clostridio-
ides (eski adıyla Clostridium) difficile antijeni veya 
PZR testleri yapılmalıdır. Karın ağrısı nötropenik ko-
lit şüphesi oluşturmalı; hasta abdominal ultrasonogra-
fi gerektiğinde abdominal BT ile değerlendirilmelidir. 
Otuz milimetre uzunluğunda bağırsak segmentinde 4 
mm’den fazla kalınlaşma nötropenik enterokolit tanısı 
açısından önemlidir(5). 

Burun tıkanıklığı veya baş ağrısı varlığında sinüzit 
açısından paranazal BT, sebebi açıklanamayan baş ağrı-
sı veya bilinç değişiklikleri (Apse veya kraniyal lezyon 
şüphesi) kraniyal manyetik rezonans incelemesi (MRI) 
yapılmalıdır(11). 

Küf mantarlarına karşı aktif bir antifungal profilaksi 
almayan ve nötropeni süresi bir haftadan uzun olması 
beklenen hastalarda serumda haftada 2-3 kez galakto-
mannan antijen düzeyinin izlenmesi invaziv aspergil-
loz tanısının erken konulmasına katkıda bulunabilir(8). 
Aspergillus antijenin “Lateral flow” yöntemi ile tespit 
edilmesi invaziv aspergilloz tanısında gittikçe önem 
kazanan hem iş gücü hem de maliyet açısından önemli 
avantajlar kazandırabilecek bir yöntemdir. Yoğun ba-
kım ünitelerinde yapılan çalışmalarda özellikle BAL sı-
vısında yüksek duyarlılık ve özgünlüğe sahip oldukları 
gösterilmiştir(14).

 Tedavi
Nötropenik ateş olgularında kan kültürü alınır alın-

maz empirik antibiyotik tedavisine başlanmalıdır. An-
tibiyotik seçilirken hastanın genel durumu, çok ilaca 
dirençli bakteriler ile kolonizasyon veya enfeksiyon 
geçirme öyküsü, özellikle son bir ay içinde profilaksi 

veya tedavi amacı ile kullandığı antibiyotikler, tedavi 
gördüğü klinikte sık karşılaşılan bakterilerin antibiyo-
tik direnç durumu ve enfeksiyon odağı göz önüne alın-
malıdır(10, 11, 15). 

Nötropenik ateş tanısı ile izlenirken kanama, elekt-
rolit dengesizliği ve benzeri nedenlerle yoğun bakım 
ünitesine devredilen hastalarda daha önce planlanan 
antibiyotik tedavilerine aynı şekilde devam edilmelidir. 
Özellikle yeni başlanan ilaçlarla ilaç-ilaç etkileşimle-
rine dikkat edilmeli ve hastaların böbrek fonksiyonla-
rındaki değişimlere göre ilaç dozları dikkatle gözden 
geçirilmelidir. 

Kemoterapi sonrası evde veya 72 saatten kısa süreli 
hastane yatışını takiben gelişen nötropenik ateş nedeni 
ile hastaneye başvurup yoğun bakım ünitesinde tedavi 
görmesi gereken hastalarda antibiyotik direnci açısın-
dan ek bir risk faktörü yoksa seftazidim, sefepim, pipe-
rasilin-tazobaktam ve sefaperazon-sulbaktam empirik 
tedavi için uygun alternatifleri oluştururlar(5, 15). Özel-
likle son altı ay içinde çok ilaca dirençli bir bakteri ile 
kolonizasyon veya enfeksiyon öyküsü varsa bu bakte-
rinin antibiyotik duyarlılığı tedavi seçilirken göz önüne 
alınmalıdır (Tablo 1). 
Tablo	1.	Nötroepnik	ateşte	çok	ilaca	dirençli	bakteri	
türlerine	göre	öncelikle	önerilen	tedavi	seçenekleri	

* Daptomisin pnömoni olgularında kullanılmamalıdır

**Bakteriyemik olgularda serum düzeyinin yetersiz olabilece-
ği göz önüne alınmalıdır 

*** Polimiksin türevleri polimiksin B ve kolistin’dir. İdrar yolu 
enfeksiyonları ve inhale tedavilerde kolistin tercih edilmelidir.

Üçüncü kuşak sefalosporinlere dirence yol açan ge-
nişlemiş spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) enzimleri-
ne sahip Enterobacterales’in kolonizasyonunu kolaylaş-
tırdığı için son 1 ay içinde levofloksasin, siprofloksasin, 
moksifloksasin, seftriakson, sefotaksim, seftazidim ve 
sefepim kullanmış olan hastalarda nötropenik ateş te-
davisinde ilk seçenek meropenem veya imipenemdir(5, 

11, 15, 16). Yoğun bakım ünitesinde 48 saatten uzun süre 

Direnç	türü	veya	etken
Metisiline dirençli stafilokok
Vankomisine dirençli enterokok
Genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz 
üreten Enterobacterales
Karbapeneme dirençli Enterobacterales

Beta-laktamlara dirençli Pseudomonas 
aeruginosa
Karbapeneme dirençli Acinetobakter 
baumannii
Stenotrophomonas maltophilia

Tedavi
Vankomisin/linezolid/daptomisin*
Linezolid/daptomisin
Karbapenem (imipenem veya meropenem)

Seftazidim-avibaktam
Polimiksin + beta-laktam ± 
Tigesiklin** veya aminoglikozid veya fosfomisin
Polimiksin*** + beta-laktam ± fosfomisin

Polimiksin± sulbaktam

Trimetoprim-sulfametaksazol ± Levofloksasin



YOĞUN BAKIM ÜNİTESİNDE NÖTROPENİK ATEŞ50

başka bir nedenle tedavi gördükten sonra gelişen nöt-
ropenik ateşte meropenem veya imipenem tedavide bi-
rinci seçenek olmalıdır. Son bir ay içerisinde karbape-
nem tedavisi alma öyküsü varsa veya nötropenik ateşin 
başka bir endikasyon ile karbapenem tedavisi altında 
gelişmesi durumunda tedaviye empirik olarak polimik-
sin türevleri (kolistin, polimiksin B) veya amikasin ek-
lenebilir. Bu hastaların empirik tedavisi düzenlenirken 
son üç ay içinde geçirdiği enfeksiyonlarda soyutlanan 
bakteri kökenlerinin antibiyotik duyarlılığı göz önüne 
alınmalıdır(5-7, 15).

Nötropenik ateş gelişen hastalara gram pozitif bak-
terilere yönelik empirik tedavi başlanmasının prog-
noz üzerinde olumlu etkisi gösterilememiştir. Empirik 
vankomisin veya teikoplanin gibi tedaviler; deri veya 
yumuşak doku enfeksiyonu varlığında, kan kültüründe 
gram pozitif üreme bildirilen hastalarda tür düzeyinde 
tanımlama ve antibiyogram testleri tamamlanana kadar, 
metisiline dirençli Staphylococcus aureus, penisiline 
dirençli Streptococcus pneumoniae ile kolonizasyon 
varlığında, kinolon profilaksisi alan hastalarda ağır 
mukoziti varlığında, klinik olarak kateter ilişkili kan 
dolaşımı enfeksiyonu veya kateter giriş yeri enfeksi-
yonu şüphesinde ve septik şok varlığında verilmelidir. 
Klinik olarak gram pozitif bakteri enfeksiyonu şüphesi-
nin yüksek olmadığı hastalarda kan kültürlerinde gram 
pozitif bakteri üremesi olmazsa empirik vankomisin/te-
ikoplanin sonlandırılmalıdır(15). Nötropenik enterokolit 
olgularında tedavide gram negatif basillerin yanı sıra 
enterokoklar, anerop bakteriler ve kandida türleri göz 
önüne alınmalıdır(1, 7). C. difficile tanısına yönelik test-
ler ihmal edilmemelidir(7). Metronidazol yanıtsız veya 
ağır seyirli C. difficile enterolokitlerinde tedavide oral 
vankomisin kullanılmalıdır(6, 7).

Nötropenik ateş gelişen hastalarda kan kültüründe 
üreme yok, klinik olarak enfeksiyon odağı saptanma-
dı ve hastanın ateşi süratle düştü ise tedavi 48 saatlik 
ateşiz periyot sonrası antibiyotik tedavisi kesilebilir. 
Fakat özellikle başlangıçta septik şok şüphesi olan veya 
klinik durumu kötü olup antibiyotik tedavisi ile yanıt 
alınan hastalarda kan kültüründe üreme olmasa dahi te-
davinin on güne tamamlanması daha uygun olacaktır(10, 

11, 15). 
Uzamış ve derin nötropeni ile fungal enfeksiyon ris-

ki artmaktadır(1). Yoğun bakım ünitesine kabul sırasında 
sistemik antifungal profilaksi alan hastaların hali hazır-
da aldığı ilaçlara devam edilmelidir. Akut myeloid lö-
semi (AML) için indüksiyon kemoterapisi alan, miye-
lodisplastik sendrom için AML indüksiyon tedavisine 
benzer yüksek doz kemoterapi alan hastalar ve GVHH 
için yoğun immünsüpresif tedavi alan hastalarda stan-

dart bakımın parçası olarak posakonazol profilaksisine 
devam edilmelidir. Oral biyoyararlanım açısından so-
run (ishal, bulantı- kusma, ağır mukozit) varsa ilaçların 
intravenöz şekilleri kullanılmalıdır. Gerek profilaksi 
gerekse tedavi amacı ile vorikonazol veya posakonazol 
alan hastalarda antifungal ilaçların diğer ilaçlar ile etki-
leşimleri konusunda dikkatli olunmalıdır(7). 

Antifungal profilaksi almayan, antibiyotik tedavisi 
ile 4-7 günden uzun süre ateşi düşmeyen ve nötrope-
ni süresinin yedi günden daha uzun olacağı düşünülen 
hastalarda empirik antifungal tedavi halen standart uy-
gulamadır(1). Bu uygulamanın galaktomananan antije-
ni veya radyolojik inceleme sonuçlarına dayalı tedavi 
ile karşılaştırıldığı çalışmalarda mortalite ve morbidite 
açısından farklılık görülmemiştir(16). Fakat bu çalışma-
larda yoğun bakım ünitelerine odaklanılmamıştır. Dola-
yısı ile septik şok tanısı ile yoğun bakıma kabul edilen 
nötropenik ateş hastalarında ateşin etiyolojisine yönelik 
tanısal testler devam ederken empirik antifungal tedavi 
başlanması uygun olacaktır. Lipozomal amfoterisin B 
veya kaspofungin bu amaçla kullanılabilir(5, 10, 11). 

İPA tedavisinde vorikonazol birinci seçenek teda-
vidir. Tedaviye yanıt vermeyen olgularda kaspofungin 
ve lipozomal amfoterisin B kurtarma tedavisi olarak 
kullanılabilirler. İlaç seçimi yapılırken yerel epidemi-
yoloji, hastanın daha önce kullandığı antifungal ilaçlar, 
karaciğer ve böbrek fonksiyonları ve antifungal ilaç ile 
hastanın kullandığı diğer ilaçları arasındaki etkileşim 
dikkat edilmesi gereken temel konulardır. Tedavi için 
seçilen ajanın profilaksi için kullanılan ajandan fark-
lı bir gruptan seçilmesi önerilmektedir, fakat kandida 
profilaksisi için flukonazol profilaksisi alan hastalarda 
küf mantarlarına etkili azol türevleri invaziv aspergilloz 
veya mukormukozis şüphesinde tedavide kullanılabilir. 
Yine vorikonazol veya posakonazol ile oral profilaksi 
alan bir hastada ilaç biyoyararlanımı ile ilgili sorun var-
sa bu ilaçların intravenöz şekli tedavide kullanılabilir. 
Antifungal tedavi yanıtı sadece ateş ile izlenerek tedavi 
değiştirme kararı verilmemelidir. Serumda veya BAL 
sıvısında galaktomannan antijen değerleri artıyor veya 
daha önce negatifken pozitif olarak rapor ediliyorsa, 
hastada tedaviye dirençli bir mantar enfeksiyonu sap-
tanırsa, en az sekiz günlük tedavi sonrası radyolojik 
olarak lezyon radyolojik olarak %25 veya daha fazla 
progrese oluyorsa tedavi başarısızlığı akla getirilerek 
ikincil seçenek tedaviler değerlendirilmelidir(17, 18). 
İPA’da kombinasyon tedavisinin monoterapiye üstün-
lüğü gösterilmemiştir. Primer tedaviye yanıtsız ciddi 
solunum yetmezliği ile giden olgularda kurtarma te-
davisinde kombinasyon tercih edilebilir(19). Ülkemizde 
azole dirençli A. fumigatus enfeksiyonu hematolojik 
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maligniteli hastalarda sık karşılaşılan bir sorun değil-
dir(20). Bununla beraber vorikonazol kullanılırken far-
makokinetiğinin özellike yoğun bakım hastalarında 
hızlı değişimlere sahip olabileceği muhakkak göz önü-
ne alınmalıdır. Terapötik ilaç düzeyi izlemi bu açıdan 
yol gösterici olabilir(21). 

Mukormukozis tedavisinde birinci seçenek lipozo-
mal amfoterisin B’dir. Tedaviye refrakter olgularda po-
sakonazol kullanılabilir. Uzun süreli idame tedavisinde 
oral posakonazol önemli bir yere sahiptir. Kandida en-
feksiyonlarının empirik tedavisinde kaspofungin nötro-
penik ateş olgularında da etkili bir seçenektir. Mantar 
türünün ve antifungal duyarlılığının belirlenmesi son-
rası uygun olgularda flukonazol idame tedavisinde kul-
lanılabilir(22, 23). 

Nötropenik hastalarda latent herpes enfeksiyonları-
nın aktivasyonu sık karşılaşılan bir sorundur. Asiklovir 
ve valasiklovir Herpes Simpleks Tip 1 ve Tip 2 enfek-
siyonlarının tedavisinde kullanılır. Sitomegalovirüs 
tedavisinde ilk seçenek gansiklovirdir; foskarnet ve 
sidofovir diğer tedvi alternatiflerini oluşturur. Oselta-
mivir influenza tedavisinde halen etkinliğini koruyan 
bir ilaçtır(6). 

Nötropenik ateş gelişme riski %20 ve üzerinde olan 
hastalarda hematopoetik büyüme faktörlerinin (Granü-
losit ve Granülosit/Monosit koloni stimüle edici faktör) 
profilaktik olarak kullanılması önerilirken, bu ürünlerin 
nötropenik ateş tedavisinde kullanılması önerilmez(7).

Rutin immünoglobülin replasmanının sadece Im-
münoglobülin G (IgG) düzeyinin 600 mg/dL’nin altına 
düştüğü kronik lösemi hastalarında enfeksiyonlardan 
korunmada etkin olduğu gösterilmiştir. Bunu dışındaki 
hastalarda belirgin IgG düşüklüğü ile beraber kısa süre 
içinde tekrarlayan iki veya daha fazla enfeksiyon atağı 
saptanırsa kullanılması önerilebilir(1). 

	 Nötropenik	Hastada	Yoğun	Bakım	Ünitesinde	
Enfeksiyonların	Önlenmesi
Nötropenik hastalarda çok ilaca dirençli bakteri 

enfeksiyonlarının mortalitesi yüksek seyretmektedir. 
Özellikle bu bakterilerin yaygın olarak bulunduğu yo-
ğun bakım ünitelerinde hastalara temas öncesi el hijye-
ni büyük önem taşır. Diğer hastalarda kullanılan tıbbi 
araç ve gereçler uygun şekilde temizlenip dezenfekte 
edilmeden nötropenik hastalarda kullanılmamalıdır. 
Santral venöz kateter, arteriyel kateter ve üriner kateter 
zorunlu olmayan durumlarda kullanılmamalıdır. Her 
invaziv girişimin bu hastalar için yeni bir enfeksiyon 
kaynağı olabileceği göz önüne alınarak girişimsel iş-
lemler planlanmalıdır. İhtiyaç kalmayan tüm invaziv 
araçlar en kısa sürede uzaklaştırılmalıdır. Çevre temiz-
liğinin doğru ve etkili şekilde yapılması en az el hijyeni 
kadar yoğun bakımda tedavi gören hastaları antibiyo-
tiklere karşı dirençli bakteriler ile enfekte olmasına 
engel olacaktır. Pozitif basınçlı ve “High Efficiency 
Particulate Air” (HEPA) filtreli odalar bu hastalar için 
küf mantarlarının oda havasını kontamine etmesine en-
gel olarak etkin hava kontrolü sağlar(24). Antimikrobiyal 
tedavilerin süresinin gereksiz şekilde uzatılmaması di-
rençli bakteri enfeksiyonlarının gelişmesini önlemekte 
bir diğer önemli yaklaşımdır. Tüm bu önlemlerin ko-
runma paketleri haline getirilerek uygulanmasının hem 
enfeksiyon gelişme riskini hem de antibiyotik kullanı-
mını azalttığı yakın zamanda yapılan çalışmalarda gös-
terilmiştir(25, 26). 

Yoğun bakımda nötropenik ateş tanısı tedavi gören 
hastaların içerisinde enfeksiyon hastalıkların yoğun ba-
kım uzmanı liderliğinde mikrobiyoloji, mikoloji, göğüs 
hastalıkları, radyoloji, onkoloji-hematoloji uzmanların-
dan oluşan multidisipliner bir ekip tarafından izlenmesi 
bu kompleks tablonun çok daha etkin ve başarılı bir şe-
kilde tedavi edilmesini sağlayacaktır.
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Özet:
Enfeksiyona karşı vücutta gelişen kontrolsüz bir yanıt olan sepsis ciddi bir tablodur. Her 

yıl milyonlarca insanı etkilemektedir. Kanser hastaları da gerek primer patolojileri gerekse 
de kullanılan tedavilerin yanetkileri sonucunda enfeksiyona karşı risk altında olduklarından 
sepsis bu hasta grubu için de önemli bir problemdir. Tanı kriterleri ve tedavi yaklaşımları 
yıllar içerisinde değişkenlik gösteren sepsiste erken tanı ve tedavi çok önemlidir. Onkolojik 
hastalarda sepsis tedavisi normal populasyona kıyasla belirgin farklılıklar içermemektedir.

Abstract:
Sepsis, a dysregulated immune response against infection, is a serious condition. Each 

year it affects millions of people. Due to their primary pathologies or side-effects arising from 
their antineoplastic therapies, oncologic patients are prone to infection and therefore sepsis is 
an important condition for them, as well. Eventhough the definitions and treatment strategies 
of sepsis have changed over time, early diagnosis and treatment is of paramount importance. 
Sepsis treatment in oncologic patients does not differ from normal population significantly.

	 Giriş
Sepsis enfeksiyona karşı konak organizmada gelişen 

yaşamı tehdit edici nitelikte organ disfonksiyonlarına 
sebep olan düzensiz ve kontrolsüz bir immün yanıttır(1). 
Sepsis, her yıl milyonlarca hastayı tehdit etmektedir. 
Etkilediği bireylerin altıda biri ila üçte biri arasında bir 
kısmında ölüme sebebiyet vermekte, septik şok varlı-
ğında ise bu oran %40’lara ulaşmaktadır(2-4). 1990-2017 
arasındaki vakaları inceleyen The Global Burden of 
Disease Çalışması yıllık yaklaşık 48,9 milyon sepsis 
vakası, bunlardan da 11 milyon ölüm bildirmiştir ve 
bu rakam dünya üzerindeki ölümlerin %19,7’sine denk 
gelmektedir(5). Bu yıllar arasında mortalite oranının 
neredeyse % 53 azaldığı görülmektedir. Buna rağmen 
sepsis global olarak gerek hastalar gerekse de sağlık 
sistemleri açısından hala önemli bir tehdittir.

	 Sepsisin	Patofizyolojisi

Komplike olmayan ve lokalize enfeksiyonların aksi-
ne sepsis, bağışıklık sisteminin enflamasyon ve antienf-

lemasyon arasındaki dengesinin çok yönlü bir şekilde 
bozulmasıyla seyreder. Proenflamatuar ve antienfla-
matuar yolakların up-regülasyonu ile sistem genelinde 
sitokin, medyatör ve patojenlerle ilişkili moleküllerin 
salınımı, koagülasyon ve kompleman kaskadının akti-
vasyonu ile sonuçlanır(6).

Temel olarak endotoksinler, eksotoksinler, lipidler 
ve DNA parçacıkları gibi patojen kaynaklı molekü-
ler patternlerin (PAMP) ya da immün sistem kaynak-
lı tehlikeyle ilişkili moleküler patternlerin (DAMP) 
algılanması sepsisin başlangıç sinyalidir. Monosit ve 
antijen-sunucu hücreler (APC) üzerindeki toll-like re-
septörleri aktive eden bu moleküller; B hücrelerindeki 
nükleer-faktör-kappa-B’nin (NF-κB) hücre çekirdeğine 
translokasyonu yoluyla enflamasyon, hücre metaboliz-
ması ve adaptif immünite ile ilişkili IL-1, IL-12, IL-18, 
TNF-alfa ve interferon gibi ürünlerin transkripsiyonu-
nu başlatarak sepsisi tetikler(7). Bunlar ileriki aşamalar-
da interferon-gamma, IL-6, IL-8 gibi diğer sitokinleri, 
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kompleman ve koagülasyon yolaklarını tetikledikleri 
gibi negatif geribildirim yoluyla da adaptif immünite 
bileşenlerini down-regülasyona maruz bırakır(8). Bu sü-
reçler sepsisin erken safhalarında gerek proenflamatuar 
gerekse de antienflamatuar sitokinlerin yüksek serum 
seviyelerini de açıklamaktadır(9-11). Bu mekanizmalar-
dan hangisinin baskın geleceği ise hastadan hastaya 
belirgin değişkenlik göstermektedir, dolayısıyla gene-
tik yatkınlığın da süreç üzerinde etkisi olduğu düşünül-
mektedir(12).

İmmünolojik yönden oluşan yukarıda bahsedilmiş 
tüm bu değişiklikler süreç boyunca mekanizamaları 
tam olarak anlaşılamamakla birlikte ilerleyici doku ha-
sarı ve bunun sonucunda çoklu organ disfonksiyonuna 
sebep olur. Bu hasarın oluşumu temel olarak 5 meka-
nizmaya indirgenebilir: 

	 1.	 Doku	İskemisi
Metabolik otoregülasyondaki anlamlı bozulmalar 

dokuya oksijen sunumunu azaltmaktadır. Buna ek ola-
rak reaktif oksijen ürünleri, litik enzimler ve nitrik ok-
sid, endotelin, Platelet-derived growth factor ve platelet 
aktive edici faktör gibi vazoaktif maddelerin artmış sa-
lınımı ile oluşan endotelyal lezyonlar ve koagülasyon 
ile fibrinoliz sistemlerinin eşzamanlı aktivasyonu ile 
oluşan mikrosirkülatuvar lezyonlar da sürece katkıda 
bulunmaktadır. Mikrosirkülatuvar alanda eritrositlerin 
de rijid hale gelerek elastisitelerini kaybetmiş olmaları 
da doku iskemisinde rol oynar(13).

 2. Sitopatik Hasar
Salınan enflamatuar mediyatörler veya patojen mik-

roorganizmaların salgıladığı ürünler sonrası respiratuar 
enzim komplekslerinin direkt inhibisyonu, oksidatif 
stres hasarı ve mitokondrial DNA yıkımı yoluyla “sep-
sisle indüklenen mitokondrial disfonksiyon” gelişebi-
lir. TNF-alfa, endotoksin, nitrik oksid gibi maddelerin 
membranöz ya da mitokondrial protein yıkımı ya da 
disfonksiyonuna sebep olduğu, bunun mitokondrial ya-
pının bozulmasına ve sonrasında da saatler içerisinde 
diğer organellerde de ölçülebilir değişikliklere sebep 
olabildiği gösterilmiştir(14). Bunun sonucunda da mito-
kondrial elektron transportu, dolayısıyla enerji meta-
bolizmasında bozulma ve sitotoksisite gelişir. Birçok 
hayvan modelli çalışmada sepsiste doku düzeyinde ok-
sijen mitarının normal, hatta normalin üzerinde olduğu 
gösterilmiştir(15, 16). Bu da mitokondrial düzeyde oksijen 
kullanımında bozulmayı göstermektedir.

	 3.	 Programlı	Hücre	Ölümü	
Mekanizmalarındaki	Değişiklikler
Sepsiste apoptoz, piroptoz, nekroptoz, otofaji ve 

nekroz gibi mekanizmalar sepsis ile ilişkili medyatörle-
rin ya da patojenin direkt etkisi ile bozulur

	 4.	 İmmünosupresyon
Birçok hastada sepsisin ileri aşamalarında aktive 

edici hücrelerin yüzey moleküllerinin downregülas-
yonu, bağışıklık hücrelerinin artmış apoptozu ve T ve 
B-lenfositlerin tüketimi de “immünoparalizi” oluştura-
rak bu hastaları nozokomiyal ve fırsatçı enfeksiyonlara 
ve viral reaktivasyonlara açık hale getirir(17, 18).

	 5.	 Koagülasyon	Sisteminin	ve	Vasküler	
Endotelin	Aktivasyonu
Sepsiste oluşan proenflamatuar stimülasyona ek ola-

rak endotel hücrelerinin antikoagülan fonksiyonlarının 
kaybı ve Nötrofil Ekstrasellüler Tuzak (NET)’lerin et-
kisiyle DIC eğilimi artmaktadır.

Tüm bu mekanizmalar üzerinden oluşan doku hasarı 
ilerleyerek organ disfonksiyonlarına sebep olmaktadır. 
Dolaşım problemlerine ek olarak en sık etkilenen or-
gan sistemi kapiller kan akımındaki bozulma, artmış 
vasküler permeabilite ve alveoler ödem sonrası sekon-
der ARDS gelişen akciğerlerdir(19, 20). Hipoperfüzyona 
ve hipoksemiye sekonder gelişen akut tubuler nekroz, 
sistemik hipotansiyon veya direkt sitokin etkisiyle böb-
rekler de sıklıkla sepsiste olumsuz etkilenir(19, 20). Meka-
nizması tam olarak belirlenememiş olsa da septik en-
sefalopati genelde organ disfonksiyonları içerisinde ilk 
görülen tablo olduğu, hatta bazen sepsisin ilk bulgusu 
dahi olabileceği unutulmamalıdır.

	 Tanı	Kriterleri
1991’de sepsis, enfeksiyon varlığında Systemic Inf-

lammatory Response Syndrome (SIRS) kriterlerinden 
(Vücut sıcaklığı >38°C ya da <36°C, Kalp atım hızı 
>90/dak, Solunum sayısı >20/dak ya da PaCO2 <32 
mmHg, WBC >12000 ya da <4000 ya da >%10 im-
matür form) en az ikisinin saptanması üzerinden tanım-
lanmıştı. Buna eklenen organ disfonksiyonu mevcutsa 
tablo “ağır sepsis”, eğer sıvı resüsitasyonuna yanıtsız 
hipotansiyon mevcutsa da “septik şok” olarak tanım-
lanmaktaydı. 2001’de bu tanımlar revize edilerek kri-
terler genişletilmiştir(21) (Tablo	1). 

2016’da yayınlanan konsensus ile sepsis kriterleri 
yeniden düzenlenmiş ve enfeksiyon varlığında Sequ-
ential Organ Failure Assessment (SOFA) skorunun 
2 veya üzerinde olması şeklinde tanımlanmış olsa da 
SOFA skorunun gerek çok da pratik olmaması gerek-
se de yoğun bakım klinisyenleri dışında yaygın olarak 
bilinmemesi neticesinde genel anlamda hasta başında 
kullanımı daha kolay olan, sıklıkla tekrar değerlendir-
meye müsait ve mental durumda değişiklikler, sistolik 
arter basıncının <100 mmHg olması, dakika solunum 
sayısının >22/dak olması gibi kriterler üzerinden değer-
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lendirilen Quick SOFA (qSOFA) skorlaması üzerinden 
tanımlanmaya başlanmıştır(1). qSOFA skorlaması son-
rası iki veya üzeri kriter barındıran hastalar organ dis-
fonksiyonu açısından daha dikkatli değerlendirilmeli 
ve gereğinde SOFA skorlaması ile tablo netleştirilmeli-
dir. Yeni terminolojide “ağır sepsis” terimi kaldırılmış, 
“septik şok” ise uygun sıvı resüsitasyonuna rağmen or-
talama arter basıncının 65 mmHg altında olması, dola-
yısıyla vazopresör desteğe ihtiyaç duyulması ve serum 
laktat düzeyinin 2 mmol/L (ya da 18 mg/dL) üzerinde 
olması şeklinde tanımlanmıştır (Tablo1). 

qSOFA ve SIRS kriterlerinin mortalite üzerindeki 
öngörü yetkinliğini değerlendirme açısından yapılan 
iki meta-analize göre qSOFA düşük duyarlılık ve yük-
sek özgüllük gösterirken, SIRS kriterleri ise yüksek 
duyarlılık ve düşük özgüllük göstermiştir(22, 23). Ancak 
septik hastalarda yapılan bir çalışmaya göre SEPSIS-3 
kriterleriyle sepsis ve septik şokun SEPSIS-1’e kıyasla 
daha erken ve daha özgül şekilde saptanabildiği görül-
müştür(24).

	 Onkoloji	Hastalarında	Sepsis
Onkoloji hastalarında sepsis prevalansı açısından 

yapılan çalışmalardan yola çıkarak net bir sonuca var-
mak gerek zaman içerisinde sepsis kriterlerinin değişik-
lik göstermiş olması gerekse de çalışmaların dizaynla-
rının gösterdiği değişkenlikler nedeniyle güçtür. Ancak 
eldeki çalışmalar değerlendirildiğinde sepsis veya sep-
tik şok insidansının %3 ile %57 arasında değişkenlik 
gösterdiği görülmektedir(25-31). Onkoloji hastalarında 
sepsis önemli bir yoğun bakıma yatış sebebidir(32). Sep-
sisli onkoloji hastaları altta yatan patolojiler yönünden 
incelendiğinde solid tümörler içerisinde gastrointesti-
nal, akciğer ve meme kanserleri sepsisli hastalarda en 
sık görülen tiplerdir(23, 33-36). Ancak genel olarak hemato-
lojik maligniteler, solid tümörlere göre sepsis açısından 
daha yüksek risk barındırmaktadır(34, 36).

Azoulay ve ark. yaptıkları retrospektif çok merkezli 
bir çalışmada 1994-2015 yılları arasında yoğun bakım-
da takip edilmiş 4636 kanserli kritik hastanın 2062’sin-
de sepsis ya da septik şok tespit etmiş ve bunların 
%82,4’ünün hematolojik malignite hastası, %17,6’sının 
ise solid tümör hastası olduğu görülmüştür. Solid tümör 
hastalarının %48,1’inde metastaz mevcutken yine so-
lid tümör hastalarının %58,3’ünün yoğun bakım yatışı 
öncesindeki son 4 hafta içerisinde kemoterapi almış 
olduğu görülmüştür. 30 günlük mortalite %39,9 olarak 
saptanmıştır. 2000 yılı öncesi dönemde bu oran %55’e 
yakınken 2015’e gelindiğinde %30’un altına indiği gö-
rülmektedir (Tablo	2)(36). Görüldüğü üzere kanser dışı 
hastalarda olduğu gibi kanser hastalarında 

Tablo	1:	Sepsis	kriterlerinin	zaman	içerisindeki	değişimi(1,	21)

da sepsis mortalitesi yıllar içerisinde azalma eğilimi 
göstermektedir. Kanıtlanması güç olsa da giderek artan 
farkındalık, erken tanı olanakları ve daha etkin tedavi 
stratejilerinin bunda payı olduğu düşünülebilir.

SEPSİS-1	(1991)
Sistemik inflamatuar yanıt 
sendromu (SIRS):
• Vücut sıcaklığı > 380C ya 
da < 360C
• Kalp atım hızı > 90/dak.
• Solunum sayısı > 20/dak. 
ya da PaCO2 < 32 mmHg
• WBC > 12000 ya da < 4000 
ya da >%10 immatür form

Sepsis: Enfeksiyon varlığında 
SIRS kriterlerinden 2 ya da 
daha fazlası

Ağır Sepsis: Tabloya 
eklenen organ disfonksiyoun 
bulguları

Septik şok: Uygun sıvı 
resüsitasyonuna refrakter 
hipotansiyon

SEPSİS-2	(2001)
•	Dökümante	enfeksiyona	
ek	aşağıdakilerin	bazıları
Genel	parametreler:
• Vücut sıcakılğı > 38.30C ya 
da < 360C
• Kalp atım hızı > 280 
yukarısı
• Takipne > 30/dak.
• Mental durumda değişikler
• Anlamlı ödem ya da pozitif 
sıvı dengesi (24 saatte > 20 
mL/kg)
• Hiperglisemi (> 100 mg/dL, 
diabet tanısı yoksa)
Inflamatuvar	parametreler:
• WBC > 12000 ya da < 4000 
ya da > %10 immatör form
• Plasma CRP ve PCT 
normal değerin > 280 
yukarısı
Hemodinamik	
parametreler:
• Hipotansiyon (SAB < 90 
mmHg. OAB < 70 mmHg. 
ya da yaşa göre beklenen 
değerlerin 280 aşağısı)
• Kardiyak indeks > 3.5 L/
dak./m3

Organ	disfonksiyonu	ile	
ilgili	bulgular:
• Arteriyel hipoksemi 
(PaO2FIO2 < 300)
• Akut ölçüleri (saatlik dürez 
< 0,5 mL/kg ya da en az 2 
saatlik süre boyunca < 45 
mL/saat
• Kreatininde 20.5 mg/
dL artış
• Koagülasyon bozuklukları 
(NR > 1,5 ya da aPTT > 60 s)
• İleus
• Trombositopeni (PLK < 
100,000 µL)
• Hiperbilrubinemi (>4 mg/
dL veya 70 mmodL)
Doku	perfüzyonu	ile	ilişkili	
parametreler:
• Hiperlaktasemi (>3 
mmodL)
• Azalmış kapiller geridolum 
ya da beneklenme

SEPSİS-3	(2016)
qSOFA:
• Mental durumda 
değişiklikler
• Sistolik arter basıncı < 
100 mHg
• Dakika solunum sayısı 
> 22/dak.

2 ya da daha fazlası 
mevcutsa qSOFA pozitif 
kabul edilir ve dökümante 
ya da şüphelenilen 
enfeksiyon varlığında sepsis 
düşünülmedir.

Septik şok:
Sepsis varlığında uygun sıvı 
resüsitasyonuna rağmen 
OAB ≥ 65 mmHg’ya 
ulaşabilmek için vazopresöre 
ihtiyaç duyulması ve laktat > 
2 mmolL (18 mg/dL)
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Tablo	2:	Yıllara	göre	onkolojik	hastalardaki	sepsis	
mortalitesinin	değişimi(36)

Gerek onkolojik patolojilerin direkt etkisi, gerek-
se de kullanılan tedavilerin yan etkileriyle oluşan im-
mun baskılanma neticesinde onkoloji hastaları normal 
populasyona göre sepsis açısından daha yüksek risk 
taşımaktadırlar(37, 38). Uzun süren tedavi süreçlerinde 
kullanılan kateterler, drenler, sondalar, vb. girişimler 
de enfeksiyon riskini arttırmaktadır. Sepsisin mortali-
tesi de bu hasta grubunda daha yüksek seyretmektedi(39, 

40). Kemoterapi ve radyoterapi nötrofil ve monositlerin 
kemotaksis ve fagositoz kapasitesini azaltmaktadır(41). 
Ek olarak organ ve doku fonksiyonlarında yarattıkları 
fonksiyon bozukluğu sonucunda enfeksiyona karşı ilk 
yanıtı olumsuz etkilemektedirler(42). 

Onkolojik hastalarda nötropeni sepsis açısından 
bağımsız bir risk faktörüdür. Ağır nötropeni (nötrofil 
sayısı <500/ μL) ve 7 günden uzun süren nötropeni, en-
feksiyon ve potansiyel olarak sepsis gelişimi açısından 
anlamlı olarak riski yükseltmektedir(36). Sepsiste nöt-
ropeninin sağkalım üzerindeki etkisi ise tartışmalıdır. 
Yapılan çalışmaların bir kısmı nötropeni varlığı ya da 
süresinin kanserli kritik hastalarda sağkalım üzerinde 
anlamlı bir etkisini gösterememiş(36, 43, 44), yapılan bir 
meta-analiz ise nötropeni varlığını artmış mortalite ile 
ilişkilendirmiştir(45). 

Mortalite ile sıklıkla ilişkilendirilen faktörler altta 
yatan hastalık (hematolojik maligniteler), bununla iliş-
kili paramterler (kontrol altına alınamayan kanser, zayıf 
performans durumu), ve bir veya daha fazla organ dis-
fonksiyonudur(46). Malnutrisyonun da bakteriyemi du-
rumlarında erken ve genel mortalitede etkili olabildiği 
gösterilmiştir(46). 

Başlangıçta yetersiz ya da uygun olmayan ampirik 
antibiyoterapi de septik hastalarda mortalite açısından 
önemli bir bağımsız risk faktörüdür(46).

Onkoloji hastalarında septik şok kriterleri açısından 
değerlendirme yapıldığında sadece vazopressör ihtiyacı 
olup olmamasının sürviye etkisi temelinde yapılan kar-
şılaştırmalarda kontrol grubu ile anlamlı farklılık bu-
lunmuyorken, 2 mmol/L üzerinde hiperlaktatemi var-
lığının kötü sağkalım ile ilişkili olduğu görülmüştür(47).

Onkoloji hastalarında sepsisle ilişkili organ disfonk-
siyonlarının değerlendirilmesi normal populasyona 
göre daha büyük zorluklar barındırmaktadır. Örneğin 
bir akciğer kanseri hastası herhangi bir septik süreç içe-
risinde olmasa da takipneik seyredebilmekte, hepatose-
lüler karsinom hastasında da sepsisten bağımsız olarak 
aynı şekilde yüksek bilirubin seviyeleri saptanabilmek-
tedir. Benzer şekilde bazı agresif hematolojik hasta-
lıklar tümör hücreleriyle doku infiltrasyonu, anatomik 
kompresyon etkisi, bozulmuş koagülasyon, intrasellü-
ler metabolit salınımı ve hemofagositik lenfohistiyosi-
toz gibi etkilerle multiple organ disfonksiyonuna sebep 
olabilmektedir(48, 49). Mevcut antineoplastik tedaviler-
den bazıları sepsisi taklit eden sistemik enflamatuar 
sendromlara da neden olmaktadır(46). Dolayısıyla klinis-
yen, onkoloji hastalarında sıklıkla çoklu patofizyolojik 
süreçlerin içiçe geçtiği klinik senaryolarla karşı karşıya 
kalmaktadır.

Sepsis hastalarının septik süreçlerin sonrasında en-
feksiyona olduğu gibi kardiyovasküler problemlere ve 
kansere de daha yatkın hale geldikleri bildirilmiştir(50). 
Epidemiyolojik çalışmalarda malignite tanısı konul-
madan bir yıl ya da öncesinde ağır enfeksiyon geçiren 
hastalarda miyelodisplastik sendrom, multiple miyelom 
ve akut miyeloid lösemi gibi hastalıkların insidansında 
artış gözlenmiştir. Bu ilişki meme kanseri, prostat kan-
seri, tiroid kanseri, malign melanom ve lenfoproliferatif 
malignitelerde gösterilemediği gibi tam tersine bunla-
rın gelişim riskinin düştüğü görülmüştür(51), ancak bu 
düşüşün sepsisin gerçek anlamda koruyucu bir rolüyle 
mi yoksa kanser taramalarındaki zaaflarla mı ilişkili ol-
duğu net değildir.

Kanser cerrahisi geçiren hastalarda gelişen sepsis 
sonrasında gözlenen tümör rekürrensinde ve uzun dö-
nem mortalitesindeki artış, enfektif süreçlerle tetikle-
nen immün baskılanmanın malign tümörlerin gelişimi 
ve büyümesi için uygun bir ortam sağlayabileceği dü-
şüncesini doğurmuştur(50). 

Postseptik hastalarda taburculuk sırasında dahi se-
rumda yüksek seviyelerde bulunan IL-6, IL-10, sPDL-1 
seviyeleriyle değerlendirilen persistan subklinik immü-
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nite değişiklikleri, sonrasındaki bir yıl içerisinde geli-
şen kardiyak problemler, yeni gelişen kanser ve ölümle 
ilişkilendirilmiştir(52). Ancak yeni bir enfektif uyarana 
maruz kalınmadığı takdirde bu marker’ların seviyele-
rinin altı ay ila 1 sene içerisinde genellikle düştüğü dü-
şünüldüğünde yeni gelişen kanserlerin sepsisle ilişkisi 
şüphelidir(53).

Sepsisin proonkojen etkisi polimikrobiyal peritonite 
maruz bırakılan farelere sonrasında malign tümör hüc-
releri inoküle edilerek oluşturulan hayvan modellerinde 
gösterilebilmiştir. Septik hayvanlarda nonseptik hay-
vanlara göre hızlanmış tümöral büyüme görülmüştür(54). 

Tüm bu epidemiyolojik ve deneysel çalışmalar ışı-
ğında sepsis ve kanser riski arasındaki ilişki kesin ola-
rak ortaya konamasa da dikkate değer görünmektedir 
ve hastada kanser açısından risk faktörleri değerlendi-
rilirken geçirilmiş sepsisin de anamnezde dikkate alın-
ması yanlış bir yaklaşım olmayacaktır. Bu çerçevede 
postseptik hastaların kanser gelişimi açısından yakın 
takibe alınması da bir seçenek olabilir.

Sepsisin olası proonkojen etkilerinin aksine mevcut 
tümörler üzerinde antitümöral etki gösterebildiğine dair 
bildiriler de mevcuttur. 1890’lı yıllarda W. Coley, ağır 
streptokoksik enfeksiyon geçiren sarkomlu bir hasta-
sında spontan remisyon bildirmiştir. Coley, bu gözlem 
sonrasında bakterilerden elde ettiği “Coley toksini” 
kullanımının diğer kanser hastalarında da antitümöral 
etkisini gösterebilmiştir(50). Bunun da ötesinde 1890-
1960 arası renal kanser, over kanseri, meme kanseri ya 
da yumuşak doku sarkomu tanılı 128 hastada uygulanan 
cerrahi ve Coley toksini sonrasındaki sürvi ile 1980’li 
yıllarda 1675 hastada kullanılan radyoterapi dışı kon-
vansiyonel tedavilerle elde edilen sürvi benzerdir(55). 
Daha yakın dönemde de ağır bakteriyel enfeksiyon ge-
çiren onkoloji hastalarında beklenmeyen remisyonlar 
bildirilmiştir(56). Bu gözlemler, öncesinde malign tümör 
hücresi inoküle edilmiş hayvanlarda oluşturulan çeşitli 
deneysel sepsis modelleri sonrasında gösterilen tümör 
büyümesindeki inhibisyon ile de uyumludur(57). 

Sepsis, tedavi edilebilse dahi gerek hastanın fonk-
siyonel durumunun bozulması gerekse de organ dis-
fonksiyonlarının beklenenden uzun seyredebilmesi 
sonucunda hastaların onkolojik tedavilerini de olumsuz 
yönde etkileyebilmektedir(46). 

	 Tedavi
Sepsiste erken tanı ve buna uygun müdahaleler ha-

yat kurtarıcı niteliktedir.
Onkolojik hastalarda sepsis tedavisi non-onkolojik 

hastalardan genel anlamda farklılık göstermemekte-
dir(58). Ancak altta yatan kanser durumu terminal bo-

yutta olan hastalar, yoğun bakım takibi gerektiren “ileri 
tedavi süreci” açısından istisna oluşturabilmektedir. 
Hiçbir hasta, rızası olmadan yoğun bakıma alınmamalı, 
hastanın yaşam sonuna ilişkin kararlarına saygı göste-
rilmeli ve bu gibi durumlarda gerek hasta gerekse de ai-
lesi ile prognoz detaylı bir şekilde konuşulduktan sonra 
yol haritası çizilmelidir.

Genel anlamda en son yayınlanan Surviving Sepsis 
Campaign Yönergesine göre sepsis tedavisinde dikkate 
alınması gereken faktörler aşağıdaki gibidir(59). (İngiliz-
cede “recommend” ve “suggest” kelimeleri arasındaki 
derin anlamsal farklılığı dilimizde net ifade etmek güç 
olduğundan yazımızda “recommend” yerine “tavsiye 
edilir” ya da “önerilir”, “suggest” yerine ise “düşünü-
lebilir” ifadesi kullanılacaktır): 

Sepsis tanısı konduktan sonra tedavinin olabilecek 
en erken şekilde başlatılması gerekmektedir. 

Gerekli kültürlerin alınmasıyla birlikte uygun am-
pirik antibiyoterapinin mümkünse ilk 1 saat içerisinde 
başlatılması, ya da şüphelenilen odak açısından yapı-
labiliyorsa girişimsel olarak kaynak kontrolü önerilir. 
Ampirik antibiyoterapinin içeriği hastanın kişisel risk 
faktörleri, olası enfeksiyon odağı ve uzun süredir has-
tanede yatan bir hastada ise hastanenin kendi florası da 
gözönünde bulundurularak belirlenmelidir. Sepsis süre-
ci boyunca hastaların enfeksiyon kaynağı açısından sü-
rekli yeniden değerlendirilmesi ve veriler rehberliğinde 
mümkünse ampirik antibiyoterapi de-eskale edilerek 
hedefe yönelik antimikrobiyal ajanlara geçilmesi öneri-
lir. Tanı konduğu anda hastada bulunan ve olası enfek-
siyon odağı olabilecek kateterlerin, yenileri takıldıktan 
sonra çıkarılması tavsiye edilir.

Sepsis ya da septik şok saptanan hastalarda ilk 3 
saat içerisinde ideal vücut ağırlığı baz alınarak 30 mL/
kg ile sıvı resüsitasyonu düşünülmelidir. Bu aşamada 
kristalloid solüsyonların tercih edilmesi önerilir. Kris-
talloid solüsyonlar açısından da izotonik yerine dengeli 
solüsyonların kullanımı düşünülmelidir. Buna ek ola-
rak yüksek volümlerde serum verilen hastalarda albu-
min kullanımı da düşünülmelidir. Albumin dışındaki 
kolloid solüsyonların kullanımı önerilmemektedir. Tek 
başına santral ven basıncı (CVP), kalp atım hızı, kan 
basıncı gibi parametrelerle sıvı resüsitasyonu etkin şe-
kilde yönlendirilemeyeceğinden pasif bacak kaldırma, 
sıvı bolusuna yanıt, stroke volume (SV), stroke volume 
variation (SVV), pulse pressure variation (PPV) ya da 
ekokardiografi gibi dinamik ölçüm ve parametrelerle 
ve laktat seviyesindeki değişikliklerle sıvı resüsitasyo-
nunun yönlendirilmesi düşünülmelidir. Bu doğrultuda 
şok tablosundaki hastalarda kapiller geri dolumun da 
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değerlendirilmesi düşünülmelidir. Sepsis ya da septik 
şok hastalarında liberal ya da restriktif sıvı stratejilerini 
kıyaslayan yeterli veri bulunmadığından herhangi bir 
tavsiyede ise bulunulmamaktadır. Ancak vurgulamak 
gerekir ki bu tartışma, başlangıç aşamasındaki sıvı re-
süsitasyonunu kapsamamaktadır. İlk 24 saat içerisin-
deki bu boluslar ya da gereğinde vazopressörlerle he-
modinamik stabilizasyon sağlandıktan sonra perfüzyon 
parametreleri ve hemodinamik parametreler rehberli-
ğinde kristalloid infüzyonlarının miktarı azaltılabilir.

Sıvı resüsitasyonunun ortalama arter basıncını 
(OAB) 65 mmHg üzerine çıkarmakta yetersiz kaldığı 
durumlarda vazopressör desteğe başlanmalı ve OAB 
için 65 mmHg hedef değer olarak belirlenmelidir. 
Vazoaktif ajan olarak noradrenalin önerilmektedir, te-
minde zorluk yaşanıyorsa dopamin ya da adrenalin 
düşünülmeli ancak bunların kardiyak aritmiler açı-
sından etkileri gözardı edilmemelidir. 0.25-0.5 μg/kg/
dak’lık noradrenalin dozlarına rağmen stabilizasyon 
sağlanamayan durumlarda dozu daha da arttırmak ye-
rine vazopressinin de tedaviye eklenmesi düşünülebilir. 
Vazopressin eklenmesine rağmen hala hemodinamik 
instabilite mevcutsa adrenalin eklenmesi düşünülmeli-
dir. Terlipressin kullanımı ise önerilmemektedir. Kardi-
yak disfonksiyonu olan septik şok hastalarında norad-
renaline ek olarak dobutamin, ya da sadece adrenalin 
kullanımı düşünülmelidir. Levosimendan kullanımı ise 
düşünülmemelidir.

Şok tablosundaki hastalarda santral ven kateteri ta-
kılana kadar uzun bir süre geçecekse vazopressör des-
teğin periferal kateterler aracılığıyla başlatılması düşü-
nülmelidir. 

Nötropenik sepsis hastalarında G-CSF ya da 
GM-CSF’in rutin kullanımının nötropeniden çıkış aşa-
masında akut akciğer hasarı (ALI) ve akut respiratuar 
distress sendromu (ARDS) gelişimi riskini arttırdığına 
dair nadir de olsa bildiriler olduğundan bunların kul-
lanımı önerilmemektedir(58). Yan etkilerden çekinilerek 
formüle edilmiş bu tavsiyeye ters düşse de kliniğimiz-
deki deneyimlerimizden yola çıkarak gerek nötropenik 
septik hastalarda bu gibi respiratuar komplikasyonları 
şu ana dek yaşamamış olmamız gerekse de sepsisin 
rezolüsyonunun ancak lökosit sayısında belirgin bir 
artış sağlandıktan sonra hız kazandığını gözlemledi-
ğimizden onkolojik sepsis hastalarında eğer nötropeni 
mevcutsa stimülan faktörleri hematoloji rehberliğinde 
kullanmakta olduğumuzu belirtmek isteriz.

Solunum desteği açısından sepsis hastalarındaki 
yaklaşım klasik solunum yetersizliği vakalarından fark-
lılık göstermemektedir.

Vazopressör ihtiyacı ≥ 0.25 mcg/kg/dak’nın üzeri 
dozlarda en az 4 saat süren hastalarda günlük 200 mg 
hidrokortizon kullanımı sürekli infüzyon ya da 4x50 
mg olacak şekilde düşünülebilir. Intravenöz İmmünog-
lobulin (IVIG) kulanımı ise düşünülmemelidir.

Polimiksin-B ile hemoperfüzyona ilişkin yeterli veri 
bulunmadığından kullanılması düşünülmemelidir. Özel 
sitokin filtreleri ile uygulanan sitokin adsorbsiyon iş-
lemleri ile ilgili bilimsel veri kısıtlı olduğundan herhan-
gi bir görüş bildirilmemiştir.

Eritrosit transfüzyonu açısından restriktif yaklaşım 
tavsiye edilirken transfüzyonların sadece hemoglobin 
seviyesi rehberliğinden ziyade hastanın genel klinik 
bulguları doğrultusunda yapılması önerilmektedir.

Stres ülseri profilaksisi ise gastrointestinal kanama 
riski barındıran septik hastalarda düşünülmelidir.

Venöz tromboemboli profilaksisi açısından herhangi 
bir kontraendikasyon bulunmayan hastalarda farma-
kolojik profilaksi kuvvetle tavsiye edilmekte ve düşük 
molekül ağırlıklı heparin kullanılması önerilmektedir. 
Farmakolojik profilaksiye ek olarak mekanik profilaksi 
ise düşünülmemelidir.

Septik hastalarda kan şekerinin ≥180 mg/dL olduğu 
durumlarda insülin tedavisine başlanması ve 144-180 
mg/dL aralığının hedef alınması tavsiye edilmektedir.

Bikarbonat replasmanının ise sadece kan pH ≤ 7.2 
ise ve eşzamanlı akut böbrek hasarı mevcutsa kullanımı 
düşünülmelidir.

Septik hastalarda C Vitamini kullanımı düşünülme-
melidir.

Onkoloji hastaları gerek altta yatan hastalıkları ge-
rekse de aldıkları antineoplastik tedavilerin bağışıklık 
sistemi üzerindeki etkileri düşünüldüğünde enfeksiyon 
açısından yüksek risk altındadır. Bu hastalarda özel-
likle de immün yetersizlik durumlarında uygulanacak 
hijyen, etkin koruyucu izolasyon, hasta ve çalışanların 
bu yönde eğitimi ve uygun hastalarda antibiyotik pro-
filaksisi uygulanması gibi önlemlerle septik süreçlerin 
önüne geçmek mümkündür. Dolayısıyla koruyucu ön-
lemler, sepsisin hasta üzerindeki yıkıcı etkileri ve sağ-
lık sistemleri üzerinde oluşturacağı işgücü ve maliyet 
yükü açısından değerlendirildiğinde onkolojik hastala-
rın bakımında önemli bir bileşendir(60).
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Özet:
Kanser hastalarının yoğun bakım sürecinde akut böbrek hasarı sık görülür. Bu hasta-

larda renal replasman tedavisi ihtiyacı diğer hasta guruplarına kıyasla daha sık gelişir. Akut 
böbrek hasarı için birçok risk faktörü bulunmasına rağmen, şiddetli sepsis, hipertansiyon 
öyküsü, nefrotoksik ajanlara maruz kalma, önceden var olan kronik böbrek yetmezliği ve tü-
mör lizis sendromu bu hasta grubu için daha sık karşılaşılan risk faktörleridir. Bu hastalar-
da, mortalite kanser olmayan akut böbrek hasarı olan yoğun bakım hastalarına göre daha 
yüksektir. Bu hasta grubunda renal replasman tedavisinin hangi yöntem ile yapıldığı genel 
olarak mortalite üzerine belirleyici değildir ve hastaların ek özelliklere göre uygun yöntem 
seçimi yapılmalıdır.

Abstract:
Acute kidney injury is common in cancer patients in the intensive care unit. The need 

for renal replacement therapy develops more frequently in these patients compared to other 
patient groups. Although there are many risk factors for acute kidney injury, severe sepsis, 
history of hypertension, exposure to nephrotoxic agents, pre-existing chronic renal failure 
and tumor lysis syndrome are more common risk factors for this patient group. Mortality is 
higher in these patients than in intensive care patients with non-cancer acute kidney injury. 
The method of renal replacement therapy in this patient group is generally not determinative 
on mortality, and the appropriate method should be selected according to the additional char-
acteristics of the patients.

	 Giriş
Genel olarak yoğun bakım hastalarında kritik has-

talık sürecine böbrek yetmezliğinin eklenmesinin mor-
taliteyi artırdığı bilinmektedir. Yoğun bakıma başvuru 
anında son dönem böbrek hastalığı (SDBH), artan YBÜ 
mortalitesi ile ilişkiliyken, renal replasman tedavisi ge-
rektiren Akut Böbrek Hasarının (ABH) prognozu, ge-
nellikle %50’yi aşan kısa vadeli mortalite oranları ile 
SDBH’dan çok daha kötüdür. Mortaliteye ek olarak, 
ABH’dan kurtulan hasların, kronik böbrek hastalı-
ğı (KBH) ve kısa veya uzun süreli bakım tesislerinde 
bakım ihtiyacı duyacak şekilde işlevsel bozulma dahil 
olmak üzere önemli morbidite geliştirmeleri daha ola-

sıdır(1). ABH’nın kanserli yoğun bakım hastalarında da 
mortalite ve morbiditeyi artıracağı bilinmektedir. Has-
tanede yatan kanserli hastalarda, kanserli olmayanlara 
göre ABH riski yaklaşık dört kat yüksektir(2). Bu art-
mış risk ile birlikte bu hastalarda da diğer hastalar gibi, 
ABH yoğun bakım mortalitesini artırır(3). 

ABH ve elektrolit bozuklukları, kanserli bir hastada 
ortaya çıkan böbrek hastalığının en yaygın biçimleri-
dir. ABH’nın kanserli yoğun bakım hastaları dışı hasta 
gruplarında olduğu gibi en iyi bilinen nedenleri; önce-
den var olan KBH, kusma veya ishale bağlı hücre dışı 
volüm azalması, üriner obstrüksiyon, sıvı ve elektrolit 
bozuklukları, kontrast nefropatisi, nefrotoksik ilaçlar; 
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özellikle nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar ve antibi-
yotiklere maruz kalmaktır. Ayrıca bu maruziyetlerin 
diyabetes mellitus veya hipertansiyon gibi predispo-
zan durumların varlığında gelişmesi daha ciddi bir risk 
oluşturur. Bunlara ilave olarak kanser hastalarında bazı 
antikanser tedaviler (hedefe yönelik olanlar dahil) ve 
tümör lizis sendromu (TLS) ABH’na neden olabilmek-
tedir(4, 5). 

 Kanserli Hastalarda Böbrek
	 Fonksiyonunun	Değerlendirilmesi

Serum kreatinin seviyeleri, yaş, kas kütlesi, protein 
alımı ve ırk gibi etkileyici faktörler nedeniyle glomerü-
ler filtrasyon orani (GFR) ile sadece kabaca ilişkilidir. 
Ek olarak, idrarda kreatinin atılımının önemli bir oranı 
proksimal tübüler sekresyondan kaynaklanmaktadır, 
bu da sadece serum kreatinin kullanıldığında GFR’nin 
hatalı olarak fazla tahmin edilmesine yol açabilir. Bu 
nedenle, GFR’yi daha iyi değerlendirmek için ya GFR 
tahmin denklemleri (bu kafa karıştırıcı faktörlerin ba-
zılarını ayarlayan) ya da ölçülen kreatinin klirensi kul-
lanılmalıdır(6). Cockcroft-Gault formülü kullanılarak 
kreatinin klirensi hesaplanan bir çalışma, normal serum 
kreatinin ölçümleri olan kanserli hastalar arasında, bu 
formül ile kreatinin klirensi hesaplandığında, 5 hasta-
dan 1’inde asemptomatik böbrek yetmezliği olduğunu 
göstermiştir(7). 

Sistatin C (CysC), tüm çekirdekli hücrelerde nispe-
ten sabit bir seviyede üretilen ve glomerüller tarafından 
serbestçe filtrelenen 13 kDa’lık bir sistein proteaz inhi-
bitörüdür ve renal tübüller tarafından ne salgılanır ne de 
geri emilir. Katabolize olduktan sonra nerdeyse tamamı 
tübüller tarafından geri emilir. Yaklaşık 2 saatlik bir 
yarılanma ömrü ile serum CysC, GFR’yi kreatininden 
daha iyi yansıtır. CysC nispeten kararlıdır ve SCr’nin 
maliyeti serum kreatinine göre fazla olmasına rağmen 
otomatik analizörlerle doğru bir şekilde ölçülebilir(3). 

 Yeni Biyobelirteçler

ABH için temel olarak üç grupta yeni biyobelirteçler 
geliştirilmiştir: 

Birinci grup, nötrofil jelatinaz ile ilişkili lipokalin 
(NGAL) ve IL-6 ve IL-18 gibi proinflamatuar sitokinler 
dahil olmak üzere inflamatuar biyo belirteçlerdir.

İkinci grup, böbrek hasarı molekülü-1 (KIM-1), ka-
raciğer yağ asidi bağlayıcı protein (L-FABP), sodyum/
hidrojen değiştirici 3 (NHE-3) ve Netrin 1 gibi hücre 
hasarı biyo belirteçlerini içerir.

 Üçüncü grup, metalloproteinaz-2’nin idrar doku in-
hibitörü (TIMP-2) ve insülin benzeri büyüme faktörü 

bağlayıcı protein 7 (IGFBP-7) gibi hücre döngüsü be-
lirteçlerinden oluşur.

Ancak bu üç grup belirteç içinde yoğun bakımdaki 
kanser hastalarında kullanımını kısıtlayan önemli fak-
törler vardır. Bunlar kansere ve eşlik eden enfeksiyon-
lar başta olmak üzere kritik hastalık süreçlerine bağlı 
oluşan inflamasyon cevabının birinci grup belirteçlerin 
kullanımını kısıtlar. Hızlı büyüyen ve buna bağlı hücre 
ölümü yaşanan veya kemoterapi sonrası hücre yıkımı 
yaşanan kanser ve iskemi durumları gibi kritik hasta-
lık süreçleri ikinci grup biyo belirteçlerin kullanımına 
sınırlılık getirir. Hücre çoğalmasın etkileyen kanser 
tedavileri de üçüncü grup biyo belirteçlerin düzeyini 
etkileyebilir(3, 8). Sonuç itibariyle kanser hastalarında 
eşlik eden faktörlerden daha az etkilenen, referansları 
net belirlenmiş ve yaygın kullanıma uygun yeni biyo 
belirteçlere ihtiyaç vardır(9). 

	 Kanserli	Yoğun	Bakım	Hastalarında
	 ABH	Tanımlama	ve	Evreleme

Kanser hastaları da dahil olmak üzere yoğun bakım 
hastalarında ABH tanımlanması için yukarda anlatılan 
belirteçlerin yanı sıra hem tanı hem de sınıflandırma için 
bazı tanımlamalar kullanılır (KDIGO, RIFLE, AKIN). 
KDIGO 2012 yılında RIFLE ve AKIN sınıflandırmaları 
ile benzer olarak idrar çıkışı ve serum kreatinin değer-
leri temelinde bir tanımlama ve ABH şiddet sınıflaması 
oluşturmuştur(10). Bu tanımlamada üç kriterden birinin 
varlığı ABH tanısı için yeterlidir ve evreleme için tablo 
da ki evreleme kriterlerine bakılır (Tablo 1).
Tablo	1.	KDIGO	ABH	Tanım	ve	Evrelemesi

	 Kanserli	Yoğun	Bakım	Hastalarında
	 ABH	Epidemiyolojisi	ve	Prognozu

Kanserli hastaların genel prognozu, yoğun bakıma 
yatış tipine, eşlik eden komorbid durumlara, altta ya-
tan kanserin tipi ve o anki durumuna (hastalık evresi, 
tedavi ile hastalık stabilizasyonu, vb.) güçlü bir şekilde 

Evre
1

2

3

-	Serum	kreatinin	değerinin	48	saat	içinde	0.3	mg/dL	veya	daha	fazla	artması	veya
-	Bazal	serum	kreatinin	değerinin	7	gün	için	de	1.5	kat	veya	daha	fazla	artması	veya
-	En	az	6	saat	boyunca	idrar	miktarının	≤	0.5/ml/kg/saat	olması

Serum	Kreatinin
Bazalin 1.5 – 1.9 katı 
VEYA
≥ 0,3 mg/dL artış
Bazalin 2.0 – 2,9 katı

Bazalin 3,0 katı 
VEYA
Serum Kreatinin ≥ 4.0 mg/dL olması
VEYA
Hastaya renal replasman tedavisi başlanması 
VEYA <18 yaş altı hastalarda eGFR nin 1.73 m2 
yüzey alanı başına <35 mL/dk olması

İdrar	Miktarı
6 - 12 saat boyunca
< 0,5 mL/kg/saat

≥ 12 saat boyunca
< 0.5 mL/kg/saat
≥ 24 saat boyunca
< 0.5 mL/kg/saat
VEYA
≥ 12 saatten fazla Anüri olması
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bağlıdır. Renal Replasman Tedavisi (RRT) gerektiren 
ABH, kanseri olan ve olmayan YBÜ hastalarında daha 
sık görülür. Yapılan çalışmalarda kanser hastalarının 
yoğun bakım sürecinde %60’ında ABH geliştiği ve 
ABH gelişenlerin %40’ında RRT ihtiyacı olduğu görül-
müştür(3). ABH’lı kanser hastalarında hastane mortalite 
oranları, özellikle RRT gerektiğinde yüksektir. RRT ge-
rekenlerde 6 ay içinde gerçekleşen mortalite %70’lere 
kadar bildirilmiştir(11). 

Kanserli yoğun bakım hastalarında ABH gelişme 
riskini artıran faktörlere bakıldığında, hematolojik ma-
lignitesi olan 1009 hastada yapılmış bir çalışmada; has-
taların %66.5’inde ABH gelişmiş. ABH gelişenlerde 
hastane mortalitesi %44.3 iken gelişmeyenler de 25.4 
imiş. Bu çalışmada ABH için birçok risk faktörü bulun-
masına rağmen, şiddetli sepsis, hipertansiyon öyküsü, 
nefrotoksik ajanlara maruz kalma, önceden var olan 
KBH ve TLS; ABH gelişmeyenlere göre gelişenlerde 
anlamlı olarak daha sık bulunmuştur(12). Kanserli has-
taların yoğun bakım sürecinde RRT ihtiyacı olduğunda, 
yoğun bakım sonrası bu ihtiyacın devamı ile ilgili sınır-
lı bilgi olmakla birlikte bu oranın çok yüksek olduğu 
tahmin edilmektedir. Bununla ilgili olarak RRT ihtiyacı 
olan hematolojik maligniteli 94 yoğun bakım hastasın-
da yapılan bir çalışmada hastaların %77’si yoğun bakım 
takibinde ölürken kalan %23’ünde ise yoğun bakımdan 
çıkış sonrası da RRT ihtiyacı devam etmiştir(13).

	 Akut	Börek	Hasarının	Kanserli
	 Yoğun	Bakım	Hastalarında	Önlenmesi

Kanser hastalarına özel birçok, ABH oluşturan ne-
den söz konusudur. Kanser hastalarının altta yatan has-
talıklarının da fazla sayıda olması, ABH için bir diğer 
risk faktörüdür. Bu hastalarda ABH gelişmesi, morta-
liteyi ciddi şekilde artırmaktadır. Ne yazık ki kesin bir 
tedavi yöntemi olmadığı için ABH’nın önlenmesi çok 
önemlidir. 

Bazı hematolojik maliğnitelerde (en sık multipl 
miyeloma) monoklonal immünoglobulinler ve serbest 
hafif zincirler yüksek miktarlarda böbreklerden atıldı-
ğı zaman silendir (Cast) nefropatisi, hafif zincir ilişkili 
tübüler hasar ve farklı glomerüler sorunlar oluşabilir. 
Bütün bunları önlemek için en uygun yaklaşım, iyi hid-
rasyon sağlanması ve hafif zincir oluşumunu önlemek 
için kemoterapi uygulanmasıdır(14, 15). Hafif zincirleri 
yüksek eşikli bir membran (HCO-HD) ile dolaşımdan 
temizleyen hemodiyaliz yöntemi ile, renal fonksiyon-
ların geri kazanılması amacı ile yapılan çalışmalarda 
yararlı olmamıştır ama miyelom böbreği olan bazı se-
çilmiş hastalarda bu yöntem denenebilir(16, 17). Plazme-
ferez yolu ise hafif zincirlerin dolaşımdan temizlenmesi 

de başarı olmamıştır, bu amaçla plazmaferez yapılması 
önerilmez(18). Bortezomib, deksametazon ve 3. Ajan 
olarakta melfelan veya talidomid kullanılan hastalarda 
hem böbrek yetmezliğinde düzelme hem de diyaliz ge-
reksiniminde ciddi azalma olduğu gösterilmiştir(19). Ta-
lidomid ve lenolamide ek olarak bir talidomid analoğu 
olan pomalidomid ve carfilzomib de böbrek tutulumu 
olan miyelom hastalarında ümit verici ilaçlardır. Böb-
rek tutulumu olan miyeloma hastalarında hemopoetik 
kök hücre transplantasyonu da geçerli bir alternatiftir. 

Renal cell karsinoma hastalarında post operatif dö-
nemde ABH riski vardır. Eğer radikal nefrektomi yapı-
lır ise parsiyel nefrektomiye göre daha fazla ABH riski 
vardır. Bu nedenle mümkün olan olgularda parsiyel 
nefrektomi tercih edilmelidir(20). 

Hiperkalsemi kanser hastalarında gerek paraneop-
lastik sendrom gerekse kemik metastazları nedeni ile 
sık görülen bir durumdur. Hiperkalsemi bilindiği gibi 
ciddi natriürezis oluştur. Bunu renal tübüllerde sodyum 
potasyum klor transferini inhibe ederek yapar. Aşırı 
natriürezis ise hipovolemi oluşturarak prerenal ABH 
oluşmasına neden olur. Yine Hiperkalsemi; nefrojenik 
diyabetes insipitus, akut nefrokalsinozis yol açarak ve 
renal arter vazokonstriksiyona ile renal kan akımını 
azaltır. Bu durumlar da ABH oluşumuna katkıda bu-
lunur. Bu nedenlerle kanser hastalarında kalsiyum dü-
zeylerinin takip edilmesi gerekir. Hiperkalsemi var ise 
hidrasyon ve hiperkalseminin tedavisi ile bu durumun 
düzeltilmesi ABH oluşumunu önler. İlk yapılması ge-
reken saatte 200 - 250 mL serum fizyolojik verilerek 
gerekli hidrasyonun sağlanmasıdır. Loop diüretikler 
ancak hipervolemi söz konusu ise kullanılmalıdır. Aksi 
taktirde hipovolemiyi daha da artıracaklarından kulla-
nılmamalıdır. Eğer hasta idrar çıkarmayan bir hasta ise 
ve renal fonksiyonlar etkilenmiş ise hemodiyaliz ile de 
kalsiyum seviyeleri düşürülebilir. Bu hastalarda dahi 
hipovolemi olmadığından emin olunmalı var ise bun-
lara da sıvı verilmelidir. Bifosfanatlar ve kalsitonin kal-
siyumu düşürmek için kullanılan ilaçlardır. Bu ilaçların 
kullanımından önce de yeterli hidrasyonun sağlanması 
gereklidir. Pamidronat kullanılacak ise böbrek fonksi-
yonlarına göre doz ayarlaması yapılmalıdır. Yeni bir 
ilaç olan denosumab renal doz ayarlaması gerektirmez. 

Birçok kemoterapotik ajan nefrotoksik özellik gös-
terir (Tablo 2)(21). Bu ilaçların etkileri görüldüğü zaman 
hidrasyonun sağlanmasından başka yapılabilecek bir 
tedavi seçeneği yoktur. Önemli olan nefrotoksik ajanla-
rın bilinmesi ve bu hastalarda iyi hidrasyona ve böbrek 
fonksiyonlarındaki değişime dikkat edilmesidir.
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Tablo	2.	Akut	Böbrek	Hasarı	Yapan	Kanser	İlaçları

	 Tümör	Lizis	Sendrom
Tümör lizis sendrom çoğunlukla kanser kemotera-

pi sonucu, nadiren de spontan olarak parçalanan kan-
ser hücrelerinden açığa çıkan elektrolitler ve nükleik 
asitler gibi maddelerin yol açtığı bir klinik durumdur. 
Her türlü kanser tümör lizis sedroma yol açabilir ancak 
hücre kütlesi çok yüksek, yüksek proliferasyon özelli-
ği olan Burkit lenfoma ve akut lenfoblastik lösemide 
daha sık görülen bir durumdur. TLS için risk faktörleri 
lenfoma ve lösemi gibi kemosensitif tümörler, yüksek 
tümör yükü varlığı, etkin sitolitik ajanların kullanılma-
sı, laktat dehidrojenaz düzeyinin 1500 IU/L düzeyinden 
yüksek olması ve altta yatan böbrek hastalığı olması-
dır(22, 23). TLS de tipik olarak hiperürisemi, hiperpota-
semi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi olur(24). Elektrolit 
değişimleri konvülziyon, kardiyak aritmiler ve ani kar-
diyak arreste neden olabilecek denli ciddi olabilir. TLS 
nin en önemli etkilerinden biri de akut böbrek hasarına 
yol açabilmesidir. ABH’nın nedeni açığa çıkan nükle-
ik asitlerin metabolize edilmesi sonucu oluşan yüksek 
düzeydeki ürik asidin renal tübüllerde çökmesi, vazo-
konstriksiyona yol açması ve inflamatuar sitokinlerin 
salınımına yol açmasıdır(25). Eğer hiperfosfatemi çok 
ciddi ise renal tübüllerde kalsiyum pirofosfat çökmesi 
de ABH oluşmasına yol açabilir(26). Kalsiyum pirofosfat 
özellikle alkali idrar pH sı varlığında daha çok presipite 
olduğundan TLS olan hastalarda idrar alkalinizasyonu 
yapılmamalıdır(27). 

TLS’un önlenmesi için hastaların iyi hidrasyonun 
sağlanması gereklidir. Hastanın sıvı durumu tedavi ön-
cesi değerlendirilmeli ve serum fizyolojik ile hidrasyon 
sağlanmalıdır. Hasta bir kez TLS olmuş ise de sıvı teda-
visinin denenmesi gerekir, bu şekilde hastaların hemo-

diyalize gereksinim duymaları engellenebilir. Eğer has-
tada oliguri, anüri veya kalp yetmezliği söz konusu ise 
sıvı tedavisinin invazif hemodinamik monitörizasyon 
rehberliğinde yapılması gerekir. TLS önlenmesi amacı 
ile hidrasyon sağlanmasın en az 24 - 48 saat öncesinden 
başlanmalıdır. Bir kontraendikasyon olmadığı sürece 
yaklaşık 3 litre/gün serum ile hidrasyon sağlanmalıdır 
ancak sıvı tedavisi hastanın volüm durumuna ve ürik 
asit seviyesine göre bireyselleştirilmelidir. Yüksek 
riskli hastalarda mutlaka sıvı tedavisi planlanmalıdır. 
Hastada mevcut diğer elektrolit sorunları da mutlaka 
düzeltilmelidir. 

TLS için yüksek riskli hastalara ürik asit artışını 
önlemek amacı ile proflaktik olarak allopurinol gibi 
ksantin oksidaz (nükleotidlerden ürik asit oluşumunu 
sağlayan enzim) inhibitörleri verilebilir(27). Allopurinol 
tedavi başlanmadan 2-3 gün önce başlanmalıdır. Allo-
purinol ürik asit öncülerinin (hypoksantin gibi) artışına 
yol açar. Eğer idrar alkalinizasyonu yapılır ise ürik asit 
öncüleri de tübüllerde çökebilir. Bu da idrar alkalini-
zasyonundan kaçınılmasının diğer bir nedenidir. Eğer 
hastaların kemoterapi başlanmadan dahi ürik asit sevi-
yeleri yüksek ise bu durumda da rasburikaz verilebilir. 
Rasburikaz ürik asidin daha fazla çözünür bir molekül 
olan allantoine dönüşmesine yol açar(28). Rasburikazın 
etkisi çok hızlı başlar (4 saat içerisinde) ve hızla ürik 
asit seviyesini düşürür. Rasburikazın glikoz 6-fosfat 
dehidrojenaz enzim eksikliği olanlarda methemoglobi-
nemiye yol açabileceği unutulmamalıdır(29). 

Rasburikazın kullanıma girmesi ile TLS ve hemo-
diyaliz gereksinimi azalmaktadır nacak ciddi elektrolit 
sorunu olan hastalarda hemodiyaliz bekletilmemelidir. 
Konvansiyonel hemodiyaliz yerine sürekli renal rep-
lasman tedavileri de uygulanabilir. Belki de bu şekilde 
re-bound metabolik anomalilerin önüne geçilebilir. Sü-
rekli renal replasman tedavileri uygulanacak ise yüksek 
klirens amacı ile diyaliz dozunun yüksek tutulması ya-
rarlı olacaktır (40 mL/kg/saat gibi). 

	 Kanserli	yoğun	bakım	hastalarında
	 ABH’da	RRT	yönetimi

Kanser hastalarında da renal replasman tedavisi 
endikasyonları kanser dışı hastalar ile aynıdır. Kanser 
hastaları için modifiye edilmiş bir endikasyonlar tablo 
halinde belirtilmiştir (Tablo 3). ABH’da diyalizin op-
timal zamanlaması tanımlanmamıştır. Günümüzdeki 
uygulamada RRT ye başlama kararı sıvı yüklenmesi ve 
biyokimyasal bozukluklar (azotemi, hiperkalemi, ciddi 
asidoz) gibi durumların klinik özelliklerine göre veril-
mektedir. ABH’nın RRT ile tedavi hedefleri, herhangi 
bir komplikasyon ve kısıtlama olmadan; 

İlaç
Sisplatin

İfosfamit

Pemetrekset

Metotraksat
Pamidronat
Zoledronik asit
İnterferonlar
CTLA-4 inhibitörleri
Anti VEGF ilaçlar
Tirozin kinaz inhibitörleri
ALK inhibitörleri

PD-1 inhibitörleri
Şimerik antijen reseptör T hücreleri

Klinik etki
Akut böbrek hasarı, proksimal tübolopati, Fankoni 
sendromu, elektrolit kaybı, nefrojenik diyabet 
insipitus
Akut böbrek hasarı, proksimal tübolopati, Fankoni 
sendromu, nefrojenik diyabet insipitus
Akut böbrek hasarı, proksimal tübolopati, Fankoni 
sendromu, nefrojenik diyabet insipitus
Akut böbrek hasarı
Akut böbrek hasarı, nefrotik sendrom
Akut böbrek hasarı
Akut böbrek hasarı, proteinüri
Akut böbrek hasarı, proteinüri
Akut böbrek hasarı, proteinüri, hipertansiyon
Akut böbrek hasarı, proteinüri, hipertansiyon
Akut böbrek hasarı, elektrolit sorunları, renal 
mikrokistler
Akut böbrek hasarı
Prerenal akut böbrek hasarı (Kapiller kaçağa bağlı)



KANSERLİ YOĞUN BAKIM HASTALARINDA AKUT BÖBREK YETMEZLİĞİ 67

 1) Sıvı, elektrolit, asit-baz ve solüt hemostazını de-
vam ettirmek, 

 2) Böbrek üzerinde olabilecek hasarları önlemek, 
 3) Renal iyileşmeyi sağlamak ve 
 4) Diğer destekleyici önlemlere (antibiyotikler, bes-

lenme desteği gibi) izin vermektir. 
İdeal olarak tedavi girişimleri yukarıdaki hedeflere 

ulaşmak için düzenlenmeli ve tüm bu faktörlerin sis-
tematik değerlendirilmesi, diyalizin başlatılması için 
optimal zamanlamaya karar verilmesi için anahtar 
olmalıdır. Klinik durumlar aralıklı veya sürekli teda-
viyi avantajlı kılabilir. Sürekli diyaliz yöntemlerinin 
(SRRT) aralıklı diyaliz yöntemlerine göre en önemli 
avantajı hemodinamik olarak stabil olmayan hastalara 
yapılabilmesidir. Artmış hemodinamik stabilite, sıvı 
yüklenmesinin hızlı çözülmesi ve artmış verilebilen di-
yaliz dozu gibi SRRT nin teorik olarak aralıklı tedaviye 
üstün olduğu birçok durum bulunmaktadır. (Tablo	4)’te 
bu yöntemler karşılaştırılmıştır. Ancak bu potansiyel 
avantajların kanıta dayalı çalışmalar ile ortaya konma-
sında, halen eksiklikler bulunmaktadır.

Hangi kanser hastalarının RRT den daha çok ya-
rarlanacağı çalışma gerektiren bir konudur. Kanser 
hastalarında RRT gibi invazif tedavi modalitesinin uy-
gulanması öncesi; hastanın daha önceki yaşam kalitesi, 
beklenen yaşam süresi ve kalitesi değerlendirilerek ka-
rar verilmelidir. RRT için karar verme sürecinde akut 
olayın geri dönme şansının olup olmadığı da yer alma-
lıdır. Bunun dışında hasta ve hasta ailesinin istekleri de 
göz önünde bulundurulmalıdır. Çok kısa yaşam süresi 
beklenen bir kanser hastasının ABH olduğunu ve RRT 
gereksinimi olduğunu varsayalım. Aileye veya hasta-
ya bu durum anlatılarak aslında hastanın sağ kalımına 
hiçbir etkisi olmayacak yalnızca yoğun bakım sürecini 
uzatacak bir yöntem olan RRT uygulanmasını isteyip 
istemedikleri sorulmalıdır. Benim önerim böyle bir 
konuşmada “Aslında RRT’nin hastaya gereksiz eziyet 
çektirmek” olduğu cümlesinin de kullanılmasıdır.

Sonuç olarak, kanser hastalarında ABH hasarı bir-
çok farklı nedene bağlı olarak oluşabilmektedir. Tümör 
lizis sendromu, hiperkalsemi gibi belli başlı birkaç ne-
den dışında ne yazık ki önleyici yöntemler yeterli değil-
dir. Nefrotoksik tedavi ajanları kullanıldığında böbrek 
fonksiyonlarının yakın takibi gerekir. Risk faktörleri 
bilinmeli ve bu hastalarda olan durumlarda nefrotoksik 
olmayan yöntemler tercih edilmelidir. İyi hidrasyon gibi 
basit bir önleyici yöntemin kanser hastalarında mortali-
te ve morbiditeyi azalttığı bilinmeli ve dikkat edilmeli-
dir. Seçilecek renal replasman tedavisinin hangisi ola-
cağı ile şimdilik genel prensipler uygulanmalıdır.

Tablo	3.	Kanser	Hastalarında	RRT	Endikasyonları

Tablo	4.	Farklı	Renal	Replasman	Tedavilerinin	
Karşılaştırılması

Anuri (<50 mL/12 saat)
Hiperkalemi (>6.5 mEq/L)
Tedaviye yanıtsız hiperkalsemi 
Ciddi metabolik asidoz (pH<7.20
Üremik komplikasyonlar (Perikardit, üremik akciğer, üremik ensefalopati)
Tümör lizis sendrom
Ağır rabdomiyoliz
RRT: Renal replasman tedavisi

ÖZELLİK

YAPILABİLİRLİK	
ŞARTI

AVANTAJLAR

DEZAVANTAJLAR

YÖNTEM
IHD
Hemodinamik 
stabilite

Düşük moleküler 
ağırlıklı madde ve 
toksinlerin hızla 
uzaklaştırılması.
Renal replasman 
yapılmadığı 
dönemlerde hastanın 
fiziksel aktivitesine 
devam etmesi.
Düşük doz 
antikoagulasyon.
Düşük maliyet
Kanama riskinin 
düşük olması.
Hızlı sıvı çekilmesi 
sonucu hipotansiyon.
Serebral ödemle 
birlikte diyaliz 
disequilibriumu.
Teknik olarak 
karmaşık.
İşlem sırasında 
rebaund 
konsantrasyon ve 
solüt seviyesindeki 
dalgalanmaların 
kaçınılmaz olması.
Kan akım hızı 200-
400 ml/dk.

SLED
Hemodinamik 
instabilite

Hemodinamik 
stabilite.
Düşük doz 
antikoagulasyon.
Renal replasman 
yapılmadığı 
dönemlerde hastanın 
fiziksel aktivitesine 
devam etmesi.

Toksinlerin klirensi 
yavaş.
Teknik olarak 
karmaşık
Kan akım hızı 100-
300 ml/dk

SRRT
Hemodinamik 
instabilite
Artmış intrakraniyal 
basınç
Sıvı dengesinin 
kolay kontrolü.
Hemodinamiye 
minimum etki.
Toksinlerin sürekli 
uzaklaştırılması.
Büyük solütlerin 
çekilmesi 
(myoglobin, 
sitokinler).
Kan akım hızı 50-
300 ml/dk.

Sürekli 
antikoagulasyon. 
Kanama riskinde 
artış.
Yüksek maliyet ve 
iş yükü.
Düşük klirens.
Yatağa bağlı 
kalınması.
Hedef 
konsantrasyona 
ulaşmak için uzun 
zaman gerekmesi.
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Özet:
Gelişen teknolojiye bağlı olarak gelişmiş tedavi planları sayesinde tümör dışında çevre-

deki kritik organların aldıkları dozlar kısıtlanarak radyoterapiye (RT) bağlı ciddi yan etkiler 
geçmişe göre günümüzde daha nadir görülmektedir. Buna rağmen ciddi yan etkiler nadir 
de olsa görülmekte ve gelişen tedavi modaliteleri ile birlikte artan yaşam süresi sonucunda, 
özellikle ikinci seri RT sonrası bu risk artmaktadır. Ciddi yan etkileri öngörebilmek için has-
taya, tümöre ve tedaviye ilişkin parametrelerin ayrıntılı bir şekilde irdelenmesi gerekir. Bu 
makalede RT’ye bağlı yoğun bakım ihtiyacı gerektiren santral sinir sistemi, baş boyun, toraks, 
abdomen ve pelvik bölge komplikasyonları incelenmiştir.

Abstract:
Today, severe adverse events related to radiotherapy (RT) are less common than before, 

since there has been improvement in technology and treatment planning systems decreasing 
the dose to the organs at risk. Although severe adverse events are rare, these side effects have 
been increased related to prolonged survival with new treatment modalities and an increase 
in reirradiation rates. The patient, tumor, and treatment characteristics should be carefully 
evaluated to predict severe adverse events. In this article, complications of the central ner-
vous system, head and neck, thorax, abdomen, and pelvic region, which require intensive care 
due to RT, were evaluated.

	 Giriş
Kanser tanısı konulan hastaların yaklaşık %60’ı 

tedavi süreçlerinin bir döneminde radyoterapi (RT) 
almaktadır. Küratif veya palyatif amaçla uygulanan 
RT, hastalara belirgin yarar sağlamakla birlikte ciddi 
komplikasyonlara da sebep olabilmektedir(1). Gelişen 
teknoloji ve gelişmiş tedavi planlamaları sayesinde kri-
tik organların aldıkları dozlar kısıtlanarak RT’ye bağlı 
ciddi yan etkiler geçmişe göre günümüzde daha nadir 
olarak görülmektedir. Ancak gelişmiş RT planlamala-
rına rağmen ciddi yan etkilerin gelişme riski sıfırlan-
mamakta ve bu yan etkilerin erken tanınması, uygun 
tedavi verilmesi ölüm riskini azaltmaktadır. RT uygula-
nan hastalarda yan etkileri öngörebilmek adına hastaya 
özgü faktörler, uygulanan tedavi dozu, alanı, eş zamanlı 

kemoterapi alma durumu, ikinci seri ışınlama yapılıp 
yapılmadığı gibi faktörlerin belirlenmesi gereklidir. 
Akut ve geç yan etkilerin öngörülebilmesi için çeşit-
li matematiksel modeller geliştirilmiş ve bu modeller 
günümüzde kullanılmaktadır ancak bu modeller yan 
etki gelişme riskini tahmin etmemizde işe yarasa da her 
zaman net sonuç vermemektedir. Gelişmekte olan teda-
vi seçenekleri ile birlikte kanser hastalarının sağkalımı 
uzamakta ve buna bağlı olarak daha fazla yan etki göz-
lenmektedir. Özellikle sağkalım süresi artan hastalarda 
progresyon olması durumunda ikinci seri RT uygula-
maları da artmakta ve buna bağlı olarak da daha fazla 
ve ciddi yan etkiler görülebilmektedir. 

RT’ye bağlı akut ve geç toksisitenin tanınması ve 
ciddiyetinin kayıt altına alınması gerekir. Akut toksi-
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site RT sonrası ilk 90 gün içinde, geç toksisite ise 90 
günden sonra gözlenmektedir ve ciddiyetini belirlemek 
için Common Terminology Criteria for Adverse Events 
(CTCAE) ve the Radiation Therapy Oncology Group 
/ European Organization for the Treatment of Cancer 
(RTOG / EORTC) toksisite kriterleri kullanılmaktadır(2, 

3). Yoğun bakım yatışı gerektiren RT komplikasyonları 
ise çeşitli faktörlere bağlıdır. Jairam ve ark. Tarafından 
yapılan bir çalışmada hastane yatışı gerektiren RT ve 
kemoterapi komplikasyonlarının ileri yaş, erkek cinsi-
yet ile ilişkili olduğu, ayrıca sepsis, pnömoni ve akut 
böbrek hasarının hastane yatışı gerektiren komplikas-
yon oranlarını ve mortaliteyi arttırdığı gösterilmiştir(4). 
Bu bölümde sistematik şekilde yoğun bakım gerektiren 
RT komplikasyonları anlatılacaktır.

	 Radyoterapiye	Bağlı	Santral
	 Sinir	Sistemi	Komplikasyonları

Santral sinir sistemi (SSS) diğer doku tiplerine kı-
yasla iyonizan radyasyona daha duyarlıdır. RT’ye bağlı 
SSS toksisitesi yaş, medikal komorbiditeler, genetik 
predispozisyonlar gibi hasta ilişkili faktörlerin yanında 
kemoterapi ve cerrahi gibi ek hasar yaratabilecek fak-
törlere ve altta yatan malignensinin karakteristiklerine 
bağlıdır(5). Akut yan etkiler olarak RT ilişkili ödem ve 
kan-beyin bariyerinin bozulmasına sekonder oluşan nö-
bet, koma ve paralizi gibi yan etkiler görülebilmektedir 
ve tedavisinde kortikosteroidler kullanılmaktadır. Akut 
etkileri oluşmadan önlemek amacıyla yüksek fraksiyon 
dozu ile stereotaktik radyocerrahi (SRS) uygulanan 
hastalarda kortikosteroidler profilaktik olarak uygulan-
maktadır. Geç toksisite olarak ise kan-beyin bariyeri-
nin bozulması sonucu oluşan inatçı vazojenik ödem ve 
intrakraniyal basınç artışı sonucunda baş ağrısı, letarji, 
güç kaybı, diskinezi, koma gibi ciddi SSS disfonksiyo-
nu görülmektedir(3). 

Genellikle SSS komplikasyonları içerisinde en 
önemlisi beyin nekrozudur ve RT sonrası ilk 6 ay içe-
risinde oluşması beklenir ancak tedaviden birkaç yıl 
sonra da oluşabilir. Özellikle son dönemlerde SRS’in 
yaygın olarak kullanılmaya başlanması ile birlikte rad-
yonekroz daha sık görülmeye başlanmıştır. Radyasyon 
nekrozu ile tümör progresyonu veya psödoprogresyo-
nun ayırıcı tanısını yapmak oldukça zordur ancak bu 
ayırımı yapabilmek için kontrastlı MRG, MRG difüz-
yon, MRG perfüzyon, MRG spektroskopi ve PET-BT 
kullanılmaktadır(6). Radyasyon nekrozu semptomları 
beyinde etkilenen bölgeye göre farklılık göstermekte 
ancak genellikle baş ağrısı, bilinç bulanıklığı, kişilik 
değişiklikleri, nöbet ve özellikle temporal lob etkilenir-
se hafıza kaybı en sık semptomlar arasındadır(7). Bilinç 

bulanıklığı ve nöbet gelişmesi durumunda hastada as-
pirasyon ve akciğer enfeksiyonları gibi komorbiditelere 
yol açabileceğinden hastanın yoğun bakım ünitesinde 
izlenmesi gerekebilir. Metastatik lezyonlara uygulanan 
RT sonrası radyonekroz görülme olasılığı literatürde 
%50’ye varan oranlarda tanımlanmıştır ancak bunların 
birçoğu asemptomatiktir ve haftalar-aylar içerisinde 
kendiliğinden iyileşmektedir(8). Tedavide kortikoste-
roidler, cerrahi, bevacizumab ve hiperbarik oksijen 
tedavisi uygulanmaktadır. Kortikostreoidler ödemi 
azaltmak amacıyla ilk tedavi seçeneği olarak uygulan-
makta ve olası uzun dönem yan etkilerinden korunmak 
amacıyla düşük dozda başlanmaktadır(8). Düşük dozda 
uygulanmasına rağmen bazı hastalar tolere edeme-
mekte ve anksiyete, uykusuzluk, agresif davranışlar, 
depresyon, gastrointestinal iritasyon bulguları gibi yan 
etkiler ortaya çıkmaktadır. Yapılan çalışmalarda beyin 
nekrozunda VEGF ekspresyonunun arttığı gösterilmiş 
olup, bu nedenle anti-VEGF tedaviler radyasyon nekro-
zunda tedavi amaçlı kullanılabilmektedir(9). VEGF blo-
kajı kan-beyin bariyeri fonksiyonlarının onarılmasın-
da görev almakta, serebral ödemi azaltarak nörolojik 
fonksiyonların düzelmesini sağlamaktadır(10). Korti-
kosteroidler ve antianjiojenik tedavilerin ödem etkisini 
azaltmada yetersiz kaldığı durumlarda cerrahi de bir 
seçenek olarak uygulanmaktadır. Cerrahi uygulanması 
doku tanısı elde edilmesi ve nörolojik semptomlarda 
hızlı düzelmeye olanak sağlamaktadır(8). Radyasyon 
nekrozunun tedavisinde hiperbarik oksijen tedavisinin 
etkinliğini gösteren randomize faz 3 çalışma olmasa 
da literatürde faydasını gösteren vaka serileri ve ret-
rospektif çalışmalar mevcuttur(7, 11). Hiperbarik oksijen 
tedavisi genellikle günde 90-120 dakika uygulanır ve 
nörolojik semptomların iyileşmesi için hastalara 20-30 
tedavi uygulamak gereklidir. Ancak hiperbarik oksijen 
tedavisi pahalı ve uzun süren bir tedavi seçeneği olup, 
hiperbarik oksijen tedavisinde yan etki olarak nöbet, 
dispne ve pnömotoraksa dikkat edilmelidir(7). 

	 Radyoterapiye	Bağlı
	 Baş	Boyun	Komplikasyonları

RT uygulanan baş boyun kanserli hastalarda teda-
vi sonrası lokal/bölgesel yineleme ve sekonder kanser 
gelişmesi nedeniyle hastalara cerrahi veya yeniden 
ışınlama önerilmektedir. İlk seçenek cerrahi olsa da 
hastalara total rezeksiyon nadiren uygulanabilmekte ve 
bu nedenle yeniden ışınlama ihtiyacı doğmaktadır. Ye-
niden ışınlama birçok hasta için iyi bir tedavi seçeneği 
olmakla birlikte oluşabilecek toksisite her zaman göz 
önünde bulundurulmalıdır. Yeniden ışınlama uygulanan 
hastalarda kanama, doku nekrozu ve enfeksiyon nede-
niyle tedavi ilişkili mortalite gelişebilmektedir. Baş bo-
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yun kanserli hastalarda yeniden ışınlama uygulanan 39 
çalışmanın değerlendirildiği bir analizde ≥grad 3 geç 
toksisite oranı %29 olup en sık görülen geç yan etkiler 
radyonekroz, beslenme tüpü ihtiyacı gerektiren disfaji 
ve trismus olarak saptanmıştır. Aynı çalışmada “carotid 
blow out” sendromu (CBOS) %4 oranında görülmüş-
tür(12). Büyük damarların diğer dokulara kıyasla daha 
radyorezistan olduğu bilinse de RT’den yıllar sonra bü-
yük damarların stenozu veya ruptürü yüksek mortalite 
oranlarına sahip yan etkiler olarak görülmektedir(13, 14). 
Cengiz ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, 
SBRT ile yeniden ışınlama uygulanan hastalarda CBOS 
görülme oranı %17.3 olarak bulunmuş, hastaların 
%15.2’sinin karotid arter kanamasına bağlı öldüğü bil-
dirilmiştir(15). Aynı yazarlar tarafından yapılan bir başka 
çalışmada ise maksimum karotid arter dozu <34 Gy tu-
tulduğu ve tümörün karotid arteri <1800 sardığı durum-
larda CBOS görülmediği raporlanmıştır(16). Literatürde 
CBOS riskini azaltmak için bu hastalarda tedavinin gün 
aşırı verilmesi de önerilen yöntemler arasındadır(17). 
Yeniden ışınlama uygulanan ve tümörün karotid arter 
komşuluğunda olduğu hastalara klinik yaklaşım olarak 
burun kanamasının önemi anlatılmalı ve düşük debili 
bir kanama olsa bile acilen doktoruyla iletişime geçme-
si önerilmelidir. Ayrıca CBOS açısından yüksek riskli 
hastalarda tedavi öncesi cerrahi flep rekonstrüksiyonu 
veya endovasküler stent uygulaması göz önünde bulun-
durulabilecek seçenekler arasındadır(18). 

Tedavi sonrasında CBOS’tan şüphelenilen hemodi-
namik olarak stabil hastalarda tanısal anjiografi yapılıp 
lezyonun yerinin saptanması önerilmektedir(19). Arteri-
yel duvar düzensizliği, lümen stenozu, psödoanevrizma 
oluşumu, arteriyel duvar ruptürü ve kontrast sızıntısı 
en sık görülen anjiografi bulgularıdır(19). Tedavi sonra-
sı CBOS gelişen hastalarda acil açık cerrahi yöntemle 
karotid arter ligasyonu endovasküler prosedürlere kı-
yasla nörolojik komplikasyon oranını arttırmaktadır(20). 
Ayrıca acil açık cerrahi yöntemler yara yeri enfeksiyo-
nu, flep nekrozu ve kan kaybına bağlı olarak serebral 
iskemi gibi komplikasyonlara neden olabildiği için 
tercih edilmemektedir. Bu nedenle CBOS gelişmesi 
durumunda intraarteriyel embolizasyon, kalıcı balon 
oklüzyonu gibi endovasküler yöntemlerin kullanımı 
yaygınlaşmıştır(21). Bu durumda balon oklüzyon testi 
yapılarak oklüzyon sonrası hızlıca iskemi gelişme ris-
ki olan hastalar tespit edilmektedir ve testi tolere eden 
hastalara kalıcı arter oklüzyonu uygulanması öneril-
mektedir(20). İnme halen CBOS sonrası en sık ölüm ne-
denlerinden biri olsa da embolizasyon sonrası nörolojik 
sekel riski yüksek hastalarda stent sonrası endovasküler 
girişim uygulanması serebrovasküler olay riskini azalt-

maktadır(20). Sonuç olarak, CBOS baş-boyun kanserli 
hastalarda daha sıklıkla ikinci seri ışınlamalar sonrası 
görülmekte, bu konuda hastalar bilgilendirilmeli ve RT 
sonrası kanama ile gelen bir hastada mutlaka göz önün-
de bulundurulmalıdır. 

	 Toraks	Işınlamalarına	Bağlı	Komplikasyonlar
RT lokal ileri evre akciğer kanseri tedavisinde kul-

lanılan majör tedavi modalitesidir. Gelişen teknoloji ile 
tümöre yüksek dozlara çıkılmakta ve tümör kontrolü 
arttırılmaktadır. Buna karşılık, akciğer radyosensitif bir 
organ olup yüksek doz RT uygulanması normal doku 
hasarı ile kısıtlanabilmekte ve akciğer kanserinde RT 
ile indüklenen akciğer hastalığı (RILD) gelişmesine 
sebep olabilmektedir. RT sonrası radyolojik RILD iki 
fazda değerlendirilmektedir; akut faz RT sonrası 1-3 ay 
içerisinde ortaya çıkar ve radyasyon pnömonisi olarak 
adlandırılır, kronik faz ise fibrozis olarak adlandırılır ve 
RT sonrası aylar sonra ortaya çıkar(22). Semptomların 
şiddetine göre radyasyon pnömonisi 5 grupta incelen-
mektedir. Radyasyon pnömonisi genellikle RT alanının 
içinde gelişmesine karşın yeni geliştirilen ajanların RT 
ile birlikte kullanılmasıyla artan oranlarda RT alanı 
dışında da görülebilmektedir. Bazı immünoterapö-
tikler veya hedefe yönelik ajanlarla birlikte akciğere 
RT uygulanması durumunda “recall pneumonitis” adı 
verilen radyasyon toksisitesini arttırmaktadır(23). Rad-
yasyon pnömonisi gelişmesi uygulanan RT alanına, 
dozuna, eş zamanlı kemoterapi veya immünoterapi/
hedefe yönelik ajanlar uygulanıp uygulanmamasına, 
daha önceden akciğere RT alma durumuna ve hastanın 
sigara içme durumu gibi pek çok faktöre bağlıdır. Grad 
3 ve üzeri radyasyon pnömonisi günümüzde daha az 
sıklıkta görülmekte olup ciddi semptomlarla prezente 
olmaktadır. Grad 3 radyasyon pnömonisinde oksijen ve 
steroid ihtiyacı olmakta, grad 4 radyasyon pnömonisin-
de ise hayatı tehdit eden respiratuar komplikasyonlar 
gelişebilmekte ve acil trakeotomi veya entübasyon ih-
tiyacı doğmaktadır(22). Hastaya steroid verilirken 1mg/
kg dozdan prednizolon 4-8 hafta süreyle verilmesi, 
semptomlarda iyileşme gözlenirse azaltılarak kesilme-
si önerilmektedir. Ayrıca bunların dışında literatürde 
ACE inhibitörlerinin radyasyon pnömonisini azalttığı, 
pentoksifilinin akciğer fibrozisini azalttığı ve A, C, ve 
E vitaminleri gibi takviye edici antioksidanların destek 
tedavi olarak kullanılabileceği gösterilmiştir(24). 

Toraks ışınlamalarında nadiren gözlenen bir başka 
komplikasyon ise trakeoözefageal fistüldür. Tümöre 
bağlı malign trakeoözefageal fistül de nadir olarak göz-
lenmektedir. Primer özefagus ve akciğer kanserli has-
talarda %4.5 ve %0.3 oranında görüldüğü literatürde 
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bildirilmiştir(25). Akciğer kanserli hastalarda kemoterapi 
ve RT’nin trakeoözefageal fistül riskini arttırdığı gös-
terilmiştir(26). Ayrıca bevacizumab gibi antianjiojenik 
ajanların RT ile birlikte kullanımında fistül riskinin 
daha da arttığını bildiren çalışmalar mevcuttur(27, 28). 
Trakeoözefageal fistül gelişen hastalarda inatçı öksürük 
ve tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonları gibi semp-
tomlar görülmektedir. Hastaların çoğunda ilk birkaç ay 
içerisinde ölüm rekürren aspirasyon pnömonisi, akci-
ğerde abse, sepsis ve solunum sıkıntısı sendromu geli-
şimine bağlı olarak görülmektedir(26). Çok nadir görülen 
bir komplikasyon olması ve pnömoniden ayırımının zor 
yapılabilmesi nedeniyle ölümcül bir komplikasyondur. 
Bu nedenle ayırıcı tanı için bilgisayarlı tomografi ve 
videofloroskopi yapılması önerilmektedir(29). Trakeo-
özefageal fistül tedavisi bireyselleştirilmekle birlikte 
tedavi fistülün ve hastanın genel durumuna göre değiş-
mektedir. Cerrahi girişim, endovasküler tamir ve spon-
tan rezolüsyonunu beklemek tedavi seçenekleri ara-
sındadır(30). Ayrıca semptomatik tedavi olarak hastaları 
rahatlatmak için özellikle disfaji, özefageal bası semp-
tomu veya özefagus infiltrasyonu olması durumunda 
özefagusa genişleyebilir metalik stent takılması öneril-
mektedir(31). Özefagusa yerleştirilen stentlerin başarılı 
olma oranı %70 ile %100 arasında değişmektedir(31).

	 Abdomen	ve	Pelvis	Işınlamalarına
	 Bağlı	Komplikasyonlar

Radyasyona bağlı gastrointestinal yaralanmalar na-
dir görülmekte ancak hastaya, tümöre ve tedaviye bağlı 
faktörler bu yan etkinin görülme riskini arttırabilmek-
tedir. Özellikle hastaya daha önce cerrahi uygulanmış 
olması, eş zamanlı kemoterapi uygulanması veya beva-
cizumab uygulanmasının RT toksisitesini arttırdığı gös-
terilmiştir(32). Aynı zamanda hasarın şiddeti RT alanına 
giren bağırsak hacmi ve bu bölgenin aldığı doz ile de 
ilişkilidir(33). Genellikle gastrointestinal yaralanmalar 
duodenal ülser oluşumu ile prezente olmakta ve grad 
3 ve üzeri duodenal ülser gelişmesi durumunda IV sıvı 
desteği, beslenme tüpü gereksinimi ve >24 saat total 
parenteral nutrisyon ihtiyacı doğmaktadır(33). 

Radyasyon proktiti ise pelvik malignensiler ne-
deniyle pelvise RT uygulanan hastalarda son yıllarda 
gelişen teknoloji ve daha konformal tedavi planlama-
larıyla eskiye kıyasla daha nadir de olsa görülebilen 
yan etkilerdir. Radyasyon ilişkili mukozanın inflamas-

yonu sonucu oluşmaktadır. Kronik radyasyon proktiti 
hastaların %5-10’unda görülmekte olup, akut proktitin 
progresyonu olarak veya tedavi bitiminden 3 ay sonra 
gözlenmektedir(34). Genellikle ciddi akut proktit görü-
len hastalarda geç dönemde kronik radyasyon proktiti 
de görülmektedir. Radyasyon proktiti için risk faktörle-
ri arasında diyabetes mellitus, inflamatuar bağırsak has-
talığı, hipertansiyon, sigara kullanımı, periferik damar 
hastalığı, kemoterapi uygulanması ve tümörün rektuma 
yakın komşulukta olup rektumun RT planlamasın-
da önerilen kritik dozları aşmış olması sayılmaktadır. 
Hastalar rektal kanama şikayetiyle başvurabileceği gibi 
intestinal obstrüksiyon semptomları veya rektum ve 
yakın komşuluktaki organlar arasında fistül semptom-
ları ile de başvurabilirler. Bu semptomlarla başvuran 
hastada hasta hemodinamik olarak stabil ise endoskopi 
yapılması önerilmektedir(35). 

Ped değiştirmeyi gerektirecek rektal kanama, paren-
teral nutrisyon desteği gerektiren diare, akut/subakut 
obstrüksiyon, fistül veya perforasyon ve kan trans-
füzyonu gerektiren gastrointestinal kanama grad 3 ve 
4 toksisiteyi ifade etmekte ve yoğun bakım ihtiyacı 
gerektirmektedir(3). Bu durumda hasta hemodinamik 
olarak stabilleştikten sonra hastalara vitamin C ve E 
gibi antioksidanların, sükralfat uygulanmasının yara 
iyileşmesini hızlandırdığı ve semptomlarda iyileşme 
sağladığı gösterilmiştir(36). Metronidazol de sükralfata 
eklendiğinde bakterilerin aşırı çoğalmasını önleyerek 
sükralfatın etkisini arttırmaktadır(37). Bunların dışında 
formalin tedavisinin de damarları tıkayarak daha son-
ra oluşabilecek kanamaları önlediği gösterilmiştir(37). 
Radyasyon proktiti tedavisinde hiperbarik oksijen teda-
visinin kullanılmasıyla ilgili yapılan bir sistematik der-
lemede 74 çalışmanın 67’sinde olumlu sonuç alındığı 
ancak kalan 7 çalışmada hiperbarik oksijen tedavisinin 
radyasyon proktiti tedavisinde bir katkısının olmadığı 
raporlanmıştır(38). 

Medikal tedavilere yanıt vermeyen olgularda endos-
kopik veya cerrahi yöntemlerin uygulanması öneril-
mektedir(35). Endoskopik tedavinin amacı, lazer tedavi-
si, argon plazma koagülasyonu, radyofrekans ablasyon 
veya kriyoterapi gibi yöntemlerle kanama odaklarının 
obliterasyonunu sağlamaktır(39). Konservatif tedavile-
re yanıt vermeyen ve obstrüktif semptomlara yol açan 
striktür varlığında endoskopik dilatasyon uygulanması 
da önerilmektedir(40).
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Özet:
Ülkemizde en sık görülen on kanser türünün üçü, kolorektal kanserler, mide kanserleri 

ve pankreas kanserleri gastrointestinal sistem kaynaklı kanserlerdir. Cerrahi tedavi, gastroin-
testinal kanserlerin yönetiminin asal unsurudur ve başarılı onkolojik sonuçlar için hastaların 
perioperatif yönetiminin uygun yapılması gerekmektedir. Bu makalede ülkemizde sık karşıla-
şılan gastrointestinal kanserlerin ameliyat öncesi, ameliyat sırası ve ameliyat sonrasındaki 
uygun yönetiminin detayları özetlenmiştir.

Abstract:
Three of the ten most common cancer types in Turkey, colorectal, gastric, and pancreatic 

cancers, originate from the gastrointestinal tract. Surgical treatment is the main component 
of managing gastrointestinal cancers, and appropriate perioperative management of patients 
is required for successful oncological outcomes. This article summarizes the details of the 
appropriate preoperative, intraoperative and postoperative management of the most common 
gastrointestinal cancers in our country.

	 Giriş

Ülkemizde en sık görülen 10 kanserden, gastroin-
testinal sistem kaynaklı olanlar görülme sıklığına göre 
kolorektal kanser dördüncü, Mide kanseri altıncı ve 
pankreas kanserleri dokuzuncu sırada yer almaktadır(1). 
Gastrointestinal sistem kaynaklı tümörlerin tanı, evre-
leme ve özellikle tedavi aşamalarında organ koruyucu 
cerrahilerin yanında pelvik ekzenterasyon, peritonekto-
mi, hipertermik intraperitoneyal kemoterapi (HİPEK) 
ve pankreatikooduodenektomi gibi karmaşık ve mor-
biditesi yüksek cerrahi girişimler uygulanabilmektedir.

Onkolojik gastrointestinal cerrahi başarısını sadece 
titiz ve uygun cerrahi teknik belirlememektedir. Cerrahi 
girişim için uygun hasta seçimi, ek hastalıkların varlığı 
ve uygulanacak cerrahiye etkileri, enfeksiyon riskini 
azaltmak için uygun antibiyotik proflaksisi ve trom-
boembolik olayları engellemek için uygun ilaç ya da 
ilaç dışı proflaksinin uygulanması ve ameliyat sonrası 

uygun hasta bakımı da başarıyı etkileyen en önemli et-
kenler arasında yer alır.

Gastrointestinal kanserlerin tedavi seçenekleri ara-
sında cerrahi girişimler dışında adjuvan ve neoadjuvan 
kemoterapi ve radyoterapi gibi çeşitli seçenekler bulun-
maktadır. Bu nedenle gastrointestinal tümörlü hastala-
rın tedavisi ve yönetimi, cerrahi ekip, gastroenterolog, 
girişimsel radyolog, patolog, medikal onkolog ve rad-
yasyon onkoloğundan oluşacak multidisipliner bir ta-
kım tarafından çoklu yöntem ile hastaya uygun, birey-
sel olarak düzenlenmelidir. Bu yaklaşım ile hastaların 
sağ kalımında artış sağlanmaktadır(2, 3).

Onkolojik gastrointestinal cerrahi uygulanan hasta-
larda en uygun sonuçlara ulaşmanın anahtarı ameliyat 
sonrası gelişmiş iyileşme (ASGİ) protokollerinin uy-
gulanmasıdır. ASGİ protokollerinin uygulanması ile 
ameliyat sonrası iyileşmeyi hızlandığı, morbidite oran-
larının azaldığı, hastaların düzelme zamanının ve hasta-
nede kalış sürelerinin kısaldığı gösterilmiştir. ASGİ’nin 
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temel ilkeleri, minimal invazif girişimler, etkin anestezi 
yöntemlerinin ve hedefe yönelik sıvı tedavisinin uy-
gulanmasıyla cerrahi travmaya bağlı metabolik stresi 
azaltmak; ameliyat sonrasında da hastanın erken mo-
bilizasyonu, uygun ağrı yönetimi ve oral ya da enteral 
beslenmenin erken dönemde başlanması gibi işlevlerin 
kısa zamanda normale dönmesine destek olacak mü-
dahalelerden oluşmaktadır. Ameliyat sonrası gelişmiş 
iyileşmenin etkin olabilmesi için ameliyat öncesinde 
planlı bir şekilde hastaya uygulanacak protokol hakkın-
da bilgi verilmeli ve anlaması sağlanmalıdır(4).

	 Ameliyat	Öncesi	Değerlendirme	ve	Yönetim

Onkolojik gastrointestinal cerrahi uygulanacak ve 
anestezi verilecek hastaların sağlık durumları çeşitli ve 
kendilerine özgüdür.Hasta değerlendirilmesi, ameliyat 
sonrası iyileşmeyi uzatabilecek ve komplikasyon ris-
kini belirleyebilecek genel sağlık durumu ve hastanın 
işlevsel kapasitesine odaklanır.

Ameliyat öncesi değerlendirme beslenme, fiziksel 
egzersiz, varsa sigara ve alkol alımının kesilmesi ile 
hipertansiyon, anemi ve diabet gibi tıbbi durumların 
optimizasyonunun sağlanmasını içerir(5). 

Majör cerrahi sonucu katabolik yanıt ortaya çıkar 
ve katobolik yanıt inflamasyon, protein katabolizması 
ve nitrojen kaybı ile sonuçlanır. Malnutrisyon ve sarko-
peni onkolojik gastrointestinal cerrahi sonrası bu kata-
bolik yanıtı artırarak cerrahi sonrası olumsuz sonuçlara 
yol açabilir(6). Major abdominal cerrahi geçirecek tüm 
hastalar için standart beslenme taraması, Nurtisyonel 
risk skor, MUST ve subjektif global değerlendirme 
gibi tarama testleri ile mutlaka yapılmalı ve riskli olan 
hastalara oral beslenme desteği başlanmalıdır(7). Ameli-
yat öncesi karbonhidrat yüklemesi yapılması ameliyat 
sonrası insülin direncini ve hiperglisemi riskini azalttığı 
gösterilmiştir; ancak morbiditeyi azalttığı kanıtlanama-
mıştır(8).

Alkol ve sigara kullanımının ameliyattan dört hafta 
önce kesilmesi deliryum ve solunumsal komplikasyon-
ları azalttığı ve özellikle fiziksel egzersizlere başlanma-
sının ameliyat sonrası sarkopeni riski ve protein gerek-
sinimini düşürdüğü gösterilmiştir(7).

Kontrolsüz diyabeti bulunan hastaların ameliyat 
sonrası enfeksiyöz komplikasyonlarının ve mortalitleri-
nin artması nedeniyle onkolojik gastrointestinal cerrahi 
uygulanacak diyabetik hastaların HbA1c değerinin %6 
veya altında tutulması önerilir(9).

İlaçların uygun dozu ve infüzyon hızının belirlen-
mesi için ameliyat öncesi renal fonksiyonlar değerlen-

dirilmelidir. Ameliyat öncesi tahmini glomerüler filt-
rasyon hızının (GFH) düşük olması major organların 
işlevselliğinde azalmanın göstergesidir. GFH azalması 
sonucu ilaç metabozlizmasınıdaki değişimler, sıvı- 
elektrolit dengesizliği ve ödem gelişmesi nedeniyle 
yara iyileşmesi ve enfeksiyon kontrolündeki zorluklar 
ciddi komplikasyonlara yol açabilir(10). Mide kanseri 
nedeniyle ameliyat edilen hastalarda GFH <60 ml/dk/ 
1.73 m2 olması ameliyat sonrası komplikasyon geliş-
mesi için bağımsız bir risk faktörü olarak saptanmış-
tır(11).

Anemisi bulunan gastrointestinal kanserli hastalar-
da ameliyat öncesi demir replasmanı yapılmasının he-
moglobin değerini yükselttiği ve transfüzyon ihtiyacını 
azalttığı gösterilememiştir(12).

Ameliyat öncesi açlık süresinin kısa tutulması ile 
hastanın ameliyat öncesi susuzluk, açlık, anksiyete ve 
ağrı algısının azaltılması hedeflenmektedir. Anestezi 
verilmeden altı saat öncesine kadar hastanın yemek ye-
mesi ve iki saat öncesine kadar sıvı tüketmesinin, ame-
liyat öncesi sıvı kaybını azalttığı ve aspirasyon riskini 
artırmadığı gösterilmiştir(7).

Onkolojik kolorektal cerrahi öncesi antibiyotik 
proflaksisi insizyon yapılmadan 30 dakika içerisinde 
intravenöz olarak uygulanmalıdır. Antibiyotik proflak-
sisi için; 2 gr. sefazolin ile 500 mg metronidazol ya da 
sadece 1 gr. ertapenem, penisilin alerjisi olan hastalarda 
500 mg levofloksasin ile 500 mg metronidazol tek doz 
olarak tercih edilebilir(13).

Özellikle kemoterapi ile kortikosteroid tedavisi alan 
ve yandaş hastalığı bulunan hastalarda hiperkoagülo-
bilite ve tromboemboli riski artmaktadır. Kanser ne-
deniyle cerrahi uygulancak olan hastalardaki ölümcül 
pulmoner emboli riski kanser olmayan hastalara göre 
iki kat daha fazladır ve kanser, tromboemboli prof-
laksi başarısızlığında bağımsız bir risk faktörü olarak 
gösterilmiştir. Bu nedenlerle onkolojik gastrointestinal 
cerrahi uygulanacak tüm hastalarda ameliyat sırasında 
aralıklı pnömotik kompresyon uygulanmalı, antikoagü-
lasyon için kontrendikasyonu bulanmayan ve onkolojik 
gastrointestinal cerrahi uygulanacak her hasta düşük 
molekül ağırlıklı heparin ya da fraksiyone olmayan he-
parin ile proflaksi açısından mutlaka değerlendirilme-
lidir(14, 15).

	 Ameliyat	Yönetimi
Makalenin bu bölümünde kolorektal kanser mide 

kanseri ve pankreatik kanser nedeniyle onkolojik cer-
rahi uygulanan hastalardaki peroperatif yönetimler ayrı 
ayrı ele alınacaktır.
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 Kolorektal Kanserler
Ülkemizde kolorektal kanserler tüm yaş ve her iki 

cinsiyet için 100,000 kişide 20.6 sıklıkla en sık görülen 
gastrointestinal sistem kanseridir(1). Kolorektal onko-
lojik cerrahi uygulanacak hastaların standart ameliyat 
öncesi değerlendirilmesi ve yönetiminde hastalara pro-
biyotik verilmesinin enfeksiyon riskini azaltabileceği 
yönünde kanıtlar mevcuttur(16). ASGİ protokolleri on-
kolojik kolorektal cerrahi uygulanan hastalarda etkin 
olarak uygulanabilir olduğu kanıt düzeyi yüksek çalış-
malarla gösterilmiştir(17).

Kolon temizliği yapılacaksa, mekanik temizlik ile 
birlikte oral antibiyotik kullanılmalıdır, hasta ameliya-
ta girerken dehidratasyonun önlenmesi için intravenöz 
sıvı verilmeli, ameliyat esnasında uygulanacak sıvı te-
davisi 3 ml/kg/saat hızını geçmemelidir(7).

Onkolojik kolorektal cerrahi girişimler laparosko-
pik, robotik ya da açık cerrahi ile yapılabilir, cerrahi 
erişim yolundan bağımsız olarak kolorektal onkolojik 
cerrahi ilkeleri embriyonik visseral fasya bozulmadan 
ve mezenter kökündeki lenf nodlarının da dahil edile-
ceği şekilde tümör ve bölgesel lenf nodlarının tam bir 
mezokolik/mezorektal eksizyon ile santral vasküler 
ligasyonun sağlanmasıdır. Mezokolik/mezorektal plan 
diseksiyonunun tamlığı, çıkarılan lenf nodu sayısı ve 
dairesel rezeksiyon sınırı onkolojik sonuçları etkileyen 
en önemli etkenlerdir(18).

	 Mide	Kanserleri
Tüm yaş ve her iki cinsiyet için 100,000 kişide 12,6 

sıklığı ile mide kanserleri ülkemizde görülen ikinci en 
sık gastrointestinal sistem kanseridir(1). Mide kanserli 
hastaların ameliyat öncesi yönetiminde ASGİ uygula-
maları yaygınlık kazanmakla birlikte standardize edil-
miş uygulamalar hala mevcut değildir(19).

Klinik olarak T evresi iki ve altında veya bölgesel 
lenf nodu saptanmayan erken evre mide kanserli hasta-
larda mide koruyucu cerrahi yaklaşımlar uygulanabilir-
ken klinik olarak bölgesel lenf nodu saptanan lokal ileri 
evre mide kanserli hastalarda neoadjuvan kemoterapi 
sonrası standart cerrahi girişim, yeterli lenf nodu disek-
siyonunun yapıldığı ve mikroskobik olarak tümörsüz 
sınırın (R0) sağlandığı radikal ya da total gastrektomi-
dir. R0 rezeksiyon sağlanması için çeşitli kılavuzlarda 
makroskobik olarak tümörün proksimal cerrahi sınırı-
nın 3 ile 8 cm arasında olması gerektiği önerilmekte-
dir(20, 21). 

Perigastrik lenf nodlarıyla birlikte hepatik arter, çöl-
yak gövde ve splenik arter üzerindeki lenf nodlarının 
da çıkarılmasının (D2 lenfadenektomi) morbiditeyi art-

tığı; ancak bölgesel nüksü azaltıp sağ kalımı artırdığı 
gösterilmiştir ve tecrübeli yüksek hacimli merkezlerde 
uygulanması önerilmektedir(2).

Minimal invazif gastrektomi uygulamalarının deza-
vantajı öğrenme eğrisinin uzun olmasıyla birlikte açık 
gastrektomiyle karşılaştırıldığında morbidite, R0 rezek-
siyon oranı, çıkarılan lenf nodu sayısı ve 1 yıllık sağ 
kalım açısından fark saptanmamıştır(22, 23).

Laparoskopik ve açık gastrektomilerde hasta kont-
rollü epidural analjezinin, hasta kontrollü intravenöz 
opioid analjeziye ve transversus abdominis düzlemsel 
blok analjezisine üstünlüğü gösterilmiştir(19).

İntraoperatif cerrahi dren koymanın perioperatif 
mortalite, morbidite, yeniden ameliyat oranlarını azalt-
madığı ve hastanede kalış süresini uzattığı, nazogastrik 
tüp yerleştirmenin de anastomoz kaçak riskini, solu-
numsal komplikasyonları azaltmadığı gösterilmiştir(24, 

25).

 Pankreas Kanserleri
Pankreas kanserleri, tüm yaş ve her iki cinsiyet için 

100,000 kişide 7,9 sıklığı ile ülkemizde görülen üçüncü 
en sık gastrointestinal sistem kanseridir(1). Cerrahi re-
zeksiyon, pankreatik kanserin tedavisinde potansiyel 
olarak küratif olan tek seçenektir; ancak pankreatik 
kanserin ve cerrahi tekniğinin karmaşık doğası nede-
niyle ameliyat sonrası morbidite oranları yüksek kal-
maktadır ve onkolojik pankreatik cerrahide ASGİ uy-
gulamalarına uyum çok yavaştır(26).

Uzak metastazı olmayan pankreas kanserleri tümö-
rüm bölgesel yaygınlığına göre, rezektabl, sınırda re-
zektabl ve lokal-ileri olarak üç gruba ayrılır. Tümörün 
süperior mezenterik arteri 180o veya daha az çevrele-
mesi sınırda rezektabl olarak değerlendirilirken, Süpe-
rior mezenterik ven ve portal veni çevrelemesi lokal-i-
leri olarak yorumlanır. Sınırda rezektabl ve lokal-ileri 
pankreas kanserleri için neoadjuvan kemoradyoterapi 
rezektabilite şansını artırmaktadır(27). 

Pankreas kanserindeki cerrahi seçenekler Pankrea-
tikooduodenektomi (Whipple ameliyatı), distal pankre-
atektomi ile splenektomi ve total pankreatektomi ame-
liyatlarıdır. Paraaortik lenf nodları ve sinir pleksusunu 
içeren genişletilmiş rezeksiyonun sağ kalıma faydası 
gösterilememiştir.

Laparoskopik distal pankreatektominin açık cerrahi-
ye göre sağ kalım farkı olmamakla birlikte hastanede 
kalış süresi ve oral beslenmeye başlanma süresi daha 
kısa bulunmuştur. Laparoskopik pankreatikooduode-
nektomi ise henüz yaygın kullanım alanı bulamamış-
tır(27).
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	 Ameliyat	Sonrası	Yönetim
Onkolojik gastrointestinal cerrahi uygulanan hasta-

larda ameliyat sonrası yönetimin ana hedefleri; hasta-
nın hareketsiz kaldığı zamanı kısaltmak ve sağlığının 
ameliyat öncesi döneme dönmesi için gerekli işlemleri 
yapmaktır.

Onkolojik gastrointestinal cerrahi uygulanan hasta-
ların büyük çoğunluğunun ameliyat sonrası takibinde 
yoğun bakım ünitesi (YBÜ) şartları gerekmez. Çoğu 
durumda hastaların komorbiditeleri nedeniyle YBÜ ih-
tiyacı olabilir. Kanser sıklığı yaş ile birlikte artmaktadır 
ve yaşlı hastalardaki kardiyovasküler, pulmoner veya 
metabolik kaynaklı bir yandaş hastalık bulunması bu 
hastaları ameliyat sonrasındaki dönemde komplikas-
yonlara yatkın hale getirebilir

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan hastalarda 
mekanik ventilasyon desteği süresi uzayabilir. Kont-
rolsüz diyabeti bulunan hastalarda devamlı insülin in-
füzyonu ve yakın kan şekeri takibi gerekebilir. Kalp 
yetmezliği bulunan hastalar kardiyak disritmilere yat-

kındırlar ve sürekli nabız ritim takibi ya da vazopressör 
infüzyonuna ihtiyaç duyabilirler. Serebrovasküler olay 
hikayesi bulunan hastalar, sirozlu böbrek yetmezlikli ve 
sepsise yol açabilecek immüm yetmezlikli hastalar da 
ameliyat sonrası YBÜ takibi gerekebilir.

Yoğun bakımda ameliyat sonrası takip edilen onko-
lojik gastrointestinal cerrahi uygulanmış hastalara özel-
likli izlem gerekir. Yaşamsal bulguların, sıkı bir aldığı/ 
çıkardığı takibinin ve laboratuvar değerlerinin izlemi-
nin yanında karın muayenesi mutlaka yapılmalıdır. Ab-
dominal distansiyon hayatı tehdit edici bir kanamanın, 
anastomoz kaçağının ya da kompartman sendromunun 
bulgusu olabilir. Enfeksiyon ve yara ayrışması açısın-
dan kesi yeri mutlaka izlenmelidir. Ostomiler, canlılığı 
ve işlevselliği açısından değerlendirilmelidir. Ameliyat 
sonrası cerrahi komplikasyonlar hastanın beklenmedik 
şekilde yeniden ameliyat edilmesini gerektirebilir ve bu 
durum morbidite ve hatta mortalitenin en büyük sebe-
bi olabilir(28-30). Bu hastaların dikkatli bir şekilde yoğun 
bakım takibi başarılı sonuçların anahtarıdır.
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Özet:
Kanser hastalarında akut karın bir takım etiyolojik ve tanısal farklılıklar/güçlükler içer-

mektedir. Gastrointestinal yakınmaları sık olan kanser hastaları, kitlenin direk etkisi veya ya-
pışıklıklar nedeniyle obstrüksiyon veya perforasyon riski altındadır. Ayrıca immünsüpresyon 
bazı bulguları gizleyerek başvuruda veya tanıda gecikmelere yol açabilir. Kanser hastalarına 
özgü bazı enfeksiyonlar veya patolojiler mevcuttur. Bu grup hastalarda klinik olarak şüpheci 
olunmalı ve ileri tanı modalitelerinin kullanımında eşik değeri düşük tutulmalıdır.

Abstract:
Acute abdomen in cancer patients contains some etiological and diagnostic differences/

difficulties. Cancer patients with frequent gastrointestinal complaints are at high risk of ob-
struction or perforation due to adhesions or the direct effect of the mass. In addition, immuno-
suppression may cause delays in admission or diagnosis by masking some findings. There are 
some infections or pathologies specific to cancer patients. In this group of patients, clinicians 
should behave vigilantly and the threshold value should be kept low in the use of advanced 
diagnostic modalities.

 Giriş

Kanser dünya genelinde birçok ülkede en sık ölüm 
nedeni arasında yer almaktadır(1). Kanser hastalarında 
tanı ve tedavi modalitelerindeki gelişmeler neticesinde 
sağkalım önemli derecede artmıştır(2). Bu nedenle bu 
hastaların gerek kendi malignansileriyle ilgili gerekse 
tedavinin etkileri ile ilgili komplikasyonlarla karşılaş-
ma olasılıkları artmıştır. Akut karın cerrahi pratiğinde 
önemli yer tutan acil müdahale ve tedavi gerektiren 
durumların tümüdür. Kanser hastaları, gastrointestinal 
yakınmalar ve akut karın nedeniyle acil servis başvu-
rularında heterojen ve yaygın bir kategoridedir. Bu 
başvurular altta yatan malignansi ile ilişkili özel du-
rumlar olabileceği gibi, tedavi ve immunsüpresyona 
sekonder durumlarla ilişkili de olabilir. Ayrıca normal 
sağlıklı hasta popülasyonunda gözlenen akut apandisit, 
divertikülit, kolesistit, herniler vb. durumlarla da karşı-

laşılabilmekle birlikte bu bölümde kanserle ilişkili özel 
durumlar ele alınmıştır. 

Kanser varlığında akut karın, normal popülasyona 
göre birtakım ayırıcı tanı ve tedavide yaklaşım farklı-
lıkları gösterebilir. Hastanın, bilinen kanser tanısının 
prognozu, beklenen sağkalımı, yaygınlığı, almış oldu-
ğu veya devam etmekte olan onkolojik tedavi süreçleri 
(kemoterapi, radyoterapi), yüksek doz analjezik alıyor 
olması, tanı ve karar verme süreçlerini etkilemektedir. 
Kanser hastalarında akut karın temel olarak hastaların 
malignansilerinin oluşturduğu direk etkiye bağlı du-
rumlar ile immunsüpresyon ve tedaviye ikincil durum-
lar olarak iki ana kategoriye ayrılabilir. Tüm hastalarda 
tanı ve tedavi süreci multidisipliner yaklaşımla sürdü-
rülmelidir.

	 Altta	Yatan	Malignansi	ile	ilişkili	Durumlar
İntraabdominal ve pelvik malignansiler ile ekstra-

abdominal kaynaktan (meme, akciğer vb.) metastaz 
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sonucu belirgin gastrointestinal semptomlar ortaya çık-
maktadır. Bu bulgular tümörün direk basısı, invazyon, 
asit varlığı veya geçirilmiş ameliyatlar sonucu oluşan 
adezyonlar, herniler ve striktürlere ikincil gelişebilir(3). 

	 İntestinal	Obstrüksiyon

İntestinal obstrüksiyon hastalık rekürrensi ve prog-
resyonu ile ilişkili olabileceği gibi kanserin ilk tanısı 
şeklinde kendini gösterebilir. En sık over ve kolorektal 
kanserler malign intestinal obstrüksiyona yola açar(4). 
Tedavide amaç bulantı, kusma ve ağrı gibi semptom-
ların ortadan kaldırılması, oral alımın sağlanabilmesi 
ve hastanın hızlıca kanserle ilişkili tedavi sürecinin 
sürdürülebilmesi olarak sıralanabilir. Malign intestinal 
obstrüksiyonlarda tedavi seçenekleri arasında cerrahi, 
endoskopik girişimler ve medikal tedavi vardır. Tüm 
hastalar hikâye ve fizik muayene ile değerlendirildik-
ten sonra serum elektrolitleri tam kan sayımı ve lak-
tat düzeylerine bakılmalıdır. Bu hastalarda hipovolemi 
ve elektrolit bozuklukları sıktır. Sıvı resusitasyonu ve 
etkinliğinin yakın takibi yapılmalıdır. Nasogastrik de-
kompresyon distansiyonu olan ve sık kusmaları olan 
hastalarda uygulanabilir(5). Parsiyel veya tam obstrük-
siyon tablosu görülebilir. ‘Kapalı lup’ obstrüksiyonunu 
ayırımı yapılması önemlidir. Bu hastalarda direkt grafi 
başlangıç görüntülemesi olarak yapılsa da bilgisayarlı 
tomografi (BT) çoğu intestinal obstrüksiyondan şüphe-
lenilen hastalarda uygun ve yol göstericidir(6). Hastanın 
kliniği ve obstruksiyonun düzeyine göre (mide çıkımı, 
ince barsak veya kalın barsak düzeyli) uygun tedavi se-
çenekleri uygulanır(4).

Cerrahi; konservatif tedaviye cevap vermeyen, tam 
obstrüksiyonu olan, iskemi bulguları olan, yüksek ope-
ratif riski olmayan (kardiyak, pulmoner açıdan) hasta-
larda endikedir(7). Cerrahi için muhtemel kontrendikas-
yonlar; tedavisi mümkün olmayan kanser ile birlikte 
asit varlığı, yaygın karsinamotosis, çoklu obstrüksi-
yon düzeyi olarak sıralanabilir(3). Cerrahi esnasında 
mümkün olan en hızlı, basit ve efektif yöntem tercih 
edilebilir. İntraoperatif bulgulara göre, adezyolisis, 
segmenter rezeksiyon, by-pass, diversiyon ostomileri, 
tahliye amaçlı gastrostomi veya enterostomiler uygula-
nabilir(8). Endoskopik stent tatbiki, balon dilatasyon vb 
uygulamalar; genel anestezi için uygun olmayan, cerra-
hiyi kabul etmeyen, cerrahiye köprü amaçlı hastalarda 
uygulanabilir. Ancak bu girişimlerde yüksek re-obst-
ruksiyon oranları ve kısa patensi süreleri bildirilmekte-
dir(9). Medikal tedavi olarak antiemetikler, antisekretuar 
ilaçlar, analjezikler kombine olarak palyatif amaçla ve-
rilebilir. Ayrıca peritoneal karsinamotosis olgularında 

steroid tedavi şemaları ile ilgili kısa dönemde başarılı 
sonuçlar bildirilmiştir(10).

	 İntestinal	İskemi/Perforasyon
Kanser hastaları artmış barsak iskemisi/nekrozu ve 

perforasyonu riski altındadır. Bu perforasyon tümörün 
infiltre ettiği alanlarda veya obstrüksiyonun proksima-
linde gelişebilir. Ayrıca hastanın aldığı medikal tedavi 
(kemotörepatik ajanlar, steroidler vb.) sonucu da gelişe-
bilir. Bazı hastalarda vasküler komplikasyonlar (trom-
boz, oklüzyon vb.) sonucunda segmenter veya diffüz 
barsak iskemileri gözlenebilir(11). Burada dikkat edil-
mesi gereken nokta bu hastalar immünsüprese olabile-
ceği için; klasik peritonit bulguları vermeyebilir veya 
müphem gastrointestinal semptomlarla başvurabilirler. 
Bu açıdan bu grup hastalarda klinik değerlendirme es-
nasında GİS semptomları varlığında perforasyon açı-
sından yüksek şüphe duyulmalıdır. Mümkün olduğunda 
BT en güvenilir tanıda yardımcı metottur(6). Tedavide 
karar verirken tümör yükü, prognozu hasta ve aile is-
teği gibi birçok durum göz önüne alınmalıdır. Serbest 
perforasyonu olan birçok hastada cerrahi eksplorasyon 
ile kaynak kontrolü şarttır. Sınırlı perforasyon, sistemik 
sepsis bulgularını olmaması veya terminal dönemdeki 
bir hastanın/yakınlarının talebiyle konservatif tedavi 
uygulanabilir. Bu durumda geniş spektrumlu antibiyo-
tiklerle birlikte perkütan drenajlar gerekebilir(12).

	 Tedavi	ve/veya	İmmunsüpresyon
	 İle	İlgili	Durumlar

Kanser hastalarında malignansinin direk veya do-
laylı etkisiyle ve beraberinde alınan tedavilerin etkisiy-
le immünsüpresyon sık karşılaşılan bir durumdur. Bu 
hastalarda acil gastrointestinal durumlar daha komplike 
bir seyir gösterebilir. İmmünsuprese hastalar heterojen 
bir grup olup sıklıkla acil servis başvuruları görülmek-
tedir. Bu heterojen grubu sınıflandırmak için bazı ta-
nımlar yapılmıştır(13). Buna göre AIDS, nötropenik veya 
kemoterapi altındaki malignansi ve transplant hastaları 
ciddi immunsuprese hastalardır. Bu hastalarda normal 
popülasyonda gözlenmeyen nadir cerrahi problemler 
görülebilir.

	 Nötropenik	Enterokolit	(Tiflit)
Nötropenik enterokolit (NEK); nötropenik kan-

ser hastalarında akut karın ağrısının en sık nedenidir. 
Çoğunlukla kemoterapiden 1-2 hafta sonra görülür(14). 
Tanısı konulduğunda mortalitesi %50 civarındadır(15). 
Hastalar genellikle nötropeniye eşlik eden ateş, barsak 
duvar kalınlığında artış, ishal ve akut karın ağrısıyla 
bulgu verir. Radyolojik olarak BT veya USG’de kolon-
da artmış duvar kalınlığı izlenebilir. Tedavide barsak 
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istirahati ve antibiyotik kullanılır. Anti - psödomanal 
etkinliği olan beta-laktam grubu antibiyotikler, karbo-
penemler veya piperasilin-tazobaktam ilk sırada tercih 
edilir. Hasta yakın takip edilmelidir. Cerrahi iskemi 
veya perforasyon bulguları olduğunda endikedir(16). 

	 Enfeksiyoz	Kolitler	(CMV,	Clostridium)
Kanser hastaları enterik ve intraabdominal enfek-

siyonlar açısından risk altındadır. Clostridium difficile 
(CD) gibi bakteriyel enfeksiyonlar, CMV koliti gibi 
viral enfeksiyonlar veya bazı paraziter enfeksiyonlar 
immünsuprese kanser hastalarına spesifik karşımıza çı-
kabilmektedir. CD koliti hastane kaynaklı kolit ve ishal 
nedenleri arasında ilk sıradadır(17). İleri yaş, uzamış an-
tibiyotik kullanımı risk faktörleri arasındadır. Bazı ke-
motörepatik ajanlarda ve rejimlerde daha sık görülür(18). 
Tanıda kültür ve toksin testleri değişen sensitivite ve 
spesifisite oranlarında yardımcıdır. Ancak asemptoma-
tik taşıyıcılık tanıda zorluklara yol açabilir. Kolonos-
kopide psödomembranöz kolitin tespiti spesifiktir(19). 
Ancak rutin kolonoskopi bu grup hastalarda uygun 

değildir. Tedavide metronidazol, vankomisin içeren 
antibiyotik rejimleri kullanılır. CMV koliti; AIDS veya 
transplantasyon sonucu immunsüprese hastalarda sıktır. 
Hemotolojik malignansi ve kemik iliği nakillerinde de 
son zamanlarda sıklığı artmıştır. Nükleik asit veya anti-
kor tabanlı kitler tanıda kullanılır. Tedavide gansiklovir 
ilk sıra tercihtir. Ayrıca nakil hastalarında CMV profi-
laksisi de faydalıdır(20). 

	 Radyasyon	Enteriti
Radyasyon enteriti, karın veya pelvise kanser te-

davileri için radyoterapi alan hastalarda ortaya çıkar. 
Barsakta mikrovasküler düzeyde değişimler, etkilenen 
segmentte mukozal hasar ülserasyon, gis kanama, per-
forasyon, striktürle karşımıza çıkabilir(21). İnce barsak 
radyoterapinin etkilerine daha duyarılıdır. Tedavide 
mümkün olduğunca konservatif seçenekler tercih edilir. 
5-ASA, oktreotit, probiyotikler kullanılabilir. Kronik 
radyasyon enteritinde fibrozis açısından farmakolojik 
ajanlar kısıtlıdır. Obstruksiyona yola açan striktürlerde 
etkilenen segmentin rezeksiyonu gerekebilir(6).
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Özet:
Kanser hastaları, medikal ve cerrahi tedaviye bağlı yan etkilere ve komplikasyonlara 

yatkın kırılgan hasta grubunu oluştururlar. Mevcut yan etkiler sıklıkla hepatobiliyer sistem 
üzerine olmakta, hastaların kemoterapisinde gecikme yaşanmakta veya kemoterapi verileme-
mekte, böylece morbidite ve mortalite artmaktadır. Ayrıca hepatobiliyer sistemin kendi malig-
niteleri de karaciğer fonksiyonlarını olumsuz yönde etkilemektedir. Tedavilere veya malignite-
lere ikincil gelişen komplikasyonların yönetimi genellikle servis şartlarında sağlanamamakta 
ve bu hasta grubunda yoğun bakım tedavisi hayat kurtarıcı olmaktadır. Yine de yoğun bakım 
tedavi algoritmaları halen standardize edilebilmiş değildir ve bu alanda geniş bilgi eksik-
likleri mevcuttur. Bu yazıda kanser hastalarında sık görülen yoğun bakım gerektirebilecek 
hepatobiliyer problemler ana başlıklar halinde tartışılacaktır.

Abstract:
Cancer patients constitute a frail group of patients who are prone to side effects and 

complications related to medical and surgical treatment. Existing side effects are often on 
the hepatobiliary system, chemotherapy treatment is delay or chemotherapy cannot be given, 
thus increasing morbidity and mortality. In addition the malignities of hepatobilier system 
can also affect the hepatic function. The management of complications related to treatment or 
the malignancy itself cannot be usually handled in the inpatient wards but requires intensive 
treatment at intensive care units. Nevertheless the intensive care treatment algorithms are not 
yet standardized and lack expanded knowledge. In this article the main hepatobilier problems 
causing intensive care treatment in cancer patients will be evaluated.

	 Giriş

Kanser hastaları gelişebilecek komplikasyonlar ve 
ilaç yan etkileri açısından özel bir hasta grubunu oluş-
turmaktadırlar. Hepatik ve pankreatikobiliyer sistem 
malignitelerine sekonder gelişen biliyer obstrüksiyon-
lar ve bunların komplikasyonları, karaciğer rezeksiyon-
ları sonrası gelişen başta remnant karaciğer yetmezliği 
olmak üzere asit, safra fistülleri vb. sorunlar ile kemo-
terapötik ilaçların hepatobiliyer sistem üzerindeki yan 
etkileri kanser hastalarında yoğun bakım gerekliliğinin 
başlıca sebepleridir. 

	 Karaciğer	Rezeksiyonu	Sonrası
	 Karaciğer	Yetmezliği	

Karaciğer rezeksiyonu sonrası karaciğer yetmezliği 
(KRsKY) tablosu, ameliyat sonrası hiperbilirübinemi, 
hipoalbuminemi, protombin zamanı uzaması, laktat 
yüksekliği ya da hepatik ensefalopati durumlarından 
bir veya daha fazlasını içeren karaciğerin sentez ya da 
ekskresyon fonksiyon bozukluğu olarak tanımlanmak-
tadır(1). Uluslararası karaciğer çalışma grubu (ISGLS), 
ameliyat sonrası 5. günde görülen INR yüksekliği ile 
birlikte hiperbilirübinemi mevcudiyetini KRsKY tanısı 
koymak için yeterli kabul etmektedir(2). Rezidü karaci-
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ğer hacminin hepatektomi öncesinde mutlaka hesap-
lanması gerekmektedir. Karaciğer nakil vericisi gibi 
sağlıklı bir karaciğerde kalan karaciğer hacminin en az 
%30, yağlı karaciğer veya kemoterapi almış hastalarda 
% 30-35 ve sirozlu hastalarda ise %40-45 olması he-
deflenmelidir(3). KRsKY %0,7-9 arasında görülürken, 
bu nedenle oluşan mortalite ise %5’e kadar bildirilmek-
tedir(4). Hepatoselüler karsinom (HCC) genellikle siroz 
zemininde geliştiği için KRsKY tablosu HCC nedenli 
yapılan hepatektomilerden sonra daha sık ortaya çık-
maktadır. Ayrıca ileri hasta yaşı (>65), hepatektominin 
büyüklüğü, çıkarılacak HCC’nin sayısı ve hipoalbumi-
nemi varlığı da KRsKY gelişimi açısından risk faktörle-
ri arasında yer almaktadırlar(5-7). KRsKY’den kaçınmak 
için Child A hastalarda parsiyel karaciğer rezeksiyon-
ları ve Child B hastada minör rezeksiyonlar yapılması 
önerilirken, Child C hastada ise karaciğer nakli dışında 
tüm karaciğer cerrahileri kesin kontraendike olarak ka-
bul edilmektedir. 

	 Karaciğer	Rezeksiyonu	Sonrası	Asit
Karaciğer rezeksiyonlarından sonra en sık görülen 

komplikasyonlardan biri de asit gelişimidir. Aşırı mik-
tarda asit gelişen hastalarda hastanede kalış süresi uza-
makta, asit kaynaklı peritonit riski artmakta ve plazma 
hacim genişletici replasmanı ihtiyacı gelişmektedir(8). 
Özellikle dirençli asiti olan hastalarda HCC rekürrens 
oranı ve mortalite daha yüksek saptanmıştır(9). Çalış-
malarda yüksek Child skoru olması, preoperatif portal 
hipertansiyon varlığı ve majör hepatektomi yapılması 
asit gelişiminde risk faktörleri olarak tanımlanmıştır ve 
artmış mortalite ile ilişkilendirilmiştir(10). Dirençli asi-
tin tedavisi diüretik kullanılması, intravenöz (i.v.) sıvı 
replasmanı yapılması, seri parasentez ile bu esnada i.v. 
plazma hacim genişletici replasmanı yapılması, splank-
nik alanda vazokonstrüksiyon yaratmak amaçlı non-se-
lektif beta blokör kullanılması şeklindedir. Plazma 
genişletici kullanılmaması durumunda efektif arteryel 
kan hacminin azalmasıyla karakterize dolaşım kollapsı 
gelişme riski artacak ve karaciğer yetmezliği, böbrek 
yetmezliği, dilüsyonel hiponatremi riski ve mortalite 
artacaktır(11). Hacim genişletici olarak albumin kulla-
nılması yüksek maliyet ve sağ kalıma olan etkisi net 
olarak ortaya konamaması nedeniyle tartışmalı olmakla 
birlikte, hacim genişleticilere göre albumin kullanıl-
ması efektif arteryel kan hacminin korunmasında daha 
etkili olarak kabul edilmektedir(11). 

	 Karaciğer	Rezeksiyonu	Sonrası	Kanama
Karaciğer rezeksiyonu sonrasında kanama %5-10 

arasında görülmektedir(12). Karaciğer kesit yüzeyin-
den, hepatik arter ve ven dallarından, vena cava infe-

riorden veya diaframdan intraoperatif yetersiz hemos-
taz, öksürme gibi valsalva nedenli veya koagülasyon 
bozuklukları sebebiyle kanamalar görülebilmektedir. 
Kanamadan şüphelenildiği durumlarda hastanın yoğun 
bakım şartlarında monitörize izlenmesi reoperasyon za-
manlaması ve hasta yönetimi açısından hayati önem arz 
etmektedir.

	 Karaciğer	Rezeksiyonu	Sonrası	Safra	Kaçağı
Karaciğer rezeksiyonu sonrası safra kaçakları %5-

17 arasında görülebilmektedir(13, 14). En sık sebeplerini 
kalan karaciğer dokusundaki safra yolu güdüğünün tam 
kapatılmaması, safra yolu ile bağırsak arasında yapılan 
anastomoz kaçakları ve uygunsuz diseksiyon sırasında 
gözden kaçan safra yolu yaralanmaları oluşturmaktadır. 
Genellikle konservatif yöntemlerle tedavi sağlanabil-
mekle birlikte peritonit gelişmesi durumunda hastanın 
yoğun bakım şartlarında tedavi edilmesi mortalite üze-
rine olumlu etki göstermektedir.

	 Akut	Kolesistit
Genel popülasyonda akut kolesistit görülme sıklığı 

%1-4 arasında iken kanser hastalarında bu oran net ola-
rak bilinmemektedir. Ancak kanser hastaları kolesistit 
gelişimi açısından riskli grubu oluşturmaktadır(15). Kan-
ser hastalarında akut kolesistit yönetimi, beklenen sağ 
kalımın kısa oluşu, kolesistitin tekrarlama riski ve teda-
viye ikincil yan etkiler nedenli zor olabilmektedir. Bu 
hasta grubunda etyolojide kolanjiyoselüler karsinom, 
safra kesesi kanserleri ve periampuller bölge tümörle-
ri gibi tıkayıcı mekanik sebepler, kemoembolizasyon 
gibi iatrojenik nedenler ile kemoterapötiklerle birlikte 
görülen nötropeni, immobil hasta, diyabet gibi medi-
kal nedenler yer almaktadır. Bu medikal nedenler daha 
çok akalküloz kolesistit şeklinde kliniğe yansımakta-
dır(16). Akalkülöz kolesistit, kolelitazis ve sistik kanalda 
obtrüksiyon olmadan safra kesesi duvarında inflamas-
yon ve iskemi gelişmesi olarak tanımlanır. Kolesistit-
lerin %10’unu oluşturmakla birlikte hastaların büyük 
çoğunluğunu yaşlı, düşkün, kanser hastası, immünsup-
rese, diyabetik, koroner arter hastası, uzamış total pa-
renteral nütrisyon almış hasta, masif kan transfüzyonu 
yapılmış hasta veya yanık hastaları oluşturur. Hastalar 
genellikle verbal olarak yeterince kendini ifade ede-
bilecek durumda olmadıkları için tanı konması kolay 
değildir ve gecikme ile komorbiditeler nedeniyle mor-
talitesi yüksek bir hastalık olarak kabul edilmektedir(17). 
Hastaların çoğunluğu düşkün olmakla birlikte genellik-
le sağ üst kadran ağrısı, ateş ve bazen sarılık ile klinik 
vermektedir. Sarılık genellikle ileri dönemde ortaya 
çıkmakta ve sepsis nedenli intrahepatik kolestaza ikin-
cil veya Mirizzi sendromuna ikincil olarak gelişmekte-
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dir. Tanıda ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi 
(BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ve kole-
sintigrafi kullanılmaktadır. Tedavide geniş spektrum-
lu antibiyotikler, yoğun bakım desteği ve safra kesesi 
drenaj yöntemleri kullanılmaktadır. Hastaların genel 
durumları genellikle kolesistektomiye uygun olmadı-
ğı için perkütan kolesistostomi, ERCP ile sistik kanala 
stent konularak kese içi basıncın düşürülmesi ve EUS 
klavuzlu metalik stent ile safra kesesi drenajı yapılması 
ana tedavi tedavi yöntemlerini oluşturmaktadır(18-20). 

	 Kolanjit
Kanser hastasında biliyer obstrüksiyon, kemotera-

piyi geciktirme veya ilaç toksisite riskini arttırma gibi 
önemli sorunlara neden olabilmektedir. Klinik daha 
çok tıkanmanın derecesi ve bakteriyel kontaminasyon 
varlığı ile ilgilidir. En ağır formu acil endoskopik gi-
rişimle birlikte yoğun bakım tedavisi gerektiren süpü-
ratif kolanjit halidir. Tıkanma sebebi benign veya ma-
lign olabilir. Benign sebepler arasında taş, taşa ikincil 
darlık, radyoterapiye ikincil darlık, primer sklerozan 
kolanjit, otoimmün pankreatit ve kronik pankreatit sa-
yılabilir iken malign sebepler pankreas kanseri, kolan-
jioselüler karsinom, periampuller bölge tümörleri ile 
lenfoma gibi metastatik hastalıklardır. En sık sebep ise 
pankreas başı malignitesi olarak kabul edilmektedir(21). 
Safra yolu tıkanmasına ikincil intrabiliyer basınç ve ge-
çirgenlik artışı ile bakteriyel translokasyon ve sepsise 
kadar gidebilecek enfeksiyon hali ortaya çıkmaktadır. 
Özellikle sfinkterotomi yapılmış ve endobiliyer stent 
konulmuş hastalar ile koledokolitiazis hastaları biliyer 
tıkanıklık sonrası kolanjit ve sepsis gelişimi için riskli 
grubu oluşturmaktadırlar. Hastalarda genellikle Char-
cot triadı olarak bilinen ateş, karın ağrısı ve sarılık gö-
rülmektedir. Tabloya hipotansiyon ve mental durumda 
değişiklik eklenebilir (Reynauld pentadı). Ayrıca sep-
sis, şok ve çoklu organ yetmezliği de gelişebilmekte-
dir. Kolanjitin şiddetinin belirlenmesi için 2018 yılında 
hazırlanan Tokyo klavuzu kullanılmaktadır(22). Tanıda 
USG, BT ve MRI kullanılmaktadır. Tedavinin ana ba-
samağı obstrüksiyon sebebinin ortadan kaldırılmasıdır. 
Ağır kolanjit durumunda acil endobiliyer dekompres-
yon uygulanması, geniş spektrumlu antibiyoterapiyle 
birlikte organ disfonksiyonu gelişmiş hastalarda yo-
ğun bakım tedavisi gereklidir. Perkütan biliyer dranaj 
(PTK), ERCP’nin işe yaramadığı durumlarda biliyer 
dekompresyon, taşın distale itilmesi ve endobiliyer 
stentleme için kullanılabilir ancak enfeksiyonun intra-
hepatik sahaya taşınma riski ve kanser hastalarının nöt-
ropeniye yatkın olma potansiyeli nedeniyle ilk planda 
tercih edilmemektedir. Seçilmiş hasta grubunda cerrahi 
eksplorasyon da seçenekler arasındadır. 

	 Piyojenik	Karaciğer	Apseleri
Karaciğer parankiminde enkapsüle, süpüratif ve lo-

kalize koleksiyonlardır. Hepatobiliyer ve kolonik ma-
lignitelerle ilişkili olabileceği gibi radyofrekans ablas-
yon (RFA) ve transarteryel kemoembolizasyon (TAKE) 
tedavilerine ikincil de gelişebilir. Kanser hastasında ka-
raciğer apselerinin mortalitesi kanser olmayan hastalara 
göre iki kat daha yüksektir(23). Günümüzde en sık sebebi 
biliyer kanal maligniteleridir ancak taş, benign darlık, 
enterobiliyer anastomoz, metastatik hastalık, apandisit, 
divertikülit gibi nedenlere sekonder de gelişebilmekte-
dir(24, 25). TAKE ve RFA tedavilerine ikincil karaciğer 
apsesi görülme sıklığı %1,5’tur(26). En sık bakteriyel 
nedenli apseler görülürken kanser hastalarında fungal 
apselerin görülme sıklığı giderek artmaktadır(27). Sıklık-
la asendan yolla safra yolu kaynaklı, daha az sıklıkla ise 
hematojen olarak gelişmektedir. Enfeksiyonun şiddeti-
ne bağlı olarak yoğun bakım desteği gerektirebilecek 
boyutta genel durum bozukluğuna ortaya çıkabilmek-
tedir. Tedavi antibiyoterapiyle beraber apsenin yeri, 
boyutu ve merkezin tecrübesine bağlı olarak medikal 
izlemden açık drenaja kadar değişen bir spektrumu 
kapsamaktadır. Genelde 3 hafta-2 ay arası antibiyotera-
pi gerekmektedir. Güncel yaklaşımla perkütan ve cerra-
hi drenajın tedavi başarısı birbirine benzerdir(28). 

	 Mezenterik	Venöz	Tromboz
Süperior mezenterik ven, splenik ven, ana portal 

ven ve dallarının tromboze olması halidir. Tanıdan önce 
7 gün içerisinde semptom başlangıcı olan trombozla-
ra akut tromboz denilmektedir(29). Siroz, kanser veya 
portal sistemin malign infiltrasyonu nedeniyle ortaya 
çıkmaktadır. Maligniteler, nedeni tam belli olmayan bir 
mekanizmayla hiperkoagülabilite ortamı yaratmakta-
dır(30). Ayrıca pankreas gibi portal venöz sisteme komşu 
yapıların maligniteleri portal veni invaze ederek kan 
akımının yavaşlamasına ve venöz sistemde tromboz 
gelişimine neden olabilmektedir. Hastalarda genellik-
le hızlı başlangıçlı karın ağrısı, ileus veya kanlı diyare 
ve distansiyon görülmektedir. Ateş ve sağ üst kadranda 
hassasiyet de görülebilir, septik tablo gelişmiş olabilir 
ve bu durum pileflebit olarak adlandırılmaktadır. Tanı-
da USG, BT anjiografi, konvansiyonel anjiografi kulla-
nılır. Tedavide ana hedef rekanalizasyonu sağlamaktır. 
Pileflebit halinden şüphe ediliyorsa antibiyotik ve sep-
tik tablo varsa yoğun bakım desteği gerekmektedir. Me-
zenterik ven trombozu malignite gibi nedenlere ikincil 
gelişmiş ise buna yönelik cerrahi tedavi planlanmalı ve 
antikoagülan tedavi başlanmalıdır. Antikoagülasyona 
3-6 ay devam edilmesi önerilmektedir(31). Endovaskü-
ler tedaviler oldukça yararlıdır ve trombolitik tedavi ile 
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rekanalizasyon oranı %40-45’tir(32). Bağırsak iskemisi 
geliştiyse laparatomi yapılmalıdır. Gereklilik haline 
embolektomi de tedavi seçenekleri arasındadır. Genel 
mortalite %10 olarak kabul edilmektedir(31).

	 Kemoterapi	İlişkili	Akut	Karaciğer	Yetmezliği
Karaciğerin koagülasyon, detoksifikasyon, meta-

bolizma gibi hayati fonksiyonları yerine getirmesi ne-
deniyle, karaciğer dokusunun sağlıklı olması kanser 
hastalarında kemoterapi toleransı için çok önemlidir. 
Akut karaciğer yetmezliği (AKY) altta yatan kronik 
karaciğer hastalığı yokken ilk semptom ortaya çıkışı-
nı takiben 26 hafta içinde hepatik ensefalopati gelişimi 
ve karaciğer sentetik fonksiyon bozukluğu (INR≥1,5) 
olarak tanımlanır(33). Kanser hastaları başta kemote-
rapötik ilaçlar olmak üzere biyoterapi, immünoterapi 
gibi birçok hepatotoksik ilaca mazur kalmaktadırlar. 
Ayrıca hepatobiliyer sistemdeki primer veya metasta-
tik maligniteler karaciğerin fonksiyonel kapasitesini 
oldukça azaltmakta ve AKY’ye neden olabilmektedir-
ler(34). AKY’de gelişen hepatik nekroz kanda laktat, 
amonyak ve toksin birikimine neden olur. Ayrıca meta-
bolik asidoz, mental durum değişiklikleri, koagülasyon 
faktörlerinin sentez bozukluklarına ikincil koagülopati 
görülmektedir(35). Hasta yönetiminde koagülopatinin 
derecesi, ensefalopati durumu, sepsis ve diğer organ 
fonksiyon bozuklukları önemlidir. Primer amaç hepa-
tik nekroz gelişimini geciktirmek ve engellemek, AKY 
komplikasyonlarını önlemek veya tedavi etmek ve ka-
raciğer rejenerasyonunun sağlanabileceği uygun ortamı 

oluşturmaktır. Bu da en iyi yoğun bakım şartlarında 
sağlanabilmektedir. Yoğun bakım tedavisine geç baş-
lanması ile mortalite arasında ilişki bulunmaktadır(36). 
Kan amonyak seviyesinin 200 µg/dL seviyesinin üze-
rine çıkması hepatik ensefalopati (HE) ve intrakranyal 
hipertansiyon (İKH) gelişimi için eşik değer olarak ka-
bul edilmektedir(37). Amonyak seviyesinin yanında HE 
derecesinin değerlendirilmesi İKH takibinde oldukça 
değerlidir. Evre 1-2 HE’de beyin ödemi görülmesi ol-
dukça nadirken evre 3 HE’de %25-35, evre 4 HE’de 
%65-75 oranında beyin ödemi ve İKH görülmekte-
dir(38). Özellikle bu hasta grubunda entübasyon ve me-
kanik ventilasyon, depolarizan olmayan nöromusküler 
blokör ajanlar, sedasyon uygulaması, kafa içi basıncı 
azaltmak amaçlı mannitol uygulaması gibi yoğun ba-
kım tedavileri gerekmektedir(39). Ayrıca AKY’ne ikincil 
gelişen koagülopatinin de trombosit, taze donmuş plaz-
ma, pıhtılaşma faktör replasmanları ile tedavi edilmesi 
ve gastrointestinal kanama riski nedeniyle H2 reseptör 
blokörleri veya proton pompa inhibitörleri ile proflak-
si sağlanması önerilmektedir. Antikanser tedavilerine 
ikincil lökopeni görülmekte ise de AKY hastalarında 
antibiyotik proflaksisi yapılmasının 21 günlük sağ ka-
lımı değiştirmediği gösterilmiştir(40). AKY’li hastaların 
%70’inde akut böbrek hasarı görülmektedir. Buna bağlı 
görülebilecek hiperkalemi, metabolik asidoz, tedavilere 
ikincil sıvı yüklenmesi veya hiperamonemi gibi neden-
lerle renal replasman tedavisi gerekebilmektedir(41). 
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Özet:
Gelişen teknoloji geri dönüşümsüz olan kanser hastalarında yaşamı destekleyebilir, 

ancak bu aşamada yaşam kalitesi kavramı yeniden tanımlanmalıdır. Yoğun bakımda son dö-
nem hastalara ağrı kontrolü, solunumsal destek, deliryum tedavisi, beslenme ve hidrasyon 
tedavileri uygulanmaktadır. Bu süre içinde aile ile iletişim hem doktor hem hasta için önem-
lidir. Yaşamsal desteğin başlanmaması veya sonlandırılması, kardiyopulmoner resüsitasyon 
yapılmaması emri, boşuna tedavi, ötanazi, yardımlı intihar ve palyatif sedasyon karaları etik, 
tıbbi, yasal, sosyokültürel ve ekonomik yönleriyle zor kararlar olmakla birlikte dini inanç 
hem hekim hem de hasta ve ailesinin bu konulardaki tutumunu etkileyebilmektedir. Yaşam 
sonu kararları verilirken hasta ve aileye göre bireyselleşen kararlar verilmelidir. Herkesin 
onuruyla ölme hakkı vardır.

Abstract:
Developing technology can support life in terminal cancer patients, but the concept of 

quality of life should be redefined at this stage. Pain control, respiratory support, delirium 
treatment, nutrition and hydration treatments are applied to end-stage patients in the inten-
sive care unit. During this time, communication with the family is important for both the doc-
tor and the patient. Decisions withholding or withdrawal of life support, order not to perform 
cardiopulmonary resuscitation, futile treatment, euthanasia, physician assisted suicide and 
palliative sedation are difficult ethical, medical, legal, sociocultural and economic decisions 
while religious belief can affect the attitudes of both physicians, patients and their families 
on these issues. While making end-of-life decisions, individualized decisions should be made 
according to the patient and family. Everyone has the right to die with dignity.

Kanser hakkında son yıllarda tecrübe ve bilgilerimiz 
belirgin derecede artmıştır. Medikal tedavi seçenekleri 
kemoterapi ilaçları, hedefe yönelik ajanlar, immüno-
terapötik yaklaşımlar ve aşılara kadar genişlemiştir. 
ABD’de 2005 yılından itibaren FDA (Food and Drug 
Administration) tarafından 60 yeni anti kanser ajan 
onaylanmış ve çoğu anti kanser ajanın medikal endi-
kasyonu genişletilmiş, kanser tedavisinde kullanılacak 
araçların sayısı artmıştır(1). Bu geniş tedavi seçenekleri 
sayesinde tedavi edilebilir tipte olan ileri evre kanser 

hastalarında bile spesifik tedavi rejimleri uygulanabil-
mektedir. 

Hastalık kontrolü için verilecek tedavideki amaç; 
hastanın olası en iyi yanıtı alması ve tedavi yanıtsız-
lığında olası sonuç ve aksiliklere rağmen bir sonraki 
tedavi rejiminde tereddütün azalmasını sağlamaktır. 
Tedavi için geçen bu geniş süreçte yaşam süresinin uza-
tılmasına ve korunması; hastaya bakan kişilerin palyatif 
bakım becerileri, palyatif bakım uzmanı sayısı ve teda-
vi için ekonomik imkanlar ile ilişkilidir. Bu yaklaşımın 
iyi anlaşılmadığı durumlarda son dönem kanser hasta-
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ları yaşamın son günlerini invazif prosedürlerle tedavi 
sürecinde geçirmektedir(2).

Yoğun bakım üniteleri fizyolojik dengesini kaybet-
miş ancak yaşamsal fonksiyonların geri dönüşümünün 
mümkün olduğu hastalara yoğun izlem ve tedavi uy-
gulanan özellikli birimlerdir. Yaşamın son dönemindeki 
bu hastalarda ağrının azaltılması, cerrahi sonrası bakım, 
kemoterapi ve radyoterapinin yan etkilerinin tedavisi, 
solunumsal destek verilmesi, deliryum yönetimi, bes-
lenme, hidrasyon gibi destekler verilerek hastanın kon-
foru sağlanmaktadır. Bu sürede hastanın duygularını 
ifade edebilmesi, aile ve arkadaşlarıyla görüştürülmesi, 
aile ve kültürel beklentilerin sağlanabilmesi önemlidir. 
Ölüme giden bu son dönem; hasta ve aile merkezli, 
yaşam süresinden daha çok kalitesine önem veren, eş 
zamanlı palyatif tedavinin başladığı bir şekilde yönetil-
meye başlanmıştır. 

Baykara ve ark tarafından son dönem hasta tanımı 
“medikal standartlara göre makul bir süre (haftalar veya 
aylar) içinde ölüme sebep olan, yaşamı sürdürme teda-
visinin uygulanması yalnızca ölme sürecini uzatmak 
olan, tedavi edilemeyen ve geri dönüşümsüz durum” 
olarak yapılmıştır(3). Tedavi edilemeyen ancak cevap 
verebilecek ileri evre kanser hastalarında yarar-zarar 
oranı gözetilerek tolere edilebilir yan etkiler varsa ve 
hastalık progresyonunu azaltıp yaşam süresini uzata-
caksa tedavi rejimleri uygulanabilmektedir. Birinci ba-
samak tedaviye yanıt vermeyen ya da tedaviye yanıtı 
olduktan sonra relaps olan vakalarda ikinci basamak te-
daviler ve bunu izleyen kurtarıcı tedavilerle hastalığın 
seyri belirgin bir şekilde değişebilmektedir.

Yoğun bakım kabulü ile başlayıp palyatif tedavilerle 
ilerleyen bu süreç; kanserin progresyonu, metastazlar 
ve altta yatan ek hastalıklara bağlı organ yetmezlikleri 
ile seyretmektedir. Sonuç olarak verilen destek tedavi-
lerine rağmen geri dönüşümsüz katabolik süreç nede-
niyle son dönem hastalar için ölüm kaçınılmaz sondur.

	 Yoğun	Bakıma	Kabul	Prensipleri
	 ve	Palyatif	Bakım

Yoğun bakım ünitelerinde tedavinin esas amacı ki-
şinin akut hayatı tehdit edici tablodan kurtulması için 
tedavi vermek, böylece yaşam kalitesini korumak ve 
eski haline dönmesini sağlamaktır. Sadece organ ya 
da fizyolojik fonksiyonlarında düzelme değil, hastayı 
bir bütün olarak tedavi etmektir. Yaşam kalitesi çok 
değişkenli bir konsepttir ve işlevsel kapasite, fizyolo-
jik fonksiyonlar, duygudurumlar, duygusal/dinsel dav-
ranışlar, sosyal ilişkiler, ekonomik aktiviteler yanında 
en önemlisi hastanın kendi hastalığını subjektif olarak 
nasıl algılandığı ile ilişkilidir. Yoğun bakımın yaşam 

kalitesine katkısı en çok yaşamın sonu kararları veri-
lirken tartışılır. Son yıllarda tıpta ve teknolojideki hızlı 
ilerlemeler sayesinde kritik durumdaki hastalara uygu-
lanan ileri yaşam destek ve tedavileri gelişmiş ve çok 
üst düzeylere ulaşmıştır. Yoğun bakımda kalma süresi 
uzamış, eskiden yaşama şansı olmayan hastalar yaşa-
tılabilir hale gelmiştir. İleri yaşam destek ve tedavileri 
sayesinde, bazı durumlarda ölüm süreci uzatılmakta, 
geciktirilebilmektedir(2).

Yaşamın sonundaki kararlar yoğun bakım yatışının 
değişik süreçlerinde karşımıza çıkar. İlk zor karar yo-
ğun bakım ünitesine yatış kararıdır. American College 
of Critical Care Medicine tarafından 1999’da hemato-
lojik ve metastatik onkolojik hastaların %90’a varan 
ölüm oranları nedeniyle yoğun bakım ünitelerine kabul 
için zayıf adaylar olduğu belirtilmiştir(4). 

Yoğun Bakım, Hematoloji ve Onkoloji Uzman Dok-
torları tarafından 2018’de yayınlanan bir uzlaşı rapo-
runa göre zayıf performans durumu olan ve daha fazla 
anti-kanser tedavisi alamayacak hastalar, ölmekte olan 
hastalar ve ayrıca kritik bakım tedavisini reddedenler 
yoğun bakım ünitesine alınmamalıdır. Tam kod statülü 
(yoğun bakım tedavilerinde kısıtlanma olmayan du-
rum) yoğun bakım yönetim kriterini karşılayamayan ve 
yoğun bakım tedavisini reddeden hastalarda “sınırlı sü-
reli yoğun bakım denemeleri” bir seçenek olabilir. Kan-
ser hastalarında yoğun bakım ünitesi yatışları başlangıç 
seviyesi veya aşikar akut organ yetmezliklerinde düşü-
nülmelidir. Tıbbi merkezler kritik kanser hastaları için 
eğer varsa kanser uzmanları ve yoğun bakım uzmanları 
tarafından ortak değerlendirilen bölgesel yoğun bakım 
kabul kriterleri oluşturmalıdır(5).

Kolorektal kanser hastalarında yapılan bir araştır-
mada yoğun bakıma alınma sebepleri %24 metabolik 
(renal yetmezlik, hepatik yetmezlik, elektrolit bozuk-
lukları), %17 hemodinamik (septik şok, hemorajik şok, 
anafilaktik şok), %18 kardiyovasküler (aritmi, pulomer 
emboli, kardiyak yetmezlik), %16 gastrointestinal (ka-
nama, enfeksiyon, bağırsak tıkanıklığı, cerrahi sonrası), 
%12 solunumsal (enfeksiyon, KOAH alevlenmesi, so-
lunum yetmezliği), %7 nörolojik sebepler (nöbet, se-
rebrovasküler olay) nedeniyle yoğun bakıma alınmıştır. 
Bu hastaların %15’indüksiyon tedavisi almakta, 15%’i 
remisyonda, %17’si stabil, %51’i progresyon dönemin-
de iken yoğun bakıma alınmıştır. Toplam 89 hastanın 
66’sı taburcu edilmiş ve 23’ü yoğun bakım yatışı sıra-
sında ölmüştür(6).

Avusturya’da 2012-2016 yılları arasında 80818 
ölümle sonuçlanan kanser hastasında yapılan retrospek-
tif bir araştırmada hastaların %31’i ölümden 30 günden 
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fazla zaman önce, %22’si 15-30 gün önce, %34’ü 3-14 
gün önce, %12’si 2 gün önce hastaneye yatırılmıştır. 
Ölümünden önceki 30 gün içinde hastane yatışı olan 
hastaların %12’si yoğun bakıma yatırılmıştır. Çalışma 
popülasyonunda %8,6 hasta ölümden önce yoğun bakı-
ma yatırılmıştır(7).

“Palyatif bakım” Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ta-
rafından, hasta ve yakınlarının yaşam kalitesini iyileş-
tirmeye yönelik yaşamı tehdit eden ve/veya iyileşme 
beklentisinin olmadığı hastalıklarda ağrı ve diğer fizik-
sel, psiko-sosyal ve ruhani sorunların önlenmesi, erken 
farkına varılması, değerlendirilmesi, tanı ve tedavi pla-
nının yapılması olarak tanımlanmıştır(8). Palyatif bakım 
kavramı ve uygulamaları geliştirilmeli, multidisipliner 
yaklaşım benimsenmelidir. Son dönem hastalara psi-
kolojik ve sosyal destek, rahatlık, yeterli ağrı kontrolü 
sağlanmalıdır. Gelişmekte olan ülkelerde ise palyatif 
bakım hizmetlerinde kısıtlı mevcudiyet nedeniyle ileri 
kanser hastalarında yoğun bakım ünitelerinde yaşam 
sonu bakımı almak alışılmadık bir durum değildir.

ABD’de 1980’lerde kanser hastalarının %70’i has-
tanede ölmekteydi. Geçen 40 yıl içinde ev odaklı yaşam 
sonu bakım seçeneği, hastaların tedaviyi reddetme hak-
larının olması, yaşam sonu sağlık harcamalarını azalt-
maya yönelik ekonomik baskılar ve bakımevlerinin 
sayısının artması yaşam sonu bakım sürecinde önemli 
rol oynamaya başlamıştır. ABD’de medikal tedavi har-
camalarının %20’sini yoğun bakım harcamaları oluş-
turmaktadır(9). Yedi ülkenin katılımıyla 2010’da yapılan 
65 yaş üstü kanser hastalarında retrospektif gözlemsel 
bir çalışmada yaşamın son 30 gününde günlük hastane 
harcamaları ABD’de (1608 $), Kanada’da (1559 $) ve 
Norveç’te (831 $) yüksek, Almanya (787 $) ve Belçi-
ka’da orta, İngiltere’de (635 $) ve Hollanda’da (411 $) 
daha düşük saptanmıştır. Son dönem hastalarda yoğun 
bakım yatışları ve kemoterapi kullanımı ABD’de diğer 
ülkelere göre daha fazla görülmüştür(10).

	 Yaşamın	Sonunda	Tedavi	Prensipleri	
Yoğun bakımı da ilgilendiren evrensel etik ilkeler; 

yarar sağlamak, özerklik, zarar vermemek ve sosyal 
adalet olmasına karşın yoğun bakımlarda bu etik ku-
ralları uygulamak kolay değildir. Kimi zaman bu temel 
ilkeler birbiriyle çatışabilir. Yarar sağlamak; tedavi 
yöntemleri ağırlaştıkça zarar vermemek ilkesiyle çatı-
şabilir. Özerklik ilkesini uygulamak; çoğu zaman hasta-
nın karar verme yetisi olmadığı için zordur. Ülkemizde 
ve dünyada yoğun bakım yatak sayıları artan gereksini-
mi karşılayamamaktadır. Bu nedenle tıbbi kaynakların 
adil şekilde paylaştırılması gerekir. Yaşam desteğine 
hangi hastanın daha fazla gereksinim duyacağına karar 

vermek ise zordur. Bu da sosyal adalet ilkesini uygula-
madaki zorluğu gündeme getirir. Bu bağlamda palyatif 
bakım önem kazanmaktadır. Palyatif bakım; ağrı kont-
rolü, beslenme, solunum desteği, terminal sedasyon, 
aile ile iletişimin sağlanması gibi konuları kapsamak-
tadır(2).

Yoğun bakım ihtiyacı olan kanser hastalarıyla ilgili 
2018’de yayınlanan uzlaşı raporunda kanser servisle-
rinde yatan riskli hastalar sepsis varlığı açısından, akut 
organ yetmezlikleri açısından günlük değerlendirilme-
lidir, ayrıca tıbbi merkezler kritik kanser hastalarının 
sık görülen tıbbi durumlarının yönetimi için kanser 
uzmanları ve yoğun bakım uzmanları tarafından gün-
lük ortak değerlendirmeler yapmalıdır. Tıbbi merkezler 
hekimlerin sürekli eğitimini sağlamalıdır ve kritik kan-
ser hastalarının temel bakımına ilişkin temel kavramlar 
hem kanser uzmanlarının hem de yoğun bakım uzman-
larının eğitim programlarına dahil edilmelidir(5).

	 Semptom	Kontrolü
Ağrı
Yaşamın son dönemindeki hastanın ağrı ve benzeri 

yakınmaların giderilmesi sağlanmalıdır. Sağ kalım te-
davinin odağı olmaktan çıkmış, “yaşam kalitesi” kav-
ramı giderek önem kazanmıştır. Ciddi hastalığı olan 
hastaların %50’sinden fazlası ağrı hissetmektedir(11). 
Hastane ve özellikle yoğun bakım yatışlarında olan ağ-
rılar aspirasyon, pozisyon verme, venöz veya arteriyel 
kateterizasyon, yara bakımı, entübasyon gibi invazif 
müdaheleler nedeniyle iyatrojenik de olabilmektedir. 

Ağrının giderilmesi her zaman ağrı kesicilerle sağ-
lanmayabilir. Kendisine acı veren girişimlerin anestezi 
altında uygulanması, ağrı veren girişimlerin azaltılması 
veya işlemler sırasında dikkatli davranılması, kendisine 
acı veren yaralarının bakımı da bu tür hastalarda sıklık-
la gerekli olabilir. Ağrının ve diğer semptomların yöne-
timi ile fizyolojik, sosyal ve ruhsal destek çok önemli-
dir. Hedef hasta ve hasta aileleri için mümkün olan en 
kaliteli yaşamı sağlamayı başarmaktır. Hastalar kendi 
acılarını belirtemez ise Görsel Analog Skala (VAS), 
Numerik Ağrı Skalası (NRS), yoğun bakımda entübe 
hastalarda bile kullanılabilen Davranışsal Ağrı Skalası 
(DAS) gibi skorlama sistemleri kullanılabilir(12).

Ağrı kontrolünde basit analjezikler ve NSAİİ (non 
steroid anti infalamatuar ilaç) kullanılabileceği gibi 
son döneme yaklaştıkça morfin, fentanil, hidromorfon 
gibi opioid ilaçlar daha sık kullanılmaktadır. Opiodler 
ölmekte olan hastada hem ağrı hem dispnenin kontro-
lünde kullanılmakta, kombinasyon tedavileriyle sedatif 
etkileri ortaya çıkmakta ve palyatif (terminal) sedas-
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yonda da kullanılmaktadır(13). İlaç tercihinde yan etki 
profiline göre seçim yapılabilir.

	 Dispne	ve	Solunumsal	Distres
Yoğun bakım ihtiyacı olan hastalarda dispne ve so-

lunum distresi sık görülen semptomlardır. Bu nedenle 
oksijen ve ventölatör desteği sık uygulanmaktadır. Has-
talarda davranışsal olarak değişiklikler izlenebilirken, 
takipne, taşikardi, yardımcı kasların solunuma katıl-
ması, burun kanatlarının nefes almak için açılması iz-
lenebilir. Hastalarda boğulma hissi olabilir. Bu durum-
da en iyi yaklaşım dispnenin sebebine, hastanın bilinç 
durumuna göre ve ihtiyaçlarına göre bireyselleştirilmiş 
tedavidir(12). Oksijen tedavileri, kortikosteroidler, diüre-
tik ve bronkodilatatör ilaçlar kullanılmaktadır. Opioid 
tedaviler hasta rahatlığı için kullanılabilmekte ancak 
bilinç tablosunu etkileyebilmektedir.

Yoğun bakım ihtiyacı olan kanser hastalarıyla ilgili 
2018’de yayınlanan uzlaşı raporunda akut hipoksik so-
lunum yetmezliğinde bir NIV (non-invazif ventilasyon) 
veya HFNO (yüksek akışlı nazal oksijen) tedavisinin 
başlatılması halinde, gelişebilecek kontraendikasyon 
ve/veya önceden belirlenmiş entübasyon kriterleri var-
lığıyla gecikmeden entübasyon yapılmalı ve invaziv 
mekanik ventilasyon tedavisi uygulanmalıdır. Akut 
hipoksik solunum yetmezliğinde NIV ve HFNO teda-
vilerinin başarısızlık oranları ve servislerde bu tür teda-
vilerin güvenilirliğine ilişkin yeterli verinin olmaması 
nedeniyle akut hipoksik solunum yetmezliklerinde ser-
vislerde NIV ve HFNO denenmemelidir(5).

	 Deliryum
Deliryum; bilinç değişikliğine, dikkat, algı, düşün-

ce, bellek, duygudurum ve uyku-uyanıklık döngüsü 
bozukluklarının eşlik ettiği, özgül olmayan akut baş-
langıçlı ve gün içinde dalgalanma ile seyreden organik 
beyin sendromu olarak tanımlanır. Altta yatan neden-
lerin ve risk faktörlerinin doğru tanınması, erken tanı 
ve tedavide esastır. Yoğun bakım hastalarında altta 
yatan medikal duruma ve medikal tedaviye bağlı ola-
bileceği gibi, ağrı veya dispne gibi hoşnutsuzluk yara-
tacak semptomlara bağlı da ortaya çıkabilir. Hastanın 
kendine zarar vermesini önlemek için haloperidol gibi 
nöroleptik ajanlar ve sedasyon kullanılmaktadır. Sedas-
yon kullanımı ajite deliryum tablolarında yaşamın son 
döneminde tercih edilebilmektedir, ancak bu kullanım 
hasta ve ailenin anlamlı iletişimini etkilemekte ve son 
çare olarak kullanılmaktadır(12). 

Lorazepam, midazolam gibi benzodiyazepinler ya-
şam sonu dönemde yoğun bakımlarda sedatif amaçla 
kullanılmaktadır. Analjezik etkileri yoktur. Sedatif, 
hipnotik, anksiyolitik ve amnestik etkileri vardır. Genel 

anestetik ajan olan propofol hızlı başlangıç süresiyle 
sedasyonda kullanılabilecek başka bir ajandır. Bu ajan-
lara tolerans durumunda barbitüratlar ve ketamin kul-
lanılabilir(12). 

Palyatif sedasyon ölümcül hastalığı olan veya öl-
mekte olan hastalarda inatçı bir sıkıntı olduğunda endi-
kedir. Ömrü kısa olan hastalarda ağrı, dispne, anksiyete 
ve ajitasyondan kurtulmaya yönelik palyatif bir uy-
gulamadır. Amacı gereksiz ıstırabı önlemek ve ölüme 
yumuşak bir geçişi desteklemektir(14). Hasta palyatif 
sedasyon altındayken yakın izlenmelidir, çünkü seda-
tifler solunum ve nabız hızını azaltabilir. İlaçlar dikkatli 
uygulanmalı ve yönetilmelidir. Etik ve yasal konularda 
tartışmalı olan bu durumda uygulamalar ülkeden ülke-
ye değişmektedir. 

	 Beslenme	ve	Hidrasyon
Yaşam sonu dönemdeki hastanın oral alımı azalmak-

tadır. İştahsızlık, yutma güçlüğü, bilinç düzeyinde bo-
zulma, susuzluk hissinin olmaması, bulantı, kusma, gag 
refleksinde azalma, beslenmeyi reddetme, durumlarla 
kilo kaybı yaşanmaktadır. Cerrahi işlemler, radyotera-
pi, kemoterapötik ajanların yan etkileri (bulantı, kusma, 
ishal, mukozit, iştahsızlık), hastalığın gastrointestinal 
sistemde olması de beslenememeye sebep olmaktadır. 

ESPEN (European Society for Clinical Nutrition 
and Metabolism) kılavuzu kanser hastalarında oral 
alım yetersizliğinde alabiliyorsa önce enteral nutrisyon 
önerilmektedir. Enteral nutrisyonun yetersiz veya uy-
gulanamadığı durumda parenteral nutrisyon verilebilir. 
Refeeding sendromuna karşı dikkatli olunmalı, beslen-
me gerekirse yavaş arttırılmalı ve fosfat, magnezyum, 
potasyum gibi elektrolitler ve tiamin (B1 vitamini) 
eksikliğine karşı önlemler alınmalıdır. İştah artışı için 
progestinler (megestrol asetat, medroksiprogesteron 
asetat) kullanılabilmektedir, ancak tromboemboli gibi 
yan etkiler nedeniyle dikkatli olunmalıdır. Son dönem 
kanser hastalarında beslenmenin; hastalığın prognoz, 
hem yaşam kalitesi hem de sağkalım üzerindeki yarar, 
ayrıca beslenmeyle ilişkili yük değerlendirdikten sonra 
uygulanması önerilmektedir(15). 

Onkolojik tedaviye rağmen hızla ilerleyen hastalığı, 
sistemik inflamasyonu ve/veya ECOG (Eastern Co-o-
perative of Oncology Group) performans durumu ≥3 
olan hastaların beslenme desteğinden yararlanma ola-
sılığı daha düşüktür. Kanser tedavisi gören tüm hasta-
larda koşulsuz tıbbi beslenmenin genel olarak yarardan 
çok zararla ilişkili olduğu ile ilgili görüş bulunmakta-
dır(16). Ölmekte olan hastalardaki hipometabolizma dö-
neminde normal miktarda enerji alımı metabolik sorun-
lara yol açabilmektedir. Hastanın ailesi bunlara rağmen 
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beslenme veya hidrasyon talep edebilmektedir. Ölmek-
te olan hasta için öncelik konfor olmalıdır. Ölmekte 
olan hasta için iştah nadiren görülmekte ve istenilen 
yiyecek az miktarda yeterli konforu sağlamak amacıyla 
sağlanabilir. Rutin hidrasyonun hiçbir gelişmeye sebep 
olmadığı veya sadece sınırlı etkilerinin olduğu görül-
mektedir(17). Rutin hidrasyonun sadece ağız kuruluğu 
ve susuzluğu gidermek için kullanılmaması gerektiği 
önerilmektedir(15).

	 Yaşamın	Sonunda	Yaşanılan	Zorluklar
Aile	ile	İletişim
Yoğun bakımda yaşamın sonu kararları için temel 

görüşlerde hemfikir olunmalı, hasta hazırlığı, hastanın 
yakınlarının hazırlığı, yoğun bakım ekibinin hazırlığı 
gerekmektedir. Hemfikir olunması gereken görüşler; 
hastanın yaşamı devam ettiren tedavileri reddetme 
hakkı olduğu, öldürme ile ölüme bırakmanın farklı 
kavramlar olduğu ve olağan ve olağandışı tedavi yak-
laşımlarının şartlara göre değişebildiği, hastaların son 
dönemlerinde iyi bakılmalarının insana saygının gereği 
olduğu ve analjezik ve sedatiflerin hastanın konforunu 
sağlayacak şekilde verilmesi gerektiğidir. Hasta hazır-
lığında ağrı ve distresin giderilmesi, aile ve arkadaşları 
ile görüştürülmesi, kontrol ve onurun korunması, aile 
ve kültürel beklentilerin sağlanması ve ruhani anlam ve 
tatminin kazanılması önemlidir. Hastanın yakınlarının 
hazırlığı öncelikle doğru ve tam bilgilendirilme, ölen 
insanla birlikte olabilmesinin sağlanması, hasta yakını-
na da bu süreçte yardımcı olunması, hastanın konforu 
konusunda ikna edilmesi, duygularını ifade edebilme-
sine izin verilmesi, arkadaş ve diğer aile üyelerinden 
güven ve destek sağlanabilmesi ve sağlık ekibinden 
güven ve destek verilmesidir. Yoğun bakım ekibinin 
hazırlığında açık iletişim sağlanabilmesi, ekip üyeleri 
arası iş birliği, uyum ve idari destek gereklidir. Yoğun 
bakım ekibinin başa çıkamadığı ikilemlerin oluşabildi-
ği durumlarda etik konsültasyon istenmelidir(18).

	 Yaşam	Desteğinin	Başlanmaması	(Withholding)	
veya	Sonlandırılması	(Withdrawal)
Yoğun bakımda yaşamın sonu ile ilgili bir diğer zor 

karar tedavinin başlanmaması veya sonlandırılmasıdır 
(WOLS, withholding or withdrawal of life support). 
Tıpta ve buna paralel olarak yoğun bakımda uygula-
nan tedavi yöntemlerinin hızla gelişmesi daha önceleri 
ölümle sonuçlanacak durumlarda yaşam süresini uzat-
mayı mümkün hale getirmiştir. Bu nedenle günümüzde 
son dönem ve geri dönüşümsüz hastalığı olan hastalar-
da “yaşam desteğinin verilmemesi veya sonlandırılma-
sı (withholding or withdrawal of life support)” kavramı 
çoğu zaman gerekli ve kabul edilebilir hale gelmiştir(19). 

Hastaya verilmekte olan yaşamı destekleyici tedavinin 
sonlandırılması “withdrawal of life support”, destek 
tedavisine başlanmaması ise “withholding of life sup-
port” olarak tanımlanmaktadır(2).

American College of Critical Care Medicine tarafın-
dan yoğun bakımda yaşam sonu bakım ile ilgili 2008 
yılında yaşamı destekleyen tedavilerin kısıtlanması ya 
da sonlandırılması için etik olarak 3 prensip üzerinden 
öneri verilmektedir(18). 

 1. Yaşam desteği için tedaviyi sonlandırılması veya 
başlanmaması arasında fark yoktur.

 2. Hastayı öldürmek ve ölümüne izin vermek ara-
sında önemli fark vardır.

 3. Çifte etki prensibi: İyi etki elde etmek niyetiyle 
(ağrı, acıyı dindirmek) yapılan bir eylemin ön-
ceden bilinen ancak niyetlenilmeyen kötü etkiyi 
(ölümü hızlandırmak, yaşamı sonlandırmak) ya-
ratmasıdır. Bu eylem etik açıdan insan öldürmek 
olarak değerlendirilmemelidir.

Klinisyenler arasında yapılan araştırmalarda tedavi-
ye başlanmaması kararına tedavi sonlandırılmasından 
daha rahat bir şekilde karar verdikleri izlenmiş, bunun 
sebebi olarak tedaviye başlanmamanın pasif, tedaviyi 
sonlandırmanın ise aktif ve ahlaki sorumluluklar ile 
ilişkisi olması görülmüştür(20). Filozofik ve yasal ana-
lizler bu iki kavramın klinisyenin karar verirken eşit 
değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir(21).

Norveç’te 2007-2009 yılları arasında yapılan 1287 
vakalık bir araştırmada 301 hastada tedavi sonlandırıl-
ması/başlatılmaması prensibi uygulanmış, bu hastaların 
64’ü hastaneden taburcu edilebilmiş, 237’si hastane 
yatışı sırasında ölmüştür. Bu prensibin uygulandığı me-
dikal durumlar mekanik ventilasyon (%8), vazopressör 
(%5), ağrı kontrolü dışındaki aktif medikal tedaviler 
(%76), hemodiyaliz tedavileri (%1) ve KPR (kardiyo-
pulmoner resüsitasyon) (%27) olarak görülmüştür(22).

	 KPR	(Kardiyopulmoner	Resüsitasyon)	
Yapılmaması	Emri	(DNR,	Do-Not-Resuscitate)
Hastanede kardiyak arrest olan hastalarda hayatta 

kalma oranı %20 gibi düşüktür ve hayatta kalan has-
taların yarısının kalıcı beyin hasarı ve engellilik ne-
deniyle sıkıntı çekmektedir. Yoğun bakımdaki KPR 
başarısında yaş en önemli belirleyici değildir; arrest 
öncesi komorbiditesi, spesifik ilk aritmi ve altta yatan 
kardiyak hastalık daha önemli belirleyicilerdir(23). Bu 
sebepten ötürü kanser hastalarının hastane başvurula-
rında kardiyak arrest ihtimaline karşın uygulanabilecek 
KPR girişimi ile ilgili kararı tartışılabilir. Bu konuda 
hangi hastalara KPR yapma (DNR, do-not resuscitate) 
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emri verilmesi, hangi hastalara canlandırma yapılması 
için kullanılabilecek etik ve tıbbi bir kılavuz bulunma-
maktadır. KPR uygulanmasının istenmemesindeki en 
önemli neden yoğun bakımda KPR sonrası sağkalım ve 
kaliteli bir yaşam şansının düşük olmasıdır. Kılavuzlar-
da hastalara tam kod statüsünü (yoğun bakım tedavile-
rinde kısıtlanma olmayan durum) asistoli oluştuğunda 
yalnızca ciddi nörolojik defisitleri olmadan sağ çıkma 
şansı olan hastalara önermektedir(24). Kanser hastala-
rında ise uzun süreli sağkalım durumu varsa tam kod 
statüsü önerilmektedir(5).

KPR kavramı 1960’lı yıllarda ABD’de yapılmıştır. 
1976’da ise ilk yeniden canlandırma yapma yani DNR 
emirlerine ilişkin hastane politikaları oluşturulmuştur. 
Budan sonra hastanın kendisi DNR emri vermedikçe 
kardiyak ya da pulmoner arrest olan kişilerde KPR 
tedavisi standart olarak uygulanmaya başlanmıştır(25). 
Bu terim bazen “DNAR” (do not attempt resuscitation, 
resüsitasyon yapmayın), “DNACPR” (do not attempt 
cardiopulmonary resuscitation, kardiyopulmoner resü-
sitasyon yapmayın) olarak da kullanılmaktadır.

Amerika Tabipler Birliği Etik ve Adli İlişkiler Ku-
rulu tarafından 1991’de yayınlanan kılavuzda “DNR 
emirleri yalnızca canlandırma çabalarını etkiler ve 
hasta için uygun olabilecek medikal müdaheleleri et-
kilemez” diye belirtilmiştir(26). DNR emri KPR dışında 
kanıta dayalı yaşam uzatan tedaviler için de uygulan-
mıştır. Bu konuda etik prensipleri göz önünde bulun-
durmak gerekmektedir ve yasal kılavuzlar yetersiz ve 
eksiktir.

ABD’de erken DNR emri 50-59 yaş hastalarda %2, 
80 yaş üstü hastalarda %17 olarak verilirken, büyük 
merkezlerde ve akademik hastanelerde daha nadirdir. 
DNR emri merkezlerin, teknolojinin ve hekimlerin 
özeliklerine bağlı değişebilir ve bu değişkenliğin has-
ta isteklerine ne kadar uyduğu merak uyandırmaktadır. 
DNR emri açısından hastanın değer yargıları kadar dini 
ve kanuni çekinceler de maliyetten daha önemlidir. 
Fonksiyonel durum biyolojik yaştan önemlidir(27).

Japonya’da yapılan senaryo bazlı bir araştırmada 
son evre kanser hastalarında DNR kararları doktorun 
mekanik ventilasyon, hemodiyaliz, vazopressör deste-
ği, kan transfüzyonu, santral venöz kateterizasyon gibi 
KPR dışındaki invaziv medikal müdaheleleri etkilediği 
görülmüştür. Bu çalışmada son dönem hastada göğüs 
kompresyonu yapmayan doktorların ventriküler fibri-
lasyon durumunda hastaya kardiyoversiyon seçeneği 
uygulayabileceği görülmüştür(28). ABD’de senaryo baz-
lı yapılan başka bir araştırmada doktorların %64’ünde 
DNR emri verilen hastalarda konfor bazlı tedaviler, tam 

bakım tedavilerinden daha fazla tercih edilmiştir(29). Bu 
yüzden DNR kararı doktorların gerekli tanısal test ve 
tedavilerinde azalmaya sebep olabilir, bu durum hasta-
ların beklentisiyle çelişebilir. 

	 Boşuna	(Futile)	Tedavi
Boşuna tedavi, hastanın tıbbi durumunun mümkün 

olabilen medikal tedaviye yararlı ya da etkili sonuç 
vermeyeceği, yaşamın niteliğine çok az katkı sağladı-
ğı, beklentilere cevap verme olasılığı taşımadığı tedavi 
sürecini tanımlamaktadır. Kalıcı olarak bilinci kapalı 
hastalarda sadece fizyolojik fonksiyonları korumak 
amaçlı tedavi kullanılıyorsa, hasta yoğun bakım dışın-
da hayatına devam edemeyecek ya da şifa bulamayacak 
durumdaysa o zaman bu tedavi boşuna tedavidir(30). Bo-
şuna tedavi verilmesinin sebepleri arasında örf ve adet-
ler, suçluluk hissi, hiçbir şey yapılmadığı duygusu, kötü 
haber verme ile baş etme gibi durumlar yer almaktadır. 
Bu konuda tedavi protokollerin olmaması ve yasaların 
yetersizliği nedeniyle boşuna tedavi yaşam sonu dö-
nemdeki hastalara da sıkça uygulanmaktadır.

Hastanede tedavi gören hastalarda 2 klinik skorlama 
sistemi boşuna tedaviyi tahmin etmekte kullanılabi-
lir(24). Birincisi GO-FAR (the Good Otcome Following 
Attempted Resuscitation) yani “Resüsitasyon Sonrası 
Olumlu Sonuç Skoru” hastane içi resüsitasyon sonrası 
nörolojik sonucu tahmin eden klinik bir skorlama sis-
temidir. Bu skorlama sisteminde yaş, başvuruda nöro-
lojik bulgular, majör travma, akut inme, metastatik ve 
hematolojik kanser varlığı, septisemi, başvuruda medi-
kal kardiyak olmayan tanılar, hepatik yetmezlik, renal 
yetmezlik, arrestten önceki 4 saat içinde hipotansiyon 
veya hipoperfüzyon varlığı, arrestten önceki 4 saat 
içinde öncesi solunumsal yetmezlik varlığına göre bir 
puan almaktadır. Bu skorlama sistemine göre ≥14 puan 
alan hastaların nörolojik sonuçları düşük saptanmış-
tır(31). İkincisi CFS (Clinical Frailty Scale) yani “Klinik 
Kırılganlık Skoru” kognitif ve fiziksel kırılganlığı 9 
kategorik ölçekte (1-çok zinde, 9-son dönem hastalık) 
skorlayan sistemdir. Bu skorlama sistemine göre >4 
puan alan hastalar kırılgan kabul edilmektedir ve arrest 
sonrası prognozu kötü saptanmıştır(32). 

	 Ötanazi,	Doktor	Yardımlı	İntihar
	 ve	Palyatif	(Terminal)	Sedasyon

Ötanazi kelimesi Yunanca eue (güzel) ve thanatos 
(ölüm) kelimelerinin birleşimiyle oluşmuştur. Ötanazi 
kendi ölümünü isteme hakkıdır. Aktif ve pasif ötanazi 
olarak ikiye ayrılır. Aktif ötanazide dışarıdan aktif bir 
müdahele söz konusu iken, pasif ötanazide hastanın 
yaşam destekleri kesilerek ölüme müsaade edilmesi 
söz konusudur. Ayrıca ötanazi kavramı için yapılan di-
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ğer bir sınıflama da istemli veya istem dışı ötanazidir. 
İstemli ötanazide kişi hür iradesi ile tedaviyi kabul et-
meyerek ya da dışarıdan aktif bir müdahele ile ötanazi 
talebinde bulunur. İstem dışı ötanazide kişinin karar 
verme yetisinde olmadığı durumlarda ölüm kararı hasta 
tarafından değil de diğer bireyler (yasal vasi, aile bireyi, 
doktor) tarafından verilir. Bu durum kişi tarafından öta-
nazi talep edilmediği takdirde verilen bir karar olduğu 
için hem etik hem de yasal olarak kabul görmesi tartış-
malıdır. Bazı ülkeler belli şartlar altında pasif ötanaziye 
izin verirken bazı Avrupa ülkelerinde (Lüksemburg, 
Belçika, Hollanda) hem aktif hem de pasif ötanazi yasal 
olarak kabul edilmektedir(14).

ABD’de hastalar hayatın devam edebilmesi için 
verilebilecek tüm veya herhangi bir tedaviyi reddetme 
hakkına sahiptir. Ancak hastaların rahatsızlıkları veya 
sedasyon altında olması nedeniyle yoğun bakımdaki 
hastaların %95’i karar verememektedir(33). Bu durumda 
yasal vasileri olan kişi/kişiler bu konuda karar verebil-
mektedir. Ancak gelişmekte olan ülkelerde yoğun ba-
kımda yaşam sonu bakımı ile ilgili yasal düzenlemeler 
bulunmamaktadır.

Doktor yardımlı intihar (physician assisted suicide), 
bir doktorun ölümcül dozlarda reçeteli ilaç sağlayarak 
bir hastanın ölümü hızlandırması için kolaylaştırıcı ola-
rak hareket ettiği süreçtir. Ötanaziden farklıdır, çünkü 
sağlık çalışanı pasif bir süpervizyon rolü üstlenir ve 
ölüme yol açan ilaçların fiili uygulamasının hastalar ta-
rafından kendi başlarına yapılması gerekir(14). ABD’de 
bazı eyatletlerde yasaldır. Bu eyaletlerde, “onurlu 
ölüm” tüzükleri, 6 veya daha az olduğu doğrulanmış bir 
ölümcül hastalığı olan zihinsel olarak yetkin yetişkin 
devlet sakinlerinin gönüllü olarak ölümü hızlandıran 
ilaçlar için reçete talep edebilmelerini sağlar. Doktor 
yardımlı intiharın yasal olduğu diğer ülkeler Kanada, 
Belçika, Hollanda, Lüksemburg ve İsviçre’dir(34).

Palyatif sedasyon, ölümcül hastalardaki sıkıntı-
yı gidermeyi amaçlar. Yaşamın sonunda semptomları 
çözmeyi veya hafifletmeyi hedefleyen tedaviyi içerir. 
Palyatif sedasyonun ötanazi ve doktor yardımlı intihar 
kavramlarından 2 nedenle ayrı tutulması önemlidir. 
Bunlar niyet ve istenen sonuçtur. Palyatif sedasyon, 
ölmekte olan hastalarda dirençli semptomları hafiflet-
meyi amaçlarken, doktor yardımlı intihar ve ötanazinin 
amacı, bir hastanın yaşamının sona ermesidir. Palyatif 
sedasyonda istenen sonuç, semptomlarını kontrol eden 
hastalarda sedasyon düzeyine ulaşmaktır. Oysa hekim 
destekli intihar ve ötanazide istenen sonuç her zaman 
hastanın ölümüdür. Bazı sağlık çalışanları hala kullanı-
mıyla ilgili etik kaygılar dile getirse de, palyatif sedas-
yon tüm ülkelerde yasaldır(14).

Türk hukukunda ötanazi konusu yer almakta-
dır. Hasta Hakları Yönetmeliği (Resmi Gazete Tarih: 
01.08.1998) 13. Maddesinde (Adalet ve Hakkaniyete 
Uygun Olarak Faydalanma) “Ötanazi yasaktır. Tıbbi 
gereklerden bahisle veya her ne suretle olursa olsun, 
hayat hakkından vazgeçilemez. Kendisinin veya bir 
başkasının talebi olsa dahi, kimsenin hayatına son veri-
lemez.” şeklinde yer almaktadır.

	 Yaşamın	Sonunda	Hekim	ve
	 Hasta	için	Dini	İnancın	Yeri

Araştırmalar doktorların dini inançlarının hastaların 
yaşam sonu kararlarında önemli rol oynadığını gös-
termektedir. Uzmanlık alanı bağımsız olarak kendini 
inançsız tanımlayan doktorlar daha çok yaşam sonu 
dönemde son dönem yaşam sürecini daha kısa tutan, 
ölüme kadar sürekli sedasyon verildiği ve hasta yakın-
larıyla bu durumların tartışılabildiği kararlar verildiği 
görülmüştür. 2012’de yapılan bir araştırmada inançlı 
doktorların (Katoliklerin %53’ü, Yahudilerin %66’sı) 
hastanın yaşamı sürdürecek tedavilerden vazgeçmesini 
kararını çiğneyerek kapsamlı tedaviler uyguladığı iz-
lenmiştir(35). 

Türk Anesteziyoloji ve Reanimasyon Derneği’nin 
2004’te 369 üyesine anket yapılarak, tedaviyi durdurma 
veya kesme eğilimleri ve pratikleri değerlendirilmiştir. 
Doktorların %90’ı Müslüman olduğunu belirtmiştir, 
%66 oranında yazılı veya sözlü olarak KPR (kardiyo-
pulmoner resüsitasyon) yapmama emri uyguladıkları 
saptanmış ve KPR yapmama emri öncesinde doktorla-
rın %14,4’ü aileyle, %1,2’si hastayla, %82,7’si meslek-
taşlarıyla tartışıp karar verdiğini belirtmiştir. Hastanın 
ailesi tedaviyi durdurma veya kesme isteğinde bulun-
duğunda %57,9 doktor tam desteğe devam edeceğini, 
%37,4’ü tedaviyi durduracağını, %3,3’ü tedaviyi ke-
seceğini ve %1,4 doktor morfin benzeri ilaçlar vererek 
hastanın ölümüne izin vereceğini belirtmiştir. Hastanın 
ailesi tam destek sağlanmasını istediklerinde ise dok-
torların %85,2’i tam desteğe devam edeceğini, %14’ü 
tedaviyi durduracağını, %0,8’i keseceğini belirtmiştir. 
Eğer hastanın iyileşme şansı yoksa doktorların %68,3’ü 
minimal destek sağlayacağını, %8,7’si tedaviyi kesece-
ğini, %22,9’u ise tam destek sağlayacağını belirtmiştir. 
Doktorların %58’den fazlası yaşam sonu kararlarının 
hastane etik komitesi, hasta, ailesi ve sorumlu dokto-
run ortak kararı ile verilmesi gerektiğini savunmakta-
dır. Doktorların %94’ünün KPR yapmama emri veren 
doktorların yargılanmamaları gerektiğini düşündükleri 
saptanmıştır(36).

Yaşam sonu kararları ile ilgili yasal düzenlemelerin 
olmaması nedeniyle doktorlar hukuki korkular, sosyal 
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baskılar nedeniyle prognoza bakılmadan son dönem 
hastalara agresif tam destek tedavilerini kullanmakta-
dır. Baykara ve ark tarafından yapılan 2019’da 613 yo-
ğun bakım doktoruna anket yaparak tedaviyi durdurma 
veya kesme eğilimleri ve pratikleri değerlendirilmiştir. 
Doktorların uzmanlık alanları %88 Anesteziyoloji, 
%19,9 İç Hastalıkları, %1,9 Genel Cerrahi bölümlerin-
den oluşmaktadır. Bu çalışmada doktorların %85’i dini 
inançlı olarak saptanmıştır. Katılımcıların %33’ü DNR 
(do not resuscitate) ve %28’i DNI (do not intubate) 
kararlarının hastanın prognozuna bakmadan hastanın 
isteğine bağlı yapılmasıyla ilgili yasal düzenlemeler 
gerektiğini düşünmektedir. Son dönem hastalarda ise 
oranlar çarpıcı bir şekilde yüksek gelmiştir, katılımcı-
ların %93’ü DNR, %77’si DNI kararlarının son dönem 
hastalarda yapılmasıyla ilgili yasal düzenlemeler gerek-
tiğini düşünmektedir. Bu çalışmada DNR emrinin ka-
bul edildiği doktor oranı %90’dır, Müslüman doktorlar 
arasındaki en yüksek orandır. Laik eğitim sisteminin 
varlığı yaşam sonu kararlarında bu oranın diğer İslam 
ülkelerine göre yüksek olmasında önemli sebep olarak 
rol alabilir(3).

Suudi Arabistan’da acil servis ve yoğun bakımda ya-
pılan bir araştırmada hastanın durumu umutsuzsa DNR 
emrinin fetva ile yapılabildiğini göstermiştir(37). Mı-
sır’da 2015 yılında yapılan bir araştırmada %39 dokto-
run DNR konseptine karşı olduğu izlenmiş(38), 2016’da 
yapılan başka bir araştırmada Filistin’de yoğun bakım 
doktorlarının %63’ünün DNR emrinin yasallaştırılması 
gerektiğini düşünmüş(39), Kuveyt’te %43 doktor Sağlık 
Bakanlığı’nın belirli durumlarda pasif ötanaziyi yasal-
laştırması gerektiğini düşünmüştür(40). 

Yaşam sonu kararlarına, dünyadaki başlıca dinler 
arasındaki farklar açısından baktığımız zaman Katolik 
Kilisesi yararsız kabul edilen tedavileri, eğer ağır, teh-
likeli veya beklenen faydaya göre orantısız ise durdur-
maya veya kesmeye izin vermektedir. Ağrıyı kesmek, 
çifte etki oluştursa bile kabul edilmektedir. Ötanazi asla 
kabul görmemektedir ve onun yerine palyatif tedavi 
önerilmektedir(35). Musevi yasa sistemine göre, tedaviyi 
durdurmaya izin verilmekte ancak kesmeye izin veril-
memektedir. İslam biyoetiğine göre tedavi eğer hasta-
nın durumunu veya yaşam kalitesini iyileştirmeyecekse 
yaşam destekleyici tedavi durdurulabilir veya kesilebi-
lir. Ancak beslenme durdurulmamalı veya kesilmemeli-
dir. Çifte etki olasılığı olsa bile ağrının kesilmesi savu-
nulmakta ve ötanazi asla kabul görmemektedir. Birçok 
Müslüman ülkede beyin ölümü gerçekleştiğinde yaşam 
destekleyici tedavi kesilmekte ve organ nakline izin ve-
rilmektedir(41).

ABD’de ileri evre kanseri olan 343 hastayla yapı-
lan bir çalışmada, daha önceki çalışmalara benzer ola-
rak, din adamları tarafından daha fazla manevi destek 
sağlanan hastalarda, daha az destek sağlananlara göre 
palyatif bakımın daha az kullanıldığı, ölüme yakın za-
manda daha çok girişimsel müdahale uygulandığı ve 
ölümün yoğun bakımda gerçekleşme oranının daha 
yüksek olduğu saptanmıştır. Ancak daha fazla dini des-
tek sağlanan hastalar arasında aynı zamanda tıbbi ekip 
tarafından da manevi destek sağlanan ve yaşam sonu 
kararlarının tartışıldığı grupta girişimsel müdahaleler 
ve yoğun bakımda ölüm oranı daha düşük bulunmuştur. 
Tıbbi ekibin desteği büyük önem taşımaktadır(42).

T.C. Diyanet İşleri Başkanlığı, Din İşleri Yüksek 
Kurulu ise 14/12/2006 tarihli mütalaasında kişinin ya-
şam destek ünitesinden çıkarılması konusunda şu kararı 
almıştır: “İslâm’a göre kişinin kendi canına kıyması ya-
sak olduğu gibi tıbbî verilere göre yaşama ümidi kalma-
mış veya şiddetli acılar hisseden bir insanın yaşamına 
bir başkası eliyle son verilmesi demek olan ötanazi de 
yasaktır. Yaşam destek ünitesine bağlı bir kişi; beynin 
kesin olarak bütün fonksiyonlarını yitirdiğine, bu du-
rumdan geri dönüşün artık imkânsız olduğuna uzman 
tabiplerce karar verilmesi şartıyla yaşam destek ünite-
sinden çıkarılabilir.”

	 Yaşamın	Kalitesi

Yaşamın sonunda olan hasta için süreci yönetmek 
çok önemlidir. Kişinin yaşamsal fonksiyonlarını ba-
ğımsız sürdürmesi, yaşamını sürdürmesi için herhangi 
bir araç ya da kişiye bağlı olmaması olarak tanımlana-
bilen yaşam kalitesi tıbbın temel hedeflerinden biridir. 
Bu hedefin yerine getirilmesinde tarafsız, etik ölçütler 
kullanılmalı ve bir insanın yaşamak istemeyeceği bir 
hayat hastaya dayatılmamalıdır. Bu yüzden yoğun ba-
kım sürecinde karar alınırken yapılacak olan tıbbi uy-
gulamanın hastanın yaşam kalitesinde meydana getire-
bileceği etkiler mutlaka değerlendirilmeli ve hastanın 
yaşam kalitesine katkı sağlamayacak tıbbi uygulamalar 
önerilmemelidir.

Türk Tabipleri Birliği (TTB) tarafından Yaşamın So-
nuna İlişkin Bildirge 4-5 Nisan 2008 tarihlerinde TTB 
Etik Bildirgeler Çalıştayı’nda geliştirilmiş, 20 Haziran 
2009 tarihinde TTB II. Etik Bildirgeler Çalıştayı’nda 
güncellenmiş, 26 Haziran 2009 tarihinde TTB 58. Bü-
yük Kongre’sinde kabul edilmiştir. Ankara’da 15-16 
Aralık 2018 tarihinde düzenlenen TTB III. Etik Bildir-
geler Çalıştayı’nda yeniden gözden geçirme çalışmaları 
başlamış ve 24 Kasım 2019 tarihinde TTB Olağanüstü 
71. Büyük Kongre’sinde kabul edilmiştir. TTB onurlu 
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ölüm hakkını benimseyen bir prensiple bu bildirgede şu 
maddelere değinmiştir: 

 1. Tüm yaşam destek tedavilerinde hastanın kara-
rı esastır. Hastanın karar veremeyecek durumda 
olduğu ve konuya ilişkin görüşüne ulaşmanın 
mümkün olmadığı hallerde “yerine karar verme” 
düzenekleri işlerlik kazanır. Bu tür bir hasta ira-
desi bulunmadığı durumda hastanın temsilcisine 
yaşamı destekleyen tedavilerin hastaya olan ya-
rarı ve yaratacağı sıkıntılar ayrıntılarıyla açık-
lanmalı ve kararları sorulmalıdır. Bu bağlamda 
hastanın yasal temsilcisinin kararları esas alınır. 
Hastanın yasal temsilcisinin kararlarının, hasta-
nın en iyi yararına aykırı olduğunun değerlendir-
mesi halinde, hekim hastanın çıkarlarını koru-
mak amacıyla yasal yollara başvurabilir.

 2. Kronik hastalığının seyrinde hastaya yaşam 
desteği sağlanması öngörülüyorsa, hastanın asıl 
hekimi, hastanın yaşam desteği konusunda görü-
şüne başvurmalı ve karar verme yeterliğini yiti-
rebileceği durumlar için isteğini önceden açıkla-
masını önermelidir.

 3. Hekim gerektiğinde meslektaşları ile konsültas-
yon yapmalı ve/veya konseylerle kararı oluştur-
ma yönüne gitmelidir.

 4. Özellikle yoğun bakım çalışanlarının yaşayabi-
leceği etik ikilemlerle baş etmelerine yardımcı 
olacak “yaşamı destekleyen tedavilerin başlatıl-
ması ya da sonlandırılmasına ilişkin ülke çapında 
geçerli olacak ölçütler” belirlenmelidir. Bu öl-
çütler hazırlanırken, yaşamı destekleyen tedavi-
lerle elde edilecek olan tıbbi yarar sadece hasta 
yönünden değil, toplum yönünden de gözetilme-
lidir.

 5. Tedaviye başlamama, tedaviyi sonlandırma, bo-
şuna tedavi konularında karar verme sürecinde 
Hastane Etik Kurulları’nın da yer alması önemli-
dir. Hastane Etik Kurulları karar alma sürecinde 
hasta ve hasta yakınlarına bilgi verilmesinden, 
konunun tüm taraflarına danışmanlık sunmaya 
kadar çeşitli işlevler üstlenebilir.

 6. Hasta ve hasta yakınlarının beklenen sürece ha-
zırlanması, gereğinden fazla umut verilmemesi 
önemlidir. Bilginin şeffaflığı ve hastalık sürecin-
deki farklı sağlık durumlarında hasta ile iletişi-
min sürekli kılınması hastanın yakınlarını ölüm, 
tedavinin sonlandırılması gibi durumlara hazırlar 
ve karar alma sürecini olumlu etkiler. Hekimlere, 
kötü haber verme ve iletişim eğitimi verilmesi bu 

süreçte hekim, hasta ve hasta yakınları açısından 
faydalıdır.

 7. Hastalık ve ölüm sürecinde sevdikleriyle birlikte 
olmak hem hastanın hem de hasta yakınlarının 
hakkıdır. Yoğun bakım ünitelerinde, olanaklar öl-
çüsünde, hasta yakınlarının hastalarıyla bir arada 
olmalarını sağlayacak mekânların oluşturulması 
önerilmektedir. Bu bağlamda TTB Palyatif Ba-
kım Hizmetleri Bildirgesi’nde ortaya koyduğu 
etik kurallar doğrultusunda palyatif bakımı des-
tekler(43).

	 Ölüm	Haberinin	Verilmesi
Çoğu zaman kanser kelimesi ölüm ile bağdaştırıl-

maktadır. Böyle bir tanının insanda oluşturabileceği 
psikososyal sorunlar kaçınılmazdır. Kanser tanısına 
yanıt endişe, gerginlik, kaybedilen sağlık için keder 
ve üzüntüden hastalığın önemini yok sayma, bu süre-
ci savaş gibi algılama ya da kaderci bir kabullenmeye 
kadar değişmektedir. Kötü haberi vermek; hastanın ve 
ailesinin nasıl tepki vereceğini kestirememe ve bu tep-
kilerle nasıl baş edileceğinin bilinememesi nedeniyle 
hekim için çok zor bir görevdir. Hastanın ailesi çoğu 
zaman kötü bir haberin hastadan saklanmasını ister. Bu 
durumda yapılacak en iyi şey, hastayı önceden ve psi-
kolojik olarak kötü haberi duymaya hazırlamak, sonra 
kötü haberi hasta ve ailesiyle paylaşmaktır. 

Son dönem hasta için ölüm maalesef kaçınılmaz bir 
sondur. Ölüm sürecine en yakın tanıklığı olan kişiler 
sağlık çalışanlarıdır. Özellikle yoğun bakım ortamla-
rında ölümcül hasta ve ölüm algıları kavramları ile iç 
içe çalışılır. Sağlık çalışanlarının bu konulara ilişkin gö-
rüşleri, davranışları, algıları ve mevcut tutumları hasta 
bakımını nasıl etkilemektedir sorularının yanıtları öne-
mini korumaktadır. Ülkemizde ölüm kavramı üzerine 
yürütülen bazı araştırmalar, sağlık çalışanlarının ölüm 
gerçeğine uyum sağlamada yetersizlik yaşadıklarını 
göstermektedir(44). Ölüme Karşı Tutum Ölçeği (Death 
Attitude Profile-Revised/DAP-R) ve Ölüm Kaygısı 
Ölçeği (Death Anxiety Scale) gibi skorlama sistemle-
ri ile sağlık çalışanlarının ölüm kaygısı, ölüm sürecini 
kabullenme ölçeklendirilebilir. Her iki skorlama siste-
minde de puan arttıkça ölüm kaygısının arttığı şeklin-
de yorumlanmaktadır(45). Sağlık çalışanlarının kurum 
içi eğitimlerle, son dönem hastalarının yaşayabileceği 
tıbbi sorunlar ve bakım/tedavi uygulamalarına yönelik 
verilecek eğitimlerle son dönem hastaya sağlık hizmeti 
verirken oluşabilecek olan kaygının azalması sağlana-
bilir. 

Hastalık ve bakım süreçlerinde rol oynayan aileye 
ölüm haberinin verilmesi hassas bir konudur. Hekim 
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yaptığı bu zor konuşma ile kendisi de üzülebilir ve kötü 
haber nedeniyle aileyi üzüp ağlattığını düşünerek ken-
disini de suçlayabilir. Hastalık döneminde yapılacak 
tedavilerin bütün komplikasyonları anlatılmalıdır. Ya-
pılan cerrahi ya da medikal girişimin sonucunu hiçbir 
zaman aşırı olumlu veya aşırı olumsuz verilmemelidir. 
Hastayla ve aileyle empati yapıldığı belirtilmelidir. 
Tanıdan itibaren geçen sürede aileye yapılan bu açık-
lamalar ile, ani ve beklenmeyen bir ölüm durumunda 
ailenin doktora karşı kızgınlık ve öfke hissinin önüne 
geçilebilir. Hastanın ölümünden sonraki yas sürecinde 
aileye anksiyete, depresyon gibi durumlar nedeniyle 
sosyal destek verilmesi sağlanabilir. 

	 Hekimleri	Zorlayan	Bu
	 Süreçte	Neler	Yapılabilir?

Ülkemizde yasal vasi, hastanın tedaviyi reddetme 
hakkı, yaşamı destekleyen tedavilerin sonlandırılması 
veya tedaviye başlanmaması, canlandırma yapmayınız 
istemi, boşuna tedavi ile ilgili yasal düzenlemeler ya-
pılması gerekmektedir. Bu sayede hem hasta ve hasta 
yakınları hem de hekim için zaten zor olan ve sıkça kar-
şılaştığımız bu süreç daha iyi yönetilebilir. Ayrıca bu 
konularda karar verme sürecinde Hastane Etik Kurul-
ları’nın da yer alması sağlanabilir. Hastane Etik Kurul-
ları’nın hasta ve hasta yakınlarına bilgi verilmesinden, 
konunun tüm taraflarına danışmanlık sunmaya kadar 
çeşitli işlevler üstlenmesi sağlanabilir. 

Ülkemizde yaşamın son döneminde hasta konforlu 
bir şekilde acısı dindirilerek, ailesiyle iletişim içinde 
tıbbi ihtiyaçları karşılanabilmesi için palyatif bakım 
ünitelerinin sayısı arttırılmalıdır. Ayrıca son dönem 
hastaların yoğun bakım yatışları için Sağlık Bakanlığı 
tarafınca protokoller oluşturulabilir. Yoğun bakımda 

boşuna tedavi nedeniyle yapılan sağlık harcamaları 
azalabilir, böylece yoğun bakım yatışları için kaynaklar 
etkin biçimde kullanılır.

Kötü haber vermek gibi zor konuşmaların nasıl ya-
pılacağını çoğu zaman hekim kendi tecrübelerinden 
öğrenmektedir. Ülkemizde hekime şiddetin sebepleri 
arasında ailenin aldığı kötü haberler de yer almaktadır. 
Tıp eğitimi sırasında veya sonrasında hekimlere “ölüm 
ve ölümcül hastaya yaklaşım” ve “kötü haber verme” 
hakkında eğitim verilerek hekimlerin hasta ve ailesiyle 
iletişim becerileri arttırılabilir. Kötü haber verme için 
süre aceleye getirilmemeli ve bunun için özel görüşme 
odaları sağlanmalıdır. Kötü haberle baş etme süreci tanı 
aldığı an itibariyle başlamaktadır, bu yüzden hastalara/
aileye ayrılan süre ve görüşme yeri açısından Sağlık 
Bakanlığı tarafından her sağlık biriminde düzenleme 
yapılmalıdır. 

Geri dönüşümsüz hastalıklarda yaşam sonu kararları 
önemlidir. Bu karalarlar etik, tıbbi, yasal, sosyokültürel 
ve ekonomik yönleriyle zor kararlardır. Yoğun bakım 
çalışanları bu tip zorluklarla her gün karşılaşmaktadır 
ve bunlara hazırlıklı olmalıdır. Gelişmiş teknoloji ya-
şamı destekleyebilir, ancak bu aşamada yaşam kalitesi 
kavramı yeniden tanımlanmalıdır. Yaşam sonu kararları 
sadece kanser veya ilerleyici nörolojik hastalıklarla sı-
nırlı değildir. Hastalık değil hasta vardır. Yaşam sonu 
kararları verilirken hasta ve yakınlarına göre bireysel-
leşen kararlar verilmelidir. Günümüzde iyileştirici, so-
nuna kadar tedavi yerini; iyileştirici ancak hasta-yakını 
merkezli, yaşam kalitesine önem veren, palyatif teda-
vinin de eş zamanlı başladığı tedaviye bırakmıştır(2).

Herkesin onuruyla ölme hakkı vardır.
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