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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Dünyada kanser hastalığı, ölümler içinde ilk sıralardaki yerini korumaktadır. Son 

yıllarda erken tanı olanaklarının artması ve teknolojik gelişme, tedavi modalitelerinde 

sağlanan ilerleme ve toplumların kanser hastalığını tanıması ile tanı konulmasından sonraki 

dönemde sağkalım oldukça uzamıştır (1). Yaşam beklentilerinin uzaması hem kanserin neden 

olduğu genel ve sistemik komplikasyonların, hem de tedavi yöntemlerinin ortaya çıkardığı 

komplikasyonların daha sık görülmesine neden olmuştur. Ülkemizde kanserden ölümler 

kardiyovasküler sistem hastalıklarından sonra ikinci sırada yer almaktadır (2). Antalya ve 

bölgesi, emeklilerin yaşamayı tercih ettikleri yerleşim merkezlerinden biridir. Bu yaşlı nüfus 

ve kanser sayısı fazlalığının bir nedeni olabilir. Antalya kanser insidansı yüz binde 123.09 

oranı ile Türkiye’nin en sık kanser görülen ilidir (3). Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi 

hastanesinde 2003 yılında 846 kanser hastasının takip ve  tedavisi yapılmıştır. Kanser 

nedeniyle hastaneye yatış önemli yer tutmaktadır. Akdeniz Üniversitesi Hastanesi Bilgi İşlem 

Merkezi kayıtlarına göre; 2002 yılında acil servise başvuran 30.157 erişkin hastanın % 

1.7’sinin kanser tanısı olduğu bu hastaların %34’nün yatırıldığı tespit edilmiştir. Genel yatış 

ortalamasının %12 olduğu düşünüldüğünde bu oran kanser hastaları için neredeyse 3 kat daha 

fazladır.  

Önceleri kanser tedavisi ile ilgilenen az sayıda onkoloğun yakın takipleri ile 

sorunlarını dahiliye poliklinik ve servislerinde halledebilen hastalar, yaşam sürelerinin 

uzaması ile sayılarının artması nedeniyle medikal sorunlarına birinci basamak sağlık 

hizmetlerinin verildiği merkezlerde çözüm aramaya başlamışlardır. Günümüzde ülkemiz 

koşulları için çok sayıda kanser hastası tedavilerinin takibi, ani gelişen sağlık sorunlarının 

çözümlenmesi ya da kanserin normal progresyonunda karşılaşılan yaşamı tehdit edici sağlık 

sorunları nedeniyle acil servislere ve sağlık ocaklarına başvurabilmektedir. Özellikle 

potansiyel komplikasyonların erken dönemde öngörülebilmesi, tanınması ve tedavi 

edilebilmesi için acil servis doktorlarının kanser hastalarında meydana gelebilecek tüm 

klinikopatolojik durumlar hakkında bilgi sahibi olması gerekir. Acil Tıp Uzmanlığı müfredatı 

gereği bu hastalara standart bir yaklaşım getirebilecek hekim profilini tanımlar. Bizim bu 

çalışmayı yapmaktaki amacımız acil servise herhangi bir medikal nedenle başvuran kanser 

hastalarının potansiyel komplikasyonlarını erken dönemde öngörmemizi sağlayacak ve aynı 
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zamanda  gereksiz yatışlarla kanser hastalarının kendi doğal ortamlarından uzaklaşmalarını 

engelleyecek muhtemel klinik belirleyicileri araştırmaktır. Böylece bir yandan hekimin 

yaşamı tehdit eden bir komplikasyonu daha kolay tanımasına yardımcı olurken diğer yandan 

hastayı gereksiz yatışlardan koruyabilecek bazı karar verme kuralları geliştirilebilir.  
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2. GENEL BİLGİLER 

 

ONKOLOJİK ACİLLER 

 

Ülkemizde kansere bağlı ölümler 1996 Sağlık bakanlığı verilerine göre 

kardiyovasküler hastalıklardan sonra % 13,1 oranıyla  ikinci sırada yer almaktadır (2). 

Ülkemizin gelişimi ile birlikte beklenen yaşam süresinin artması ile bu oran önümüzdeki 

yıllarda daha da artacaktır.  Kanser hastalarının prevalansının artması, uzun hasta yaşam 

süresi, artan komplikasyonların daha kolay tedavi edilebilmesi acil hekiminin onkolojik 

acillerin tanı ve tedavisi ile ilgili konularda en iyi olmasını zorunlu kılar. Kanser 

komplikasyonlarının çoğu kanserin evresi ve kullandığı kemoterapi ajanına bağlı olacağından 

acil uzmanının bu konuları çok iyi bilmesi gerekir. 

 Acil tıp hekimi kanser hastalarının önemsiz gibi görünen yakınmalarının altında ciddi 

komplikasyonlarının olabileceğini aklına getirip hızla tanı ve tedavisini düzenlemelidir. Baş 

ağrısıyla gelen kanser hastasında olası beyin metastazı, intrakranial basınç artışı, pıhtılaşma 

sorunları nedeniyle beyin kanaması, savunma sistemlerinin bozulmasıyla beyin apsesi ve 

menenjit atipik kliniklerle karşımıza gelebilir. Bulantı-kusma ile gelen hastalarda en sık neden 

kemoterapi olabileceği gibi cerrahi komplikasyonu, brit ileus veya elektrolit bozukluğu 

sonucu adinamik ileus da olabileceği aklımıza gelmelidir. Ateş yakınması olan hastalarda 

nötropeni varlığında tedavinin gecikmesi ciddi mortaliteyle sonuçlanır. Nefes darlığı ile gelen 

hastalarda üst hava yolu tıkanıklığından pulmoner emboliye, perikardiyal tamponaddan ciddi 

kalp yetmezliğine kadar geniş tanı aralığında düşünülerek tedavi planı yapılmalıdır. 

Kanser hastalarının acil servise  başvurmalarına neden olabilecek klinik sorunları 

aşağıdaki başlıklar halinde ele alacağız  

1. Solunumsal aciller 

2. Kardiyovasküler aciller 

3. Nörolojik aciller 

4. Kanser hastalarında tromboz 

5. Enfeksiyonlar  

6. Ürolojik aciller 
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7. Metabolik komplikasyonlar 

8. Ortopedik sorunlar  

9. Gastrointestinal aciller.   

 

2.1. Solunumsal Aciller 

 Bu bölümde hava yolu tıkanıklığı, hemoptizi, vena kava süperiyor sendromu, 

pulmoner emboli, akciğerin parankimal hastalıkları ele alınacaktır. 

 

2.1.1. Hava yolu obstruksiyonu 

Akut üst hava yolu obstrüksiyonu genellikle yabancı cisim veya gıda aspirasyonu, 

epiglottitis veya diğer orofarengeal enfeksiyonlara eşlik eder. Maligniteye bağlı hava yolu 

obstrüksiyonları çok sinsidir ve sıklıkla ses değişiklikleri eşlik eder. Akut tıkanıklık 

enfeksiyon, kanama ya da aspirasyon olmadan çok nadir gelişir (1). Üst hava yolu 

obstrüksiyonuna en sık neden olan tümörler larinks kanseri, tiroid kanseri, lenfoma ve 

metastatik akciğer kanserleridir. 

 Hava yolu obstruksiyonu larinks, trakea ve bronşlarda olur. Stridora çok dikkat 

edilmelidir. Hasta yakından, ağzı açık, derin inspirasyonda değerlendirilmelidir. Stridor ekstra 

torasik obstriksiyonu (manibrium sterni üstünde) düşündürmelidir ve acil cerrahi 

değerlendirme gerektirir. 

 Bronşial daralma; mediastinal lenf nodları ile dıştan bası veya endobronşial hastalık 

sonucu görülür. Akciğer kanseri en sık nedenidir, fakat meme, kolon kanserleri, melanom ve 

lenfoma metastazları sıklıkla nedenleridir (5). Cordier ve arkadaşları endobronşial 

anormalliklerinin %48 nedeninin primer akciğer lenfoması olduğunu bulmuşlar (6). 

Radyasyon, bronşlarda inflamasyon, kısmen veya tam sirküler membran formasyonu 

oluşturur. Membran obstruksiyona neden olur veya dairesel fibrosis stenozla sonuçlanır (5). 

Lateral yumuşak doku grafisi larengotrakeal açıklığı değerlendirmek için değerlidir. 

Havayolu çapını değerlendirmek için genellikle fiberoptik laringoskop gereklidir, çünkü 

çoğunlukla lokal anatomi bozulmuştur (1).  

 Kesin tedavi tıkanıklık yapan parçayı kesip çıkarmaktır fakat sıklıkla bu imkansızdır. 

Üst hava yolu tıkanıklığının geçici tedavisinde helyum oksijen karışım tedavisi kullanılabilir. 

Helyum oksijenden daha hafiftir hava rezistansını azaltarak solunumsal işi azaltır (7). Daha 
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önceden radyoterapi alanlarda etkili hava yolu sağlamak için cerrahi trakeostomi çok 

önemlidir.  

 

2.1.2. Hemoptizi 

Hemoptizi en sık bronşit, bronş kanseri, tüberküloz ve pnomonide görülür (8). Masif 

hemoptizi %5’inde görülür ve 24 saate 600ml veya hayatı tehdit edecek kadar kanama olması 

olarak tanımlanır. 877 kişilik bir derlemede, bronş kanserlerinin sadece %3’ünde masif 

kanama görülmüştür, %80’ninin hikayesinde haftalardır devam eden submasif kanama 

hikayesi vardır. Bu tümörlerin çoğunun yassı hücreli kanser olduğu, santral yerleşimli ve 

kavitasyon gösterdiği bildirilmiştir. 

 Masif olmayan hemoptizi tedavisi konservatiftir; hafif sedasyon, antitussif, etkilenen 

taraf altta kalacak şekilde lateral dekubit pozisyonu, kesin tanı ve tedavi henüz tam karara 

bağlanmamıştır. Bronkoskopi, tanı ve tedavide birincil girişimsel seçenektir. Masif kanamada 

hastanın akciğer rezervi yeterliyse kanama yeri belliyse cerrahi rezeksiyon yapılabilir. 

 

2.1.3. Vena kava superiyor sendromu 

 Vena kava superiyorun mediastinal lenf nodlarının bası altında kalması veya tümör 

tarafından invazyonu sonucu ortaya çıkar. İntratorasik tümörler VKS obstruksiyonunun en sık 

nedenidir. Bunların içinde bronkojenik tümörler en sık, ikinci sıklıkta lenfomalar gelir, sadece 

bu ikisi tüm VKS sendromların %95’nin nedenidir (9). Chen ve arkadaşları meme 

kanserlerinin %11’inde görüldüğünü bulmuşlardır (10). Bronşiyal kanserlerden küçük hücreli 

histopatolojik tipi en sık nedendir. 

  Fizik muayenede boyun, yüz ve üst ekstremitede şişlik, juguler veya torasik venöz 

dolgunluk, siyanoz ve fasiyal plethora  görülür. Vokal kord paralizisi veya horner sendromu 

görülebilir. Hastaların üçte birinde başvurudan iki hafta önce semptomlar gelişir (9,10). VKS 

sendromu trakeal obstrüksiyon olmadıkça sıklıkla hayat tehdit edici değildir. Lenfoma sıklıkla 

trakeal obstruksiyon yapar ve en sık pediatrik hastalarda görülür (10). VKS sendromu ile 

başvuran hastaların çoğunda acil tedavi gerekmez. Kritik düzeyde intrakranial basınç artışında 

bilateral pupil ödemi olur, bu nadirdir ve gerçek bir medikal acildir. Patolojik tanısı konup 

primer tümöre yönelik tedavi  yapılmalıdır. 
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Papilödem için fundoskopik muayene, kritik intrakranial basınç artışı ve erken diüretik 

tedavi kararı için gereklidir. Supraklavikular kitleler palpe edilmelidir, bazen tümör süperior 

mediastene kadar uzayabilir. Toraks grafisi bize mediastendeki genişleme ve akciğer 

parankimindeki primer lezyonları gösterebilir.  

Tedavisinde sıklıkla diüretikler ve kortikosteroidler kullanılır. VKS Sendromu’nun 

nedeni lenfoma ise kotrikokosteroidler kullanılır neden akciğer kanseri ise değeri sınırlıdır. 

 

2.1.4. Akut pulmoner emboli 

Kanser hastaları için bu risk fazladır. Neoplastik hücreler trombin ve prokuagulanları 

artırır, damar duvar hasarı ve staza neden olur. Üst ekstremitedeki santral kateterler DVT ve 

bunun sonucu olan pulmoner emboli için risk kaynağıdır (11). Bir çalışmada üst ekstremite 

DVT’na bağlı pulmoner emboli insidansı %36’ı bulunmuş, bu alt ekstremite kaynaklı olanlara 

paralel seyretmiştir (12). Proflaktik olarak düşük doz warfarin(1mg/gün) veya düşük 

moleküler ağırlıklı heparin kullanımı katetere bağlı tromboz oluşum insidansını azaltır (13).  

Pulmoner emboli şüphesinde tanı için hastanın kanser olması klasik yaklaşımda 

değişiklik yapılmasını gerektirmez. Pumoner anjiografi gold standart’tır. D-dimer düzeyi aktif 

tomboz için bir indikatördür. ELİSA ile yapılan testte yüksek negatif prediktif değeri vardır 

(%91-%98) ve sensivitesi %90’dan yüksektir (14). Ancak D-dimer’in spesifitesi, kanser, 

miyokard infarktüsü, pnomoni, yakın cerrahi uygulaması ve kalp yetmezliğinde çok düşüktür 

(15). 

Hemodinamik olarak stabil pulmoner embolide birincil tedavi fraksiyone ya da 

unfraksiyone heparindir. Trombolitik tedavi ise; masiv PE’ye bağlı hemodinamik olarak stabil 

olmayan hastalarda tek nadir kullanım endikasyonudur (16). 

 

2.1.5. Akciğerin parankimal hastalığı 

Kanser hastalarında pulmoner infiltrasyonlar; enfeksiyonlar, iyatrojenik, kanser tekrarı 

ve diğer nedenlerle birlikte enfeksiyonun görülmesi şeklinde sınıflandırılır. Enfeksiyona bağlı 

infiltrasyonlar diffüz veya fokal olabilir. Bakteriyel enfeksiyonların %70’i fokal 

infiltrasyonlar şeklinde ortaya çıkar (17).  
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İyatrojenik akciğer hareabiyeti en sık sitotoksik kemoterapi veya radyoterapi sonucu 

olur. Bleomycin, carmustine ve mitomycin tedavilerinde sıktır. Ateş ve diffüz infiltrasyonla 

gelen hastalarda PCP ayırıcı tanısı yapılmalıdır (18). Bleomycin’e duyarlı akciğerde ilave 

oksijen tedavisi ile hasta hızlıca yetişkin solunumsal distres sendromuna (YSDS) ilerleyebilir 

(19). Oksijen saturasyonu %85’lerde tutulacak kadar düşük miktarda oksijen verilmelidir. Bu 

ilaçların kullanımında yıllar sonra akciğerde fibrozis gelişir (20). Siklofosfamid hemorojik 

sistit gibi hemorojik pnomonitis yapar (18). Tedavisinde destek tedavi ve steroid kullanılır. 

Talk ve bacillus Calmette Guerin (BCG) şiddetli pnömoniye neden olur. Talk, malign 

effüzyonda plorodezis için kullanılır. Tedavi edici etkisi çok iyidir fakat ateş, infiltrasyon, 

solunum yetmezliği ve ölümle sonuçlanır (21). Tedavisi destek ve steroiddir. BCG ise 

süperfisial mesane kanser tedavisinde kullanılır, saatler içinde  pnomoni yapar. BCG attenue 

mikobakterilerdir. Pnomoni nedeninin enfeksiyon ve inflamatuar ayırımı yapılamaz. 

Tedavisinde steroid ve antituberküloz tedavi kombine verilir. 

Kanser hastalarında karşılaştığımız  diffüz alveoler hemorajide (DAH) karışık 

infiltrasyonlar görülür. DAH en sık yüksek doz kemoterapi sonrası veya kemik iliği 

transplantasyonunda görülür. Hastalar tipik olarak hipoksemi, infiltrasyonlar, ateş, nefes 

darlığı ve öksürükle başvururlar. Hemoptizi %25 den daha az görülür (22). Radyolojik 

görüntülenmede sıklıkla diffüz, bilateral infiltrasyon görülür (23), başlangıçta santralde küçük 

lezyon olarak başlar daha sonra bilateral hava boşlukları ilerleyerek birleşme eğilimi gösterir. 

DAH sıklıkla fungal ve bakteriyal pnomoniye sekonder olur (24). Hastaların çoğu 

trombositopeniktir (trombosit sayısı Ml de 50.000 den az), sıklıkla trombositler 20.000’den 

azdır (24). Tanısı için bronkoskopi gerekir. Tedavisinde destek tedavi, hızlı platelet 

transfüzyonu, altta yatan enfeksiyonun tedavisi ve yüksek doz steroid tedavisi uygulanır (25). 

Sarkoidoz özellikle germ hücreli tümörler ve lenfoma’da  kanserin rezolüsyonu 

sonrası görülür, sebebi bilinmemektedir (26). Fakat bronkoskopi ile kolay tanı konur ve 

steroide iyi yanıt verir. 

YSDS  yaygın akciğer hasarı ile karakterize, akciğer kompliyansının azalma ve diffüz 

infiltrasyonlarla karşımıza çıkar. YSDS ilaç toksisitesi veya aspirasyon gibi direk akciğer 

hasarı sonucu olabileceği gibi, sepsis veya şok sonucu da görülebilir (27).  
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2.2. Kardiyovasküler Aciller 

Kanser hastalarında kardiyovasküler aciller genelde alışılmış problemler olup kanserin 

ve tedavisinin komplikasyonlarıdır. Perikardiyal hastalık ve kardiyak tamponad, koroner arter 

hastalığı, aritmiler, endokardit ve akut kalp yetmezliği başlıklarında incelenecektir. 

 

2.2.1. Perikardiyak hastalık ve kardiyak tamponad 

  Kanserin kendisi ve tedavisi sıklıkla perikardiyal efüzyon ve tamponada neden 

olmaktadır, cerrahi, radyasyon ya da kemoerapiyi takiben görülebilir (28).  Birçok tümör, 

özellikle meme ve akciğer tümörleri, lokal veya yayılarak perikardiyumu etkiler. Lenfomalar 

sıklıkla mediasteni tutarlar, perikardiyal tutulumu eşlik eder. Perikardiyal hastalık mediastinal 

radyasyon, enfeksiyon, siklofosfamid, granulosit makrofaj koloni stimulating faktör, sitarabin 

gibi ilaçlar sonucu da olur. Tümöre bağlı efüzyonlar ilerleyerek tamponada neden olurlar veya 

perikardiyal alana kanayabilirler. Malign perikardiyal efüzyonun hemodinamik etkileri 

miktarına ve gelişim hızına bağlıdır 

Ani perikard içine kanamalar nefes darlığı, göğüs ağrısı ve hipotansiyonla sonuçlanır. 

Hemodinamik baskılanım sıklıkla Ekokardiyografi ile tanınır (29).  Bulguları sağ atriyal  

kollaps, mitral ve trikuspit akımda farklılık, sol atriyal kollaps, sağ ventriküler kollaps ve sol 

ventriküler dolum ve kardiyak debinin yetmezliğidir. 

 

2.2.2. Koroner arter hastalığı (KAH) 

5-Flurouracil bazı hastalarda koroner spazm yaparak göğüs ağrısı, miyokard 

infarktüsü, aritmiler ve/veya ani ölümlere neden olabilir. KAH tanı ve tedavisi altındaki 

kanser hastaları kısmen girişimsel işlemler ve kardiyovasküler cerrahi sırasında görülür. Diğer 

hastalara göre trombolitik, antiplatelet tedavi ya da diğer antikuagulan tedavi tiplerinin yararı 

çok belirgin değildir. Eğer belirgin iskemi varsa kardiyak kateterizasyon ile 

değerlendirilmelidir. Kanser tedavisi minimize edilmelidir (30). 
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2.2.3. Aritmiler 

 Genelde supraventrikuler aritmiler görülmektedir. Nedeni altta yatan akciğer hastalığı 

ve akciğer kanseri ve diğer sigara bağımlı tümörler olabilir (31). Atriyal fibrilasyon’dan 

diltiazem veya beta blokörler ile korunabilir ve hız kontrolü sağlanabilir. Takiben ibutilid ile 

veya elektriki kardiyoversiyon yapılabilir. Ventrikuler aritmiler miyokardiyal hasar sonucu 

veya kanser kemoterapisine bağlı olarak gelişebilir. Kalıcı olmayan ventrikuler taşikardilerin 

gerçek nedeni bulunmadan tedavi edilmemelidir. İmplatabl defibrilatörler kalıcı venriküler 

taşikardiler ya da ventriküler fibrilasyon için yaşamsaldır.  

 

2.2.4. Endokardit 

 Kanser hastalarının çoğuna vasküler araç yerleştirmek gerektiğinden bu araçlar sepsis 

kaynağı olmakta ve tekrarlayan bakteriyemilere neden olmaktadır. Ayrıca kanser hastaları, 

genelde immün süpresedirler. Tedavi etken organizmaya bağlıdır. Vasküler araç muhtemel 

kaynak ise çıkarılmalıdır.  

 

2.2.5. Akut kalp yetmezliği 

 Anthracyclinler, mitoxantron ve trastuzumab akut ve kronik kalp yetmezliğine neden 

olabilir. Anthracyclinler ve anthracenedion, mitoxantrone progresif kardiyomiyopatiye neden 

olur, miyokardiyal hücreler kaybolur yerine fibrozis olur ve bunun sonucunda akut kalp 

yetmezliği gelişir. Bu geri dönüşümsüzdür. Kematerapinin toksisitesine bağlı olarak 

miyositler yavaş yavaş ölür (32).  

 Diastolik kompliansın kaybolması sistolik fonksiyon kaybını başlatır. Ancak diastolik 

kompliansın kaybı antrasiklin yüksek dozunun uyarıcı bulgusu olabilir. Taşikardi antrasiklin 

kardiyomiyopatisinin ilk bulgusudur. Ancak sıklıkla atlanır çünkü hasta birçok nedenden 

taşikardik olabilir (ateş, anksiyete, ağrı, anemi...gibi). Sendrom sepsisten dolayı alevlenebilir. 

Sonradan hastada egzersiz toleransı azalır ve sıvı yüklenmesi gelişebilir. Kardiyomegali geç 

bulgudur. Kardiyomiyopatiye bağlı mitral yetmezlik, papiller kas disfonksiyonu gelişir. Sol 

ventrikül genişlemesi düşük ejeksiyon fraksiyonunun kompansasyonu için gelişir. Bu 

durumda tedavi için diüretik, inotroplar, dijital ve ACE  inhibitörleri kullanılabilir. Uzun 

süreli tedavide inotroplar sürekli olabilir (selektif beta blokörlerle veya tek başlarına). 
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2.3. Nörolojik Aciller 

Kanserin nörolojik komplikasyonları ve tedavisi çeşitli ve sıktır fakat birkaç tane 

gerçek nörolojik acil vardır. Ancak nörolojik acil durumlarda hızlı tanı ve tedavi nörolojik 

fonksiyonu koruyabilir, bazen de hayatı kurtarabilir. Epidural spinal kord kompresyonu, 

intrakraniyal basınç artışı, status epileptikus ve intraserebral hemoraji kanserli hastalardaki en 

sık nörolojik acillerdir (33). 

 

2.3.1. Epidural spinal kord kompresyonu 

Spinal kord kompresyonun nörolojik belirti ve bulguları, ağrı dışında genelde hızlıca 

gelişir. Tanınmaz veya tedavi edilmezse bu süreç devam eder ve dönüşümü olmayan 

nörolojik fonksiyon kaybıyla sonuçlanır. Ancak müdahale erken olursa ve ağrı tek semptom 

olduğunda hasta belirgin sakatlıktan korunabilir. 

Epidural spinal kord kompresyonu ya spinal kord ya da kauda equina seviyesinde 

epidural aralıktaki tümörün basısıyla olur. Bütün kanser hastalarının %5’inde bu 

komplikasyon görülür, bu insidansın başarılı kanser tedavisiyle artması beklenmektedir (33).  

Bütün kanserler epidural spinal kompresyona neden olabilirken en sık prostat, akciğer 

ve meme kanseri sorumludur. Lenforetiküler kanserler, sarkomlar, renal hücreli kanser, 

gastrointestinal kanser ve melanom daha nadir sebeplerdir (34). 

Torasik omurga epidural kompresyon için en sık bölgedir, bunu lumbosakral ve 

servikal izler. Akciğer ve meme kanseri torasik omurgaya metastaza eğilimlidir, kolon ve 

pelvik tümörler lumbosakral omurgaya metastaza eğilimlidir.Yaklaşık %10-38 multipl 

metastaz olur (35).  

Ağrı, hastaların %96’sında ilk semptomdur, diğer nörolojik belirti ve bulgular 

olmadan saatler veya aylar (ortalama 7 hafta) önce başlayabilir (36). Ağrı genellikle sırtta orta 

hat yakınlarında lokalize edilir ve sıkça yansıyan ağrıyla birliktedir (33). 

Eğer tanı erken konmaz, tedavi uygulanmazsa, ağrıyı irreversibl bir nörolojik 

bozukluk izleyebilir. Ne yazık ki sırt ağrısı çoğunlukla zamanında tanınmaz ve tanı sırasında 

¾ hastada kuvvet kaybı , ½ sinde duyu defisiti, otonomik disfonksiyon veya ikisi birden 

vardır (36). 

Ağrıdan sonra ikinci en sık semptom güç kaybıdır ve genellikle his kusurlarından önce 

olur. Spinal kord basısı tipik olarak bacaklarda güç kaybıyla başlar, bası alanından ilgisiz 

olarak ve proksimalde distalden daha belirgindir. Progresyonla birlikte, güç kaybı hem 
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proksimalde hem de distalde daha belirginleşir ve yürüme zorlaşabilir (33). Güç kaybı 

paraplejiye ilerleyebilir ve bu hiçbir öncü bulgu vermeden aniden olabilir. 

Duyu ile ilgili şikayetler güçsüzlükten daha nadirdir (33). Genellikle hastalar 

güçsüzlükle aynı zamanda veya kısa bir süre sonra, paresteziler ve duyu kayıpları tarifler. 

Duyu anormallikleri ayak parmaklarında başlar, çorap tarzı devam eder ve lezyon seviyesine 

kadar devam eder. Kauda equina basısıyla duyu kaybı dermatomaldir ve genellikle bilateral 

olup, perianal bölge, uyluk arkası veya bacağın lateralindedir. 

Otonomik disfonksiyon sıktır, genellikle geç bir bulgudur ve asla kord basısının tek 

geliş semptomu değildir (33). Otonomik anormallikler impotans, üriner veya fekal 

inkontinans veya idrar retansiyonunu içerir. Horner sendromu paraspinal servikal hastalıkta 

veya üst torasik bölgede belirgin basıyla oluşur. Spinal bloğun aşağısında terleme yokluğu 

olabilir ve genellikle parapleji veya şiddetli bacak güçsüzlüğü ile birliktedir. Aralıklı spinal 

basısı olan hastalar sırt ağrısının eşlik ettiği ataksiden yakınırlar (37). Buna neden 

spinoserebellar yolların basısı olabilir. 

Magnetik rezonans görüntüleme (MRG) en iyi tanı yöntemidir (38). Miyelografi, ciddi 

skolyozu, ferromanyetik implantlı anevrizmatik klip veya kardiyak pili ve klostrofobisi 

olanlarda kullanılabilir. Hastalarda bütün kolon görüntülenmelidir, çünkü asemptomatik 

seviyelerde de hastalık insidansı yüksektir. 

Tedavide kortikosteroidler kullanılabilir. Radyasyon veya cerrahi gibi daha kesin 

tedaviler başlanana kadar başlangıç tedavisinde tercih edilir. Kord basısı için deksametazon 

en sık kullanılan kortikosteroittir (39). Deksametazon dozu düşükten (10  mg bolusu takiben 

16 mg/gün ) yükseğe (100 mg bolusu takiben 96 mg/gün ) değişir. Diğer tedavi yöntemi 

radyoterapidir. Birçok hasta için kord basısının tedavisi dışarıdan şutlama radyasyon ile 

verilir. İleri tedavi kararı, acil cerrahi adayı olup olmadığını değerlendirmek açısından, beyin 

cerrahı, onkolog, radyolog ve radyasyon onkolojisi ekibi tarafından yapılır. Spinal kord 

basısının cerrahi endikasyonları, daha önce kanser öyküsünün olmaması, spinal instabilite 

veya spinal korda kemik bası olması ve daha önce radyasyon alan bir alanda bası olması 

şeklindedir. 
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2.3.2. İntrakraniyal basınç artışı veya serebral herniasyon 

 Kanser hastaları  beyin metastazları, kanamalar, venöz sinus trombozu, menenjit, kafa 

travması, enfeksiyonlar veya abseler gibi intrakraniyal basınç artışına ve herniasyona giden 

intrakraniyal olaylara yatkındırlar. 

Eğer kafa içi basınç artışına ait klinik kanıtlar varsa, basıncı azaltmak ve herniasyonu 

önlemek için hemen tedavi başlanmalıdır. Acil tedavide normoventilasyon, mannitol ve 

steroid tedavisi yapılır (33). Mannitolün etkisi dakikalar içinde başlar ve saatlerce sürer (40). 

20-30 dakikada %20-25 mannitol solüsyonu 0.5-2gr/kg intravenöz (IV) olarak uygulanır. 

Özellikle vazojenik ödem kanıtı varsa deksametazon beyin herniasyonunu geri çevirmede 

yardımcı olabilir. Etkinin başlangıcı saatler içinde başlar ve günlerce sürer. 40-100 mg İV 

bolusu takiben 40-100 mg gün idame tipik olarak seçilen tedavi yöntemidir. Maksimal 

medikal tedaviye rağmen nörolojik bozukluk devam ediyorsa cerrahi girişim gerekebilir (1). 

 

2.3.3. Status epileptikus 

 Status epileptikus 30 dakikadan fazla süren sürekli nöbet aktivitesi veya nöbetler 

arasında tam bir bilinç düzelmesinin olmadığı iki veya daha  fazla nöbet aktivitesidir (41). 

Uzamış nöbet aktivitesi serebral ve sistemik etkilerle (42) hasara neden olur. Ancak deneysel 

modellerde (43) status epileptikus süresince MSS hasarı olduğundan, tedavi nöbet 

başlangıcından itibaren ilk 10 dakikada yapılmalıdır. 

 Nöbetler kanserlerin sık nörolojik komplikasyonlarıdır. Nöbetler ve status epileptikus 

beyin yada leptomeninkslere metastaz gelişimi sonucu veya kanser tedavisinin nörotoksik 

(44) etkisine bağlı oluşabilir. Aynı zamanda koagulopatilere bağlı kanamalar veya serebral 

enfarktlar ve immunsupresyon  nedeniyle oluşan enfeksiyonlar sonucu da nöbet gelişebilir.  

 Status epileptikus tedavisinde önerilen başlangıç tedavisi İV lorazepam veya 

diazepamdır. Eğer nöbet devam ederse ikincil ilaç olarak fenitoin veya fosfenitoin, üçüncü 

ilaç olarak da fenobarbitol uygulanmalıdır. Eğer nöbeti sonlandırmada diazepam başarılı 

olursa, fenitoin veya fosfenitoin  uzun etkili antikonvulzanlar olarak uygulanmalıdır. 

Başlangıç tedavisi başarılı olmazsa hasta uygun şartlarda entübe edilmelidir. 
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2.3.4. İntraserebral kanama 

Genel populasyonla kıyaslandığında, kanser hastaları iskemik bir olaydan daha çok 

hemorajik serebrovasküler olaylara daha yatkındırlar (45).Kanser hastalarında kanamanın en 

sık nedenleri metastatik tümör, trombositopeni ve lökostazdır. Genel populasyonda en sık 

kanama nedeni olan hipertansif kanama  kanserli hastalarda  nadirdir. 

 Solid tümörü olan hastalarda kanamanın en sık nedeni metastaz içine 

kanamadır(45).Koagulopatiler nedeniyle olan kanamalar daha sıklıkla hematolojik 

maligniteleri olan hastalarda gözlenir (33). Yapılan otopsilerinde AML hastalarının %18’inde, 

ALL hastalarının %’8 inde serebral kanama bulunmuştur (46). ALL’de tipik olarak kanamalar 

küçük ve asemptomatik iken, AML’de masif ve ölümcüldür. 

 Trombosit sayısı 10.000/ml altına düşmesi spontan intraserebral kanama için major 

risk faktörüdür. Bunun dışında akut lösemi hastalarında kullanılan L-asparajinaz da superiyor  

sagital sinüsün venöz oklüzyonu ile ilişkilidir, bu da kanama, enfarkt veya her ikisiyle birden 

sonuçlanabilir (47). 

 İntraserebral kanaması olan bir hastanın tedavisi etyoloji, hematomun boyut ve 

lokalizasyonu ve hastanın klinik durumu gibi birçok değişkene bağlı olsa da  bütün hastalar 

için kesin kriterler vardır. Bunlar havayolu açıklığının devamı, yüksek tansiyon, koagulopati 

ve kafa içi basınç artışının tedavisidir. En önemlisi havayolu açıklığının sağlanmasıdır. 

 Akut kanaması olan hastalarda tedavi gerektiren kan basıncı değerleri ortaya 

konmamış olmasına rağmen ortalama arteryel basıncın 125-135mmHg üzerinde olması 

hemen tedavi gerektirir (48). Trombositopenik hastalara platelet sayısını 50.000/ml’in üzerine 

çıkaracak şekilde trombosit infüzyonu yapılmalıdır. Karaciğer hastalığı veya warfarin 

nedeniyle protrombin zamanı (PT) artmış olan hastalara Vit K (5-25mg) veya taze donmuş 

plazma (10-20mg/kg) verilerek PT normalize edilmelidir (49). İV heparin tedavisi nedeniyle 

kanaması olan hastaların aktive parsiyel protrombin zamanları (aPTT) plazmadaki her 100 

ünite heparine karşılık 1 mg protamin sülfat verilerek düzeltilmelidir (50). Protamim sülfatın 

ciddi hipotansiyon riski nedeniyle maksimum doz 50 mg olacak şekilde 10 dakika boyunca 

İV verilmelidir. Lökostazı olan lösemik hastalara lökoferez yapılmalı ve 1.200-2.400 cGy(1) 

tüm beyin radyasyon tedavisi uygulanmalıdır.  
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2.4. Kanser Hastalarında Tromboz 

Kanser hastalarında tromboz sık görülen bir komplikasyondur. Kanser koagulasyon 

sistemini aktive eder. Trombin üretimini arttıracak ürünleri  ve trombosit reaktivitesini artırır. 

Doku faktörü ve sistein proteaz üretimini arttırarak hemostatik dengeyi değiştirir.    

 Doğal inhibitör proteinleri olan protein S, protein C, ve antitrombinIII bazı kanser 

hastalarında azalır (51).   

 

2.4.1. Venöz tromboembolizm (VTE) 

 Kanser hastalarında VTE prevalansı %15’den fazladır. İleri evre over kanseri olan ve 

kemoterapi alan bayanlarda bu oran  %10.6 civarındadır. Postoperatif kanser hastalarının 

üroloji grubunda %20, ortopedi grubunda %60, genel cerrahi, jinekoloji ve beyin cerrahi  

gruplarında %20-%40 VTE görüldüğü rapor edilmiştir (52).  

 Santral venöz kateter kullanan kanser hastalarında kateter kullanılan vende tromboz 

insidansı %17-%35’dir. Profilakside düşük doz warfarin veya düşük moleküler ağırlıklı 

heparin kullanımı etkilidir.      

 

2.4.2. Trombotik trombositopenik purpura/hemolitik üremik sendrom (TTP/HÜS) 

 TTP/HÜS, kemoterapi ve/veya hormonal tedavi sonrası ortaya çıkan  mikroanjiopatik 

hemolitik anemi, trombositopeni, bilinç değişikliği, böbrek disfonksiyonları ile seyreden 

klinik tablolardır (53). En sık mide, meme, küçük hücreli akciğer kanseri, timoma, Hodgkin 

ve non-Hodgkin gibi  kanserlere eşlik eder. İleri kanser hastalarında DIC ile gerçek TTP/HÜS 

ayırımını yapmak zordur (54).  Kanser ve/veya ilacın neden olduğu TTP/HÜS tedavisinde 

plasma değişimi ile birlikte aferez ve/veya immunoadsorpsiyon uygulanır (55).   
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2.4.3. Dissemine intravasküler koagulasyon (DIC) 

 Solid tümörlerde yıkımın fazla olması nedeniyle kronik DIC görülür. Karakteristik 

klinik bulguları tromboembolik hastalık (56), trombositopeni ile uyumsuz kanama, 

mikroanjiopatik hemolitik anemi ve nonbakteriyel endokardittir (57). Laboratuvar bulguları 

ise trombositopeni, hipofibrinojenemi, fibrin/fibrinojen yıkım ürünlerinde artış ve 

mikroanjipatik hemolitik anemidir. 

 Solid tümörü olan DIC ve trombozu kanıtlanan hastalara 15 U/kg/saatte sürekli 

intravenöz heparin infüzyonu tavsiye edilmektedir. Tedavide fibrinojen düzeyi ve trombosit 

sayısı yol göstericidir. Antiplazmin düzeyi düşük hiperfibrinolizisi kanıtlanan hastalarda 

epsilon aminokaproik asit gibi fibrinolitik ajan kullanılabilir. Fibrinolitik inhibitörlerin yalnız 

kullanımlarının kanamayı azalttığı ve önemli bir tromboza neden olmadığı çalışmalarla rapor 

edilmiştir (58).  

 

2.5. Enfeksiyonlar 

 Neoplastik hastalığı olanlarda enfeksiyonlar önemli morbidite ve mortalite nedenidir. 

Burada nötropeni ve ateş ile pnömosistis carini pnömonisi (PCP)  ele alınacaktır. 

 

2.5.1. Ateş ve nötropeni 

 İmmünyetmezlikli hastalarda enfeksiyonlar ölümün en sık nedenleridir. Nötropeni 

(mutlak nötrofil sayısının 1000’den az olması) kanser hastalarında enfeksiyonlara yatkınlığı 

çok arttırmaktadır. Mutlak nötrofil sayısı 500 ve daha altında ve  bir kez ölçümde vücut 

ısısının 38.50C’den fazla veya iki-üç ölçümde 380C’den fazla olması febril nötropeni olarak 

kabul edilir. Fakat nötropenik hastaların sadece  %60-80’in  de ateş olur. Nötropeni ile 

birlikte ateş olması  mutlak medikal acil bir durumdur. 

 Febril nötropenik  hastalarda ampirik antibakteriyel tedavi morbidite ve mortaliteyi 

belirgin olarak azaltmaktadır. Febril nötropenik hastalar benzer riskler taşıdıkları için hepsine 

benzer tedaviler başlanmaktadır. Çalışmalarda febril nötropenili hastaların yaklaşık %40’nın 

düşük riskli olduğu gösterilmiştir. Genellikle bu hastalar antibiyotik tedavisi ile ayaktan takip 

edilebilmektedir (59).  

 Ateş varlığında belirgin bir odak yoksa hemen ve çok dikkatli bir şekilde en sık 

enfeksiyon giriş yeri olan mukozal ve epitelyal bölgelere bakılmalıdır. Nötrofil sayısı 

yetersizse akciğer grafisinde infiltrasyonun görülmesi gecikebilir ve pnömonin başlangıç 
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bulgusu sadece raller olabilir. Akut, subakut ve kronik  santral sinir sistemi enfeksiyonları 

açısından detaylı bir nörolojik muayene yapılmalıdır. Santral kateteri bulunan fungemik 

hastalarda özellikle fırsatçı fungal enfeksiyonlar göze yayılabilir. Bu açıdan febril nötropenili 

hastalar fungemikse dikkatli bir fundoskopik muayene yapılmalıdır. 

 Akut lösemili hastalarda  perianal lezyonlar sıktır. Özellikle daha önce hikayesinde 

hemoroid problemi olanlarda hayatı tehdit eden enfeksiyonlar görülür. Genellikle dijital rektal 

muayene nötropenik hastalarda kontrendikedir. Bu bölgenin muayenesi inspeksiyon ve nazik 

palpasyonla yapılmalıdır.Tek enfeksiyon belirtisi daha önceden  defekasyonla olan ağrıdır. 

Fizik muayenede kemik iliği aspirasyon ve/veya biyopsi ve parmak stick yerlerine, kan alınan 

yerlere,  aksiller ve kasık bölgeleri gibi  enfeksiyon potansiyeli olan diğer yerlere dikkatlice 

bakılmalıdır. 

 Febril nötropenik hastalardan kan, idrar, balgam ve diğer sıvılardan (alınabiliyorsa 

gaita, plevral  ve peritoneal sıvılar) kültür alınmalı ve mutlaka gram boyama yapılmalıdır. 

Klinik olarak menenjit şüphesi yoksa lomber ponksiyon yapılmamalıdır.  

 Hastalarda varsa santral venöz kateterlerden  veya periferal damaryolları gibi her 

lümenden kan kültürü alınmalıdır. Ampirik antibiyoterapi başlamadan önce mutlaka iki tane 

kan kültürü alınmalıdır. Santral venöz kateteri olan hastalarda endokardit varsa kateterin 

çekilmesi gerekir. Tünel enfeksiyonu, fungemi, lokal bakterilerin eradike edilemediği 

durumlar, sistemik fungal enfeksiyon varlığı ve uygun antibiyotik tedaviye rağmen 

hemodinamik instabilitenin devam etmesi  kataterin çekilmesinin diğer endikasyonlarıdır.

   

 Memorial Sloan-Kettering Kanser Merkezinde febril nötropenili hastalarda uygulanan 

başlangıç ampirik antibiyoterapisi şöyledir : 

Ateş (380C’den fazla) ve nötropeni (1000/mm’den az) varsa antipsödomonal beta 

laktam+aminoglikozid başlanmalıdır. Üç günlük tedaviye rağmen ateş devam ediyorsa veya 

kaynak temizlenememişse vankomisin ilave edilmeli ateş 5-7 gün devam ediyorsa veya 

nötropeni düzelmemişse amfoterisin B eklenmelidir. 
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2.5.2. Kanser hastalarında  PCP 

PCP kanser hastalarında sık görülen ve fatal seyreden fırsatçı bir enfeksiyondur. En 

önemlisi, risk altındaki hastalarda düşünülüp önleyici tedaviler verilmesidir. Risk altındaki 

kanser hastalarının ayırıcı tanısında mutlaka düşünülmelidir. 

Son yıllarda solid tümörlü hastalarda PCP görülme sıklığı artmıştır(60). Bir çalışmada 

en az 1 ay süreyle kortikosteroid tedavisi alan altta malignitesi olan hastaların %85-%95’inde 

PCP görüldüğü bildirilmiştir(61). 

PCP’nin en sık semptomları ateş, öksürük ve nefes darlığıdır. Daha az sıklıkta balgam 

ve göğüs ağrısı görülür. 

Radyolojik olarak en sık  bilateral, diffüz, alveolar veya interstisyel infiltrasyonlar 

görülür. Bununla birlikte asimetrik, tek taraflı veya infiltrasyonsuz vakalarda bildirilmiştir. 

İntratorasik adenopati ve plevral effüzyon nadirdir. Hasta üst lob hastalığı, pnömotoraks ve 

akciğer kisti ile başvurabilir(62). 

İlk tedavi trimetoprim-sulfometoksazol(20mg/kg/gün trimetoprim ve 100mg/kg/gün 

sulfometoksazol) dur. Üç veya dört doza bölünerek 21 gün kullanılmalıdır. İlave steroid 

tedavisi ilk 72 saatte başlanmalıdır. 

 

2.6. Ürolojik Aciller 

 Kanser hastalarında ürolojik aciller sıktır ve sıklıkla mesane kanaması, üst veya alt 

üriner sistem obstruksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu ve priapizmdir.   

 Kanser hastalarındaki üriner sistem kanamaları kendini çeşitli klinikler tablolarla 

gösterir. Önemli olan hayatı tehdit edici kanamalar yönünden acil değerlendirmedir. Gross 

hematüri ürolojik malignitenin işareti olabileceği gibi (böbrek, ürotelyal, prostat) kolonik ve 

jinekolojik kanser veya pelvik sarkomanın bu organlara  direkt invazyonu sonucu da 

görülebilir. Nadiren böbreğin angiomiyolipom  veya arteriyovenöz malformasyon gibi benign 

nedenlerinden dolayı üriner sistemin ciddi kanamaları görülebilir. Hemorajik sistit 

kemoterapi, radyoterapiyi takiben veya immunkompromise hastalarda viral enfeksiyonlara 

ikincil hayatı tehdit eden kanamalara neden olabilir. Kanserin sistemik etkileri sonucu olan 

hemostaz bozuklukları veya onların tedavisi (trombositopeni veya DIC gibi) üroepitelyumun 

hasarına ve gizli kanamaya neden olabilir. Bir hastada birden fazla faktör kanama nedenini 

oluşturabilir.  
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 Hemorajik sistit akut gelişir  ve mesanenin sinsi diffüz inflamasyonuyla birlikte 

kanamaya neden olur. Bir çok toksik ajan hemorajik sistitten sorumludur. Kemoterapötik 

ajanların metabolitleri, radyoterapiye sekonder mesane hasarı ve viral enfeksiyonlar kanser 

hastalarında görülen en sık hemorajik sistit nedenleridir (63). Siklofosfamidin kemoterapötik 

ajan olarak kullanımı veya kemik iliği transplantasyonuna hazırlamadaki rolüne bağlı olarak   

hemorajik sistit insidansının %40-%68’den fazla olduğu görülmüştür (64). Kemik iliği 

transplantasyonunda masif mesane kanama mortalitesinin %75’den fazla olduğu rapor 

edilmiştir (65). 

 Tedavi amaçlı radyoterapi alan jinekolojik, genitoüriner ve rektal kanserli hastaların 

yaklaşık    %20’sinde mesane komplikasyonu görülür 66). Pelvik radyasyon sonrası urgency, 

sık idrara çıkma, idrar retansiyonu olabilir. Ciddi mesane kanaması nadiren akut görülür (63).

 Radyasyona bağlı sistiti önlemenin spesifik bir metodu bulunmamaktadır. Dizüri, 

urgency ve sık idrara çıkma gibi akut semptomları olan hastalara topikal analjezikler 

(phenazopyridine hydrochloride) ve spazmolitikler (oxybutynin chloride) kullanılabilir. Akut 

üriner retansiyonu ve irritasyona bağlı semptomları azaltmak için aralıklı kateterizasyon 

gerekebilir.     

 Kanser hastalarında üriner sistem enfeksiyonlarını azaltmak için kateter seçiminde 

daha dikkatli olunmalıdır. Üriner retansiyon tedavi edilmeli ve kritik hastalarda saatlik idrar 

çıkımı değerlendirilmelidir. Kateterin erken çekilmesi bakteriyel kolonizasyonu sınırlandırır. 

Kateterizasyonda dirençli organizmaların çoğalmasına neden olacağından sistemik 

antibiyotiklerden kaçınılmalıdır. 

 Eğer akut piyelonefrit varsa 10 günlük parenteral antibiyotik verilmelidir. Bu tedavi 

süresi komplike olmayan hastaların %90‘ında yeterlidir (67). Ureteral ve mesanedeki 

enfeksiyonlar vas deferens ve prostatik kanalları geçerek prostat ve epididimiste sekonder 

enfeksiyonlara neden olmaktadır. Bu enfeksiyonlar ağrılı ve ateşli hastalığa neden olur, abse 

formasyonuyla sonuçlanırsa acil cerrahi drenaj ve orşiektomi gerektirir (68). Etken patojenleri 

kültürle tespit etmek zordur. 10-14 günlük ampirik antibiyotik tedavisi ve lokal önlemler 

(skrotal elevasyon, sıcak su banyosu ve antiinflamatuar ilaçlar) semptomları yatıştırmak için 

yeterlidir. 
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2.7. Metabolik Komplikasyonlar 

 Akut tümor lizis sendrom (ATLS) bir grup metabolik komplikasyon olarak tanımlanır. 

Spontan, kemoterapi sırasında veya bazı hematolojik malignitelerin radyoterapisi sırasında 

görülebilir (69). Solid tümör tedavisi sonrasında nadir olarak gözlenebilir (70). ATLS’de 

karakteristik olarak hızlı şekilde hiperürisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, 

azotemi veya tam bir böbrek yetmezliği gelişir. Akut böbrek yetmezliği renal tübüllerde ürik 

asit (71) ve/veya kalsiyum fosfat kristallerinin (72) çökmesi sonucu olur.  

 Tedavinin primer amacı hiperürisemiyi engellemek ve yüksek idrar çıkımı 

sağlamaktır. Bununla böbreklerde kalsiyum fosfat ve/veya ürik asit çökmesi engellenebilir ve 

potasyum atılımı arttırılabilinir. ATLS tedavisi sırasında birincil hayatı tehdit eden durum 

hiperpotasemidir ve tedaviyi takiben 6-72 saat içinde ortaya çıkabilir. Hiperfosfatemi için oral 

olarak fosfat bağlayıcı reçineler veya potasyum için verilen insulin-dextroz  kullanımı 

yararlıdır. Hipokalsemide nöromuskuler toksisite (Chvostek veya Trousseau) belirtileri 

olmadıkça kalsiyum verilmemelidir. Eğer ciddi düzeylerde böbrek yetmezliği varsa, 

hiperkalemi ve/veya diğer biyokimyasal  anormallikler konservatif tedavilerle düzeltilemezse 

hemodiyaliz yapılmalıdır (71).    

 

2.7.1. Kanser hastalarında hiperkalsemi 

 Kanser hastalarının %10-20’sinde hastalıklarının bir döneminde sıkça karşılaşılan bir 

komplikasyodur (73). Hiperkalsemi etiyolojisinde primer hiperparatirodi ayaktan tedavi 

edilen asemptomatik hastalarda en sık görülen neden olmasına rağmen, hastaneye yatan 

hastalarda en sık neden kanserlerdir (73). Hiperkalseminin görüldüğü en sık kanserler; meme 

ve akciğer karsinomları, hematolojik malignitelerden lenfomalar ve multipl miyelom, 

üroepitelyal trakt, baş ve boyun squamöz hücreli kanserleri ve hipernefromadır.   

 Çoğu hiperkalsemik hasta güçsüzlük, bulantı, anoreksi, kabızlık, poliüri, polidipsi gibi 

spesifik olmayan semptomlara sahiptir. Nörolojik semptom olarak kas güçsüzlüğü,letarji-

apati görülür. Hiperkalseminin daha da kötüleşmesi nöbet ve koma gibi mental durum 

değişikliğine neden olur. Semptomların genişliği hiperkalsemi gelişim hızına ve derecesine 

bağlıdır. Hafif hiperkalsemi kronik olarak iyi tolere edilebilirken, akut yükselişlerde anlamlı 

duyusal değişiklikler olabilir. Hiperkalseminin en önemli renal manifestasyonu nefrojenik 

diyabetes insipitus, akut ve kronik böbrek yetmezliğidir. Uzun süreli hiperkalsemi varlığında 

böbrek taşları oluşabilir. Konsantrasyon yeteneğinin kaybolması poliüri ve polidipsi ile 
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sonuçlanır. Böbrek fonksiyonları sıklıkla volum replasmanı ve hiperkalseminin düzeltilmesi 

ile düzelir. 

 Sıvı verilmesi tek başına hastanın durumunu düzeltebilse de ciddi hiperkalsemi 

varlığında tek başına sınırlı etkisi vardır. Bir çalışmada (74) günlük 4L normal salin verilen 

hastalardan sadece 5 tanesinin (5/16) kalsiyum düzeyi 12mg/dl’ nin altına inmiştir. Bu yüzden 

çoğu hasta kemiklerde osteolitik aktiviteyi inhibe eden bifosfanat kullanımına ihtiyaç duyar 

(Pamidronat ve etidronat gibi). 60 mg doza %60 hasta, 90mg doza %100 hasta yanıt 

vermektedir (75). Tedaviye yanıt 48 saat içinde başlar ve normokalsemi 15 gün (76) devam 

eder.  

 

2.7.2. Hiponatremi  

Kanser hastalarında en sık görülen elektrolit anormalliği hiponatremidir (77). Burada 

vücudun total tuz ve su içeriği artar, bu da kendini periferal ödem ve asit olarak gösterir.  

Tümör infiltrasyonuna sekonder ciddi akciğer hastalığı, ilaç toksisiteleri, enfeksiyon veya 

veno-okluziv hastalıklar, malign asit, tümöral venöz obstruksiyon veya konjestif kalp 

yetmezliği, etkili dolaşımı azaltıp su ve sodyum tutulumuna neden olan tüm girişimler 

hiponatremiye neden olabilir.  

 Hiponatremi gerçek volum açığının eşlik ettiği ciddi ishal, akut kanamalar, asit veya 

plevral effuzyon drenajı, kusma, üçüncü boşluğa  sıvı kaçağına neden olan peritonit, yanık ve 

ileus gibi hastalıklarda görülebilir. Hastanın hiponatremisinin nedeni böbrekten olan kayıp ise 

tipik olarak hastada non-oliguriktir ve idrarda yüksek miktarda sodyum bulunur. Sisplatin 

kemoterapisi sonrası böbrekten tuz kaybı tanımlanmıştır (78).  

 Çeşitli tümörler, SSS rahatsızlıkları, akciğer hastalıkları veya ilaçlar uygunsuz ADH 

sendromuna neden olurlar. Akciğerin küçük hücreli kanseri  uygunsuz ADH sendromuna en 

sık neden olan kanserdir (79), fakat diğer tümörlere nadir eşlik eder. Uygunsuz ADH 

sendromu hastaları kanser tedavisinden sonra düzelir. Ayrıca siklofosfamid böbrekten su 

atılımını azaltarak bu etkiyi gösterir  ve düşük oranda vinkristin, vinblastin ve melfalan, 

bunlar kanser tedavisinde en sık kullanılan ilaçlardır (80).   

Hiponatreminin semptom ve bulguları primer olarak nörolojiktir ve hiponatreminin 

gelişim hızına ve şiddetine bağlıdır (81). Semptomlar direkt olarak serebral ödemin neden 

olduğu  nörolojik disfonksiyonlara bağlıdır. Bulantı, kusma ve kırıklık erken semptomlarıdır 

takiben başağrısı, konfüzyon, letarji, nöbet ve komadır. Hiponatremiye bağlı serebral ödem  
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olarak plazma sodyumunun azalmasını takiben hızlı (1-3 gün) ortaya çıkar. Hastada kronik 

hiponatremi durumunda adaptasyon mekanizmaları sonucu sodyum değerleri 115-120 

arasındaysa beyin ödemi engellenir hafif semptomlar görülür. Ciddi hayat tehdit edici 

semptomlar serum sodyum değerleri 105mEq/L altına inince görülür. 

Hastada ödem ve belirgin sıvı retansiyon bulguları varsa tedavide su ve tuz 

kısıtlanmalıdır. Eğer hipokalemi de varsa potasyum defisiti  hiponatremiden acele 

düzeltimelidir. Ciddi ve semptomatik hiponatremili hastalar sıklıkla hipertonik salin tedavisi 

gerektirir (furosemid le birlikte veya yalnız) (81).  

 

2.7.3. Laktik asidozis 

Laktik asidoz sık görülen hayatı tehdit edici metabolik asidozdur. Sıklıkla 

hipoperfüzyon ve ciddi doku hipoksisinin eşlik ettiği şok, sepsis, düşük kardiyak autputun 

görüldüğü durumlar ve ciddi anemide görülür. Laktik asidoz doku hipoperfüzyonu olmadan 

ve laktik asidoza eğilim olabilecek durumlar (ilaçlar fentolamin gibi ve alkolizm veya 

diyabetes mellitus) olmadanda kanser hastalarında görülebilir(82). Hastaların çoğunluğu akut 

hızlı progresyon gösteren hematolojik malignensilerdir ve anaerobik durumların fazla laktat  

üretimine bağlanmaktadır (83). Hematolojik olmayan  karaciğeri ciddi olarak etkileyen 

tümörlerde de görülür (82). Laktatın hepatik klirensinin azalmasına bağlıdır. Laktat düzeyi 

hastalığın aktivasyonuyla paraleldir kemoterapi sıklıkla laktik asidozu düzeltir (84). Laktik 

asidoz tanısı artmış anyon gap metabolik asidoz ve artmış laktat düzeyi (4mEq/L den fazla) 

ile konur.  

 

2.7.4. Adrenal yetmezlik ve şok 

 Adrenal yetmezlik tümör metastazı veya glukokortikoid tedavisi sonucu adrenal 

korteks baskılanması sonucu görülür. Her iki durumda maksimal adrenal fonksiyonun 

gerektiği enfeksiyon, dehidratasyon, cerrahi, veya  travma gibi stres durumlarında yeteri 

hormon yapılamaması nedeniyle olur. Adrenal kriz ve şok ani vazomotor kollaps birliktedir 

ve ölümcüldür. Ateş, dehidratasyon, hipotansiyon, şok ile gelen kanserli hastalarda sıklıkla 

sepsis ve hemorojik şok ayırıcı tanısı yapılmalıdır. Adrenal kriz sepsis ve kanamadan daha az 

görülür, fakat steroid bağımlısı hastalara hem glukokortikoid hem de  minerelokortikoid  

etkiyi içeren steroid verilmelidir.  
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Hafif hipoglisemi, hiponatremi, hiperkalemi, ve eozinofili adrenal yetmezliği eşlik 

edecek ipuçlarıdır. Azotemi vardır fakat nonspesifiktir ve dehidrate olan vakalarda sıklıkla 

görülür. Şüphelenilen vakalardan steroid tedavisine başlanmadan önce serum kortizol 

değerlerine bakılması için numune alınmalıdır. Acil serviste uygun doz 250-500 mg 

hidrokortizon hemisuksinattır (85). 

 

2.8. Ortopedik Aciller 

 Kemik hastalıkları sonucu olan anatomik bozukluklar normal fakat zorlu aktiviteler 

patolojik kırıklarla sonuçlanır. Patolojik kırıklara morbidite eşlik etmesi nedeniyle skelatal 

stabilite sağlamak ve ağrıyı azaltmak için agresif lokal tedavi yapılmalı.  

 Narkotik analjezikle birlikte immobilizasyon sıklıkla ağrının kesilmesi için yeterli 

olur. İmmobilizasyon kırık uçlarının hareketini önleyerek ağrı ve kanama kontrolü sağlar. 

Kırıklarda hastaneye yatış kriterleri; nörolojik defisit, Kırığa neden olan patolojinin orjinin 

bilinmemesi, kalça ve femur kırıkları, ezilme tarzında çok sayıda parçalı kırık, redükte 

edilemeyen kırıklar ve hemodinamik durumu bozan kırıklar hastane yatış kriterleridir.   

 

2.8.1. Ortopedik enfeksiyonlar 

Ekstremite apselerine sıklıkla stafilokok ve streptokoklar neden olur. Ümmin 

yetmezlikli kanser hastalarında apse nedenleri gram negatif basiller ve anaeroblardır.Ateşli 

hastalarda apse odağı aranmalıdır. En çok giriş alanları periferal ve santral kateter yerleridir. 

Eritem, fluktuasyon, ve duyarlılık görülür. İğne ile apse aspire edilerek hem pürülan materyal 

görülür hem de dekompresyon sağlanır. Alınan örnekten aerob ve anaerob kültür alınmalı ve 

geniş spektrumlu bir antibiyotik başlanmalı ve kültür sonucuna göre daha dar spektrumlu 

antibiyotiğe geçilmelidir. Apse formasyonunu engellemek için sellülitler agresif şekilde 

tedavi edilmelidir. 

Septik artrit (86) enfeksiyon ajanlarının hematojen veya direkt inokulasyonla eklem 

aralığına geçmesidir. Hasta tutulan eklemde ağrı, şişlik, hareket kısıtlılığı şikayetleri ile 

başvurur. Isı artışı,eritem ve effüzyon sıklıkla görülür. Hasta ayağını hafif fleksiyonda tutarak 

intraartikular basıncı azaltarak ağrıyı minimalize eder. Aktif ve pasif hareketlerde ağrı olması 

septik artriti düşündürür. Bu semptom ve bulgular immun yetmezlikli hastalarda 

görülmeyebilir. 
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Radyografi ile erken dönemde eklem içi efüzyon geç dönemde ise eklem harabiyeti 

görülür. Sinovial sıvı incelenmesi tanı açısından en önemli testtir.Fakat eklem bölgesindeki 

sellülitler septik artriti taklit edebilir bu nedenle artosentez yapmamak gerekir. Maksimum 

sıvı alınmalı hem basıncı azaltır hem de fazla sayıda patojen uzaklaştırılır. Alınan sıvıdan 

gram boyama, kültür (aerobik, anaerobik, mikobakteriyel,ve fungal), sensitivite ve kimyasal 

analiz yapılmalı. 

Stafilokok ve streptokok septik eklemde en sık izole edilen mikroorganizmalardır. 

Gram negatif, mikobakteri ve fungal  normalde görülmez ama immun yetmezlikli hastalarda 

görülür. Sinovial sıvı analizinde WBC sayısı 50.000 lökosit/ml den fazla ve % 80’den fazla 

polimorfonukler lökosit, düşük glukoz ve yüksek protein bulunur. Hastanın mutlak lökosit 

sayısı düşükse sinoviyal sıvıda da yükselme gösterilemez. 

Kültür sonucu alınıncaya kadar geniş spektrumlu antibiyotikler başlanmalı, kültür 

sonucuna göre daha dar spektrumlu bir antibiyotiğe geçilebilir. Akut inflamasyon döneminde 

eklem immobilize edilmeli.  

 

2.9. Gastrointestinal Aciller 

 En önemli prensip kanser hastalarındaki Gİ semptomlar kanser olmayan hastaların 

benzeridir. Dikkatli değerlendirme çok önemlidir, kanser hastalarının sadece %12-%17 sinde  

üst Gİ kanaması beklenmektedir (87). 

 Hastaların %40 dan fazlası ve özellikle genel durumu bozan hastalığı olan yaşlılar ve 

non-steroid antiinflamatuar ilaç kullananlar, ilave aspirin alanlarda üst Gİ kanamasından önce 

dispeptik yakınmalar olmayabilir. Non-steroid antiinflamatuar ilaç, mide, duodenum ve ince 

barsaklarda inflamasyon ve nonspesifik ulserasyon yapar. Özellikle yüksek doz, tedavi 

başlangıcında, beraberinde steroid veya antikoagulan kullanımında görülür (88).   

   

Kanser hastalarında mide ve özofagus varisleri üst Gİ kanamasının nadir görülen 

nedenleridir fakat yinede göz önünde bulundurulması gerekir. Karaciğer hastalığı olmadan 

varis kanamalarının olması yüksek olasılıkla portal ven trombozuna bağlıdır ve kanser 

komplikasyonunu akla getirmeli (89).  

 Genel populasyonda kanser hastalarında alt gastrointestinal kanamanın önemli bir 

kısmı da benign ve malign tümörlerin barsak lümenini erode etmesi, iskemi, enfeksiyöz kolit, 

benign anorektal hastalıklar, radyasyon proktatis/enteriti, kuagulopati, inflamatuar barsak 
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hastalığı, masif üst Gİ kanama ve ince barsak lezyonları dır. Divertikuloz masif kolonik 

kanamanın en sık nedenidir yaklaşık olarak epizodların %70’ inden sorumludur (90). 

 Ciddi kanser hastalarında obstruksiyondan şüphelenildiğinde, dikkatli hikaye ve fizik 

muayene yapılmalı, abdominal distansiyon, duyarlılık, barsak seslerinin durumu 

değerlendirilmelidir. Supin pozisyonda ve ayakta direkt karın grafisi tıkanıklığın varlığı, yeri 

ve nedeni hakkında önemli bilgiler verir. 

 Daha önceden kanser tedavisi gören hastaların %24-40 obstruksiyon görülür fakat 

bunların üçte biri benign nedenlerdir (91). Ostruksiyon hemen her zaman altta yatan kanserin 

ilerlemesine veya metastazına bağlıdır. Metastaza bağlı en çok obstrüksiyon yapan tümörler 

over, pankreatik, kolon, ve mide kanseridir.  

 Genel populasyonda ince barsak obstruksiyonlarının en sık nedenleri daha önceki 

cerrahiye bağlı yapışıklıklar ve hernilerdir. Kalın barsak ostruksiyonlarının en sık nedeni 

kolorektal kanserlerdir %50-69 bulunmuş. İnce barsak tıkanıklığı kalın barsak tan farklı 

olarak akut görülür, kalın barsak ta ise dereceli olarak gelişir. Akut başvurudan günler ve 

haftalar öncesinde konstipasyon, distansiyon ve karın ağrısı başlar. Uygun hastalarda cerrahi 

rezeksiyon birincil tedavidir. Akut sol taraf kolonik tıkanıklık cerrahi acildir.   

Tifilitis nötropenik enterokolit, nekrotizan enterkolit ve ilioçekal sendrom olarak 

bilinir. Bu Gİ komplikasyon en çok lösemilerde görülür. Akut lösemilerdeki akut batının 

yaklaşık olarak yarısının nedeni tifilitis dir.  Bu hastalık primer olarak lösemi hastalarında 

ciddi miyelosupresyon ve immunosupresyon olan hastalarda, diğer ileri kanserlerde 

miyelosupresif kemoterapi alanlarda (92), siklik nötropenili hastalarda nötropenik dönemde 

(93),   ilaca bağlı agranlositoz hastalarda. Tanıda klinikten hastalığı düşünmek anahtar rol 

oynar. Çoğunlukla semptomlar kemoterapiyi takiben granulositopeniden sonra başlar. Hasta 

için büyük risk ateş (38.5 C den fazla) ve mutlak nötrofil sayısının 500/Ml den az olması. 

Başlangıçta hasta sulu ishal, bulantı ve kusma ile başvurur takiben ateş, karın ağrısı, 

distansiyon ve polimikrobiyal sepsis görülür. Karın ağrısı genellikle sağ alt kadrana 

lokalizedir, fakat hasta steroid kullanıyorsa ağrı yaygın yada hiç olmayabilir. Çekumda bazen 

yumuşak kitle palpe edilebilir (94).  Aynı zamanda akut alt GİS kanamsı olabilir (95). 

Hastalığın patogenezi bilinmemektedir. Kemoterapi Gİ sistem hızlı bölünen mukozal 

hücrelere hasar verir ve nötropeniylede bakterilerin  barsak duvarına invazyonu birleşince 

hastalığa neden olur. Ayrıcalıklı olarak çekumu tutması  çekumun fazla genişleyebilmesi, 

perfüzyonun ve lenfatik drenajın azalması nedeniyledir.  
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 Hızlı ve yoğun medikal tedavi gereklidir, antibiyotik, barsak istirahatı, sıvı, elektrolit 

ve kan ürünleri desteği gereklidir. Cerrahinin rolü tartışmalıdır, fakat medikal tedavi etkisiz 

olan hastalarda etkili olabilir. 

 Ciddi karın ağrısı ile başvuran hastalarda Gİ perforasyonu düşünmek gerekir. 

Nedenleri benign, malign ve iatrojenik olabilir.Özofagus perforasyonlarının büyük nedeni 

iatrojenik yaralanmalardır (96). Gastrik perforasyon sıklıkla ülser hastalığında veya kanserde 

görülür. Mide kanserlerinin %0.09-%4 de perforasyon ve bunların %10-%20 si mortaldir 

(97).  Hastaların küçük bir kısmında ülserle birlikte adenokarsinom görülür. İnce barsak 

perforasyonlarının çoğu duodenum ve proksimal jejenumda ve daha çok girişim ve travmaya 

sekonder  görülür. Neoplastik, divertikuler, peptik ülser, enfeksiyon, iskemi ve inflamasyon 

primer perforasyon nedenleridir. Kolonik perforasyonların en sık nedeni maliniteler ve 

divertikulerdir. Kolonik obstruksiyon sonucu distansiyon transmural iskemi ve perforasyon 

görülür. Kolonik perforasyonların görülme sıklığı tanı sırasında %0.1-%0.8, tedavi esnasında 

bu oran %0.5-%3 arasında değişir (98).   
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamız Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı Acil 

servisinde 31/01/2003 ile 31/07/2003 tarihleri arasında gerçekleştirilmiştir. Çalışmamıza 

başlamadan önce hastanemiz onkoloji ve hematoloji klinikleri ile görüşülmüş ve hastaların 

takiplerinde ilgili bölümlerin yardımları sağlanmıştır. İlgili tarihler arasında acil servisimize 

travma dışı herhangi bir medikal şikayet ile başvuran, bilinen kanser hastalığı olan ya da ilk 

kez kanser tanısı alan tüm yetişkin hastalar çalışmamıza dahil edilmiştir. Tüm hastalara 

önceden hazırlanan bir form hastanın anamnez ve muayene bilgileri göz önüne alınarak acil 

tıp asistanı tarafından doldurulmuştur (Ek-1). Bu formda mevcut olan değişkenler ve 

özellikleri Tablo-1’de özetlenmiştir. Hastalar, klinik durumları göz önüne alınarak bir 

onkoloğun ve bir acil tıp uzmanının kararı ile yatırılmış ya da taburcu edilmişlerdir. Yatan ya 

da taburcu olan hastalar gerek telefon takipleri gerekse hasta dosyaları aracılığı ile 1 ve 3 

aylık dönemlerde izlenmiştir. Bu takipler sırasında hazırlanan diğer bir takip formu ile Ek-2 

de görülen veriler elde edilmiştir. Bu değişkenlerin özellikleri de tablo-1’de görülmektedir.  

Uzun dönem takip verilerinden özellikle hastanın kanser evrelemesi bir onkoloji 

uzmanının eşliğinde yapılmıştır. Hastaların dosyalarından  bize başvurdukları tarihteki kanser 

evrelerine belirlenmiştir. Solid tümörler; remisyon, lokal hastalık ve uzak metastaz, 

hematolojik maligniteler; remisyon ve hastalık, beyin tümörleri ise eğer operasyonda rezidü 

tümör kalmışsa hastalık, rezidü tümör yoksa remisyon olarak sınıflandırılmıştır. 

Hastaların başvurudaki ilk değerlendirmelerinde onkoloji literatüründe sıkça 

kullanılan ve kabul gören performans skoru kaydedildi (4). Perfomans skoru; hastanın 

kansere bağlı şikayeti yok -0-, hastanın kansere bağlı şikayeti var ama günlük yaşamını 

etkilemiyor -1-, hastanın kansere bağlı şikayetleri var günün yarısından daha azını istirahatla 

geçiriyor -2-, hastanın kansere bağlı şikayetleri var günün yarısından fazlasını istirahatla 

geçiriyor -3-, hasta kansere bağlı nedenlerden sedyede getirildi -4- olmak üzere 0-4 arasında 

puanlama yapıldı. 

Hastaların acil servise geliş saatleri kaydedilirken; saat 12:00-18:00, 18:00-24:00, 

24:00-08:00 ve 08:00-12:00 arasında gelenlerin her biri bir grup olarak sınıflandırıldı. 
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Acil serviste konan tanıların ICD-10 kodları kullanıldı. Ateş 38 derece ve üzeri ise var kabul 

edildi, 38 derecenin altında yok sayıldı. Diğer değişkenler var-yok şeklinde kaydedildi. Her 

iki formdaki veriler SPSS dosyası oluşturularak kaydedildi. 

 

3.1. Araştırmada Kullanılan Bağımlı Değişkenler 

Bir ay içinde ölümler 

Üç ay içinde ölümler 

Yatış ve taburcu olma 

Ölmeyen ve hiç yatmayanlar 

 

3.2. Araştırmada Kullanılan Bağımsız Değişkenler 

Cins 

Yaş  

Takip olduğu merkez 

Geliş saati 

Daha önce bir merkeze başvuru var mı 

Sistolik kan basıncı 

Diastolik kan basıncı 

Ateş 

Solunum sayısı 

Nabız 

Son bir ay içinde radyoterapi alması 

Son bir ay içinde kemoterapi alması 

Alternatif tıp 

Son bir yıl içinde onkolojik operasyon varlığı 

Şikayeti için bize başvurmadan önce ilaç alıp almadığı 

Performans skoru 

Nereden geliyor  

Neyle geliyor 

Acil serviste damar yolu dışında prosedür varlığı 

Sonuç 

Yeni tanı 
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Hastaneye yatanların kaç gün kaldığı 

Kanser tanısı 

Evrelendirilmesi 

Tümörün solid veya hematolojik oluşu 

Ölüm 

Taburcu olduktan sonra üç ay içerisinde acil servise tekrar başvuru sayısı 

Taburcu olduktan sonra üç ay içinde tekrar hastaneye yatış sayısı 

Acil serviste konan tanı 

 

3.3. Verilerin Değerlendirilmesi 

Araştırmada toplanan veriler bilgisayarda SPSS 9,0 programına yüklenmiş ve 

istatistiksel analizler yapılmıştır. İstatistiksel analizlerde yüzdelerin karşılaştırılmasında ki-

kare, iki grubun ortalama değerlerinin karşılaştırmasında iki ortalama arasındaki farkın 

anlamlılık testi ve belli bir durumun oluşmasında katkısı bilinen bağımsız değişkenlerin etkisi 

ile bu durumun ortaya çıkma riskini belirlemede kullanılan lojistik regresyon tekniği 

kullanılmıştır. 

İstatistiksel analizler bir ay içinde ölümler ve üç ay içinde ölümler için 245 kişi 

üzerinden, yatış ve taburcu olanlar için ise 324 başvuru sayısı üzerinden yapılmıştır.  

 Çok değişkenli analizde (lojistik regresyon), bağımlı değişken (bir ay, üç ay içinde 

ölüm-yatış) iki seçenekli (dich otomous), bağımsız değişkenler ise nominal veya numerik 

olarak kullanılmıştır. Ki-kare analizinde anlamlı çıkan değişkenler modele alınmıştır. 

Performans skoru ve stage’lemenin ölümle ve yatışla ilişkisine trend ki-kare kullanılmıştır. 

Performans skoru ve stage nin arttıkça riskin ne kadar arttığını göstermiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Tamamlandığı 6 aylık süreç içerisinde acil servise toplam başvuru sayısı 24903’dür. 

Çalışmaya alınan 324 başvurunun 163’ü (%50,3) kadın ve 161’i (%49,7) erkektir. Hastaların 

ve başvuruların akış şeması Şekil-1’de özetlenmiştir. Hastaların 287’si (%88,6) üniversitemiz 

hastanesinde, 37’si (%11,4) ise diğer bir merkezde takip edilmekteydi. Hastalar acil servise en 

çok 133 (%41) hasta ile 18:00-24:00 saatleri arasında, en az 27 (%8,3) hasta ile 24:00-08:00 

saatleri arasında gelmişlerdir. Üç aylık takiplerde hastaların 202’si (%62,3) bir kez 

başvururken, 5’i (%1,5) beş kez başvurmuştur. Hastaların 81’i (%25) bize gelmeden önce 

aynı şikayetle ikinci kez başvururken, 107’si (%33) ise şikayeti için ilaç aldıktan sonra bize 

başvurmuştur. Bize başvurmadan önce son bir ay içinde 44’ü (%13,6) radyoterapi, 150’si 

(%46,3) kemoterapi almışlar, son bir yılda 120’si (%37) onkolojik operasyon geçirmiş, 39’u 

(%12) herhangi bir zamanda alternatif tıp almışlardır. Başvurular içinde en sık performans 

skoru 3 olan 135 (%41,7) hasta ve en az performans skoru 4 olan 34 (%10,5) hasta vardır. 27 

(%8,4) hasta acil servise ambulans ile gelirken 284 (%87,7) hasta özel araçları ile gelmiştir. 

Üç (%0,9) hastaya acil serviste kanser ön tanısı düşünülerek tanısı doğrulanmıştır. Acil 

serviste 37 (%11,4) hastaya damar yolu açılmasının haricinde herhangi bir invazif girişim 

(santral kateter, foley sonda gibi) uygulanmıştır. Hastaların 40’ı (%12,3) hematolojik 

malignite ile başvururken 284’ü (%87,7) solid tümörler nedeniyle başvurmuştur. Hastalar acil 

servise başvurduklarında 85’i (%26,2) remisyonda, 83’ü (%25,6) lokal tümör, 144’ü(%44,4) 

metastatik tümör olduğu tespit edildi, 12’si (%3,7) ise dosyadaki eksik veri veya dosyasına 

ulaşılamadığından evrelendirilemedi (Tablo-1). Hastaların acil servise geliş şikayetlerinin ve 

acil serviste konulan kanser tanılarının dağılımı Tablo-2 ve Tablo-3’te özetlenmiştir.  

 

AÜTF Acil Servisine başvuran kanser hastalarının hastanemiz dışında herhangi bir 

sağlık kuruluşunda takip edilen hastaların %38,7’si, tekrarlayan şikayet ile başvuranların 

%33,9’u, performans skoru 4 olanların %75’i, ev dışında başka hastaneden gelenlerin %50’si, 

ambulansla gelenlerin %70’i, periferik damar yolu dışında torasentez, parasentez, santral 

kateter, lomber ponksiyon gibi herhangi bir girişim yapılan hastaların %41,7’si, bize 

başvurduğunda hastaneye yatanların %27,1’i, uzak metastazı olan hastaların %30,3’ü ve yeni 

tanı alan hastaların %100’ü birinci ayın sonunda ölmüşlerdir. (Tablo-4a) 
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Çalışmaya alınan ve bir ay içinde ölen kişilerin solunum sayısı 23,30±6,62 iken, 

yaşayan kişilerin solunum sayısı 21,24±3,78) dür (p <0,000). Aynı şekilde kanser hastası olup 

bir ay içinde ölenlerin nabız sayısı 107,86±22,84 iken yaşayanların nabız sayısı 

97,51±20,29’dur (p<0,001). Diğer yaşamsal değişkenler açısından yaşayan ve ölen kişiler 

arasında farklılık bulunmamıştır (p>0,05)  (Tablo-4b). 

Çalışmaya alınan ve bir ay içinde ölen hastaların daha önce aynı şikayetle bir sağlık 

kuruluşuna başvuranları başvurmayanlara göre 2,8 kat, uzak metastazı olanlar remisyonda 

olanlara göre 12,4 kat daha fazla ölmektedir (Tablo-4c). 

AÜTF Acil Servisine başvuran kanser hastalarının performans skoru 4 olanların % 

91,7’si, tekrarlayan başvuruların %72,2’si, ambulansla gelenlerin % 85,0’i periferik damar 

yolu dışında (torasentez, parasentez, santral kateter takılanlar, lomber ponksiyon gibi) invaziv 

girişim yapılan hastaların %79,2’si, hastaneye yatanların %44,8’i, uzak metastazı olanların 

%53,5’i , dışarıda takip edilen hastaların %51,6’sı, daha önce aynı şikayetle başka hastaneye 

başvuranları % 47,5’i, yeni tanı alanların % 100’ü ilk üç ay içinde ölmüştür (Tablo-5a) 

Çalışmaya alınan ve bir ay içinde ölen kişilerin solunum sayısı 24,10±6,70 iken 

yaşayanların solunum sayısı 21,33±4,42’dür (p<0,05). Diğer yaşamsal değişkenler açısından 

yaşayan ve ölen kişiler arasında farklılık bulunmamıştır (p> 0,05) (Tablo-5b) 

Çalışmaya alınan ve üç ay içinde ölen hastaların periferik damar yolu dışında 

(parasentez, torasentez, santral kateter ve lomber ponksiyon gibi) invaziv girişim yapılan 

hastaların yapılmayanlara göre 7,15 kat, sırasıyla lokal hastalığı olanlar ve uzak metastazı 

olanlar remisyonda olanlara göre 15,92 kat ve 34,9 kat, performans skoru 4 (kanserine bağlı 

nedenlerden dolayı sedyede getirilen hastalar) olanlar performans skoru 0 (kansere bağlı 

hiçbir yakınması olmayanlar)  olana göre 41,30 daha fazla ölüm riski taşımaktadır. 

AÜTF Acil servisine başvuran kanser hastalarının 24-08 saatleri arasında gelenlerin 

%59,3’ü, daha önce bu şikayetiyle başka merkeze başvuranların %46,9’u, performans skoru 4 

olanların %52,9’u, başka hastaneden gelenlerin %60,0’ı, yeni tanı alanların %100’ü, lokal 

hastalığı olanların %48,2’si, birinci ayda ölenlerin %59,1’i, üç ayda ölenlerin %55,8’i 

hastaneye yatırılmıştır.(Tablo-6a) 

 Tüm yaşamsal değişkenler açısından yatan ve taburcu olan hastalar arasında farklılık 

bulunmamıştır ( p > 0,05) (Tablo-6b). 

Acil servise başvuran ve hastaneye yatırılan hastaların 18-24 saatleri arasında 

başvuranlar 12-18 saatleri arasında başvuranlara göre 3,15 kat, performans skoru 3 (kansere 
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bağlı günün yarısından fazlasını yatakta geçirenler) olanlar performans skoru 0 (kansere bağlı 

hiçbir yakınması olmayanlar) olana göre 2,51 kat, başka hastaneden gelenler evden gelenlere 

göre 3,38 kat, sırasıyla lokal hastalığı ve uzak metastazı olanlar remisyonda olanlara göre 

3,31 ve 2,14 kat ve ateşi olanlar olmayanlara göre 3,59 kat daha fazla yatırılmıştır. (Tablo-6c) 

Çalışmaya alınan hastaların tekrarlayan başvurusu olanların % 59,7’si, performans 

skoru 0 (kansere bağlı hiçbir şikayeti olmayan hastalar) olan hastaların %78,9’u ve 

performans skoru 1(kanser nedeniyle günün yarısından daha azını yatakta geçiren hastalar) 

olan hastaların %69,8’i, evden gelen hastaların %55,3’ü, özel araçla gelen hastaların % 

56,7’si, periferik damar yolu dışında invaziv girişim yapılan hastaların %55,7’si, tümörü 

remisyonda olan hastaların 77,8’i ve yeni tanısı olmayan hastaların %54,1’i taburcu olup 

birinci ayın sonunda ölmemişlerdir. (Tablo-7a) 

 Çalışmaya alınan ve taburcu olan ve üçüncü ayın sonunda yaşayan hastaların solunum 

sayısı 21,24±14,18 iken hastaneye yatan veya ölen hastaların solunum sayısı 23,30±6,62 dur 

(p <0,000). Taburcu olan ve üçüncü ayın sonunda yaşayan hastaların diastolik kan basıncı 

77,31±14,18 iken hastaneye yatan veya ölen hastaların diastolik kan basıncı 75,87±18,15’dir 

(p<  0,05). Diğer yaşamsal değişkenler açısından hastaneye yatan veya ölen hastalar ile 

taburcu olan ve üçüncü ayın sonunda yaşayan hastalar arasında farklılık bulunmamıştır 

(p>0,05) (Tablo-7b).  

Hastaneye önceden başvurusu olmayan hastalar olanlara göre 2,4 kat, performans 

skoru 0 (kansere bağlı hiçbir şikayeti olmayan hastalar) olanlar performans skoru 4 ( kanser 

nedeniyle acil servise sedye ile getirilen hastalar) olanlara göre 3,3 kat, sırasıyla remisyonda 

olan hastalar lokal hastalık ve uzak metastazı olanlara göre 3,2 kat ve 2,2 kat daha fazla 

taburcu olmuşlar ve ölmemişlerdir (Tablo-7c) 
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Şekil 1. Hasta akım şeması 
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Çalışmadan çıkarılan başvuru 
sayısı 

9 

Çalışmaya alınan başvuru 
sayısı 
324 

Bir aylık ve üç aylık mortaliteler 
için hasta sayısı alındı: 

245 

Verileri 
kayıp 

1 

Miyelod
isplastik 
send. 

4 

Menenji
om 

4 

Hematoloj
ik malig- 
nite 

33 

Solid 
malignite 

208 

Çift malig 
nitesi olan 
hastalar 

4 

Çalışma döneminde acil servise toplam başvuru sayısı: 24 903 
 
Acil servise kanser başvuru sayısı: 333 (% 1,34) 
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Tablo 1: AÜTF acil servisine başvuran kanser hastalarının genel özelliklerinin 

dağılımı. 
 
Değişken  n % 
Cins   
Kadın / Erkek 163/161 %50,3/%49,7 
Takip olduğu merkez   
AÜTF/Dış merkez 287/37 %88,6/%11,4 
Geliş saati  
12-18 saatleri 103 %31,8 
18-24 saatleri  133 %41 
24-08 saatleri 27 %8,3 
08-12 saatleri 61 %18,8 
Geliş sıklığı  
Bir kez gelenler 202 %62,3 
İki kez gelenler 70 %21,6 
Üç kez gelenler 27 %8,3 
Dört kez gelenler 20 %6,2 
Beş kez gelenler 5 %1,5 
Şikayeti için önceki başvuru  
Var/Yok 81/243 %25/%75 
Son ayda radyoterapi  
Var/Yok 44/280 %13,6/86,4 
Son ayda kemoterapi   
Var/Yok 150/174 %46,3/%53,7 
Alternatif tıp    
Var/Yok 39/285 %12/%88 
Son yılda onkolojik ameliyat  
Var/Yok 120/204 %37/%63 
Şikayeti için evde ilaç alımı  
Var/Yok 107/217 %33/%67 
Performans skoru  
PS0 45 %13,9 
PS1 61 %18,8 
PS2 49 %15,1 
PS3 135 %41,7 
PS4 34 %10,5 
Hastaneye ne ile geldi  
Ambulans/Özel araç 27/296 %8,4/%91,6 
Prosedür  
Var/Yok 37/287 %11,4/%88,6 
Yeni tanı  
Var/Yok 3/321 %0,9/%99,1 
Tümör  
Hematolojik/solid 40/284 %12,3/87,7 
Stage   
Remisyon 85 %26,2 
Lokal tümör 83 %25,6 
Metastatik  144 %44,4 
Evrelendirilemeyen 12 %3,7 
 



 34 

 
Tablo 2: AÜTF acil servisine başvuran kanser hastalarının acil başvuru şikayetleri 
 

değişken n % 

Herhangi bir yerinde ağrı 

 

77 %23,6 

Nefes darlığı 

 

55 %17,1 

Bulantı, kusma 

 

44 %13,6 

Yüksek ateş 

 

43 %13,3 

Halsizlik 

 

19 %5,8 

İshal  

 

10 %3,1 

Genel durum bozukluğu 

 

10 %3,1 

Karında şişlik 

 

9 %2,8 

Bayılma  

 

8 %2,5 

Dışkıda kan görme 

 

7 %2,2 

Diğerleri  

 

42 %12,9 

Toplam  

 

324 %100 
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Tablo 3: Acil servise başvuran kanser hastalarının onkolojik  tanıları 

 
Değişken 

 

N % 

Sindirim sistemi organlarının 

malign tümörleri 

56 %22,9 

Solunum ve toraks içi organların 

malign tümörleri 

53 %21,6 

Meme tümörleri 

 

44 %18,0 

Hematolojik maligniteler  

 

33 %13,5 

Kadın genital organların malign 

tümörleri 

17 %6,9 

Beyin malign tümörleri 

 

10 %4,1 

Üriner sistem organlarının malign 

tümörleri 

9 %3,7 

Dudak, oral kavite ve farinks- in 

malign tümörleri 

7 %2,9 

Yumuşak doku ve mezotelial 

malign tümörler 

6 %2,4 

Erkek genital organların malign 

tümörleri 

5 %2 

Tiroidin malign tümörleri 

 

2 %0,8 

Primeri saptanamayan malign 

tümörler 

2 %0,8 

Melanom ve cildin diğer malign 

tümörleri 

1 %0,4 
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Tablo 4a: Bir ay içinde ölenlerin bazı değişkenler açısından dağılımı 
 
Değişken Yaşayan Ölen Toplam Odds Ratio P değeri 
Takip      
Diğer 19 (%61,3) 12 (%38,7) 31 (%100) 
AÜTF 182 (%85) 32 (%15) 214 (%100) 

,278 (,123-
,629) 

,001 

Toplam 201 (%82) 44 (%18) 245 (%100)   
Önceki B      
Yok 162 (%87,1) 24 (%12,9) 186 (%100) 
var 39 (%66,1) 20 (%33,9) 59 (%100) 

3,462 (1,738-
6,893) 

,000 

Toplam 201 (%82) 44 (%18) 245 (%100)   
p.skor      
0 36 (%94,7) 2 (%5,3) 38 (%100) 1 ,000 
1 49 (%92,5) 4 (%7,5) 53 (%100) 1,47  
2 28 (%93,3) 2 (%6,7) 30 (%100) 1,29  
3 82 (%82) 18 (%18) 100 (%100) 3,95  
4 6(%25) 18 (%75) 24(%100) 54  
Toplam 201 (%82) 44 (%100) 245 (%100)   
Nereden Geldi      
Ev 191 (%84,5) 35 (%15,5) 226 (%100) 
Hastane 9 (%50) 9 (%50) 18 (%100) 

 5,457 (2,024-
14,712) 

,000 

Toplam 200 (%82) 44 (%18) 244 (%100)   
Neyle Geldi      
Özel araç 194 (%86,6) 30 (%13,4) 224 (%100) 
Ambulans  6 (%30) 14 (%70) 20 (%100) 

15,089 
(5,383-42,297 

,000 

Toplam 200 (%82) 44 (%18) 244 (%100)   
Prosedür      
Yok 187 (%84,6) 34 (%15,4) 221(%100) 
Var 14 (%58,3) 10 (%41,7) 24(%100) 

3,929 (1,613-
9,566) 

,001 

Toplam 201 (%82) 44 (%18) 245 (%100)   
Sonuç      
Taburcu 131 (%87,9) 18 (%12,1) 149 (%100) 
Yatış 70 (%72,9) 26 (%27,1) 96(%100) 

2,703 (1,387-
5,269) 

,003 

Toplam 201 (%82) 44 (%18) 245(%100)   
Stage      
0 71 (%98,6) 1 (%1,4) 72 (%100) 1 
1 56 (%84,8) 10 (%15,2) 66 (%100) 12,68 
2 69 (%69,7) 30 (%30,3) 99 (%100) 30,87 
3 5 (%62,5) 3 (%37,5) 8 (%100)  

,000 

Toplam 201 (%82) 44 (%18) 245 (%100)   
Yeni tanı      
Yok 201 (%83,1) 41 (%16,9) 242(%100) 
Var  3 (%100) 3(%100) 

,169 (,128-
,224) 

,000 

Toplam 201 (%82) 44 (%18) 245(%100)   
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Tablo 4b: Bir ay içinde ölenlerin yaşamsal değişkenlerin (vitallerin) ortalama 

değerleri 
 
 Yaşayan Ölen  

Değişken Ortalama  S.Sapma Ortalama  S.Sapma P değeri 

Yaş 55,99 15,21 57,26 14,31 P > 0,05 

Sistolik KB 138 24,01 135,46 30,65 P >0,05 

Diastolik KB 77,31 14,18 75,87 18,15 P > 0,05 

Solunum  21,24 3,78 23,30 6,62 P <0,000 

Nabız 97,51 20,29 107,86 22,84 P < 0,001 

 

 

 

Tablo4c: Bir ay içinde ölenler için çok değişkenli analiz sonucunda modele giren 
değişkenlerin istatistiksel değerleri 
 
Değişken B SE Wald P R OR %95 güven aralığı 
Önceki başvuru varsa 1,0494 ,4552 5,3161 0,0211 ,1200 2,8560 1,1704-6,9693 

Stage 2 2,5227 1,0694 5,5650 0,0183 ,1244 12,4623 1,5323-101,3599 
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Tablo 5a: İlk üç ayda  ölenlerin bazı değişkenler açısından dağılımı 
 

Değişken Yaşayan Ölen Toplam Odds Ratio P değeri 
p.skor  
0 35 (%92,1) 3 (%7,9) 38 (%100) 1 ,000 
1 44 (%83) 9 (%17) 53 (%100) 2,39  
2 22 (%73,3) 8 (%26,7) 30 (%100) 4,24  
3 65 (%65) 35 (%35) 100 (%100) 6,28  
4 2(%8,3) 22 (%91,7) 24(%100) 128,33  
Toplam 168 (%68,6) 77 (%31,4) 245 (%100)   
Nereden Geldi  
Ev 162 (%71,7) 64 (%28,3) 226 (%100) 
Başka Hastane 5 (%27,8) 13 (%72,2) 18 (%100) 

6,581(2,255-
19,210) 

,000 

Toplam 167 (%68,4) 77 (%31,6) 244 (%100)   
Neyle Geldi  
Özel araç 164 (%73,2) 60 (%26,8) 224 (%100) 
Ambulans  3 (%15) 17 (%85) 20 (%100) 

15,489(4,383-
54,741) 

,000 

Toplam 167 (%68,4) 77 (%31,6) 244 (%100)   
Prosedür  
Yok 163 (%73,8) 58 (%26,2) 221(%100) 
Var 5 (%20,8) 19 (%79,2) 24 (%100) 

10,679(3,813-
29,904) 

,000 

Toplam 168 (%68,6) 77 (%31,4) 245 (%100)   
Sonuç  
Taburcu 115 (%77,2) 34 (%22,8) 149 (%100) 
Yatış 53 (%55,2) 43 (%44,8) 96 (%100) 

2,744(1,575-
4,781) 

,000 

Toplam 168 (%68,6) 77 (%31,4) 245(%100)   
Stage  
0 70 (%97,2) 2 (%2,8) 72 (%100) 1 
1 49 (%74,2) 17 (%25,8) 66 (%100) 12,4 
2 46 (%46,5) 53 (%53,5) 99 (%100) 40,33 
3 3 (%37,5) 5 (%62,5) 8 (%100)  

,000 

Toplam 168 (%68,6) 77 (%31,4) 245 (%100)   
Takip       
Dışarıda  15 (%48,4) 16 (%51,6) 31 (%100)  
AÜTF 153 (%71,5) 61 (%28,5) 214 (%100)  

,013 

Toplam  168 (%68,6) 77 (%31,4) 245 (%100)   
Ö. Başvuru      
Yok 137 (%73,7) 49 (%26,3) 186 (%100) 
Var  31 (%52,5) 28 (%47,5) 59 (%100) 

2,525(1,377-
4,377) 

,004 

Toplam  168 (%68,6) 77 (%31,4) 245 (%100)   
Yeni tanı      
Yok  168(%69,4) 74 (%30,6) 242 (%100)  
Var   3 (%100) 3 (%100)  

,030 

Toplam  168 (%68,6) 77 (%31,4) 245 (%100)   
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Tablo 5b: İlk üç ay içinde ölenlerin yaşamsal değişkenlerin (vitallerin) ortalama 

değerleri 

 
 Yaşayan Ölen  

Değişken Ortalama S.Sapma Ortalama S.Sapma P değeri 

Yaş 56,49 15,00 56,79 14,39 P > 0,05 

Sistolik KB 138,78 28,14 132,55 24,92 P >0,05 

Diastolik KB 77,30 16,19 75,19 16,01 P > 0,05 

Solunum  21,33 4,42 24,10 6,70 P< 0,05 

Nabız 99,60 21,40 108,27 22,52 P > 0,05 

Ateş       

 
 
 
 

Tablo 5c: İlk üç ay içinde ölenler için çok değişkenli analiz sonucunda modele giren 

değişkenlerin istatistiksel değerleri 

 
Değişken B SE Wald P R OR %95 güven aralığı 

P. Yapılmış 1,9674 ,6597 8,8939 0,0029 ,1505 7,1522 1,9629-26,0605 

Stage1 2,7678 1,0662 6,7392 0,0094 ,1248 15,9234 1,9702-128,6976 

Stage2  3,5528 1,0314 11,8647 0,0006 ,1801 34,9099 4,6238-263,5731 

P skor ( 4) 3,7209 1,5447 5,8025 0,0160 ,1118 41,3005 2,0004-852,6836 
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Tablo 6a: Acil servise başvuran hastaların yatış-taburculuklarının bazı değişkenler 

açısından dağılımı 

 
Değişken Taburcu Yatış Toplam Odds-Ratio P değeri 

 N(%9) N(%)    
Geliş saati  
1 59 (%57,3) 44 (%42,7) 103 (%100,0) 
2 96 (%72,2) 37 (%27,8) 133 (%100,0) 
3 11 (%40,7) 16 (%59,3) 27 (%100,0) 
4 37 (&0,7) 24 (%39,3) 61 (%100,0) 

 ,007 

Toplam 203 (%62,7) 121 (%37,3) 324 (%100,0)   
Ö. Başvuru  
Yok 160 (%65,8) 83 (%34,2) 
Var  43 (%53,1) 38 (%46,9) 

243 (%100,0) 
81 (%100,0) 

1,704(1,022-
2,839) 

,047 

Toplam  203 (%62,7) 121 (%37,8) 324 (%100)   
P. Skoru  
0 36 (%80) 9 (%20) 45 (%100) 
1 45 (%73,8) 16 (%26,2) 61 (%100) 
2 34 (%69,4) 15 (%30,6) 49 (%100) 
3 72 (%53,3) 63 (%46,7) 135 (%100) 
4 16 (%47,1) 18 (%52,9) 34 (%100) 

1 
1,42 
1,76 
35 
4,50 

,001 

Toplam  203 (%62,7) 121 (%37,3) 324 (%100)   
Nereden geldi 
Ev 192 (%64,4) 106 (%35,6) 
Başka hastane 10 (%40) 15 (%60) 

298 (%100) 
25 (%100) 

2,717(1,179-
6,259) 

,019 

Toplam  202 (%62,5) 212 (%37,5) 323 (%100)   
Yeni Tanı  
Yok 203 (%63,2) 118 (%36,8) 321 (%100) 
Var  3 (%100) 3 (%100) 

 ,024 

Toplam  203 (%62,7) 121 (%37,3) 324 (%100)   
Stage   
0 68 (%80) 17 (%20) 85 (%100) 
1 43 (%51,8) 40 (%48,2) 83 (%100) 
2 85 (%59) 59 (%41) 144 (%100) 
3 7 (%58,3) 5 (%41,7) 12 (%100) 

1 
3,72 
2,78 
2,86 

,001 

Toplam  203 (%62,7) 212 (%37,3) 323 (%100)   
Birinci ayda       
Yaşayanlar 131 (%65,2) 70 (%34,8) 
Ölenler 18 (%40,9) 26 (%59,1) 

201 (%100) 
44 (%100) 

2,703(1,387-
5,269) 

,004 

Toplam 149 (%60,8) 96 (%39,2) 245 (%100)   
Üç ayda      
Yaşayanlar 115 (%68,5 ) 53 (%31,5) 
Ölenler  34 (%44,2) 43 (%55,8) 

168 (%100) 
77 (%100) 

2,744(1,575-
4,781) 

,000 

Toplam  149 (%60,8) 96 (%39,2) 245 (%100)   
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Tablo 6b: Yatan ve taburcu olan hastaların yaşamsal değişkenlerin (vitallerin) 

ortalama değerleri 

 
 Taburcu olan hastalar Yatan hastalar  

Değişken Ortalama  S.Sapma Ortalama  S.Sapma P değeri 

Yaş 57,12 15,64 56,69 13,51 P > 0,05 

Sistolik KB 136,47 24,12 134,23 31,01 P >0,05 

Diastolik KB 76,44 14,65 75,55 17,80 P > 0,05 

Solunum  22,11 4,96 23,25 6,22 P >0,05 

Nabız 100,15 20,86 108,00 22,86 P > 0,05 

 

 
 
Tablo 6c: Yatan ve taburcu olan hastalar için çok değişkenli analiz sonucunda modele 

giren değişkenlerin istatistiksel değerleri 

 
Değişken B SE Wald P R OR %95 güven aralığı 

Geliş saati(18-24 saat) 1,1485 ,4975 5,3295 0,0210 ,0883 3,1536 1,1894-8,3617 

P.skoru(3) ,9218 ,4535 4,1308 0,0421 ,0706 2,5138 1,0334-6,1149 

Başka hastaneden gelme 1,2196 ,4923 6,1362 0,0132 ,0984 3,3857 1,2900-8,8865 

Stage(1) 1,1973 ,3879 9,5248 0,0020 ,1327 3,3111 1,05479-7,0824 

Stage (2) ,7625 ,3631 4,4109 0,0357 ,0751 2,1437 1,0522-4,3672 

Ateş 1,2801 ,3837 11,1272 0,0009 ,1462 3,5970 1,6955-7,6310 
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Tablo7 a: Taburcu olan ve ölmeyen hastaların bazı değişkenler açısından dağılımı 

 

 
Değişken 

Taburcu 
olan ve 
ölmeyen 

 
Ölen ve yatan 

 
Toplam 

 
Odds Ratio 

 
P değeri 

Ö. Başvuru      
Yok 111 (%59,7) 75 (%40,3) 186 (%100) 
Var  20 (%33,9) 39 (%66,1) 59 (%100) 

2,886 (1,563-
5,330) 

,001 

Toplam 131 (%53,5) 114 (%46,5) 245 (%100)   
p.skor      
0 30 (%78,9) 8 (%21,1) 38 (%100) 1 ,000 
1 37 (%69,8) 16 (%30,2) 53 (%100) 3,98 
2 17 (%56,7) 13 (%43,3) 30 (%100) 9,55 

3 44 (%44) 56 (%56) 100 (%100) 9,15 
4 3(%12,5) 21 (%87,5) 24(%100) 70 

 

Toplam 131 (%53,5) 114 (%46,5) 245 (%100)   
Nereden Geldi      
Ev 125 (%55,3) 101 (%44,7) 226 (%100) 
Hastane 5 (%27,8) 13 (%72,2) 18 (%100) 

 3,218 (1,110-
9,327) 

,028 

Toplam 130 (%53,3) 114 (%46,7) 244 (%100)   
Neyle Geldi      
Özel araç 127 (%56,7) 97 (%43,3) 224 (%100) 
Ambulans  3 (%17) 17 (%85) 20 (%100) 

7,419 (2,114-
26,039 

,000 

Toplam 130 (%53,3) 114 (%46,7) 244 (%100)   
Prosedür      
Yok 123 (%55,7) 98 (%44,3) 221(%100) 
Var 8 (%33,3) 16 (%66,7) 24(%100) 

2,510 (1,032-
6,108) 

,051 

Toplam 131 (%53,5) 114 (%46,5) 245 (%100)   
Stage      
0 56 (%77,8) 16 (%22,2) 72 (%100) 1 
1 31 (%47) 35 (%53) 66 (%100) 10 
2 42 (%42,4) 57 (%57,6) 99 (%100) 35 
3 2 (%25) 6 (%75) 8 (%100)  

,000 

Toplam 131 (%53,5) 114 (%46,5) 245 (%100)   
Yeni tanı      
Yok 131 (%54,1) 111 (%445,9) 242(%100) 
Var  3 (%100) 3(%100) 

 ,099 

Toplam 115 (%53,5) 114 (%46,5) 245(%100)   
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Tablo 7b: Hastaneye yatmayan ve üçüncü ayın sonunda yaşayan hastaların yaşamsal 

değişkenlerinin ortalama değerleri 

 
 Taburcu olan ve birinci ayın 

sonunda  yaşayan 
Ölen yatan ve yaşayan yatan  

Değişken Ortalama  S.Sapma Ortalama  S.Sapma P değeri 

Yaş 55,99 15,21 57,26 14,31 P > 0,05 

Sistolik KB 138 24,01 135,46 30,65 P >0,05 

Diastolik KB 77,31 14,18 75,87 18,15 P<  0,05 

Solunum  21,24 3,78 23,30 6,62 P <0,000 

Nabız 97,51 20,29 107,86 22,84 P > 0,05 

 

 

Tablo 7c: Hastaneye yatmayan ve üçüncü ayda ölmeyen hastalar için çok değişkenli 

analiz sonucunda modele giren değişkenlerin istatistiksel değerleri 

 

Değişken B SE Wald P R OR %95 güven aralığı 

Ö.Başvuru ,9124 ,4109 4,9306 0,0264 ,0932 2,4903 1,1130-5,5720 

P.skoru(3) 1,1960 ,5425 4,8606 0,0275 ,0921 3,3068 1,1420-9,5753 

Stage(1) 1,1875 ,4282 7,6919 0,0055 ,1299 3,2789 1,4167-7,5890 

Stage (2) ,8220 ,4174 3,8780 0,0489 ,0746 2,2751 1,0039-5,1558 
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5. TARTIŞMA 

 

 Kanser hastalarının tedavisindeki gelişmeler hastaların yaşam sürelerini uzatmıştır (1). 

Kanser hastaları medikal sorunları nedeniyle birinci basamak sağlık merkezlerine 

başvurabilmektedirler. Ulusal ve uluslararası çalışmalarda karşılaştırabileceğimiz yeterli veri 

olmamakla birlikte, çalışmamızın verileri acil servis hekimlerinin günde en az 2 ya da 3 

kanser hastası ile karşılaştıklarını göstermiştir. Çalışmada değerlendirdiğimiz 324 başvurunun 

%37,3’ü, başvuran 245 hastanın  ise %39,2’si hastaneye yatırılarak tedavi edilmişlerdir. 

Görülmektedir ki her üç hastanın biri hastaneye yatacak kadar ciddi bir medikal sorun ile acil 

servise başvurmaktadır. Bu hasta sayısı acil serviste hizmet veren hekimlerin kanser hastaları 

konusunda deneyim sahibi olmaları gerektiğini ortaya koymaktadır. Bu nedenle hem acil 

servis hekim ve hemşireleri için düzenlenen mezuniyet sonrası eğitim toplantılarında, hem de  

acil tıp uzmanlığı eğitim müfredatında kanser hastaları ile konuların ağırlığı gözden 

geçirilebilir. 

Çalışmamızı oluşturan hastaların demografik özellikleri acil servise başvuran kanser 

hastalarının tanımlanması açısından önemlidir. Daha önce yayınlanmış bazı çalışmalar, 

poliklinik hasta takiplerinde bazı özel kanser hastası gruplarının hastane yatışlarını ve bu 

yatışların mali bedellerini incelemişlerdir (100,101,102). Bizim çalışma grubumuz  ayrım 

yapmaksızın acil servise başvuran tüm kanser hastalarını tanımlaması açısından önemlidir. Bu 

veriler hastanemizin onkoloji birimi ve kanser hastalarının tedavilerinin düzenlendiği diğer 

birimlerince (göğüs hastalıkları, beyin cerrahisi, kadın doğum ve üroloji klinikleri gibi) 

paylaşılmalı ve hastaların hastane başvurularını azaltacak ve yaşam konforlarını arttıracak 

çözümler üretilmelidir. 

Bulgularda görüldüğü gibi hastalarımızın en önemli kısmını birinci sırada 

gastrointestinal tümörleri, ikinci ve üçüncü sırada akciğer ve meme tümörleri oluşturmaktadır. 

Bunun iki nedeni olabilir. İlki; ülkemizde bazı yörelerde gastrointestinal tümörlerin dünyanın 

genelinin aksine akciğer ve meme tümörlerinden daha sık görülmesi (2) ya da ikincisi; 

gastrointestinal tümörlerin daha çok semptom vermeleri nedeniyle acil servise daha sık 

başvurmaları.   

 Hastanemizin bölgede referans hastanesi olması nedeniyle hastalarımızın çok büyük 

bir kısmı (%88) hastanemizin ilgili birimlerince takip edilen hastalardan oluşmaktadır.  
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Kanser hastalarının yaşam konforu açısından çok önemli olan ağrı, acil servisimize en sık 

başvuru nedenlerinden birini olarak bulunmuştur (%23.6). Bu şikayeti, nefes darlığı ve 

bulantı kusma takip etmektedir. Bu sonuçlar göz önüne alınarak hastanemizde kanser 

hastalarının takip ve tedavisinin yapıldığı polikliniklerde uygulanan tedavi rejimleri ya da 

hasta eğitimlerinin gözden geçirilmesi gerekebilir. Bulantı ve kusma da keza özellikle 

kemoterapi sonrasında önemli bir başvuru nedeni olarak dikkat çekmektedir. Bu hasta grubu 

için de antiemetiklerin kullanım kuralları yeniden değerlendirilebilir.  

Hastaların acil servise en çok mesai saatleri sonrasında başvurduğu görülmektedir. 

Benzer bir çalışmada Swenson ve arkadaşları hasta başvurularının gündüz saatlerinde daha 

sık olduğunu bildirmişlerdir (99). Bu iki veri arasındaki farkın temel nedeni ülkemiz 

koşullarından kaynaklanıyor olabilir. Özellikle bölgemizde tedavi ve takip edilen kanser 

hastalarının olağan takiplerinin yapıldığı ve şikayetlerinin değerlendirildiği polikliniklerin 

olanakları başvuru sayısını karşılayamamaktadır. Bu nedenle mesai saatleri dışında acil servis 

başvurularında belirgin bir artma olmaktadır.  

Hastaların %25’inin acil servise gelmeden önce başka bir sağlık merkezine 

başvurduğu çalışmamızın ilginç bulgularından biridir. Genellikle sevk edilme nedenleri, 

hastaların bu hastanede takip ediliyor olmasıdır. Ayrıca yöredeki diğer hastanelerde kanser 

hastalarının bakımını üstlenecek tecrübede hekimlerin olmaması ve 24 saat cerrahi ve ileri 

tetkik olanaklarının hastanemizde mevcut olması, hastaların hastanemize yönlendirilmesine 

neden olabilmektedir.  

Çalışmamızın özellikle bir ve üç aylık mortalite ile ilgili sonuçları önemlidir. 

Hastaların başvuru öncesinde aynı şikayetlerle daha önce bir doktora başvurmuş olması 

özellikle bir ve üç aylık mortalite ve yatış ile yakın ilgili bulunmuştur. Yine yaşamsal 

bulgularda solunum sayısı ve nabız da özellikle bir aylık mortalite ile anlamlı birliktelik 

göstermektedir. Vücut ısısının artması ise yalnızca yatış ile birliktelik göstermiştir. Çalışma 

hastalarımızın içindeki 21 ‘nötropenik ateş’ tanılı hasta yatışla ilgili olarak bu sonucu 

etkilemiştir. İlginç olanı, hastaların son bir ay içinde kemoterapi ve/veya radyoterapi tedavisi 

almış olmaları, son bir yıl içinde onkolojik operasyon geçirmiş olmaları ya da alternatif tıp 

kullanımı ile mortalite veya yatış arasında bir ilişki bulunamamasıdır. Buna karşın performans 

skoru ve tümörün stage’i ve hastanın daha önce benzer şikayetlerle doktora başvurmuş olması 

mortaliteyi ve yatışı belirleyen özellikler olarak karşımıza çıkmaktadır. Tüm bu sonuçlar göz 

önüne alındığında acil servis hekiminin kanser hastalarını değerlendirirken performans 
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skorunu kullanabileceğini ve özellikle hastanın yaşamsal bulguları ve stage’i hakkında bilgi 

edinmesinin riskli hastayı belirlemede önemli olduğunu söylemek mümkündür. Ayrıca, aynı 

şikayet ile daha önce doktora başvurmuş olması durumunda hastaların daha dikkatli 

değerlendirilmesi gerektiği, bu hastalarda yatış gerektiren ciddi bir medikal sorunun  

olabileceği ve mortaliteyle tekrarlayan başvurunun anlamlı birlikteliği akılda tutulmalıdır. 

Hekim riskli hasta grubunda daha agresif bir değerlendirme ve tedavi yaklaşımı öngörerek 

yakın dönem mortaliteyi azaltabilir. Bu veriler onkoloğun da tercih edeceği tedavi rejimini 

etkileyebilir. Ayrıca güvenli hasta grubu hakkında da yorum yapılabileceği için hastaneye 

gereksiz yatışları engelleyerek hem hastanın yaşam konforu arttırılabilir hem de kaynakların 

uygun kullanımını sağlanabilir.  

  Performans skoru zaten kanser hastaları için yaygın olarak kullanılmaktadır (4). 

Ancak bizim çalışmamız performans skorunun acil servise medikal bir şikayetle başvuran 

kanser hastalarında sağkalım ile ilişkisini araştırmıştır. Özellikle performans skoru 3 ve 4 olan 

hastaların birinci ve üçüncü ay mortaliteleri ile yakın ilişki bulunmuştur. 

 Hastanın acil servise ne ile geldiğinin de mortalite ile ilgisi gösterilebilmiştir. Eğer 

hasta ambulansla geldiyse birinci ayın sonunda %70’i, üçüncü ayın sonunda %85’i 

ölmüşlerdir. Performans skoru 4 olan hastaların ise birinci ayın sonunda %75’i, üçüncü ayın 

sonunda %91,7’si ölmüştür. Bu da bize performans skoru yüksek olanların sedye ile 

geldikleri için ambulansı kullandıklarını göstermektedir. Yine de hastanın hastaneye 

ambulansla gelmiş olması hastaneye yatışını  ve taburculuğunu istatistiksel olarak anlamlı 

olarak etkilememiştir. 

 Hastalara acil serviste damar yolu haricinde invazif girişim uygulanlar (foley sonda, 

sütür, nazogastrik tüp, santral kateter, entübasyon, toraks tüpü, lomber ponksiyon, torasentez, 

parasentez ve artrosentez  gibi) uygulanmayanlara göre üç ayın sonunda 7,2 kat (p<0,01) daha 

fazla ölmüşlerdir. Hastaneye yatış ve taburcu olmada istatistiksel olarak anlamlı bir sonuç 

bulunamamıştır. 

 Hastaların acil servise neyle geldikleri ve invazif bir prosedüre maruz kalmaları tek 

tek anlamlı sonuçlar verse de diğer özelliklerle birlikte lojistik regresyon modeline 

alındıklarında modelde kalmamışlardır. Bu da mortalite değerlendirmesinde performans 

skorunun modele giren stage ve önceki başvuru gibi verilerle kullanılmasının yeterli 

olabileceğini düşündürmektedir. 



 47 

 Bizim çalışmamızda sadece üç tane hastaya kanser ön tanısı ile form doldurulmuş 

bunların hepsi hastaneye yatırılmışlar ve birinci ayın sonunda üçü de ölmüştür. Swenson ve 

arkadaşları (99) acil servise başvuran kanser hastalarını %3,5’nin yeni tanı olduğunu tespit 

etmişlerdir. Bizim çalışmada ise bu oranın daha düşüktür (%1,2). 

 Yatırılan hastaların hastanede kaldıkları gün sayısı bir aylık ve üç aylık mortaliteye 

etkileri istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Fakat hastaneye yatanlar daha çok 

ölmüşlerdir. Bu bize hastaneye yatışın ölümü artırdığını göstermez çünkü hastaneye yatan 

hastaların hem performans skorları yüksek hem stage’leri yüksektir ve doğal olarak klinikleri 

daha kötüdür. 

 Çalışmaya alınan hastaların hematolojik veya solid tümör hastası olması arasında 

mortalite, hastaneye yatış ve taburculuk açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır. Bu nedenle acil servis hekimi kanser hastalarını değerlendirirken hastaya 

önce genel olarak yaklaşmalı, riskini belirlemeli ve bu riski ortadan kaldıracak önlemleri hızla 

almalıdır. Eş zamanlı olarak kanserin anatomik ve sistemik olarak yaratabileceği bölgeye özel 

sorunları da araştırmalıdır. 
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SONUÇLAR 

 

1) Performans skoru kanser hastalarının acil servis başvurularında acil servis hekimleri 

tarafından risk belirleyicisi olarak güvenle kullanılabilir.  

2) Acil servise başvuran onkoloji hastalarına acil serviste damar yolu dışında herhangi 

minör cerrahi girişim yapılmışsa, hastanın tümörü lokal veya metastatikse ve acil 

servise sedye ile getirilmişse  üç aylık mortaliteleri çok yüksektir. 

3) Onkoloji hastalarının hastaneye 24:00-08:00 saatleri arasında başvurmaları, bu 

hastaların evde günün yarısından fazlasını istirahatla geçiriyor olmaları, aynı şikayetle 

tekrarlayan başvuruları, lokal veya metastatik tümörünün olması ve 38,50C üzerinde 

ateşi olması hastaların hastaneye yatışlarını artırmaktadır. 

4) Kanser hastalarının acil servis değerlendirmeleri sonrası eğer daha önce benzer 

şikayetler ile doktora başvuru öyküsü yoksa, hastalığı remisyonda ise, tümörü günlük 

yaşamını etkilemiyorsa, solunum sayısı ve diastolik kan basıncı normal ise ve 

hastaneye yatmalarını gerektirecek spesifik bir hastalıkları yoksa acil servisten 

güvenle taburcu edilebilir.   
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ACİL SERVİSE BAŞVURAN KANSER HASTALARININ ÖZELLİKLERİ VE PROGNOSTİK 
BELİRLEYİCİLERİN ARAŞTIRILMASI 

 

ÖZET 

 

Giriş: Kanser hastalarının yaşam sürelerinin uzaması ve tedavi olanaklarının artması birinci 

basamak sağlık merkezlerine başvurularını arttırmıştır 

Amaç: Çalışmanın amacı acil servise başvuran kanser hastalarının başvuru nedenlerini ve 

klinik özelliklerini belirlemek ve prognostik belirleyiciler araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız klinik, prospektif, gözlemsel bir araştırmadır. AÜTF acil 

servisinde 31 Mart 2003 ve 31 Temmuz 2003 tarihleri arasında yapılmıştır. Acil servise 

başvuran tanılı ya da yeni tanı kanser hastalarının klinik verileri bir çalışma formuna 

kaydedilmiş ve hastalar telefon ve hasta dosyaları aracılığı ile 1 ve 3 aylık periotlarda takip 

edilmiştir.  

Bulgular: Çalışma süresinde acil servise 245 kanser hastası 324 başvuruda bulunmuştur. En 

sık başvuru sebebi ağrı ve bulantı-kusma şikayetleridir. Hastaların 163 (%50.3)’ü kadın ve  

161’i (%49,7) erkektir. 324 başvurunun %37,3’ü, 245 hastanın %39,2’si hastaneye yatmış, 

birinci ayın sonunda 245 hastanın 44’ü (%18), üçüncü ayın sonunda 77’si (%31,4) ölmüştür. 

Hastaların tekrarlayan başvurusu, performans skorları, tümörün stage’i ve acil serviste invazif 

girişim uygulamasının olması 1 ve 3 aylık mortalite için anlamlı belirleyiciler olarak 

bulunmuştur. 

Sonuç:  Kanser hastalarının semptomatik tedavilerinin iyi düzenlenmesi acil servis başvuru 

sayısını azaltabilir. Performans skoru acil servis hekimlerince kanser hastalarının 

değerlendirilmesinde kullanılabilir. Acil serviste, aynı şikayetle tekrarlayan başvurular, 

performans skorunun yüksek olması, stage’i yüksek hastalar ve acil serviste invaziv girişim 

uygulanan hastalar, yüksek mortalite nedeniyle daha agresif değerlendirilmelidirler. 
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EK – 1 

 

ACİL SERVİSE BAŞVURAN KANSER HASTALARINDA PROGNOSTİK BELİRLEYİCİLER 

 
Hasta adı soyadı:   Dosya No:   Cinsiyet:  Yaş: 

Sosyal güvencesi:  Takip olduğu merkez:  Geliş Tarihi:   Geliş saati: 

Triaj kategorisi:   GKS:    Tel:   Adres: 

Geliş şikayeti ve süresi:       

Bu şikayeti için gelmeden herhangi bir hekime ya da hastaneye başvurmuş mu? � Hayır  � Evet 

Gelmeden önce bu şikayeti için herhangi bir ilaç almış mı? Almış ise ne aldığı? � Hayır � Evet 

……………………………………. 

Nereden geldiği:     Neyle geldiği: 

 TA: (........./.........mm.hg) Ateş: (.................oC) SS:(.........../dk) Nb:(................/dk) 

Primer patolojik tanısı (varsa): 

En son hastaneye başvurduğu tarih ve nedeni: 

Radyoterapi:    alıyor (...) Aldı (.....................son tarihi)  almadı (.........) 

Kemoterapi:     alıyor (...) Aldı (.....................son tarihi)  almadı (.........) 

Kemoterapik ajanlar: 

Alternatif Tıp:    alıyor (....) Aldı (......................son tarih)  almadı (.........) 

Onkolojik Operasyon öyküsü:   (var: ........Tarih:......................)           (Yok:..........) 

Ağrı kesiciler:…………………………………………………………………………………………………. 

Bulantı kusma ilaçları:………………………………………………………………………………………… 

 PERFORMANS SKORU: 

Şikayeti yok____________________________________________0 

Şikayeti var ama günlük yaşamını etkilemiyor _______________1 

Şikayeti var günün 1/2’sinden azını istirahatla geçiriyor_______2 

Şikayeti var günün 1/2’sinden çoğunu istirahatla geçiriyor_____3 

Sedyede geldi___________________________________________4 
 Acil serviste minör cerrahi prosedürler:  

 Foley (....) Damar yolu: (......) Sütür (.......) NG: (......) Santral kateter: (......)  

 Entübasyon: (........)    Toraks Tüpü: (.........)  LP: (......) 

Torasentez (……..)   Parasentez: (……)  Artrosentez: (……) 

Port kullanımı: (…….) 

 En son ön tanınız:…………………………………………………………………………………. 

 Acilden yönlenme: 

Taburcu (....) Zamanı:..................... 

Yatış (.....) Zamanı:................................Yer:............................ 

Sevk: (......) Zamanı................................Yer:.......................... 

Ölüm: (.......) Zamanı:............................Yer:........................  
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EK-2 

 

ACİL SERVİSTE TAKİP FORMU 

 

 

Adı Soyadı:                                                                          Başvuru tarihi: 

Dosya No:                                                                             Sonuç:    

Primer Tanı: 

Stage:  Remisyon:   Lokal Hastalık:  Uzak Metastaz: 

Hastaneye yatanlarda sonuç: 

Yattığı gün sayısı(...........)      Taburcu...............(Tarihi...............) 

Exitus..................(Exitus tarihi......................) 

Halen yatıyor........... 

Taburcu olduktan sonra 1 ay ve 3 ay aralarla takipte (acilden veya servisten taburcu olanlarda) 

Acile tekrar başvuru.................kaç kez...............başvuru şikayeti.......................... 

Hastaneye yatmış mı .................kaç kere......................... 

Son 1 ay içinde radyoterapi: 

Son 1 ay içinde kemoterapi: 

Son 12 ay içinde onkolojik operasyon: 

Birinci ay sonuç: 

Üçüncü ay sonuç: 


