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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 
Kanser tüm dünyada en sık görülen ölüm sebeplerindendir. Nüfusun ve 

yaĢlı popülasyonun artıĢı, kansere yatkınlık oluĢturan yaĢam tarzlarının 

benimsenmesi kanser insidansını artırmaktadır (1). Kanser hastalarının tedavisi 

özel ilgi ve maliyet gerektirmektedir. Hekim öngörüsü hastanın tedaviye 

uygunluğu ve tedaviden fayda görüp görmeyeceği konusunda çok 

önemlidir. Kılavuzlarda, hastanın performans skoru ve organ fonksiyon 

bozukluğunun olup olmaması tedavi için önemli faktörler olarak belirlenmiĢtir 

(2). Kanserin histopatolojisi, evresi, hastanın performans skoru ve hastanın 

tedaviye verdiği yanıt gibi birden fazla değiĢken, hastaların sağkalımını 

belirlemektedir. Sistemik anti-kanser tedaviler (SAKT), tek baĢına, cerrahi veya 

radyoterapi ile kombinasyon halinde uzun süreli sağkalımı iyileĢtirmek amacıyla 

uygulanmaktadır. Ġleri evre kanser hastalarında hastalık progresyonunu 

engellemek ve semptomların giderilmesini sağlamak amacıyla da verilebilirler 

(3). 

Son yıllarda kanser hastalarına uygulanan SAKT’da büyük oranda artıĢ 

olmuĢtur. Bu tedavilerin hem hayatta kalma hem de kanserle ilgili semptomları 

iyileĢtirme açısından yararlı etkilerine dair kanıtlar mevcuttur. Bu tedavilerle ilgili 

yan etkiler tanımlanmıĢ ve bu yan etkilere yönelik tedavi kılavuzları 

geliĢtirilmiĢtir. Buna rağmen SAKT’a bağlı ölümler halen gerçekleĢmektedir. 

Yapılan bir çalıĢmaya göre akciğer kanseri tanısı alan ve buna yönelik SAKT alan 
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hastaların ilk 4 hafta içindeki ölümleri değerlendirildiğinde, ölümlerin %2,3’ü 

kemoterapi (KT) iliĢkili ölüm olarak değerlendirilmiĢtir. Ölüm nedenleri arasında; 

nötropenik sepsis, kanama, tromboz/emboli gibi nedenler saptanmıĢtır (4). 

Özellikle nötropenik ateĢ, SAKT ile iliĢkili ölümün en sık sebebi olarak 

bulunmuĢtur. Sistemik anti kanser tedaviden sonraki ölüm oranı ilk 30 gün olarak 

değerlendirilmiĢtir. Sistemik anti kanser tedavi dozlarını azaltmak veya tedavi 

vermemek; tedavilere bağlı ilk 30 gün içindeki ölümleri azaltacaktır. Fakat bazı 

hastalar tedaviyi tamamen veya yeterli dozda alamayacağından dolayı sistemik 

anti kanser tedavinin yararlı etkilerinden faydalanamayacaktır. Bu da tedavinin 

hayatta kalma ve ileri evrelerde palyasyon faydasından hastayı mahrum 

bırakacaktır (5). 

Sistemik anti kanser tedavilerden fayda görme ihtimali düĢük olan, 

yaĢamın son günlerindeki hastalara gereksiz kemoterapi verilmesiyle ilgili daha 

önce yapılan çalıĢmalar mevcuttur. Bu sebeple Amerikan Klinik Onkoloji Derneği 

yaĢamın son 2 haftasında tedavinin uygun Ģekilde kesilmesini önemli bir kriter 

olarak değerlendirmektedir. Ancak daha önce Amerika’da yapılan bir çalıĢmaya 

göre yaĢamın son günlerinde sistemik anti kanser tedavinin doğru kullanımının 

yalnızca %10 olduğu görülmüĢtür. Uygun Ģekilde tedavisi kesilmeyen hastalarda 

palyatif bakım gecikebilir bu da hastalarda düĢük hayat kalitesine sebep olabilir 

(6). 

Yapılan çalıĢmalarda SAKT’tan sonraki 30 günlük ölüm oranları %4-13 

olarak bulunmuĢtur (7). Kemoterapi sonrası ilk 60 günlük ölüm oranlarının 
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incelendiği randomize kontrollü çalıĢmalarda 30 günden sonraki ölümlerin primer 

hastalığın ilerlemesine bağlı da oluĢabileceği gözlenmiĢtir. Bundan dolayı ilk 30 

günlük süre kemoterapiye bağlı ölüm oranlarının değerlendirilmesinde en ideal 

süre olarak belirtilmektedir (8).  

Sistemik anti kanser tedaviden sonra ilk 30 gündeki ölüm oranı, tedavinin 

hastaya vereceği önlenebilir zararın yararlı bir göstergesi olabilir ancak bu 

göstergeye iliĢkin veriler sınırlıdır. Tedavi sonrası 30 gün içinde ölüm geliĢen 

hasta özelliklerinin belirlenmesi, hasta bakım kalitesinin arttırılmasına katkı 

sağlayacak ve oluĢan maddi zararı azaltacaktır. Biz de bu çalıĢmada, hastanemiz 

tıbbi onkoloji bölümünde 2022 yılında intravenöz sistemik anti kanser tedavi alan 

hastaları taramayı ve son tedavi dozundan sonraki ilk 30 gün içindeki ölüm 

oranını belirlemeyi hedefledik. Ġkincil sonlanım noktası olarak defintif tedavi 

sonrası küratif sistemik tedavi alan veya palyatif amaçla sistemik tedavi alan 

hastaların ilk 30 gün mortalite oranlarını etkileyebilecek klinik kıyaslanması 

amaçlanmıĢtır. Ġkincil sonlanım noktası olarak tümör alt tiplerine göre 30 günlük 

mortaliteyi etkileyen faktörlerin araĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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2. GENEL BİLGİLER   

      

2.1 Kanser Hastalığı 

2.1.1 Tanımı 

Kanser temel olarak hücrelerin kontrolsüz çoğalmasıdır. Bu kontrolsüz 

çoğalmaya, fizyolojik bölünme kontrol mekanizmalarının ya da genomik instabil 

hücrelerin yok edilmesini sağlayacak mekanizmaların devre dıĢı kalması yol 

açmaktadır. Genetik veya epigentik etkenler kanser geliĢimine neden olur (9). 

2.1.2 Kanser Hücre Fizyopatolojisi 

Kanser hücrelerinin anormal çoğalması, hücrenin fizyolojik döngüsünün 

kaybolmasıyla ortaya çıkmaktadır. Hücrelerin bölünme döngüsünde kontrol 

noktaları bulunmaktadır. Bu kontrol noktalarında oluĢacak hatalar genetik 

kararsızlığı artırarak hücreyi onkojenik proliferasyona yönlendirirler. Büyüme 

sinyal ağlarında oluĢan mutasyonlar ve tümör baskılayıcı genlerdeki fonksiyon 

kayıpları da bu duruma zemin hazırlar (10). 

Epitel ve kemik iliği hücreleri gibi hücrelerin bir kısmı çoğalma eğilimi 

göstermektedir. Buna karĢılık, hücrelerin çoğu geri dönüĢümsüz olarak 

farklılaĢmıĢ hücrelere dönüĢmüĢtür ya da geri dönüĢümlü olarak G0 fazına geçiĢ 

yapmıĢtır (11, 12). 

Hücre döngüsü dört fazdan oluĢmaktadır. Bunlar; Deoksiribonükleikasit 

(DNA) replikasyonunun meydana geldiği S fazı, hücrelerin ikiye bölündüğü M 
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fazı ve bu fazları birbirinden ayıran G1 ve G2 fazıdır. G1 fazı; hücrenin büyüme 

sinyal ağlarından gelen uyarılara duyarlı olduğu fazdır. G2 fazı hücrenin mitoza 

giriĢ için hazırlandığı S fazından sonra gelen fazdır. G0 fazı ise hücrelerin geri 

dönüĢümlü olarak bölünme döngüsünden geri çekildiği fazdır (13). Hücre 

döngüsünde ilerleme, serin/treonin kinazların siklin bağımlı kinaz (CDK) ailesi ve 

bunların düzenleyici siklinleri tarafından yönetilir. Siklin D-CDK4, siklin D-

CDK6 ve siklin E-CDK2, hücrenin G0 fazından G1 fazına ilerlemesini 

sağlarlar. S fazı, siklin A-CDK2 tarafından baĢlatılır. Siklin B-CDK1, G2 fazında 

ilerlemeyi ve mitoza giriĢi düzenler (14). 

Hücre döngüsü fazındaki ilerleme ve fazlar arasındaki geçiĢ, kontrol 

noktaları olarak da adlandırılan sensör mekanizmaları tarafından izlenir. Sensör 

mekanizmaları hücre döngüsünde anormal bir durum (örn. DNA hasarı) tespit 

ederse döngüyü durdurabilecek efektör proteinleri devreye sokar (15, 16). Efektör 

proteinler, hücre döngüsü ilerlemesini geri dönüĢümlü olarak durdurabilen CDK 

inhibitörlerini (CDKĠ'leri) içerir (17). 

Hücre bölünme döngüsünün kuralsızlaĢtırılması, malign fenotipi 

karakterize eden kontrolsüz hücre çoğalmasının temelini oluĢturur. Mitojenler, G1 

–S CDK aktivitelerini uyararak hücre döngüsü kontrolünün kaybına sebep olurlar. 

G1 –S siklin bağımlı kinazlar; retinoblastom geni (RB) proteinlerinin 

fosforilasyonunu tetikler ve aynı zamanda E2F transkripsiyon faktörleri ailesi ile 

etkileĢimlerinin bozulmasına yol açar. Kanser hücrelerinde, fosforile 

retinoblastom gen (pRB) inhibitörleri genellikle kusurludur. Bu durum, çeĢitli 
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tümörlerde ligandlardan ve reseptörlerden gelen mitojenik sinyal yollarının 

mutasyona uğramasının bir sonucu olarak ortaya çıkabilir (18-20). Anormal 

sinyalleme, Rb'yi fosforile eden ve transkripsiyonel baskıyı indükleme 

kapasitesini azaltan CDK-siklin komplekslerinin aktivasyonunu teĢvik eder. 

Retinoblastom geninde olan mutasyon veya metilasyon bu genin inaktif hale 

geçmesine sebep olur. Bu da kanserli dokularda yaygın görülen bir olaydır. 

Ayrıca CDKĠ kodlayan genlerin (örn. p15, p16 ve p27) etkisizleĢtirilmesi, tümör 

geliĢiminde yaygın diğer bir sebeptir (21). 

Kanserin geliĢimini sağlayan mekanizmalar; apoptozdan kaçma, sınırsız 

bölünme kapasitesi, geliĢmiĢ anjiyogenez, büyüme karĢıtı sinyallere direnç, kendi 

büyüme sinyallerinin indüksiyonu ve metastaz yapma kapasitesidir. 

Karsinogenez, hem genetik yatkınlık hem de çevresel nedenler tarafından uyarılan 

çok faktörlü bir süreçtir (22). 

2.1.3 Kanser Epidemiyolojisi 

Kanser iskemik kalp hastalıklarıyla birlikte dünyada her geçen gün sıklığı 

artan hastalıkların baĢında yer alır. YaĢa ve cinsiyete göre kanser oranları 

değiĢmektedir. 

14 yaĢ ve altı kiĢilerde en sık görülen malign hastalıklar lösemiler (%37), 

beyin ve sinir sistemi kanserleri (%16) ve lenfomalar (%13) dır. 15-49 yaĢ 

aralığında ise en sık görülen kanser meme kanseri (%13) olup bunu sırasıyla 

karaciğer (%12) ve akciğer (%9) kanserleri izlemektedir. 50-59 yaĢ aralığında en 

sık görülen malign hastalıklar akciğer (%18), karaciğer (%11) ve meme (%9) 
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kanserleriyken, 60 yaĢ ve üstü kiĢilerde en sık görülen maligniteler sırasıyla 

akciğer (%21), kolorektal (%9), mide (%9) ve karaciğer (%9) kanserleridir (23). 

Cinsiyete özgü kanserlerin yanı sıra, erkekler ve kadınlar arasındaki kanser 

geliĢme sıklık oranı, tiroid hariç tüm kanserler için erkeklerde kadınlardan daha 

sıktır. Mortalite ile ilgili olarak, kanser dünya çapında iskemik kalp hastalığından 

sonra en sık ikinci ölüm nedenidir (8,97 milyon ölüm). 2060 yılında en sık ölüm 

nedeni olması beklenmektedir. Akciğer, karaciğer ve mide kanserleri genel 

popülasyonda en ölümcül üç kanser iken, akciğer ve meme kanserleri sırasıyla 

erkeklerde ve kadınlarda kansere bağlı ölümlerin önde gelen nedenleridir. Prostat 

ve tiroid kanserlerinde 5 yıllık sağkalım ~%100 ile en iyi prognoza sahipken; 

özofagus, karaciğer ve pankreas kanserleri en kötü prognoza sahiptir ve tipik 

olarak 5 yıllık yaĢam Ģansı %20’den daha azdır (24). 

Genel olarak, 2018'de 18,08 milyon yeni kanser vakası teĢhis edildi ve 

bunlar arasında en sık görülen üç kanser akciğer (2,09 milyon vaka), meme (2,09 

milyon vaka) ve prostat (1,28 milyon vaka) oldu. Erkeklerde akciğer (1,37 milyon 

vaka) ve prostat (1,28 milyon vaka) kanserleri hala birinci ve ikinci sıralarda yer 

alırken, mide (0,68 milyon vaka) üçüncü sırada izlenmiĢtir. Ardından karaciğer ve 

intrahepatik safra kanalları (0,60 milyon vaka) erkeklerde en sık 4. kanser olarak 

saptanmıĢtır. Kadınlarda meme (2,09 milyon vaka), akciğer (0,72 milyon vaka), 

rahim ağzı (0,57 milyon vaka) ve kolon (0,58) kanserleri en sık görülen 

kanserlerdir. Yaygınlıkla ilgili olarak, Küresel Hastalık, Yaralanma ve Risk 
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Faktörleri Yükü ÇalıĢması 100,48 milyon vaka değeri bildirmiĢtir ve bu oran 1990 

yılına göre 1,59 kat artıĢ göstermiĢtir (24). 

Meme kanseri, yaĢa göre en yüksek orana (100.000'de 46,3) sahip 

kanserdir; bunu sırasıyla prostat (100.000'de 29,3), akciğer (100.000'de 22,5), 

kolorektal (100.000'de 19,2), serviks (100.000'de 13,1) ve mide (100.000’de 11,1) 

kanserleri takip eder. 0-74 yaĢ arasında kanser geliĢme riski %20,2'dir. Bu oran 

erkeklerde %22,4 ve kadınlarda %18,2‘dir. Erkeklerde en yüksek malignite riski 

akciğer (%3,80), prostat (%3,73) ve kolorektal (%2,71) iken kadınlarda; meme 

(%5,03), kolorektal, akciğer (her ikisi de %1,77) ve serviks uteridir 

(%1,36). Erkeklerde kadınlara göre daha yüksek oranda görülen kanserler 

sırasıyla mesane, karaciğer ve intrahepatik safra kanalları ve özofagus kanseridir 

(23, 24). 

Ölüm oranı en yüksek kanserlere bakıldığında pankreas kanseri (%94) 

birinci sırada olup; bunu karaciğer ve intrahepatik safra yolları (%93), özofagus 

(%89), bronĢ ve akciğer (%84) kanserleri takip eder. En düĢük ölüm oranları ise 

sırasıyla tiroid (%7), prostat (%28) ve mesane (%36) kanserlerine aittir (23). 

Kansere bağlı ölümlerin 2060 yılına kadar 2,08 kat artıĢla en fazla ölüm 

nedeni olması beklenmektedir. (23). 

Uzak metastazı olmayan tiroid ve prostat kanserleri en iyi prognoza sahip 

kanserlerdir. Bu hastalar için 5 yıllık sağkalım yaklaĢık %100 iken, metastatik 

hastalarda bu sağkalımlar sırasıyla %78 ve %30’a düĢmektedir. Bu malignitelerin 

aksine özofagus, karaciğer ve pankreas kanserleri en kötü prognoza sahip 
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kanserlerdir. Tipik olarak 5 yıllık sağkalım %20‘nin altındadır. Özellikle 

metastatik mide, mesane, özofagus, karaciğer ve pankreas kanserlerinin 5 yıllık 

hayatta kalma oranı ≤%5'tir (23). 

2.1.4 Kanser Gelişimi Açısından Risk Faktörleri 

Kanser geliĢiminde, çeĢitli risk faktörleri rol oynamaktadır. Kanser 

çeĢidine göre risk faktörleri değiĢmekle birlikte, genetik ve epigenetik risk 

faktörleri her geçen gün daha fazla tanımlanmaktadır. Tedavi basamaklarında 

nedene yönelik yeni tedaviler denenmeye baĢlanmıĢtır. Kanser geliĢim 

faktörlerinden bazıları değiĢtirilebilir risk faktörüyken, bir kısmı değiĢtirilemeyen 

risk faktörü olarak değerlendirilir. 

Onlarca kanserden bu bölümde en sık görülen ve en çok tedavisiyle 

uğraĢılan kanserlerden bahsedilecektir. 

2.1.4.1 Meme Kanseri Gelişimi Risk Faktörleri 

Kadın cinsiyeti meme kanserinde en önemli risk faktörüdür (25). Buna ek 

olarak ileri yaĢ, ailede meme kanseri öyküsü, genetik mutasyonlar da meme 

kanseri etyolojisinde suçlanan nedenler arasındadır. Genetik mutasyonlardan en 

sık gözlenenler; BRCA1, BRCA2, TP53, PTEN, CDH1 ve STK11’dir (26-35). 

KarĢılanmamıĢ östrojen maruziyetine neden olacak faktörlerde meme kanseri 

riskini artıran diğer sebeplerden bir tanesidir (36). Daha önce meme kanseri 

öyküsü ve daha önce memede benign leyonlar görülmesi meme kanseri için daha 

yüksek bir risk ile iliĢkilidir (37). Genel olarak, meme dokusu yoğunluğunda artıĢ, 
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daha fazla meme kanseri riski ile iliĢkilidir (38). Radyasyon maruziyeti de meme 

kanseri riskini belirgin artırır. Hormon replasman tedavisi (HRT) kullanan 

kadınlarda meme kanseri riskinin arttığını bilinmektedir (39). Beden kitle 

indeksinde (BKĠ) artıĢın meme kanseri riskini artırdığı kanıtlanmıĢtır (40-

42).Alkol ve sigara tüketimi meme kanserini artıran diğer faktörlerden bazılarıdır 

(43, 44). 

Meme kanserinin değiĢtirilebilir ve değiĢtirilemez risk faktörleri aĢağıda 

olan tablo 1’de özetlenmiĢtir (45). 

 

Tablo 1. Meme kanseri risk faktörleri 

 

Değiştirilemeyen Faktörler Değiştirilebilir Faktörler 

Kadın cinsiyet Hormon replasman tedavisi 

Ġleri yaĢ Dietilstilbestrol 

Aile öyküsü (meme veya yumurtalık kanseri) Fiziksel aktivite azlığı 

Genetik mutasyonlar Fazla kilo-obezite 

Irk/ etnik köken Alkol alımı 

Hamilelik ve emzirme Sigara içmek 

Erken yaĢta adet görme ve geç menapoz Yetersiz vitamin takviyesi 

Meme dokusunun yoğunluğu Yapay ıĢığa aĢırı maruz kalma 

Önceki meme kanseri öyküsü ĠĢlenmiĢ gıda alımı 

Kanserli olmayan meme hastalıkları Kimyasallara maruz kalma 

Daha önce radyasyon tedavisi            UyuĢturucu kullanımı 
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2.1.4.2 Gastrointestinal Kanserlerin Risk Faktörleri 

Gastrointestinal (GĠS) kanserler özofagus, mide, ince bağırsak, kolon, 

rektum, anal kanal, pankreas, karaciğer ve safra yollarının tümünü ilgilendiren 

kanserlerin ortak adıdır. Kanser geliĢimi açısından değiĢtirilebilen ve 

değiĢtirilemeyen risk faktörlerinin bütünü farklı patolojik mekanizmalarla kanser 

geliĢimine sebep olmaktadır. 

2.1.4.2.a Özofagus Kanseri Risk Faktörleri 

Tütün ve alkol tüketimi özofagus yassı hücreli kanserlerinde (SCC) baĢlıca 

risk faktörleridir. Obezite sıklığındaki artıĢlar, özofagus adenokarsinomu 

insidansındaki artıĢlarla paraleldir (46). Kırmızı et, nargile, afyon tüketimi, sıcak 

çay içmek, kötü ağız sağlığı, düĢük taze meyve ve sebze alımı ile düĢük 

sosyoekonomik durum, daha yüksek özofagus SCC riski ile iliĢkili 

bulunmuĢtur. Barrett özofagusunun, özofagus kanseri için bir risk faktörü olduğu 

açıkça kabul edilmektedir.(47-54) 

Özofagus kanserlerinin alt tipleri ve risk faktörleri aĢağıda olan tablo 2’de 

özetlenmiĢtir (55). 
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Tablo 2. Özofagus kanserlerinin alt tipleri ve risk faktörleri 

Risk faktörü 
Skuamöz hücreli 

karsinom 
Adenokarsinom 

Sigara +++ ++ 

Alkol tüketimi +++ - 

Kırmızı et tüketimi + + 

Barrett özofagusu - ++++ 

Reflü belirtileri - +++ 

AĢırı kilolu olmak - ++ 

Yoksulluk ++ - 

Yemek borusunda kostik yaralanma ++++ - 

BaĢ ve boyun kanseri öyküsü ++++ - 

Radyoterapi  +++ +++ 

Çok sıcak içeceklerin sık tüketilmesi + - 

 

Siklin D1 (CCND1) G870A  - + 

p53 + - 

TERT A279T polimorfizmi + + 

-: Etkisi yok; +: ġüpheli etki; ++: Pozitif etki; +++, ++++: Güçlü pozitif etki. 

 

2.1.4.2.b Mide Kanseri Risk Faktörleri 

Kronik helikobacter pylori (H.P) enfeksiyonu ile mide kanseri geliĢimi 

arasındaki iliĢki iyi bilinmektedir (56). Mide kanseri geliĢiminden tek baĢına 

H.P enfeksiyonu sorumlu değildir ek olarak tuzlu yiyeceklerdeki N-nitrozo 

bileĢiklerinin tüketiminde artıĢ ve düĢük taze meyve ve sebze alımının mide 

kanseri riskini artırdığına dair kanıtlar vardır (57). Sigara içmenin mide kanseri 

riskini artırdığı bilinmektedir (58). Obezite, birçok kanser gibi mide 

adenokarsinomu için de ana risk faktörlerinden biridir (59). Mide kanseri için 

daha az yaygın risk faktörleri arasında radyasyon, pernisiyöz anemi, A kan grubu, 
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benign sebeplerle yapılan mide cerrahisi ve Epstein-Barr virüs (EBV) yer alır. Ek 

olarak, ailede mide kanseri öyküsü bulunması ve ailesel kolon polipozis sendromu 

(FAP), Li-Fraumeni sendromu (LFS) gibi genetik sendromların eĢlik etmesi diğer 

önemli risk faktörlerinden bazılarıdır (60-68). 

2.1.4.2.c İnce Bağırsak Kanseri Risk Faktörleri 

Crohn hastalığı, ince bağırsak kanseri için bilinen bir risk faktörüdür (69). 

Ek olarak çölyak hastalığı olanlarda T hücreli Non Hodgkin lenfoma ve ince 

bağırsak adenokarsinomu sıklığında artıĢ izlenmiĢtir (70-73). Ġnce bağırsaktaki 

villöz adenomların büyük bir bölümünün maligniteye ilerlediği gösterilmiĢtir (74, 

75). Ailesel kolon polipozis (FAP) tanısı alan çoğu hastanın ince bağırsağında da 

kolonda olduğu gibi kanser geliĢme riski artmıĢtır. (76). Peutz-Jeghers sendromu 

(PJS) ve Herediter non-polipozis kolorektal kanserli (HNPCC) hastalarda artmıĢ 

ince bağırsak adenokarsinomu riski bulunmaktadır (75). 

2.1.4.2.d Kolorektal Kanser Risk Faktörleri 

Kolorektal kanserlerin (KRK) geliĢimi, değiĢtirilemeyen risk faktörleri ve 

değiĢtirilebilir risk faktörleri ile iliĢkilidir. Cinsiyet, yaĢ, ırk, FAP, inflamatuvar 

bağırsak hastalığı (ĠBH) ve aile öyküsü bireyler tarafından değiĢtirilemeyen risk 

faktörleridir. DeğiĢtirilebilir faktörlerse bireysel alıĢkanlıklar ve yaĢam tarzları ile 

ilgilidir (77). Ġleri yaĢ KRK'nin değiĢtirilemeyen risk faktörlerinden biridir (78). 

Kolorektal kanser, ülseratif kolit ve crohn hastalığı gibi inflamatuvar bağırsak 

hastalıklarıyla bağlantılıdır. Ailesel kolon polipozis sendromu ve HNPCC’li 

hastalarda kolorektal kanser riski artmıĢ olarak bulunmuĢtur. (79). Tip 2 Diabetes 
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Mellitus’lu (DM’li) bireylerde KRK geliĢme riski normal topluma göre daha 

yüksektir (80). Artan BKĠ kolon kanseri riskiyle iliĢkildir (81). Alkol ve sigara 

tüketimi KRK riskini belirgin artırır (82, 83). Kırmızı et tüketiminde artıĢ KRK 

riskini artırır (84). 

2.1.4.2.e Pankreas Kanseri Risk Faktörleri 

Sigara kullanımı pankreas kanseri riskini artırmaktadır (85). Pankreas 

kanseri geliĢme oranı yaĢla birlikte belirgin artıĢ göstermekedir (86). Obezite, 

pankreas kanserinde ölüm artıĢı ile iliĢkilendirilen önemli faktörlerden biridir 

(87). Kırmızı et ve iĢlenmiĢ et tüketimi pankreas kanseri riskini artırır (88). 

Diabetes mellituslu hastalarda pankreas kanseri geliĢme riski sağlıklı topluma 

göre çok daha fazladır (89). Kronik pankreatitte veya kalıtsal pankreatitte 

pankreas kanseri geliĢme riski artmıĢtır (90, 91). Ailesinde pankreas kanseri 

olanlarda geliĢme riski artmıĢ izlenmiĢtir (92). Lynch sendromu, PJS, LFS, FAP 

dahil olmak üzere pankreas kanser riskini artırdığı bilinen birçok kalıtsal genetik 

bozukluk vardır (93). Ayrıca PRSS1, K-ras, p16, p53 ve BRCA2 gibi genlerde 

mutasyonu olan hastalarda pankreas kanseri geliĢme riski artmıĢ izlenmiĢtir (94). 

2.1.4.2.f Karaciğer Kanseri İçin Risk Faktörleri 

Kronik viral hepatitlerin hepatoselüler kansere (HCC) yol açtığı 

bilinmektedir (95). Yine alkol tüketiminde artıĢ, HCC geliĢimi için en önemli risk 

faktörlerinden biri olmaya devam etmektedir. Ek olarak sigara içimi, HCC 

geliĢiminde önemli bir artıĢ ile iliĢkilidir (96-98). Diabetes mellitus ve obezite gibi 

metabolik hastalıklar HCC riskini artırır (99, 100). Erkeklerde HCC kadınlara 
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göre 2-4 kat daha sık görülür (101). Aflatoksin, güçlü bir hepatokarsinojendir 

(102). Hepatoselüler kanser geliĢimi ile iliĢkili metabolik ve genetik hastalıklar 

arasında hemokromatozis, Wilson hastalığı, a-1 antitripsin eksikliği, tirozinemi, 

glikojen depo hastalığı, tip I ve II porfiriler yer almaktadır (103). 

2.1.4.3 Akciğer Kanseri Gelişimi Risk Faktörleri 

Akciğer kanserleri küçük hücreli akciğer kanserleri (KHAK) ve Küçük 

hücreli olmayan akciğer kanserleri (KHDAK) diye iki ana alt tipten oluĢur. Küçük 

hücreli akciğer kanseri tüm akciğer kanseri vakalarının %15'ini oluĢtururken geri 

kalanını KHDAK oluĢturur (104). Sigara, akciğer kanserleri için en büyük risk 

faktörüdür (105). Yine ek olarak Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) ve 

akciğer tüberkülozunda akciğer kanseri riski daha yüksektir (106) (107). Bazı 

mesleki maruziyetlerde akciğer kanserini artırmaktadır. Özellikle asbest, silika, 

radon, ağır metaller ve polisiklik aromatik hidrokarbonlarla temas en sık bildirilen 

risk faktörleridir (108). Yine hava kirliliği de akciğer kanseri için önemli risk 

faktörüdür (109). Aile öyküsü olan hastalarda akciğer kanser riski belirgin 

artmaktadır (110). Human papilloma virüs (HPV) , insan immün yetmezlik virüs 

(HIV) ve EBV gibi viral ajanlarda akciğer kanseri riskini artırmaktadır (108). 

2.1.4.4 Baş ve Boyun Kanser Gelişimi Risk Faktörleri 

BaĢ ve boyun kanserleri tanım olarak dudak, ağız boĢluğu, farinks, larinks 

ve paranazal sinüslerde ortaya çıkan tümörlerin genel adıdır. Bu gruba tükürük 

bezi kanserleri ve mukoza kaynaklı malign melanomlar da dahildir. 
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Tütün kullanımı, baĢ ve boyun kanserleri için majör bir risk faktörüdür. 

Yine bunlara ek olarak tembul sterlin çiğneme ve alkol tüketimide baĢ ve boyun 

kanserleri için risk oluĢtırmaktadır (111) (112). Ebstein-barr virüs ve HPV gibi 

viral ajanlar baĢ ve boyun kanseri için tanımlanmıĢ diğer önemli risk faktörleridir 

(113). 

2.1.4.5 Jinekolojik Kanser Gelişim Risk Faktörleri 

Jinekolojik kanserler vulva, vajen, serviks, endometrium, tuba uterina ve 

over kanserlerinin genel olarak tamamına verilen addır. Serviks, over ve 

endometrium kanserlerinde ileri yaĢ belirgin risk faktörüdür (114, 115). Obezitesi 

olan kadınlarda endometrium kanser geliĢme riskinde artıĢ izlenmektedir (116). 

Sigara ve alkol HPV kalıcılığını artırması sebebiyle HPV iliĢkili kanser riskini 

artırmaktadır (117). Pelvik inflamatuvar hastalıklar artmıĢ jinekolojik kanserle 

iliĢkilidir (118). Erken yaĢta adet görme ve menapoza geç girme karĢılanmamıĢ 

östrojenden dolayı endometrial kanser riskini artırmaktadır (119). 5 çocuktan fazla 

doğuran kadınlarda serviks kanser riski artmıĢ izlenmiĢtir. BRCA1 ve BRCA2 

mutasyonu olanlar önemli ölçüde endometrium kanseri, over kanseri ve serviks 

kanseri riskiyle karĢı karĢıyadır (120). Lynch sendromu, TP53 mutasyonu, 

Cowden sendromu (CS), PJS ve LFS ayrıca jinekolojik kanserleri de içeren nadir 

kalıtsal kanser sendromlardır (121). Endometriyozis jinekolojik kanserleri 

artırmaktadır (122). 
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2.1.4.6 Genitoüriner Sistem Kanser Gelişim Risk Faktörleri 

Genitoüriner kanserler; böbrek, mesane, prostat ve testis kanserlerinden 

oluĢur. 

Renal hücreli kanser (RCC) yaĢla beraber artan kanserlerden biridir (123). 

Sigara içenlerde içmeyenlere göre daha fazla görülmektedir (124). Hipertansiyon, 

edinilmiĢ böbrek kistik hastalığı RCC için diğer önemli risk faktörleridir (125) 

(126). Trikloretilen (TCE) maruziyetiyle RCC arsında zayıf bir iliĢkisi olduğu öne 

sürülür (127). Genel olarak, RCC'lerin yaklaĢık %2-3'ü aileseldir. 

(128).Von hippel lindau (VHL) geni, C- met protoonkogeni, kromozom 7q31, 

kromozom 17p11.2 gibi mutasyonlar RCC geliĢimi için suçlanan genlerden 

bazılarıdır (128). Mesane kanseri erkeklerde kadınlardan daha sık görülür ve 

sigara açık ara en önemli risk faktörüdür (129) (130). Mesane kanserinin de yaĢla 

beraber görülme sıklığı artmaktadır (131). Mesane kanseri için bir diğer risk 

faktörü mesleki maruziyettir. Aromatik aminler, polisiklik aromatik 

hidrokarbonlar ve hidrokarbonlar dahil olmak üzere bu maddelere temas eden 

mesleki maruziyettir (132). Mesanenin skuamöz hücreli karsinomu, 

schistosomiasisin endemik olduğu Orta Doğu ve Afrika bölgelerinde mesane 

kanseri için risk faktörüdür (133). KriptorĢidizm testis kanseri için risk faktörüdür 

(134). Hipospadias, ailede testis kanseri öyküsü, HIV pozitifliği ve bilateral 

testiküler mikrolitiyazis testis kanseri riskini artıran diğer sebeplerdir (135-137). 

Klinefelter sendromu, Down sendromu, PJS ve Carney kompleksi gibi sendromik 

durumlarda da testis kanseri riski artmıĢtır (138-143). Prostat kanseri yaĢ ile 
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malignite arasındaki en güçlü iliĢkilerden birine sahiptir. (144). Herpes simpleks 

virüs (HSV) tip 2, sitomegalovirüs (CMV) ve  kadmiyum maruziyeti riski 

artırmaktadır (145). Aile öyküsü prostat kanseri için belirgin risk faktörüdür 

(146). 

2.2 Doğu Kooperatif Onkoloji Grubu (ECOG) Performans Skoru 

Performans skoru (PS), hastanın genel durumu için güvenilir bir 

göstergedir. Performans skoru klinik uygulamada vazgeçilmez bir prognostik 

faktöre sahiptir. Tedavi kararı verme açısından çok değerlidir (147) (148, 149). 

Daha iyi bir PS, daha iyi bir prognoz öngörür. Performans skoru, kanser 

hastalarında tedavi seçimini (cerrahi, radyoterapi, kemoterapi) veya palyatif 

tedavinin yoğunluğunu belirlemede önemli bir faktördür (150). 

Performans skorunda verilen puanlar tamamen özneldir ve puanlayıcının 

deneyimine göre değiĢmektedir. Farklı sağlık uzmanları PS'yi farklı Ģekilde 

puanlar (151). Skor 0-1 olan kanser hastaları cerrahi, kemoterapi için en iyi 

adaylardır. ĠlerlemiĢ kolorektal kanser için modern kemoterapinin faydasının 

sadece formda ve genç hastalar için değil, aynı zamanda yaĢlılar ve PS 2 olan 

hastalar için de geçerli olduğu belgelenmiĢtir (152). Onkologlar için performans 

skorunun doğru ölçülmesi en ideal tedavi için önemlidir (153). Küçük hücre dıĢı 

akciğer kanserlerinde yapılan bir çalıĢmada ECOG PS'si 0 olan bir hastanın bir 

yıllık sağkalım oranı, ECOG PS'si 2 olan bir kiĢiye oranla 2 kat daha yüksek 

saptanmıĢtır (154). 
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Skorlamada hastanın fiziksel aktivitesi azaldıkça ECOG performans skoru 

artar. 6 skordan oluĢur. Performans skoru en yüksek 5 olup ölüm haliyle uyumlu 

olarak değerlendirilmiĢtir. AĢağıda olan tablo 3’de ECOG PS özetlenmiĢtir (154). 

 

Tablo 3. ECOG Performans Skoru 

 

 

 

 

2.3 Sistemik Anti-Kanser Tedaviler 

2.3.1 Kemoterapiler 

Kemoterapi, kanser hücrelerinin büyüme ve bölünmesini durdurmak için 

verilen ilaçların genel adıdır. Bu ilaçlar çoğu zaman DNA hasarına neden olur 

veya apoptoza yol açan kromozom replikasyonunu önler. Sitotoksik kemoterapi 

ilk kez nitrojen mustard gazının klinik kullanımıyla baĢlamıĢtır (155). 

Seviye ECOG performans durumu 

0 Tamamen aktif, hastalık öncesi tüm performansı kısıtlama olmaksızın 

sürdürebilir 

1 Fiziksel olarak yorucu faaliyetlerde kısıtlı, günlük iĢlerde normal 

2 Günün %50'sinden daha azı yatak veya sandalye ile sınırlı, kendi 

bakımını yapabilir. 

3 Günün %50'sinden fazlası yatak veya sandalye ile sınırlı, kiĢisel 

bakımını az yapabilir. 

4 Tamamen yatak veya sandalye ile sınırlı, kiĢisel bakımını yapamaz. 

5 Ölü 
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Kemoterapiler hedef gözetmeksizin çoğalan hücrelere zarar verir. Klinik 

kullanımdaki ilaçların çoğunun hedeflediği hücreler bellidir. Bu sebeple, 

sitotoksik ajanların özgül olmaması önemli bir dezavantaj olup normal dokulara 

zarar verme potansiyeli mevcuttur. Tedavilerin hasta temelli düzenlenmesi hem 

hasta faydasını artırır hem de zararı önemli derecede azaltır (156). 

Kemoterapi damar içine, kas içine ve oral yol baĢta olmak üzere birden 

farklı yolla verilebilir. Kullanılan yol, büyük ölçüde ilacın farmakolojik 

özelliklerine bağlıdır. Çoğu kemoterapötik ilacın oral biyoyararlanımı zayıftır bu 

sebeple sistemik olarak uygulanır. Kemoterapi, tümörün meningeal tutulumunda 

beyin omurilik sıvısına intratekal olarakta verilebilir (156). 

Sağlıklı ve kanserli hücrelerde hücre döngüsünü yöneten basamaklar 

ortaktır. Sitotoksik ilaçlar sağlıklı ve tümör hücresi ayrımı yapmadan hızla 

büyüyen bütün hücreleri öldürür. Kemoterapinin belirli bir yan etki potansiyeli 

bilinmektedir. Kemoterapilerde temel istenen özellik zayıf yan etkiyle fazla tümör 

hücresi öldürmesidir. Terapötik oran, bir ilacın toksik dozu ile terapötik dozu 

arasındaki orandır; günümüzde kullanılan klasik kemoterapilerde bu oran 1'e 

yakındır. Ġlacın en önemli doz kısıtlayıcısı, sağlıklı dokularda oluĢturduğu yan 

etkidir (156). 

Kemoterapi verilme nedenleri hastadan hastaya değiĢmektedir. ĠlerlemiĢ 

kanseri olan hastalarda semptomları ve genel yaĢam kalitesini iyileĢtirmek 

amacıyla verilen kemoterapilere palyatif kemoterapi adı verilmektedir. Hatta 

palyatif kemoterapiler bazı kanserlerde sağkalımı artırmaktadır. Yan etki 
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oluĢturmadan tedavi yanıtında iyileĢme ve sağkalıma pozitif etki palyatif 

tedavilerde istenen en önemli etkidir.  Hasta iyileĢmesine yönelik, kemoterapiye 

duyarlı kanserlere verilen tedavi küratif, definitif tedavi olarak adlandırılır (155). 

Adjuvan kemoterapi cerrahi veya radyoterapi sonrası önlenemeyen mikro 

metastazları azaltmak amacıyla verilen tedavi rejimleridir. Verilen tedavi cerrahi 

veya radyoterapiden önceyse neoadjuvan olarak adlandırılmaktadır. Neoadjuvan 

tedavinin amacı görüntüleme yöntemleriyle görünmeyen mikro metastazları 

tedavi edip, tümör boyutunu küçülterek ameliyata uygun hale getirmektir (155). 

2.3.1.1 Kemoterapilerin Sınıflandırılması ve Etki Mekanizmaları 

Bugüne kadar kullanılan sistemik anti-kanser ilaçlar farklı farklı kriterlerle 

kategorize edilmiĢtir. Bu kriterlerden en fazla kullanılanlar kimyasal yapı ve etki 

mekanizmasına göre olan sınıflamalardır(157) . 

Alkilleyici sınıfa ait kemoterapiler, içinde bulunan alkil grubuyla DNA’ya 

kovalent bağlanır ve böylece DNA da hasar oluĢturarak hücre ölümünü tetiklerler. 

Bu gruptaki ilaçlar günümüzde kanser tedavisinde yoğun olarak 

kullanılmaktadırlar. Platinler (Sisplatin, Karboplatin), Nitrojen mustard türevleri 

(Klorambusil, Melfalan), Oksazofosforinler (siklofosfamid, ifosfamid) olarak 

kendi içinde de ek sınıflandırılmaktadırlar (157). 

Antimetabolitler; DNA ve Ribonükleikasit (RNA) oluĢumunda görev alan 

enzimleri inhibe ederek etki gösterirler. Folik asit, DNA ve RNA yapısına katılan 

pürin ve pirimidinlerin sentezinde görev almaktadır. Folik asit antagonistleri ile 
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kanserli hücrelerde pürin ve pirimidin sentezi bloklanıp DNA ve RNA 

oluĢamadığı için hücre bu sitotoksik etkiyle yok edilir. Günümüzde tedavi 

rejimlerinde kullanılan antimetabolitler: anti folatlar (metotreksat, pemetrekset, 

raltitrekset), antipürinler (merkaptopurin, tioguanin) ve antiprimidinlerdir 

(fluorourasil, sitarabin) (157). 

Anti tümör antibiyotikler bleomisin ve antrasiklinlerdir. Bleomisin 

glikopeptit yapıda olup döneme özgü olarak G2 fazına etki yapan antibiyotiktir. 

Antrasiklinlerse DNA topoizomeraz 2’yi inhibe ederek ve DNA’da interkalasyon 

yaparak DNA sentezini baskılarlar. Antrasiklin grubu ilaçlar daunurobisin, 

idarubisin, doksorubisin ve mitaksantronu içerir (158). 

Topoizomerazlar, DNA'nın 3 boyutlu yapısını kontrol eden 

enzimlerdir. Topoizomeraz I ve Topoizomeraz II, replikasyon sırasında DNA'nın 

çözülmesinden sorumlu enzimlerdir. Etoposid DNA topoizomeraz 2’yi inhibe 

eden bitkisel kaynaklı bir ilaçtır. Yine topoizomeraz üzrinde etki gösteren 

irinotekan ve topotekan DNA topoizomeraz 1’i inhibe ederek etki gösteren diğer 

bitkisel kaynaklı kemoterapötiklerdir. Ġrinotekan ön ilaç olup karaciğerde aktif 

hale dönüĢür (158). 

Tübülin bağlayıcı kemoterapötik ajanlar vinca alkaloidleri ve taksanları 

içerir. Vinkristin ve vinblastin tübülin polimerazisyonunu inhibe ederek mitozu 

metafazda durdurur. Bu sebeple metafaz zehri veya mitoz zehri olarakta anılırlar. 

Taksanlar ise paliktaksel, dosataksel ve kabazitakseli içerirler. Taksanlar tübülün 
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polimerizasyonunu sitümüle ederek etki gösteren ilaçlardır. Ek olarak ikabepilon, 

eribulin ve estamustinde mikrotübül fonksiyonunu bozar (158). 

AĢağıda olan tabloda kemoterapi ilaçlarının etki mekanizmaları 

özetlenmiĢtir (158) 

 

     Tablo 4. Kemoterapi ilaçlarının etki mekanizması  

 

Kemoterapi  

Sınıfı 

     Etki Mekanizması 

Alkilleyici 

ajanlar 

Ġlaçlar, DNA ve RNA'daki önemli moleküller üzerinde kovalent 

bağlar oluĢturarak hücre fonksiyonunu bozar. 

Anti-metabolitler DNA ve RNA sentezinde yer alan doğal olarak oluĢan 

metabolitlerin yapısal analogları. Ya normalde DNA ya da 

RNA'ya katılan bir metabolitin yerine geçerler ya da bir anahtar 

enzimin katalitik bölgesi için rekabet ederler. 

Anti-tümör 

antibiyotikler 

Serbest radikal oluĢturarak hasar yaparlar. Antrasiklinler, mantar. 

Ayrıca replikasyon sırasında DNA'nın çözülmesi için gerekli olan 

topoizomeraz I ve II'nin etki mekanizmasına sahiptir. 

Topoizomeraz 

inhibitörleri 

Topoizomerazlar, DNA'nın 3 boyutlu yapısını kontrol eden 

enzimlerdir. Bu enzimleri inhibe ederek etki gösterir.  

Tubulin 

bağlayıcı ilaçlar 

Vinca alkaloidleri tubulin'e bağlanır ve hücre iskeleti için önemli 

olan mikrotübülleri inhibe ederler. 

Taksanlarsa mikrotübüllerin yıkılmasını önleyerek mikrotübül 

etkinliğini azaltırlar. 

 
 

 

 

 

         Kemoterapi ilaçlarının sınıflandırılması aĢağıda olan tablo 5 de özetlenmiĢtir 

(155). 
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 Tablo 5. Kemoterapi ilaçlarının sınıflandırılması 

Alkilleyici ajanlar 

Platinler (Sisplatin, Karboplatin), Nitrojen mustard türevleri 

(Klorambusil, Melfalan), Oksazofosforinler (siklofosfamid, 

ifosfamid). 

Anti-metabolitler 
Pirimidin analogları (Gemsitabin, 5-Fluorourasil, 

Kapesitabin), Anti-Folatlar (Metotreksat, Raltitreksed) 

Mitotik inhibitörler 
Vinca alkaoidleri (Vinkristin, Vinorelbin), Taksanlar 

(Paklitaksel, Dosataksel) 

Topoizomeraz 

inhibitörleri 

Topoizomeraz-I inhibitörleri (Ġrinotekan, Topotekan), 

Topoizomeraz-II inhibitörleri (Etoposid) 

Anti-tümör 

antibiyotikler 

Antrasiklinler (Doksorubisin, Epirubisin), Bleomisin, 

Mitoksantron 

 

    

 

Kanser hücreleri genellikle tek bir mutasyona uğramıĢ klon çoğalmasından 

kaynaklansa da, tümörlerin büyük kısmında poliklonalite sonradan geliĢmiĢtir. 

Kemoterapi ilaçlarının birlikte kullanılması kanser hücresinin kemoterapi 

duyarlılılığını artırır ve tekli tedaviye göre daha etkili sonuçlar elde etmemizi 

sağlar. Bu sebeple bazı kanser türlerinde kemoterapilerin birlikte kullanımı 

standart rejim haline gelmiĢtir. Kemoterapilerin birlikte verilmesiyle, tedaviye 

dirençli hücrelerin çoğalma riski azalmaktadır. Ek olarak yeni geliĢecek 

mutasyonlu klon riskini de tekli tedavilere göre belirgin azalttığı 

gözlenmiĢtir. (156). 

Yaygın kullanılan kemoteröpatik ajanların kombinasyon halinde 

kullanılması aĢağıdaki tablo 6’de özetlenmiĢtir. (156) 
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Tablo 6. Kanser tedavisinde kullanılan kemoteröpatik ajan 

kombinasyonlar 

 

Kanser Kısaltma İlgili ilaçlar 

Meme 
CMF Siklofosfamid, metotreksat, 5-fluorourasil 

AC Doksorubisin, siklofosfamid 

Hodgkin hastalığı 
MOPP 

Mustine (nitrojen hardalı), vinkristin, 

prokarbazin, prednizolon 

ABVD Doksorubisin, bleomisin, vinblastin, dakarbazin 

Non-Hodgkin 

lenfoma 
R-CHOP 

Siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin, 

prednizolon 

Üreme hücresi BEP Bleomisin, etoposid, sisplatin 

Mide 
ECF Epirubisin, sisplatin, 5-fluorourasil 

ECX Epirubisin, sisplatin, kapesitabin 

Mesane MVAC Metotreksat, vinkristin, doksorubisin, sisplatin 

Akciğer CAV Siklofosfamid, doksorubisin, vinkristin (etoposid) 

Kolorektal FOLFOX 5-fluorourasil, folinik asit, oksaliplatin 

 

 
     

2.3.1.2 Kemoterapi Yan Etkileri    

Kemoterapi vücutta hızla çoğalan hücrelere daha fazla etki etmektedir. Bu 

da kemoterapinin yan etkilerinin en fazla bu dokularda oluĢmasına neden 

olmaktadır. Kemoterapi kemik iliğine etki ederek kemik iliği baskılanması, 

mideye etki ederek bulantı ve kusma, kıl köklerine etki ederek saç dökülmesi ve 

gonadlara etki ederek infertiliteye neden olur. Kemoterapinin neden olduğu 

infertilite; hastanın yaĢı, verilen tedavinin çeĢidi ve hastanın aldığı tedavi dozuyla 

önemli oranda iliĢkilidir. Çocuk sahibi olmak isteyen hastalar infertilite açısından 
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bilgilendirilmeli ve kemoterapi öncesi sperm ve yumurta örnekleri saklanmalıdır 

(156). 

Kemoterapi ajanlarının çoğu gebelikte fetüs için zararlıdır. Bu nedenle 

kemoterapi alan hastalara tedavi süresince gebelikten korunmaları önerilir. 

Kemoterapiye bağlı kemik iliği baskılanmıĢ hastalarda geliĢebilecek 

enfeksiyonlar hayatı tehdit edebilecek seviyede olabilmektedir. Bu sebeple bu 

hasta grubunu olası enfeksiyonlardan korumak ve enfeksiyon geliĢtiğinde 

tedavisinin erken baĢlanmasını sağlamak önemlidir. Kemoterapilerin uygulanması 

sırasında damar dıĢına sızması olası cilt nekrozu ve geniĢ doku hasarına sebep 

olur. Diğer yan etkilerin çoğu geçicidir ve tedavinin kesilmesiyle ortadan 

kalkmaktadır (156). 

Ġlaçların bilinen birden fazla yan etkileri olup, sık görülen bu yan etkiler 

tablo 7’de özetlenmiĢtir (159). 
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Tablo 7. Kemoterapötik ajanların sık görülen yan etkileri 

  

Etkilenen Sistem Yan Etki 
Toksisiteye neden olması 

muhtemel maddeler 

Retiküloendoteliyal 

Nötropeni 

 

Alkilleyici ajanlar, 

antrasiklinler, taksanlar 

Anemi 
 

Topoizomeraz inhibitörleri 

Trombositopeni 

  

Gastrointestinal 

Ġshal Antifolatlar, floropirimidinler 

Oral mukozit 
 

Mide bulantısı ve kusma ÇeĢitli kemoteropatik ajanlar 

Nörolojik 
Periferik duyusal nöropati Vinca alkaloidleri, taksanlar 

Ototoksisite Sisplatin, oksaliplatin 

Böbrek Akut böbrek yetmezliği Sisplatin 

Hepatik Transaminaz yüksekliği Raltitrexed 

Kardiyak 

Akut veya kronik 

kardiyomiyopati 
Antrasiklinler 

Kardiyak iskemik olaylar Floropirimidinler 

Solunum Pulmoner fibroz Bleomisin 

Mesane Hemorajik sistit Siklosfamid 

Diğerleri 

El-ayak sendromu 
Ġnfüzyonel 5-fluorourasil, 

kapesitabin 

Vezikül Doksorubisin, vinkristin 

Anafilaksi Taksanlar 

Alopesi, yorgunluk, 

letarji, infertilite, ikinci 

malignite riskinde artıĢ 

Özellikle alkile edici ajanlar 

içeren kombinasyon 

kemoterapisi 
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2.3.2. İmmünoterapiler 

Tümör biyolojisine ve hücre immünolojisine yönelik son yıllarda yapılan 

çalıĢmalar kanser tedavisinde yeni bir dönem açmıĢtır. GeliĢmeler sayesinde yeni 

immünoterapi (ĠO) çeĢitleri ortaya çıkmıĢ olup, her geçen gün kliniklerde bu yeni 

tedaviler denenmektedir. Malign melanomda tedavi olarak 2011 yılında 

kullanılmaya baĢlanan ipilimumab bunun en önemli örneklerinden biridir. 

Ġpilimumab, sitotoksik T lenfositle iliĢkili molekül-4 (CTLA-4) inhibitörüdür. 

Ġmmünoterapinin farklı tümörlerde etkinliği sayesinde sitotoksik kemoterapiler ve 

molekül bazlı hedeflenmiĢ ajanlarla daha sık kullanılması beklenmektedir (160). 

2.3.2.1 İmmünoterapi Etki Mekanizması ve Çeşitleri 

Tümörün bağıĢıklık sisteminden kaçıĢı iki farklı mekanizmayla 

olmaktadır. Bunlardan ilki immünolojik toleransın uyarılmadır. Ġkincisiyse 

bağıĢıklık hücreleri tarafından yok edilmeye karĢı geliĢen dirençtir. Tümör 

tarafından üretilen kemokinler ve sitokinler tümör çevresini immün sisteme karĢı 

dirençli hale getirmektedir. Ġmmünoterapiler temel olarak bu kaçıĢ ve direnç 

mekanizmarını hedef alarak etki gösterir (161). Ġmmünoterapi; immün sistem 

kontrol noktası inhibitörleri ve hedefe yönelik monoklonal antikorlar olarak iki 

grupta incelenir. 

2.3.2.1.1 İmmün Sistem Kontrol Noktası İnhibitörleri 

Ġmmün sistem kontrol noktası inhibitörlerinin geliĢtirilmesi onkoloji 

alanında çığır açan bir adımdır. Kanser hücreleri, immün kontrol noktalarından 
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çeĢitli mekanizmalarla kaçmayı baĢarmaktadır. Ġmmün sistemi baskılayan 

sinyalleri azaltarak etki gösteren immün kontrol noktası inhibitörleri, bu etki 

mekanizmasıyla tümör hücrelerinin yok edilmesinde büyük rol oynar (162). 

Sitotoksik T-lenfosit antijen-4'ü (CTLA-4) hedefleyen ipilimumab, 

ilerlemiĢ melanomlu hastaların tedavisi için onaylanmıĢ ilk immün kontrol noktası 

inhibitörüdür (163) . Ġpilimumab, T hücresi üzerinde olan inhibisyonu kaldırarak 

efektör T hücrelerin yeniden aktifleĢmesini ve bu hücrelerin yeniden çoğalmasını 

sağlar. Ġpilimumabın onaylanmasından sonra immün kontrol noktaları üzerine 

etkili olan diğer antikorlara yönelik çalıĢmalar baĢlatıldı. Tekli tedavi veya 

kombinasyon tedavisi olarak Ģu anda yüzlerce immünoterapi faz aĢamalarında 

incelenmektedir (162). 

Pembrolizumab ve nivolumamab programlanmıĢ ölüm-1'i (PD-1) 

hedefleyen immün kontrol noktası inhibitörleridir. Malign melanom ve KHDAK 

hastalarında tedavi yanıtlarını belirgin artırmıĢlardır. Yine ürotelyal mesane 

kanserlerinde PD-1 ve PD-ligand 1(PD-L-1) inhibitörlerinin kullanımı tedavi 

baĢarısını %13-24 artırmıĢtır. Tedavilerde baĢarı oranı değiĢiklik göstermektedir 

(164). 

Ġmmün kontrol noktası inhibitörlerinden en sık kullanılan ilaçlar tablo 8’de 

özetlenmiĢtir (162). 
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Tablo 8. Ġmmün kontrol noktası inhibitör antikorları 

Pembrolizumab Anti- PD-1 

Nivolumumab Anti- PD-1 

Ġpilimumab Anti- CTLA-4 

Avelumamab Anti- PD-L-1 

Atezolizumab  Anti- PD-L-1 

Durvalumab Anti- PD-L-1 

 

2.3.2.1.2 İmmün Sistem Kontrol Noktası İnhibitörlerinin Yan Etkileri 

Tedavide immün kontrol noktası inhibitörleri kullanılan hastalarda, immün 

yan etkiler sık görülmektedir. Bu da bazı hastaların tedavisini erken 

sonlandırmasına neden olmaktadır. Bu sebeplerle immünoterapi alan hastalarda 

yan etki profilini bilmek ve oluĢacak yan etkilerin yönetimini iyi sağlamak önemli 

bir basamaktır. 

Ġmmünoterapi sonrasında yaygın görülen yan etkiler aĢağıda özetlenmiĢtir. 

Yorgunluk, anti-PD1 ve anti-PD-L1 ajanlar için en fazla görülen yan 

etkiler arasında olup, ipilimumab tedavisi alanlarda bu oran yaklaĢık yüzde 

40’lara ulaĢmaktadır. Ġmmünoterapi infüzyonyonlarında, infüzyon sırasında ilaç 

reaksiyonu geliĢtiği bildirilmiĢtir (165). 

Ġmmünoterapi ile iliĢkili en sık yan etkiler dermatolojik yan etkilerdir. 

Ġpilimumab tedavisi alan hastaların yaklaĢık yarısında kızarıklık veya kaĢıntı 

görülmektedir. Aynı Ģekilde nivolumab veya pembrolizumab tedavisi alanların 

yaklaĢık %30-40’ında dermatolojik yan etki görülmektedir (165). Ġmmünoterapi 

alan olgularda alopesi %1 oranında bildirilmiĢtir. 
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Oral mukozit, pembrolizumab ve nivolumumab gibi anti PD-1 

antikorlarında ipilimumaba göre daha sık görülmektedir (166). 

Ġmmünoterapi tedavisi altında ishal çok sık rastlanan bir diğer 

semptomdur. Tedaviden yaklaĢık 6 hafta sonra ortaya çıkan ishalde enfektif 

nedenler dıĢlandıktan sonra steroid tedavisi verilmesi önerilir. (167). 

Ġmmünoterapilerin kullanımı boyunca Aspartataminotransferaz (AST) ve 

alaninaminotransferaz (ALT) seviyelerinde artıĢ bildirilmiĢtir. Karaciğer enzim 

yüksekliği saptanan çoğu hasta asemptomatik olarak izlenmiĢtir. Artan karaciğer 

enzimlerine nadir olarak bilirubin yüksekliği de eĢlik etmektedir. (168). 

Ġmmünoterapilerin çeĢitli pulmoner komplikasyonları tanımlanmıĢtır. 

AteĢ, öksürük, nefes darlığı gibi klinik tablosu olan hastalarda enfektif nedenlerle 

birlikte pnömonitte mutlaka akla gelmelidir. Pnömonit kontrol noktası 

inhibitörlerinin seyrek fakat ölümcül seyretme ihtimali olan yan etkilerinden 

biridir (169). Pnömoni, KOAH atak gibi ayırıcı tanılar dıĢlandıktan sonra geç 

kalınmadan steroid tedavisi etkin bir Ģekilde baĢlanılmalıdır (170). 

Ġmmünoterapilerin baĢ ağrısı, bulantı, kusma ve yorgunluk gibi spesifik 

olmayan yan etkilerinde akla endokrinopatiler mutlaka gelmelidir. En fazla 

görülen endokrinolojik tutulum hipofiz ve tiroid bezinde olmakla beraber adrenal 

yetersizlik açısından da dikkatli takip edilmesi gerekmektedir (171). 

Ġmmünoterapilerde böbrek hasarının geliĢmesi beklenen bir yan etki 

olmayıp nadir görülen bir komplikasyondur. Böbrek hasarında altta yatan en sık 
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neden akut tubulointerstisyel nefrit olup ek olarak immün-kompleks 

glomerülonefrit ve trombotik mikroanjiopati de bu ilaçlara gözlemlenmiĢtir (172). 

Klinik bulgu olmadan serum amilaz ve lipaz değerlerinde artıĢ 

immüoterapi alan hastalarda görülen bir laboratuvar bulgusudur (173). 

Nörotoksisite hastaların yaklaĢık olarak %1-3’ünde ortaya çıkmaktadır. 

Guillain Barre sendromu özellikle immünoterapi için dikkat çekici bir tablodur. 

Diğer bildirilen nörolojik tablolar miyastenia graves, posterior reversible 

ensefalopati sendromu (PRES), aseptik menenjit, enterik nöropati, transvers 

myelit ve otoimmün ensefalittir (174). 

Kontrol noktası inhibitör tedavisi alan hastalarda saf eritroid aplazi, 

nötrofil sayısında azalma, trombositopeni, kazanılmıĢ hemofili A ve 

kriyoglobulinemi tanımlanmıĢtır (175). 

Ġpilimumab ile CTLA-4 blokajı yapılan hastalarda göz yan etkileri olarak 

episklerit, konjonktivit, üveit ve orbital enflamasyon bildirilmiĢtir (176). 

2.3.2.2 Monoklonal Antikor Tedavileri ve Yan Etkileri 

Monoklonal antikor tedavileri, tümöre özgü antijenleri, reseptörleri veya 

bunların ligandlarını hedefleyerek etki gösteren kanserde yeni tedavi 

yöntemleridir. Bu tedavi yöntemiyle tümör hücrelerinin kontrolsüz çoğalması 

durdurulmaktadır. Bazı monoklonal antikorlar (mab’lar); aktif konjugatları 

iletmek üzere tasarlanırken diğerleri fragman antijen bölgesine bağlanan 

antikorlar olarak tasarlanırlar (160). 
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Hedefe yönelik kullanılan monoklonal antikorlar aĢağıda özetlenmiĢtir. 

Bevacizumab, vasküler endotel büyüme faktörüne (VEGF) bağlanan 

rekombinant, hümanize bir mab’dır. Bevacizumabın bilinen yan etkileri; 

hipertansiyon, asemptomatik proteinüri, tromboemboli, intestinal perforasyon ve 

yara iyileĢmesinde gecikmedir (177). 

Setuksimab, endotelyal büyüme faktör reseptörü olan EGFR, HER-1, c-

ErbB-1’i hedefleyen ve EGF ile diğer ligandların bağlanmasını rekabetçi bir 

Ģekilde inhibe eden rekombinant insan-fare kimerik mab’ıdır. Panitumumab, bir 

rekombinant insan anti-EGFR immünoglobulin G2 mab’ıdır. Panitumumab, 

setuksimaba benzer Ģekilde, EGF'nin ve diğer ligandların EGFR'ye bağlanmasını 

rekabetçi bir Ģekilde inhibe eder. Bu ilaçların sık görülen yan etkileri olarak cilt 

döküntüleri, hipomagnezemi ve karaciğer enzim yüksekliği sıralanabilir (178). 

Trastuzumab, EGFR 2 proteininin (HER-2) hücre dıĢı alanına bağlanan bir 

mab'dır. Bu mab, HER-2 proteinini aĢırı eksprese eden hücrelerin 

proliferasyonunu inhibe ederek antikora bağlı hücresel sitotoksisiteye aracılık eder 

(179). Bu ilaçların en sık yan etkileri arasında infüzyon reaksiyonları ve 

gastrointestinal yan etkiler yer almaktadır. Ġlacın en önemli yan etkisiyse 

kardiyotoksisitedir (180) . 

Rituksimab, B lenfositleri üzerindeki CD20 antijenine karĢı, komplemana 

bağımlı B hücresi sitotoksisitesini aktive eden ve antikora bağımlı bir hücresel 

toksisite yoluyla hücre ölümüne aracılık eden insan Fc reseptörlerine yönelik bir 

mab’dır (181). 
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Alemtuzumab, CD52'yi bağlayan ve antikora bağımlı hücresel lizise yol 

açan bir mab'dır. Ġpilimumab ve tremelimumab dahil olmak üzere anti-CTLA-4 

mab’ları, CTLA-4 sinyalini bloke ederek T hücresi aktivasyonunu uzatır ve T-

hücre proliferasyonunu eski haline getirir. Böylelikle artan T hücre yanıtıyla hasta 

antitümör bağıĢıklık tepkisi oluĢturur (162). 

Kanserde hedefe yönelik tedavilerden en sık kullanılanlar ve en sık 

görülen yan etkileri aĢağıda olan tablo 9’da özetlenmiĢtir.   

 

Tablo 9. Hedefe yönelik ilaçlar, etki mekanizmaları ve yan etkileri  

    
Hedefe yönelik ilaç 

       

Etki Mekanizması                       Yan Etki 

Setuksimab, Panitumumab EGF antikoru Hipomagnezemi, 

hipokalsemi, transaminaz 

yüksekliği 

Bevacizumab  VEGF antikoru Hipertansiyon, proteinüri ve 

tromboemboli 

Rituksimab  CD 20 antikoru Hepatit b reaktivasyonu 

Alemtuzumab  CD 52 antikoru Otoimmün hastalıklar 

Transtuzumab, Pertuzumab HER-2 antikoru Kalp yetersizliği 

 

 

    

2.3.3 Sistemik Anti Kanser Tedavilerinin Ölüm Oranları ve Ölüm 

Oranına Katkıda Bulunan Parametreler 

Son otuz yılda, kanser hastalarına verilen kemoterapi tedavilerinin 

sayısında büyük bir artıĢ olmuĢtur. Bu tedavilerin hem hayatta kalma hem de 

kanserle ilgili semptomları iyileĢtirme açısından yararlı etkilerine dair açık 

kanıtlar mevcuttur. Bu tedavilerle iliĢkili toksisitelerin tanımlanması, 

derecelendirilmesi ve yönetimi konusunda da önemli bir deneyim vardır. Buna 
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rağmen, kemoterapiye ve diğer anti kanser tedavilere bağlı ölümler hala meydana 

gelmektedir. 

Amerikan Klinik Onkoloji Derneği, yaĢam sonuna doğru kemoterapinin 

durdurulmasını hastaların bakımını iyileĢtirebilecek ve maliyetleri azaltabilecek 

"ilk beĢ" uygulamadan biri olarak tanımladı (182). 

Son on yılda klinisyenler, sağkalım ve hastalıksız sağkalım temel 

faktörlerini benimserken, genel yaĢam kalitesinin de hastalar için çok önemli 

olduğunu kabul ettiler (183). 

Dünya Sağlık Örgütü’ne göre, palyatif bakım; yaĢamı tehdit eden 

hastalıklarla iliĢkili sorunlarla karĢı karĢıya kalan hastaların ve ailelerinin yaĢam 

kalitelerini iyileĢtiren bir yaklaĢımdır. Palyatif bakım ağrının, fiziksel, psikososyal 

veya ruhsal diğer sorunların erken teĢhisi ve tedavisine yönelik atılan adımların 

tümüdür. Palyatif bakımda hastaların ve bakıcılarının tedaviye dahil edilmesi bir 

ekip yaklaĢımıyla mümkündür. Ölüme kadar geçen sürede hastaların aktif yaĢama 

katılması palyatif bakımın en önemli gayelerinden biridir. (184). 

Amerika BirleĢik Devletleri’nde yapılan bir çalıĢmada yeni tanı almıĢ 

metastatik KHADK’li hastalar karĢılaĢtırılmıĢtır. Bu hastaların bir grubu tanı 

anından itibaren onkolojik tedaviye ek olarak palyatif bakım alırken, diğer grup 

yalnızca standart onkolojik bakım hizmeti almıĢtır. Standart onkolojik tedaviye ek 

olarak palyatif bakım da alan hastaların hayatlarının son döneminde hayat 

kalitesinin diğer gruba göre daha yüksek olduğu ve diğer gruba nazaran daha az 

agresif tedavi aldığı izlenmiĢtir (185). 
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Kötü performans durumu olan ve daha önce sistemik anti kanser tedaviye 

yanıtsız izlenen hastalara ileri basamak kemoterapi verilmesiyle ilgili yapılan 

çalıĢmalarda hastaların palyatif bakımda izlenmesinin önemi vurgulanmaktadır. 

Performans skoru kötü olan hastalara verilen tedavinin sağkalımı artırmak bir 

yana toksiteye bağlı ölüm riskini artırdığı bulunmuĢtur (186). 

Avusturya’da yapılan bir çalıĢmada, SAKT alan hastalarda en az bir 

komorbid hastalık eĢlik etme oranı %86 olarak bulunmuĢtur. Ek hastalıklara 

rağmen, araĢtırılan popülasyonun büyük çoğunluğunda ECOG PS 0-1 olarak 

izlenmiĢtir (%82). Komorbid durumların sayısındaki artıĢ iĢle performans 

durumundaki bozulma arasında anlamlı bir iliĢki saptanmıĢtır (187). 

Üç farklı SAKT verilmesine rağmen hastalığında progresyon izlenen 

hastalara dördüncü basamak tedavi verilmesinin faydası çok düĢük bulunmuĢtur. 

Aksine verilen bu tedavilerin toksisiteyi artırdığı görülmüĢtür. Küçük hücre dıĢı 

akciğer kanseri hastalarında yapılan bir çalıĢmada üçüncü basamak kemoterapide 

yanıt oranı %2 iken, dördüncü basamak kemoterapi için bu oran %0 olarak 

saptanmıĢtır. Bu sebeple yaĢam beklentisi olmayan hastalara kemoterapi verilip 

yan etki riski ve ölüm oranları artırılmamalıdır (188). 

Akciğer kanseri tanılı hastalar üzerine Ġngiltere’de yapılan bir çalıĢmaya 

göre SAKT’tan sonra ilk otuz günlük ölüm oranı, tedavi baĢarısızlığını öngören 

önemli bir kriter olarak bulunmuĢtur. Performans skoru düĢük olan hastalarda 

tedaviye ilk yanıt oranının daha yüksek olması sebebiyle kılavuzlar KHAK’li 

hastalara kemoterapi verilmesini önermektedir. Ancak bu tedavilere bağlı 
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toksisitede ve erken ölüm riskinde artıĢ izlenmiĢtir. Ġngiltere’de yapılan bu 

çalıĢmaya dahil edilen 3715 kiĢinin ek hastalıkları, yaĢları ve performans skorları 

göz önünde bulundurularak 2235 hastaya kemoterapi verilmiĢtir. Kemoterapi alan 

hastaların %7,8 i tedaviden sonraki ilk 30 gün içinde ölmüĢtür. ÇalıĢmanın 

sonunda otuz günlük ölüm oranı kötü PS ve yaygın evre olanlarda daha yüksek 

izlenmiĢtir. Ancak ileri yaĢla tedavi sonrası ilk 30 günlük ölüm oranı arasında 

anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (189). 

2014 yılında Ġngiltere’de yapılan bir diğer çalıĢmada; SAKT alan meme 

kanserli hastalarda küratif kemoterapi sonrası 30 günlük mortalite oranı %1 den 

düĢük izlenmiĢtir. Palyatif tedavi alan meme kanserli hastalardaysa bu oran %7 

olarak saptanmıĢtır (5). Küçük hücre dıĢı akciğer kanseri olan hastalara küratif 

olarak verilen tedavilerde ölüm oranı %3 iken palyatif tedavi verilen hastalarda bu 

oran %9 olarak saptanmıĢtır (5). Küçük hücreli akciğer kanserindeyse küratif 

tedavide ölüm oranı %4 iken palyatif tedavide bu oran %12 olarak saptanmıĢtır 

(5). 30 günlük mortalite oranları karĢılaĢtırılmasında; küratif olarak tedavi edilmiĢ 

KHAK’inde (%4), küratif olarak tedavi edilmiĢ KHDAK’inden (%3) daha fazla 

ölüm oranı saptanmıĢtır. Palyatif tedavi alan hasta grubunda ise KHAK’de ölüm 

oranı KHDAK’ye göre daha yüksek bulunmuĢtur. Küratif tedavi alan meme 

kanseri hastalarında, 30 günlük ölüm oranları ileri yaĢ ve yüksek performans 

skoru (PS 2-4) ile birlikte artmıĢtır. Palyatif olarak SAKT verilen meme kanserli 

hastalarda ölüm oranı ileri yaĢla birlikte azaldı (5). Daha önce kemoterapi 

almamıĢ meme kanseri hastalarda palyatif verilen SAKT sonrası 30 günlük ölüm 

oranı, daha önce tedavi görmüĢ hastalara göre daha yüksekti ve buna ek olarak PS 
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2–4 olan hastaların ölüm oranları PS 0 olan hastalardan daha yüksek izlendi 

(5). Ayrıca ölüm oranları küratif olarak tedavi edilen KHDAK hastalarında ileri 

yaĢla birlikte arttı. Küratif SAKT alan KHDAK'li hastalarda ise daha önce 

kemoterapi almamıĢ hastalar, daha önce tedavi görmüĢ hastalardan daha yüksek 

bir ölüm oranı gösterdi. KHDAK hastalarının palyatif tedavi yaklaĢımında ölüm 

oranları ileri yaĢla birlikte azaldı ancak PS 0 olan hastalara göre PS1 ve PS 2-4 

olanlarda ölüm oranı belirgin arttı. Küçük hücre dıĢı akciğer kanseriyle takipli 

olup palyatif SAKT alan obez hastalarda (BKi 25–30 kg/m2), normal kilolu olan 

(BKĠ 18,5–25 kg/m2) hastalara göre 30 günlük ölüm oranı daha düĢük saptandı 

(190). 

Norveç’te yapılan bir diğer çalıĢmada; yaĢamının son 30 gününde SAKT 

alan hastalarda, yaĢamının son 30 gününde tedavi verilmeden izlenen hastalara 

göre %46 daha fazla yan etki görüldü. En yaygın yan etki türleri, enfeksiyonlar ve 

ilaca bağlı yan etkilerdi. Son 30 gün içinde tedavi gören hastalarda kanama veya 

tromboz da daha sık meydana geldi. YaĢamlarının son 30 gününde SAKT alan 

hastalarda, tedavi verilmeyen hastalara kıyasla ölüme katkıda bulunan yan etki 

oranı 2 kat fazla izlendi. Palyatif bakıma erken sevk; yaĢam kalitesinin artması, 

daha az hastaneye yatıĢ ve yaĢamın sonuna doğru daha az kanser tedavisi ile 

iliĢkilidir (191). 

BirleĢik Krallık Ulusal Hasta Sonucu ve Ölümüne ĠliĢkin Ulusal Gizli 

SoruĢturma tarafından yapılan bir diğer çalıĢmada; kemoterapi alan hastaların 

%27'sinde kemoterapinin ölüme neden olduğunu saptanmıĢtır. Hastaların çoğuna 
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küratif tedavi yerine palyatif kemoterapi verilmesine rağmen, %43’ünde tedaviyle 

ilgili önemli toksisiteler izlenmiĢtir. ÇalıĢma grubu, kemoterapi tedavi kararı 

alınan beĢ hastanın birinde tedavi verilmesinin yanlıĢ olduğunu tespit etti. Daha 

fazla tedavi verilmesinin faydalı olmaması, kötü performans skoruna sahip 

olması, hastalığın son evresinde olması ve tedavi öncesi yeterli veri olmaması bu 

yanlıĢın nedenleri olarak sıralanmıĢtır (192). 

Hollanda’da yapılan bir diğer çalıĢmada 2010'dan 2015'e kadar toplam 

26.277 hasta dahil edildi. Bu popülasyonun %56'sı erkekti. Medyan yaĢ 65 idi ve 

hastaların %31'i 70 yaĢından büyüktü. Patolojik alt tip olarak %27'si küçük 

hücreli akciğer kanserini ve %73'ü küçük hücreli dıĢı akciğer kanserini 

içeriyordu. Sistemik tedavinin baĢlamasından sonraki 30 gün içindeki genel 

mortalite %6,2 idi. YaĢ, histoloji, metastatik bölgelerin sayısı ve sistemik tedavi 

tipinin prognostik etkisi anlamlı olarak bulundu. 30 günlük mortalite, ileri yaĢla 

birlikte artmıĢ olarak izlendi. 18-59 yaĢ arası hastalarda 30 günlük ölüm oranı 

%4,6 iken, 80 yaĢından büyük olan hastalarda bu olan %9,8'e yükseldi. 30 günlük 

mortalite, evre 4 hastalıkta, KHAK’inde, hedefe yönelik tedavi alanlarda ve uzak 

organ metastazı olanlarlarda yüksek izlendi. Tanı yılı, 30 günlük mortalite oranı 

üzerinde hiçbir etkiye sahip değildi (193). 

Japonya’da yapılan bir çalıĢmada; Temmuz 1992-Aralık 1997 tarihleri 

arasında tek merkezde 1799 hastaya akciğer kanseri tanısı konmuĢ, 926 hastaya 

kemoterapi ve/veya akciğere yönelik radyoterapi verilmiĢ. 25 hasta (%2,7) 

tedavinin toksisitesinden, 10'u pnömoniden, 7'si radyasyon pnömonisinden, 6'sı 
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sepsisten, 1'i ince barsak perforasyonundan ve 1'i bilinmeyen bir nedenden dolayı 

hayatını kaybetmiĢtir. 18 hasta (%2,3) kemoterapiye bağlı toksisite nedeniyle 

ölmüĢtür. Kemoterapi iliĢkili ölüm, kötü PS ile iliĢkiliydi. Performans skoru 0 

olanlarda ölüm oranı %0,7, PS 1 olanlarda %2,2, PS 2 olanlarda %4,0, PS 3 ve PS 

4 olanlarda %7,7 olarak saptanmıĢtır (194). 

Werjeij ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada faz 3 aĢamasında GĠS 

tümörlere yönelik verilen kemoterapilerde performans skoru kötü olan hastalarda 

ölüm oranı daha yüksek çıkmıĢtır. Bu sebeple kötü performans skoru olan 

hastalara daha dikkatli tedavi verilmesi önerilmektedir (195). 

Avustralya Bölgesel Kanser Merkezinde yapılan retrospektif bir çalıĢmada 

SAKT sonrası 30 günlük ölüm oranı %5,6 olarak saptanmıĢ olup ölen hastaların 

tamamının palyatif tedavi sonrası olduğu gözlenmiĢ (196). 

Zdenkowski ve arkadaĢlarının yaptığı bir diğer çalıĢmada palyatif olarak 

SAKT alan hastaların tedavi sonrası 30 günlük ölüm oranı %12 olarak 

saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada ölüm oranını etkileyen faktörler olarak erkek cinsiyet 

ve kötü palyatif bakım anlamlı olarak bulunmuĢtur (197). 

Ülkemizde Dizdar ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada SAKT sonrası 30 

günlük mortalite üzerine etkili faktörler incelenmiĢtir. Ġleri yaĢ, erkek cinsiyet, 

BKĠ <25 kg/m 
2 

olması ve ECOG PS ≥3 olması 30 günlük mortalitenin bağımsız 

faktörleri olarak bulunmuĢtur (198). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 
ÇalıĢmamız 1 Ocak 2022 – 31 Aralık 2022 tarihleri arasında, Ankara Gazi 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Medikal Onkoloji bölümüne baĢvuran, kanser 

tanısı ile intravenöz sistemik anti-kanser tedavi alan hastaların 30 günlük 

mortalitesinin tek merkez retrospektif incelenmesi planlanmıĢtır. En son intravenöz 

anti-kanser tedaviden sonraki takip eden ilk 30 günlük mortalitenin değerlendirilmesi 

hedeflenmiĢtir. Bu çalıĢma için etik kurul onayı alınmıĢtır (Tarih: 09.01.2023 Karar 

No 19). Hastaların demografik verileri, klinik karakteristikleri, Eastern Clinical 

Oncology Group performansı skorları (ECOG), patolojik verileri, en son intravenöz 

anti-kanser tedavi aldığında klinik evreleri, aldıkları 

kemoterapi/immünoterapi/hedefe yönelik rejimleri, tedavi sonrası 30 gün içinde 

sağkalım ve ölüme ait verileri toplandı. Evreleme yöntemleriyle (en son anti-kanser 

tedavi alımında klinik muayene, BT, MR, PET-BT) hastalar evrelendi. Küratif 

tedavileri; definitif tedavi öncesi ve tedavinin sonrasında aldığı neoadjuvan ve 

adjuvan tedavilerin tamamı olarak değerlendirdik. Palyatif tedaviler olarak hastanın 

küratif beklentisi olmayanlara palyasyon amaçlı verilen tedavileri olarak 

değerlendirdik. Tedavi sırasında eĢ zamanlı radyoterapi alan hastalar çalıĢmadan 

çıkartıldı. ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri olarak, tüm hastaların patolojik olarak 

kanser tanısı alması, >18 yaĢ olması ve sistemik intravenöz anti-kanser tedavi alması 

olarak belirlendi. ÇalıĢmanın dıĢlama kriterleri olarak <18 yaĢ olması ve gebe olması 

olarak belirlendi. ÇalıĢmamızda ki veriler, medikal onkoloji dosyalarından ve 

hastane bilgi iĢletim sistemi olan ’nucleus’ iĢletim sisteminden elde edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda bulduğumuz verilerin istatistiksel analizi Statistical Package for the 
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Social Sciences (SPSS) programında yapıldı. Kategorize veri tipindeki değiĢkenler 

(kalitatif) için sıklıklar belirlendi. Kategorili verilerde Ki-kare testi kullanıldı. 

ÇalıĢmanın istatistiksel anlamlılık değeri p≤0,05 olarak kabul edildi. Tek değiĢkenli 

analizlerde anlamlı çıkan veriler lojistik regresyon analizinde değerlendirilmiĢ ve 

mortaliteye etki eden bağımsız risk faktörleri tespit edilmiĢtir. Çok değiĢkenli 

analizler OR (Odds Ratio) ve [%95 Cl (güven aralığı)] olarak ifade edilmiĢtir. p≤0,05 

değeri istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



43 

 

4. BULGULAR 

 

4.1 Tüm Hastalar ile son SAKT sonrası 30 gün içinde ölen ve yaşayan 

hastaların demografik verileri 

ÇalıĢmaya Gazi Üniversite Hastanesi Tıbbi Onkoloji bölümünde tedavi 

alan 1937 hasta dahil edilmiĢ olup bu hastaların SAKT sonrası 30 günlük ölüm 

oranı %7 (n:136) olarak saptanmıĢtır. Hastaların %52’si erkek %48’i kadındır. 

YaĢayan hastaların %51,2’si erkek %48,8’i kadın iken ölen hastaların %61,8’i 

erkek %38,2’si kadındır. 

Tüm hastaların %62,1’si 65 yaĢ altı, %37,9’u 65 yaĢ ve üstüdür. Ölen 

hastaların %55,1’i 65 yaĢ altı, %44,9’u 65 yaĢ ve üstüdür. 

Tüm hastaların ECOG skoru %80,8’inde 0-1, %19,2’sinde ≥2’dir. Ölen 

hastaların %48,5’inde ECOG skoru 0-1 iken %51,5’inde ECOG skoru ≥ 2’dir. 

Tüm hastaların sigara kullanımı incelendiğinde, %49,7’si hiç sigara 

kullanmamıĢ, %22,6’sı aktif sigara içicisi ve %27,7’si ex smokerdır. Ölen 

hastaların %34,6’sı hiç sigara kullanmamıĢ, %33,1’i aktif sigara içici ve %32,4’ü 

ex smokerdır. 

ÇalıĢmaya SAKT alan 1937 hasta dahil edilmiĢ olup, bu hastaların 

demografik verilerine tablo 10’da detaylı verilmiĢtir. 
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Tablo 10. Tüm Hastalar ile son SAKT sonrası 30 gün içinde ölen ve 

yaĢayan hastaların demografik verileri 

Özellikler 

Tüm Hastalar 

(n=1937) 

Yaşayan 

(n=1801) 

Ölen 

(n=136) 

n(%) n(%) n(%) 

Cinsiyet    

 Erkek 1007 (52) 923 (51,2) 84 (61,8) 

 Kadın 930 (48) 878 (48,8) 52 (38,2) 

Yaş 
   

 <65  1202 (62,1) 1127 (62,6) 75 (55,1) 

 ≥ 65 735 (37,9) 674 (37,4) 61 (44,9) 

ECOG 
   

 0-1 1566 (80,8) 1500 (83,3) 66 (48,5) 

 ≥ 2 371 (19,2) 301 (16,7) 70 (51,5) 

 Sistemik Tedavi Tipi 

 Kt  

Ġo 

Kt+io 

Kt+mab 

Mab  

          1514 (78,1) 1404 (77,9) 

78 (4,3) 

110 (80,9) 

13 (9,6)           91 (4,7) 

           13 (0,7) 11 (0,7) 2 (1,5) 

           241 (12,4) 230 (12,8) 11 (8,1) 

           78 (4) 78 (4,3) - 

Tedavi tipi 
   

 Küratif 846 (43,7) 831 (46,1) 15 (11) 

 Palyatif 1091 (56,3) 970 (53,9) 121 (89) 

Sigara kullanımı 
   

 Hiç kullanmamıĢ 962 (49,7) 915 (50,8) 47 (34,6) 

 Aktif içici 438 (22,6) 393 (21,8) 45 (33,1) 

 Ex smoker 537 (27,7) 493 (27,4) 44 (32,4) 

BKİ 
   

 <18,5 81 (4,2) 68 (3,2) 13 (9,6) 

 18,5-25 822 (42,4) 749 (41,6) 73 (53,7) 

 25-30 566 (29,2) 539 (29,9) 27 (19,9) 

 >30 468 (24,2) 445 (24,7) 23 (16,9) 

Komorbidite 
   

 Yok 673 (34,7) 631 (35) 42 (30,9) 

 Tek 1077 (55,6) 1002 (55,6) 75 (55,1) 

 Multipl 187 (9,7) 168 (9,3) 19 (14) 

Kategorik veriler sayı (yüzde) ile değerlendirilmiĢtir. ECOG= Doğu Kooperatif 

Onkoloji Grubu, BKĠ= Beden Kitle Ġndeksi kt= kemoterapi, io=immünoterapi 

mab= monoklonal antikor 
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4.2 Küratif tedavi alanlarda son SAKT sonrası 30 günlük mortaliteyi 

etkileyen faktörlerin karşılaştırılması 

ÇalıĢmaya dahil edilen 846 küratif tedavi alan hastada 30 günlük 

mortaliteyi etkileyen özelliklerin karĢılaĢtırma sonuçlarına tablo 11.’de 

verilmiĢtir. Küratif tedavi alan 846 hastadan 15 hasta hayatını kaybetmiĢ olup 

tedavinin 30 günlük ölüm oranı %1,7 olarak bulunmuĢtur. Sonuçlara göre, ölen ve 

ölmeyen hastalar arasında ECOG skoru açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır (p=0,001). 

Küratif tedavi alan hastalardan, ölen hastalarda ECOG skoru ≥2 olan oranı 

%33,3 iken ölmeyen hastalarda ECOG skoru ≥2 olan oranı %8,2’dir. Ölen 

hastalardaki ECOG skoru ≥2 olan oranı ölmeyen hastalara oranla istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Küratif tedavi alan hastalarda ölen ve ölmeyen hastalar arasında cinsiyet, 

yaĢ, sigara kullanımı, BKĠ ve komorbidite sonuçları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 11. Küratif tedavi alanlarda son SAKT sonrası 30 günlük 

mortaliteyi etkileyen faktörlerin karĢılaĢtırılması 

Özellikler 

Tüm Hastalar 

(n=846) 

Yaşayan 

(n=831) 

Ölen 

(n=15) p 

n(%) n(%) n(%) 

Cinsiyet    

0,055  Erkek, n(%) 359 (42,4)  349 (42) 10 (66,7) 

 Kadın 487 (57,6) 482 (58) 5 (33,3) 

Yaş 
 

  

0,230  <65  572 (67,6) 564 (67,9) 8 (53,3) 

 ≥ 65 274 (32,4) 267 (32,1) 7 (46,7) 

ECOG 
 

  

0,001  0-1 773 (91,4) 763 (91,8) 10 (66,7) 

 ≥ 2 73 (8,6) 68 (8,2) 5 (33,3) 

Sigara kullanımı 
 

  

0,052 
 Hiç kullanmamıĢ 477 (56,4) 473 (56,9) 4 (26,7) 

 Aktif içici 174 (20,6) 168 (20,2) 6 (40) 

 Ex smoker 195 (23) 190 (22,9) 5 (33,3) 

BKİ 
 

  

0,764 

 <18,5 28 (3,3) 27 (3,2) 1 (6,7) 

 18,5-25 313 (37) 309 (37,2) 4 (26,7) 

 25-30 272 (32,2) 267 (32,1) 5 (33,3) 

 >30 233 (27,5) 228 (27,4) 5 (33,3) 

Komorbidite 
 

  

0,208 
 Yok 310 (36,6) 306 (36,8) 4 (26,7) 

 Tek 468 (55,3) 460 (55,4) 8 (53,3) 

 Multipl 68 (8) 65 (7,8) 3 (20) 

Kategorik veriler sayı (yüzde) ile değerlendirilmiĢ olup ki kare veya fisher exact 

testi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. ECOG= Doğu Kooperatif Onkoloji Grubu, BKĠ= Beden 

Kitle Ġndeksi 
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4.3. Palyatif tedavi alanlarda son SAKT sonrası 30 günlük mortaliteyi 

etkileyen faktörlerin karşılaştırılması 

ÇalıĢmaya dahil edilen 1091 palyatif tedavi alan hastada 30 günlük 

mortaliteyi etkileyen özelliklerin karĢılaĢtırma sonuçlarına tablo 12.’de 

verilmiĢtir. Palyatif tedavi alan 1091 hastanın 121’i (%11) hayatını kaybetmiĢtir. 

Sonuçlara göre, ölen ve ölmeyen hastalar arasında ECOG (p=0,001), sigara 

kullanımı (p=0,047) ve BKĠ (p=0,001) açısından istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmaktadır. 

Palyatif tedavi alan hastaların son SAKT sonrası 30 günlük mortalite 

üzerine bağımsız belirleyicileri olarak ECOG performans skoru ve BKĠ 

bulunmuĢtur. Performans skoru ≥ 2 olması 3,6 kat (OR=3,588 [%95 GA 2,429-

5,298], p<0,001) mortaliteye etkili bulunmuĢtur. Beden kitle indeksinin yüksek 

olması 0,9 kat (OR=0,928 [%95 GA 0,890-0,967], p<0,001) mortaliteye etkili 

bulunmuĢtur. Beden kitle indeksinin <25 olması logistik regresyon analizinde 

mortalite üzerine etkili olarak bulunmamıĢtır. 

Palyatif tedavi alan hastalardan, ölen hastalarda ECOG skoru ≥2 olan oranı 

%53,7 iken ölmeyen hastalarda ECOG skoru ≥2 oranı %24’dir. Ölen hastalardaki 

ECOG skoru ≥2 olan oranı ölmeyen hastalara oranla istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksektir. 

Palyatif tedavi alan hastalardan, ölen hastalarda aktif sigara içici oranı 

%32,2 iken ölmeyen hastalarda aktif sigara içici oranı %23,2’dir. Ölen hastalarda 

hiç sigara kullanmamıĢ oranı %35,5 iken ölmeyen hastalarda hiç sigara 
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kullanmamıĢ oranı %45,6’dır. Ölen hastalarda ölmeyen hastalara oranla aktif 

sigara içici olan hasta oranı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek iken 

hiç sigara kullanmamıĢ olan hasta oranı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha 

düĢüktür. 

Palyatif tedavi alan hastalardan, ölen hastalarda BKĠ<18,5 oranı %9,9, 

BKĠ 18,5-25 hasta oranı %57’dir. Ölen hastalarda ölmeyen hastalara oranla BKĠ 

değeri <18,5 ve 18,8-25 arasında olan hasta oranı istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksektir. 

Palyatif tedavi alan hastalarda ölen ve ölmeyen hastalar arasında cinsiyet, 

yaĢ ve komorbidite sonuçları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 12. Palyatif tedavi alanlarda son SAKT sonrası 30 günlük 

mortaliteyi etkileyen faktörlerin karĢılaĢtırılması 

Özellikler 

Tüm Hastalar 

(n=1091) 

Yaşayan 

(n=970) 

Ölen 

(n=121) p 

n(%) n(%) n(%) 

Cinsiyet    

0,676  Erkek, n(%) 648 (59,4) 574 (59,2) 74 (61,2) 

 Kadın 443 (40,6) 396 (40,8) 47 (38,8) 

Yaş 
 

  

0,575  <65  630 (57,7) 563 (58) 67 (55,4) 

 ≥ 65 461 (42,3) 407 (42) 54 (44,6) 

ECOG 
 

  

0,001  0-1 793 (72,7) 737 (76) 56 (46,3) 

 ≥ 2 298 (27,3) 233 (24) 65 (53,7) 

Sigara kullanımı 
 

  

0,047 
 Hiç kullanmamıĢ 485 (44,5) 442 (45,6) 43 (35,5) 

 Aktif içici 264 (24,2) 225 (23,2) 39 (32,2) 

 Ex smoker 342 (31,3) 303 (31,2) 39 (32,2) 

BKİ 
 

  

0,001 

 <18,5 53 (4,9) 41 (4,2) 12 (9,9) 

 18,5-25 509 (46,7) 440 (45,4) 69 (57) 

 25-30 294 (26,9) 272 (28) 22 (18,1) 

 >30 235 (21,5) 217 (22,4) 18 (14,9) 

Komorbidite 
 

  

0,660 
 Yok 363 (33,3) 325 (33,5) 38 (31,4) 

 Tek 609 (55,8) 542 (55,9) 67 (55,4) 

 Multipl 119 (10,9) 103 (10,6) 16 (13,2) 

Kategorik veriler sayı (yüzde) ile değerlendirilmiĢ olup ki kare veya fisher exact 

testi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. ECOG= Doğu Kooperatif Onkoloji Grubu, BKĠ= Beden 

Kitle Ġndeksi 
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4.4. Gastrointestinal sistem tümörlerinde son SAKT sonrası 30 günlük 

mortaliteyi etkileyen faktörlerin karşılaştırılması 

ÇalıĢmaya dahil edilen 595 gastrointestinal sistem (GĠS) tümörü olan 

hastada 30 günlük mortaliteyi etkileyen özelliklerin karĢılaĢtırma sonuçlarına 

tablo 13.’de verilmiĢtir. Sonuçlara göre, ölen ve ölmeyen hastalar arasında ECOG 

(p=<0,001), tedavi tipi (p=<0,001), sigara kullanımı (p=0,016) ve BKĠ 

(p=0,014) açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır. 

Gastrointestinal sistem tümörü olan hastaların son SAKT sonrası 30 

günlük mortalite üzerine bağımsız belirleyicileri olarak ECOG performans skoru, 

BKĠ, aktif sigara içicisi olması ve palyatif tedavi alması bulunmuĢtur. Performans 

skoru ≥ 2 olması 4,4 kat (OR=4,402 [%95 GA 2,361-8,208], p<0,001) mortaliteye 

etkili bulunmuĢtur. Beden kitle indeksinin yüksek olması 0,9 kat (OR=0,897 [%95 

GA 0,834-0,965], p=0,004) mortaliteye etkili bulunmuĢtur. Beden kitle indeksinin 

<25 olması logistik regresyon analizinde mortalite üzerine etkili olarak 

bulunmamıĢtır. Palyatif tedavi alanlarda 11,1 kat (OR=11,121 [%95 GA 2,621-

47,187], p=0,001) mortaliteye etkili bulunmuĢtur. Aktif sigara içicisi olmak 2,1 

kat (OR=2,084 [%95 GA 1,017-4,269], p=0,045) mortaliteye etkili bulunmuĢtur. 

Gastrointestinal sistem tümörü olan hastalarda son SAKT sonrası 30 

günlük ölüm oranı %8,9 olarak bulunmuĢtur. Küratif SAKT sonrası 30 günlük 

ölüm oranı %0,9 olarak bulunmuĢken, palyatif tedavilerde bu oran %13,1 olarak 

bulunmuĢtur. 
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Gastrointestinal sistem tümörü olan hastalardan, ölen hastalarda ECOG 

skoru 2 ve üzeri olan oranı %54,7 iken ölmeyen hastalarda ECOG skoru 2 ve 

üzeri olan oranı %16,6 olup ölen hastalardaki ECOG skoru 2 ve üzeri olan oranı 

ölmeyen hastalara oranla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Gastrointestinal sistem tümörü olan hastalardan, ölen hastalarda tedavi tipi 

palyatif olan oranı %96,2 iken ölmeyen hastalarda tedavi tipi palyatif olan oranı 

%62 olup ölen hastalardaki tedavi tipi palyatif olan hasta oranı ölmeyen hastalara 

oranla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

GĠS tümörü olan hastalardan, ölen hastalarda aktif sigara içici oranı %28,3 

iken ölmeyen hastalarda aktif sigara içici oranı %18,5’dir. Ölen hastalarda 

ölmeyen hastalara oranla aktif sigara içici olan hasta oranı istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha yüksek iken hiç sigara kullanmamıĢ olan hasta oranı 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düĢüktür. 

Gastrointestinal sistem tümörü olan hastalardan, ölen hastalarda BKĠ<18,5 

oranı %13,2, BKĠ 18,5-25 hasta oranı %60,4 iken ölmeyen hastalarda BKĠ<18,5 

oranı %5,2, BKĠ 18,5-25 hasta oranı %49,6’dır. Ölen hastalarda ölmeyen 

hastalara oranla BKĠ değeri <18,5 ve 18,8-25 arasında olan hasta oranı istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Gastrointestinal sistem tümörü olan hastalarda ölen ve ölmeyen hastalar 

arasında cinsiyet, yaĢ ve komorbidite sonuçları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 13. GĠS tümörlerinde son SAKT sonrası 30 günlük mortaliteyi 

etkileyen faktörlerin karĢılaĢtırılması 

Özellikler 

Tüm Hastalar 

(n=595) 

Yaşayan 

(n=542) 

Ölen 

(n=53) p 

n(%) n(%) n(%) 

Cinsiyet    

0,430  Erkek, n(%) 386 (64,9) 349 (64,4) 37 (69,8) 

 Kadın 209 (35,1) 193 (35,6) 16 (30,2) 

Yaş 
 

  

0,352  <65 328 (55,1) 302 (55,7) 26 (49,1) 

 ≥ 65 267 (44,9) 240 (44,3) 27 (50,9) 

ECOG 
 

  

<0,001  0-1 476 (80) 452 (83,4) 24 (45,3) 

 ≥ 2 119 (20) 90 (16,6) 29 (54,7) 

Tedavi tipi 
 

  

<0,001  Küratif 208 (35) 206 (38) 2 (3,8) 

 Palyatif 387 (65) 336 (62) 51 (96,2) 

Sigara kullanımı 
 

  

0,016 
 Hiç kullanmamıĢ 291 (48,9) 275 (50,7) 16 (30,2) 

 Aktif içici 115 (19,3) 100 (18,5) 15 (28,3) 

 Ex smoker 189 (31,8) 167 (30,8) 22 (41,5) 

BKİ 
 

  

0,014 

 <18,5 35 (5,9) 28 (5,2) 7 (13,2) 

 18,5-25 301 (50,6) 269 (49,6) 32 (60,4) 

 25-30 168 (28,2) 160 (29,5) 8 (15,1) 

 >30 91 (15,3) 85 (15,7) 6 (11,3) 

Komorbidite 
 

  

0,122 
 Yok 199 (33,4) 182 (33,6) 17 (32,1) 

 Tek 341 (57,3) 314 (57,9) 27 (50,9) 

 Multipl 55 (9,2) 46 (8,5) 9 (17) 

Kategorik veriler sayı (yüzde) ile değerlendirilmiĢ olup ki kare veya fisher exact 

testi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. ECOG= Doğu Kooperatif Onkoloji Grubu, BKĠ= Beden 

Kitle Ġndeksi 
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4.5 Meme kanserlerinde son SAKT sonrası 30 günlük mortaliteyi 

etkileyen faktörlerin karşılaştırılması 

ÇalıĢmaya dahil edilen 369 meme kanseri tanısı alan hastada 30 günlük 

mortaliteyi etkileyen özelliklerin karĢılaĢtırma sonuçlarına tablo 14.’de 

verilmiĢtir. Sonuçlara göre, ölen ve ölmeyen hastalar arasında ECOG (p=<0,001) 

ve tedavi tipi (p=<0,001) açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır. 

Meme kanseri tanısı alan hastalardan, ölen hastalarda ECOG skoru ≥ 2 

olan oranı %53,8 iken ölmeyen hastalarda ECOG skoru ≥ 2 olan oranı %9’dur. 

Ölen hastalardaki ECOG skoru ≥ 2 olan oranı ölmeyen hastalara oranla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Meme kanseri olan hastaların son SAKT sonrası 30 günlük mortalite 

üzerine bağımsız belirleyicileri olarak ECOG performans skoru ve palyatif tedavi 

alması bulunmuĢtur. Palyatif tedavi 5,6 kat (OR=5,576 [%95 GA 1,641-18,948], 

p=0,006) mortaliteye etkili bulunmuĢtur. Performans skoru ≥2 olması mortaliteye 

7,4 kat (OR=7,366 [%95 GA 1,474-36,807], p=0,015) etkili bulunmuĢtur. 

Meme kanseri tanısı alan hastalarda son SAKT sonrası 30 günlük tüm 

ölüm oranı %3,5 olup, küratif tedavi sonrası bu oran <%1 olup, palyatif tedavi 

sonrası 30 günlük ölüm oranı %8,4 olarak bulunmuĢtur.  

Meme kanseri tanısı alan hastalardan, ölen hastalarda tedavi tipi 

palyatif olan oranı %84,6 iken ölmeyen hastalarda tedavi tipi palyatif olan oranı 
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%30,3’dür. Ölen hastalardaki tedavi tipi palyatif olan hasta oranı ölmeyen 

hastalara oranla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Meme kanseri olan hastalarda ölen ve ölmeyen hastalar arasında cinsiyet, 

yaĢ, sigara kullanımı, BKĠ ve komorbidite sonuçları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Tablo 14. Meme kanserlerinde son SAKT sonrası 30 günlük mortaliteyi 

etkileyen faktörlerin karĢılaĢtırılması 

Özellikler 

Tüm Hastalar 

(n=369) 

Yaşayan 

(n=356) 

Ölen 

(n=13) p 

n(%) n(%) n(%) 

Cinsiyet    

0,585  Erkek, n(%) 361 (97,8) 348 (97,8) 13 (100) 

 Kadın 8 (2,2) 8 (2,2) - 

Yaş 
   

0,188  <65  283 (76,7) 275 (77,2) 8 (61,5) 

 ≥ 65 86 (23,3) 81 (22,8) 5 (38,5) 

ECOG 
   

<0,001  0-1 330 (89,4) 324 (91) 6 (46,2) 

 ≥ 2 39 (10,6) 32 (9) 7 (53,8) 

Tedavi tipi 
   

<0,001  Küratif 250 (67,8) 248 (69,7) 2 (15,4) 

 Palyatif 119 (32,2) 108 (30,3) 11 (84,6) 

Sigara kullanımı 
   

0,120 
 Hiç kullanmamıĢ 290 (78,6) 280 (78,7) 10 (76,9) 

 Aktif içici 44 (11,9) 44 (12,4) - 

 Ex smoker 35 (9,5) 32 (9) 3 (23,1) 

BKİ 
   

0,313 

 <18,5 6 (1,6) 6 (1,7) - 

 18,5-25 101 (27,4) 95 (26,7) 6 (46,2) 

 25-30 130 (35,2) 125 (35,1) 5 (38,5) 

 >30 132 (35,8) 130 (36,5) 2 (46,2) 

Komorbidite 
   

0,343 
 Yok 153 (41,5) 148 (41,6) 5 (38,5) 

 Tek 194 (52,6) 188 (52,8) 6 (46,2) 

 Multipl 22 (6) 20 (5,6) 2 (15,4) 

Kategorik veriler sayı (yüzde) ile değerlendirilmiĢ olup ki kare veya fisher exact testi ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır. ECOG= Doğu Kooperatif Onkoloji Grubu, BKĠ= Beden Kitle Ġndeksi 
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4.6 Akciğer kanserlerinde son SAKT sonrası 30 günlük mortaliteyi 

etkileyen faktörlerin karşılaştırılması 

ÇalıĢmaya dahil edilen 359 akciğer kanseri tanısı alan hastada 30 günlük 

mortaliteyi etkileyen özelliklerin karĢılaĢtırma sonuçlarına tablo 15.’de 

verilmiĢtir. Sonuçlara göre, ölen ve ölmeyen hastalar arasında ECOG (p=<0,001) 

ve tedavi tipi (p=0,002) açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmaktadır. 

Akciğer kanseri olan hastaların son SAKT sonrası 30 günlük mortalite 

üzerine bağımsız belirleyicileri olarak ECOG performans skoru ve palyatif tedavi 

alması bulunmuĢtur. Palyatif tedavi 3,3 kat (OR=3,287 [%95 GA 1,231-8,778], 

p=0,018) mortaliteye etkili bulunmuĢtur. Performans skoru ≥2 olması mortaliteye 

3,2 kat (OR=3,218 [%95 GA 1,606-6,448], p=0,001) etkili bulunmuĢtur. 

 

Akciğer kanseri tanısı alan hastalarda SAKT sonrası 30 günlük mortalite 

%10,8 olup, bu oran küratif tedavi alanlarda %3,8, palyatif tedavi alanlarda %14,5 

olarak bulunmuĢtur.  

Akciğer kanseri tanısı alan hastalardan, ölen hastalarda ECOG skoru ≥ 2 

olan oranı %51,3 iken ölmeyen hastalarda ECOG skoru ≥ 2 olan oranı %21,6 olup 

ölen hastalardaki ECOG skoru ≥ 2 olan oranı ölmeyen hastalara oranla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 
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Akciğer kanseri tanısı alan hastalardan, ölen hastalarda tedavi tipi 

palyatif olan oranı %87,2 iken ölmeyen hastalarda tedavi tipi palyatif olan oranı 

%62,5’dur. Ölen hastalardaki tedavi tipi palyatif olan hasta oranı ölmeyen 

hastalara oranla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir. 

Akciğer kanseri olan hastalarda ölen ve ölmeyen hastalar arasında cinsiyet, 

yaĢ, sigara kullanımı, BKĠ ve komorbidite sonuçları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 15. Akciğer kanserlerinde son SAKT sonrası 30 günlük mortaliteyi 

etkileyen faktörlerin karĢılaĢtırılması 

Özellikler 

Tüm Hastalar 

(n=359) 

Yaşayan 

(n=320) 

Ölen 

(n=39) p 

n(%) n(%) n(%) 

Cinsiyet    

0,440  Erkek 284 (79,1) 255 (79,7) 29 (74,4) 

 Kadın 75 (20,9) 65 (20,3) 10 (25,6) 

Yaş    

0,633  <65  197 (54,9) 177 (55,3) 20 (51,3) 

 ≥65 162 (45,1) 143 (44,7) 19 (48,7) 

ECOG    

<0,001  0-1 270 (75,2) 251 (78,4) 19 (48,7) 

 ≥2 89 (24,8) 69 (21,6) 20 (51,3) 

Tedavi tipi    

0,002  Küratif 125 (34,8) 120 (37,5) 5 (12,8) 

 Palyatif 234 (65,2) 200 (62,5) 34 (87,2) 

Sigara kullanımı    

0,148 
 Hiç kullanmamıĢ 53 (14,8) 46 (14,4) 7 (17,9) 

 Aktif içici 162 (45,1) 140 (43,8) 22 (56,4) 

 Ex smoker 144 (40,1) 134 (41,9) 10 (25,6) 

BKİ    

0,386 

 <18,5 14 (3,9) 11 (3,4) 3 (7,7) 

 18,5-25 181 (50,4) 163 (50,9) 18 (46,2) 

 25-30 89 (24,8) 77 (24,2) 12 (30,8) 

 >30 75 (20,9) 69 (21,6) 6 (15,4) 

Komorbidite    

0,633 
 Yok 106 (29,5) 96 (30) 10 (25,6) 

 Tek 205 (57,1) 183 (57,2) 22 (56,4) 

 Multipl 48 (15,3) 41 (12,8) 7 (17,9) 

Kategorik veriler sayı (yüzde) ile değerlendirilmiĢ olup ki kare veya fisher exact 

testi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. ECOG= Doğu Kooperatif Onkoloji Grubu, BKĠ= Beden 

Kitle Ġndeksi 
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4.7 Tüm hastaların tedavi tipleri ve son SAKT sonrası 30 günlük ölüm 

oranları karşılaştırma sonuçları 

ÇalıĢmaya dahil edilen 1937 hastanın 30 günlük mortaliteye göre sistemik 

tedavi tipleri açısından karĢılaĢtırma sonuçlarına tablo 16’da verilmiĢtir. 

Sonuçlara göre, ölen ve ölmeyen hastalar arasında sistemik tedavi tipleri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır (p=0,002). Ölen hastalarda Kt, 

Ġmmünoterapi (ĠO) ve Kt+io tedavi olan hasta oranı daha yüksek iken Kt+mab ve 

mab tedavi olan hasta oranı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düĢüktür. 

Kemoterapi alan hastalarda 30 günlük ölüm oranı %7,2 olarak 

bulunmuĢtur. Sadece ĠO alanlarda bu oran %14,2, ĠO ve Kt beraber alanlarda 

ölüm oranı %15,3, Kt ve mab birlikte alanlarda bu oran %4,5 olarak saptanmıĢtır. 

Tek baĢına mab tedavisi alan hastalarda hiç ölüm izlenmemiĢtir. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların 136’sı ölmüĢ olup, ölen hastaların 

%80,9’u sistemik kt, %9,6’sı io, %1,5’u kt-io ve %8,1’i kt-mab tedavisinden 30 

gün sonra hayatını kaybetmiĢtir. Tek baĢına mab tedavisi alan hastalarda hiç ölüm 

izlenmemiĢtir. 
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Tablo 16. Tüm hastaların tedavi tipleri ve son SAKT sonrası 30 günlük 

ölüm oranları karĢılaĢtırma sonuçları 

Sistemik tedavi 

tipi 

Tüm Hastalar 

(n=1937) 

Yaşayan 

(n=1801) 

Ölen 

(n=136) p 

n(%) n(%) n(%) 

Kt 1514 (78,1) 1404 (77,9) 110 (80,9) 

0,002 

Ġo 91 (4,7) 78 (4,3) 13 (9,6) 

Kt+io 13 (0,7) 11 (0,7) 2 (1,5) 

Kt+mab 241 (12,4) 230 (12,8) 11 (8,1) 

mab 78 (4) 78 (4,3) - 

Kategorik veriler sayı (yüzde) ile değerlendirilmiĢ olup ki kare veya fisher exact 

testi ile karĢılaĢtırılmıĢtır. ECOG= Doğu Kooperatif Onkoloji Grubu, BKĠ= Beden 

Kitle Ġndeksi, Kt= Kemoterapi, Ġo=immünoterapi, mab=monoklonal antikor 

tedavileri 

 

    

4.8 İmmünoterapi alan hastalarda son SAKT sonrası 30 günlük 

mortaliteyi etkileyen faktörlerin karşılaştırılması (İO monoterapi ya da kt ile 

kombine) 

ÇalıĢmaya dahil edilen 104 ĠO alan hastada 30 günlük mortaliteyi 

etkileyen özelliklerin karĢılaĢtırma sonuçlarına tablo 17’de verilmiĢtir. Sonuçlara 

göre, ölen ve ölmeyen hastalar arasında yaĢ (p=0,017) açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmaktadır. 

Ġmmünoterapi monoterapisi ya da kt ile kombinasyonu alan hastalarda son 

tedavi sonrası ölüm oranı %14,4 olarak izlenmiĢtir. 

Ġmmünoterapi alan hastalardan mortalite gerçekleĢenlerde mortalite 

gerçekleĢmeyenlere oranla yaĢı 65 yaĢ altında olan hasta oranı istatistiksel olarak 

anlamlı düzeyde daha yüksektir. 
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Ġmmünoterapi alan hastalarda ölen ve ölmeyen hastalar arasında cinsiyet, 

ECOG, tedavi tipi, sigara kullanımı, BKĠ, komorbidite ve tedavi line sonuçları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). 

Tablo 17. Ġmmünoterapi alan hastalarda son SAKT sonrası 30 günlük 

mortaliteyi etkileyen faktörlerin karĢılaĢtırılması (ĠO monoterapi ya da kt ile 

kombine) 

Özellikler 

Tüm Hastalar 

(n=104) 

Yaşayan 

(n=89) 

Ölen 

(n=15) p 

n(%) n(%) n(%) 

Cinsiyet    

0,721  Erkek 80 (76,9) 69 (77,5) 11 (73,3) 

 Kadın 24 (23,1) 20 (22,5) 4 (26,7) 

Yaş 
   

0,017  <65  61 (58,7) 48 (53,9) 13 (86,7) 

 ≥65 43 (41,3) 41 (46,1) 2 (13,3) 

ECOG 
   

0,123  0-1 73 (70,2) 65 (73) 8 (53,3) 

 ≥2 31 (29,8) 24 (27) 7 (46,7) 

Tedavi tipi 
   

0,150  Küratif 11 (10,6) 11 (12,4) 0 (0) 

 Palyatif 93 (89,4) 78 (87,6) 15 (100) 

Sigara kullanımı 
   

0,472 
 Hiç kullanmamıĢ 31 (29,8) 26 (29,2) 5 (33,3) 

 Aktif içici 31 (29,8) 25 (28,1) 6 (40) 

 Ex smoker 42 (40,4) 38 (42,7) 4 (26,7) 

BKİ 
   

0,787 

 <18,5 3 (2,9) 2 (2,2) 1 (6,7) 

 18,5-25 58 (55,8) 50 (56,2) 8 (53,3) 

 25-30 33 (31,7) 28 (31,5) 5 (33,3) 

 >30 10 (9,6) 9 (10,1) 1 (6Ġ7) 

Komorbidite 
   

0,252 
 Yok 36 (37,6) 29 (32,6) 7 (46,7) 

 Tek 56 (53,8) 48 (53,9) 8 (53,3) 

 Multipl 12 (11,5) 12 (13,5) 0 (0) 

Tedavi line 
   

0,209  Birinci basamak 19 (18,3) 18 (20,2) 1 (6,7) 

 Birden fazla basamak 85 (81,7) 71 (79,8) 14 (93,3) 

Kategorik veriler sayı (yüzde) ile değerlendirilmiĢ olup ki kare veya fisher exact testi ile 

karĢılaĢtırılmıĢtır. ECOG= Doğu Kooperatif Onkoloji Grubu, BKĠ= Beden Kitle Ġndeksi 
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5. TARTIŞMA      

 

ÇalıĢmamızda SAKT’tan sonra 30 günlük ölüm oranları incelenmiĢ olup, 

hastanın yaĢı, cinsiyeti, ECOG PS’si, aldığı tedavi tipi (küratif veya palyatif), 

sigara kullanımı, beden kitle indeksi, ek komorbid hastalık durumu ve aldığı 

tedavi basamaklarıyla ölüm oranı arasındaki iliĢki incelenmiĢtir.  

Daha önceki çalıĢmalar da SAKT sonrası ilk 30 günlük ölüm SAKT 

uygunluğunu ölçmek için ideal süre olarak önerilmektedir (5). Sistemik anti 

kanser tedaviden sonra ilk 30 gündeki ölüm oranı, tedavinin hastaya vereceği 

önlenebilir zararın yararlı bir göstergesi olabilir ancak bu göstergeye iliĢkin veriler 

sınırlıdır. ÇalıĢmamızda, palyatif tedavi alan hastalarda tedavi sonrası 30 günlük 

mortaliteye etkin bağımsız faktörler BKĠ ve ECOG PS olarak bulunmuĢtur.  

Akciğer, meme ve GĠS tümörleri olup SAKT alan hastalarda 30 günlük mortalite 

üzerine bağımsız risk faktörleri ECOG PS ve palyatif tedavi olarak bulunmuĢtur. 

Ek olarak GĠS tümörlerinde SAKT sonrası 30 günlük mortaliteye bağımsız risk 

faktörleri olarak tedavi sırasında sigara aktif kullanma ve BKĠ yüksekliği etkin 

bulunmuĢtur. Bulgularımız, özellikle belirli kanser tiplerinde ve immunoterapi 

sonrasında 30 günlük mortalite oranının yüksek olduğunu göstermektedir. 

Ġmmünoterapi tedavisi alan hastalarda 65 yaĢından genç olanlarda ölüm oranı 

anlamlı yüksek izlendi. 
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Sistemik anti kanser tedavisi sonrası 30 günlük mortalite oranı için daha 

önceki literatür çalıĢmaları incelendiğinde; MER O’Brien ve arkadaĢları 

tarafından %7,5, Jacobus ve arkadaĢları tarafından %6,2, Caroline ve arkadaĢları 

tarafından %4,5, Edmond ve arkadaĢları tarafından %5,2, Wallington ve 

arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada palyatif-küratif ve kanser alt tipine bağlı 

olarak değiĢmekle birlikte %1-12 arasında izlenmiĢtir (4, 5, 199-201). Bizim 

çalıĢmamızda ise SAKT sonrası 30 günlük ölüm oranı %7 olarak saptanmıĢtır. 

Literatürle benzer oranda ölüm oranı saptanmıĢ olup bazı çalıĢmalara göre daha 

yüksek ölüm oranının olmasına birden fazla faktör neden olmuĢ olabilir. 

Ülkemizde tedavi basamaklarında geri ödeme koĢullarının farklı olması, etnik 

köken farklılıkları, palyatif bakım merkezlerinin azlığı ve buna bağlı olarak 

palyatif bakımın etkin kullanılamaması, spesifik kanser alt tipi seçilmeden 

çalıĢmaya tüm hastaların dahil edilmesi gibi faktörlere bağlı daha yüksek ölüm 

oranı saptanmıĢ olabilir. 

Wallington ve arkadaĢları tarafından meme ve akciğer kanserlerine 

yönelik küratif SAKT sonrası 30 günlük ölüm oranı meme kanserinde <%1 iken 

akciğer kanserinde bu oran %3 olarak saptanmıĢtır (190). Bizim yaptığımız 

çalıĢmada küratif SAKT sonrası tüm hastalarda 30 günlük ölüm oranı %1,7 olarak 

saptanmıĢtır. Bizim çalıĢmamızda da kanser alt tiplerinin incelenmesinde meme 

kanserinde küratif SAKT sonrası 30 günlük ölüm oranı <%1, akciğer kanserinde 

%3,8 olarak saptanmıĢtır. Literatürde daha önceki çalıĢmalarda akciğer 

kanserlerinin küratif SAKT sonrası 30 günlük mortalitesinde KHAK ve 

KHDAK’de tedavi sonrası farklı ölüm oranları olduğu görülmüĢtür (190). Bizim 
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çalıĢmamızda literatüre göre akciğer kanserlerinde ölüm oranlarının görece 

yüksek olması akciğer kanserleri alt tiplerinin değiĢkenliğine bağlı olabilir.  

Literatürde Ġngiltere’de yapılan bir çalıĢmada akciğer ve meme kanserine 

yönelik küratif tedavi sonrası 30 günlük ölüm oranları incelenmiĢtir. Yapılan bu 

çalıĢmada; küratif tedavi alan hastaların ECOG PS daha yüksek olanlar ile ECOG 

PS daha iyi olanlar karĢılaĢtırıldığında PS’si kötü olanlarda SAKT sonrası ölüm 

oranı anlamlı bir Ģekilde yüksek izlenmiĢtir (5). Bizim çalıĢmamızda da küratif 

olarak SAKT alan tüm hastalardan, ölen hastalarda ECOG skoru ≥2 olan oranı, 

ölmeyen hastalara oranla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir 

(p=0,001). Performans skoru kötü olan hastalarda ölüm oranının fazla olması 

hastaların altta yatan primer hastalığının ileri evrede olması ile kötü performans 

skoru iliĢkisi olabileceği gibi, daha önce aldığı tedavilerin toksisitesi ve yeni 

tedaviyle oluĢabilecek yan etkilerin daha fazla ortaya çıkması ile açıklanabilir. 

Palyatif SAKT sonrası 30 günlük ölüm oranları literatürde %3,4-43 gibi 

değiĢken oranlarda izlenmiĢtir (197). Zdenkowski ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada palyatif olarak SAKT alan hastaların tedavi sonrası 30 günlük ölüm 

oranı %12 olarak saptanmıĢtır (197). Bizim çalıĢmamızda palyatif tedavi alan 

1091 hastanın 121’i (%11) hayatını kaybetmiĢtir. Literatürle karĢılaĢtırıldığında 

ölüm oranları beklenen aralıkta izlenmiĢtir. Palyatif tedavi sonrası ölüm 

oranlarının literatür ile uyumlu yüksek olması palyatif tedavi alan hastaların 

tedaviden beklediği umudun fazla olmasına bağlı fazladan tedavi, daha kötü 

performans skoruna sahip olması, hastalığının son evresinde olması, palyatif 
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bakım merkezlerinin ülkemizde yeterli olmaması ile açıklanabilir. Wallington ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada palyatif tedavi alan hastaları meme ve akciğer 

kanseri olarak ayırmıĢ olup palyatif tedavi sonrası 30 günlük mortalite oranı 

meme kanserlerinde %8, akciğer kanserlerinde %10 olarak bulunmuĢtur. Bizim 

çalıĢmamızda palyatif SAKT alan hastaların kanser alt tipleri incelendiğinde 

meme kanserinde palyatif tedavi sonrası 30 günlük mortalite %8,4, akciğer 

kanserinde palyatif tedavi sonrası 30 günlük mortalite %14,5 olarak bulunmuĢtur. 

Literatüre göre çalıĢmamızda hem meme kanserinde hem akciğer kanserinde 

palyatif tedavi sonrası ölüm oranının görece fazla olması ülkemizde palyatif 

bakıma eriĢimin zor olması ve akciğer kanseri olanların histopatolojik alt tipinin 

detaylandırılmamasından kaynaklanıyor olabilir. Palyatif tedavi alan tüm kanser 

tiplerinde ECOG PS daha yüksek olanlar ile ECOG PS daha düĢük olanlar 

karĢılaĢtırıldığında PS’si yüksek olanlarda SAKT sonrası ölüm oranı anlamlı bir 

Ģekilde yüksek izlenmiĢtir (200).  Bizim çalıĢmamızda da palyatif olarak SAKT 

alan tüm hastalardan, ölen hastalarda ECOG ≥2 olan oranı, ölmeyen hastalara 

oranla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksektir ve çok değiĢkenli 

analizde mortalite üzerine bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuĢtur. Literatür 

incelendiğinde Ray-Coguard ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ECOG PS, SAKT 

sonrası 30 günlük erken ölümlerde bağımsız bir risk faktörü olarak bulunmuĢtur 

(202). Kanser alt tipleri incelendiğinde GĠS, meme ve akciğer kanserlerinde 

SAKT sonrası ölüm ECOG PS ile anlamlı iliĢki bulunmuĢtur (tüm kanserlerde 

p<0,001). Performans skoru kötü olan hastalarda ölüm oranının fazla olması 

hastaların altta yatan primer hastalığının ileri evrede olması ile kötü performans 
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skoru iliĢkisi olabileceği gibi, daha önce aldığı tedavilerin toksisitesi ve yeni 

tedaviyle oluĢabilecek yan etkilere karĢı daha dayanıksız olmasıyla açıklanabilir. 

Ġngiltere’de yapılan bir çalıĢmada KHDAK’lı hastalarda palyatif olarak 

verilen SAKT sonrası; BKĠ daha düĢük olanlarda obez hastalara göre 30 günlük 

mortalite oranı anlamlı olarak daha fazla olduğu izlenmiĢ (5). Bizim yaptığımız 

çalıĢmada da palyatif tedavi alan tüm hastalarda ve GĠS tümörlerine yönelik 

SAKT alıp ölen hastalarda ölmeyen hastalara oranla BKĠ değeri <18,5 ve 18,5-25 

arasında olan hasta oranı istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek izlendi 

(sırasıyla p=0,001 ve p=0,014). Obez hastalarda 30 günlük ölüm oranının az 

olması; obezitesi olan hastalara vücut yüzey alanına göre daha düĢük doz tedavi 

verilmesiyle açıklanabilir. ÇalıĢmamızda palyatif tedavi alan tüm hastalar ve GĠS 

tümörlerine yönelik SAKT alan hastalar incelendiğinde, ölen hastalarda ölmeyen 

hastalara oranla aktif sigara içici olan hasta oranı istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha yüksek iken hiç sigara kullanmamıĢ olan hasta oranı istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde daha düĢüktür (sırasıyla p=0,047 ve p=0,016). Literatürde 

sigarayla SAKT sonrası 30 günlük ölüm oranı ile ilgili yapılan çalıĢmalar 

incelendiğinde Y Ohe ve arkadaĢları akciğer kanserinde SAKT sonrası 30 günlük 

ölümlerde sigaranın bağımsız risk faktörü olmadığını bulmuĢtur (194). Literatürde 

buna ek olarak Linhas ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada SAKT alan akciğer 

SCC tanılı hastaların SAKT öncesi sigarayı bırakanlarla tedavi sırasında aktif 

sigara içenlerin karĢılaĢtırılmasında sigarayı tedavi öncesi bırakanların genel 

sağkalım süresi anlamlı yüksek izlenmiĢ (204). Bizim çalıĢmamızda aktif sigara 

içenlerde SAKT sonrası 30 günlük mortalitenin daha yüksek olması sigaranın 
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tedavi sırasında pulmoner rezervi düĢürmesi ve kardiyovasküler risk faktörlerini 

artırmasına bağlı olabilir. Literatür incelemesinde Jacobus ve arkadaĢlarının 

çalıĢmalarında palyatif tedavinin SAKT’da 30 günlük ölüm oranlarıyla bağımsız 

iliĢkisi mevcuttu (5, 201). Bizim çalıĢmamızda da GĠS, meme ve akciğer 

kanserlerinde tedavi tipi olarak palyatif tedavi verilen hastaların incelenmesinde, 

ölen hastalardaki tedavi tipi palyatif olan hasta oranı ölmeyen hastalara oranla 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek izlenmiĢ (sırasıyla p<0,001, 

p<0,001 ve p=,002) ve tedavi sonrası 30 günlük mortalite üzerine değiĢen 

oranlarda bağımsız risk faktörü olarak bulunmuĢtur. Palyatif tedavi sonrası 30 

günlük ölüm oranında literatüre göre benzer Ģekilde yüksek çıkmasının sebebi 

hastaların palyatif tedavi evresinde son evrede olması ve ek hastalıkların eĢlik 

etmesi neden olmuĢ olabilir. Bunlara ek olarak literatürde palyatif bakıma erken 

sevkin daha az hastaneye yatıĢ ve yaĢamın sonuna doğru daha az kanser tedavisi 

ile iliĢkisi olduğu bilinmektedir (191). Ülkemizde, etkin palyatif bakımın 

sağlanamaması sebebiyle palyatif SAKT sonrası 30 günlük erken ölümlere neden 

olmuĢ olabilir. 

ÇalıĢmamızda ĠO monoterapisi ve KT-ĠO kombinasyonu olarak 

kullanımında SAKT sonrası 30 günlük ölüm oranı %14,4 olarak saptanmıĢtır. 

Ölen hastalarda Kt, Ġmmünoterapi (ĠO) ve Kt+io tedavi olan hasta oranı daha 

yüksek iken, Kt+mab ve mab tedavi olan hasta oranı istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde daha düĢüktür. Massarelli ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada iki 

veya daha fazla SAKT verilip tedavi yanıtı alınamayan hastalarda daha sonra 

verilen tedavilerin etkinliği düĢük olup, tam tersine tedavi iliĢkili toksisitenin 
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arttığı bilinmektedir (188). Bizim çalıĢmamızda ĠO alanlarda ölüm oranının daha 

yüksek olması ülkemizde geri ödeme koĢullarına bağlı olarak tedavinin erken 

dönemlerinde ilacı alamaması, ĠO alan hastalarımızın palyatif basamakta olması 

ve hastaların çoğunda ileri basamakta çoklu tedavi planına eklenmesi sebep olmuĢ 

olabilir.  

Ġmmünoterapi monotorepisi veya ĠO ve kt alan <65 yaĢ hastalarda SAKT 

sonrası 30 günlük ölüm oranı >65 yaĢ olanlara göre anlamlı olarak daha fazla 

bulunmuĢtur (p=0,017). Literatürde son ĠO sonrası 30 günlük ölüm oranı analizi 

çalıĢmaları olmaması sebebiyle karĢılaĢtırma yapılamamıĢtır. Bu literatüre yeni 

eklenen bir bulgudur. 65 yaĢından büyük hastaların ek komorbid hastalık varlığı 

ve tedavi toksisitesinden etkileneceği düĢünülerek tedaviye daha az dahil edilmesi 

ölüm oranlarının daha düĢük olmasına neden olmuĢ olabilir. 

ÇalıĢmanın retrospektif olarak tek merkez Gazi Üniversite Hastanesi 

Medikal Onkoloji bölümünde yapılması, birden fazla kanser tipinin 

değerlendirilmesi, her evrede olan hastanın çalıĢmaya dahil edilmesi bu 

çalıĢmanın kısıtlayıcı nedenleri arasında bulunmaktadır. Diğer taraftan yaklaĢık 

2000 hastanın çalıĢmaya dahil edilmesi yanlılığı azaltmaktadır. Ek olarak 

ülkemizde yapılan SAKT sonrası 30 günlük ölüm oranıyla ilgili daha önce tek 

çalıĢma olması önemli avantajlarındandır. Dizdar ve arkadaĢlarının ülkemizde 

yaptığı çalıĢmada tedavi basamaklarının ayrıntılı verilmemesi, hastaların aldığı 

sistemik tedavi tipine göre alt sınıf ayrıntılı analiz yapılmaması, tek bir ayda olan 

tedavi sonrası ölüm oranlarının incelenmesi ve ECOG PS ≥3 olarak 
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değerlendirilmesi çalıĢmamıza göre dezavantajları olarak görülmüĢtür. 

ÇalıĢmamızda oral SAKT alan hastaların olmaması, kısıtlayıcı bir diğer nedendir. 

Ülkemizde ĠO 2022 yılında yalnızca 3 endikasyonda geri ödeme almıĢtır. Buna 

bağlı olarak ĠO ülkemizde çoğu zaman 2.basamak tedavi olarak veriliyor olup 

bazı durumlarda tedavi basamaklarında hastalar kendi ücretleriyle tedaviye 

baĢlamaktadır. Bu durumun ĠO sonrası 30 günlük ölüm oranlarıyla ilgili kısıtlayıcı 

bir sorun olarak görülmektedir. Daha fazla SAKT sonrası 30 günlük ölüm 

oranıyla ilgili çalıĢmaya ihtiyaç vardır. Sistemik anti kanser tedavi sonrası 30 

günlük mortalite oranlarının incelenmesi ve risk faktörlerinin belirlenmesi için 

gelecekte daha fazla prospektif ve çok merkezli çalıĢmaya ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ 

Sonuç olarak çalıĢmamızda SAKT sonrası 30 günlük mortalite oranı 

literatürdeki çalıĢmalar ile uyumlu olarak bulunmuĢtur. Sistemik antikanser tedavi 

sonrası ilk 30 günde ölüm oranın, onkoloji hastalarında sağlık kalitesinin bir 

göstergesi olup, merkezimizin dünya standartları ile benzer olduğu sonucuna 

ulaĢılmıĢtır. ÇalıĢmamızda, palyatif tedavi alan hastalarda tedavi sonrası 30 

günlük mortaliteye etkin bağımsız faktörler BKĠ ve ECOG PS olarak 

bulunmuĢtur.  Akciğer, meme ve GĠS tümörleri olup SAKT alan hastalarda 30 

günlük mortalite üzerine bağımsız risk faktörleri ECOG PS ve palyatif tedavi 

olarak bulunmuĢtur. Ek olarak GĠS tümörlerinde SAKT sonrası 30 günlük 

mortaliteye bağımsız risk faktörleri olarak tedavi sırasında sigara aktif kullanma 

ve BKĠ yüksekliği etkin bulunmuĢtur. Bulgularımız, özellikle belirli kanser 

tiplerinde ve immunoterapi sonrasında 30 günlük mortalite oranının yüksek 

olduğunu göstermektedir. Bu hasta grubunda, klinik yararı net olmayan tedaviler 

verilmeden önce tedavi karar verme sürecinin gözden geçirilmesi gereklidir. 

Ayrıca, hasta tiplerinin, hastalık evrelerinin ve tedavi basamaklarının homojen 

olduğu gruplarda sonuçlarımızın tekrar edilmesi gereklidir. 
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8. ÖZET 

 

Amaç: Sistemik anti kanser tedavisinden sonraki ilk 30 gündeki ölüm 

oranı, sistemik anti kanser tedavilerinin hastalara vereceği önlenebilir zararın 

yararlı bir göstergesi olabilir, ancak bu göstergeye iliĢkin veriler sınırlıdır. 

Tedavi sonrası 30 gün ölüm geliĢen hasta özelliklerinin belirlenmesi, hasta 

bakım kalitesinin arttırılmasına katkı sağlayacak ve finansal 

toksisiteyi azaltacaktır. Biz de bu çalıĢmada, merkezimizde 2022 yılında 

intravenöz sistemik tedavi alan hastaları taramayı ve son tedavi dozu sonrası 30 

günlük mortalite oranını belirlemeyi hedefledik. 

Gereç-Yöntem: Merkezimizde 2022 yılında intravenöz sistemik anti 

kanser tedavisi alan tüm hastaların verisi retrospektif olarak incelenmiĢtir. 

Hastaların tanıları, hastalık evresi, kemoterapi rejimleri ve hastanın 

karakteristik özellikleri kayıt edilmiĢtir. 30 günlük mortalite, son kemoterapi 

dozunu aldıktan sonraki ilk 30 gün içinde ölüm olarak tanımlanmıĢtır. 

Bulgular: ÇalıĢmaya toplam 1937 hasta dâhil edilmiĢtir. Hastaların 

büyük bir çoğunluğunun gastrointestinal sistem kanserleri (n=595, %30,7), 

meme kanseri (N=369, %19) ve akciğer kanseri tanısı (n=357, %18,5) olduğu 

saptanmıĢtır. Hastaların son aldığı tedavilerde en sık tedavi kemoterapi 

(n=1514, %78,1), sonrasında sırasıyla kemoterapi-monoklonal antikor 

kombinasyonu (n=241, %12,4) ve immunoterapidir (n=91, %4,7). Tüm hasta 

grubunda, sistemik anti kanser tedavi sonrası 30 günlük mortalite oranı %7 

(n=136) olarak saptanmıĢtır. Bu hastaların %38,9 ’unun gastrointestinal sistem 
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kanseri tanısı olduğu, %28,6 ’sının ise akciğer kanseri tanısı olduğu 

belirlenmiĢtir. Kemoterapi alan (n=1514) hastanın 110’ unda (%7,2) 30 gün 

içerisinde ölüm görülmüĢken, immunoterapi alan (n=91) hastanın 13’ünde 

(%14,2) 30 gün içerisinde ölüm saptanmıĢtır. 

Sonuç: Bulgularımız, özellikle belirli kanser tiplerinde ve 

immunoterapi sonrasında 30 günlük mortalite oranının yüksek olduğunu 

göstermektedir. Bu hasta grubunda, klinik yararı net olmayan tedaviler 

verilmeden önce tedavi karar verme sürecinin gözden geçirilmesi gereklidir. 

Ayrıca, hasta tiplerinin, hastalık evrelerinin ve tedavi basamaklarının homojen 

olduğu gruplarda sonuçlarımızın tekrar edilmesi gereklidir. 

 

Anahtar Kelimeler: kanser, kemoterapi, immunoterapi, mortalite, 30 

günlük mortalite 
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9. ABSTRACT 

 

Aim: The mortality rate within the first 30 days after systemic anti-cancer 

treatment may be a useful indicator of preventable harm caused by these 

treatments, but data on this indicator are limited. Identifying patient characteristics 

associated with death within 30 days after treatment may contribute to improving 

patient care quality and reducing financial toxicity. In this study, we aimed to 

screen patients who received intravenous systemic treatment at our center in 2022 

and determine the 30-day mortality rate after the last treatment dose. 

Materials and Methods: Data of all patients who received intravenous 

systemic anti-cancer treatment at our center in 2022 were retrospectively 

reviewed. Patients' diagnoses, disease stages, chemotherapy regimens, and patient 

characteristics were recorded. Thirty-day mortality was defined as death within 

the first 30 days after the patient received the last chemotherapy dose. 

Results: A total of 1937 patients were included in the study. The majority 

of patients had gastrointestinal system cancer (n=595, 30.7%), breast cancer 

(n=369, 19%), or lung cancer (n=357, 18.5%). The most common treatment 

received by patients was chemotherapy (n=1514, 78.1%), followed by 

chemotherapy-monoclonal antibody combination therapy (n=241, 12.4%) and 

immunotherapy (n=91, 4.7%). The overall 30-day mortality rate after systemic 

anti-cancer treatment was 7% (n=136). Of the patients who died within 30 days, 

38.9% had gastrointestinal system cancer and 28.6% had lung cancer. Of the 

patients who received chemotherapy (n=1514), 110 (7,2%) died within 30 days, 
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while 13 (14,2%) of the patients who received immunotherapy (n=91) died within 

30 days. 

Conclusion: Our findings indicate a high 30-day mortality rate, especially 

in certain types of cancer and after immunotherapy. In this patient group, the 

treatment decision-making process should be reviewed before administering 

treatments that have unclear clinical benefits. Additionally, our results need to be 

replicated in groups with homogeneous patient types, disease stages, and 

treatment steps. 

 

Keywords: cancer, chemotherapy, immunotherapy, mortality, 30-day 

mortality. 
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10. ÖZGEÇMİŞ FORMU 

A. KĠġĠSEL BĠLGĠLER 

 

A.1. Adı soyadı: Taha Enes Çetin 

A.2. Doğum tarihi ve yeri:  

A.3. Yabancı dil bilgisi: Ġngilizce 

A.4. Görev yeri: Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Ġç Hastalıkları ABD 

A.5. ĠletiĢim bilgileri (e-posta adresi):  

 

 

     B. EĞĠTĠM BĠLGĠLERĠ 

 

B.1. Mezun olduğu üniversite / fakülteyi lütfen belirtiniz: Cumhuriyet 

Üniversitesi Tıp Fakültesi 

 B.2. Mezuniyet tarihini lütfen belirtiniz (yıl olarak): 2018 

B.3. Varsa, akademik ünvanları lütfen belirtiniz: AraĢtırma Görevlisi 

 

 

C. Ġġ TECRÜBESĠNE AĠT BĠLGĠLER  

 

C.1. Bugüne kadar çalıĢtığı kurum / kuruluĢları lütfen belirtiniz: Sivas Numune 

Hastanesi, Gazi Üniversitesi Sağlık, AraĢtırma ve Uygulama Hastanesi 

 

 

 

 

D. KLĠNĠK ARAġTIRMALARLA ĠLGĠLĠ GENEL BĠLGĠLER 

 

D.1. Ġyi Klinik Uygulamalar (ĠKU) konusunda eğitim alınmıĢsa lütfen tarihi ve 

alınan kurum / kuruluĢun adı ile belirtiniz:       

D.2. Varsa, araĢtırmacı olarak katılınan klinik araĢtırmaları lütfen belirtiniz: 

Could urinary kidney injury molecule-1 be a good marker in subclinical 

acute kidney injury in mild to moderate COVID-19 infection? 

 

 

 

 

 

 

 



93 

 

11.  EKLER 

Ek 1. Etik Kurul Onayı 
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