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OZET
65 YAS USTU ONKOLOJI HASTALARININ BASVURULARININ
DEMOGRAFIK INCELENMESI

Amac: Bu calismada amacimiz acil servise bagvuran 65 yas ve iizeri onkolojik hastalarinin,
laboratuvar sonuglarmi, tani, yatis, mortalite acisindan incelenip ek olarak NEWS, MEWS,
ECOG skorlar1 ile degerlendirilip hastalarin klinik gidisatin1 erken saptamada ne kadar yarari
oldugunu gostermektir. Erken uyar1 skorlarinin acil serviste olast yogunluk ve hastalarin acil
servis bagvurular: sirasinda olusacak enfeksiyon risklerinin oniline gegmek amagh kullanimi

acisindan degerlendirmektir.

Gere¢ Ve Yontem: Indnii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Erigkin Acil Servisine
01.01.2019-31.12.2019 tarihleri arasinda basvuran 65 yas ve lizerindeki onkoloji tanilar1 olan
hastalarin tiim basvurular1 dahil edilmistir. Bagvurular retrospektif olarak degerlendirilmistir.

Elde edilen verilerin istatiksel degerlendirilmesi SPSS 26.0 ile yapilmistir.

Bulgular: Calismada 330 hastanin toplamda 747 acil servis bagvurusu dahil edilmistir. Bu
vakalarm 131’1 (%40) kadmn, 169°’u (%60) erkek cinsiyetindedir. Tiim hastalarin yas
ortalamas1 73+6 olarak tespit edildi. Tiim hastalarda ECOG PS ortalamas1 3 olup, dlen
hastalarinda ortalamasi 3 tiir. Tiim hastalarda MEWS ortalamas1 2 olup 6len hastalarda 3
olarak degerlendirildi. Tiim hastalarin NEWS ortalamas1 2 olup 6len hastalarda 3 olarak
degerlendirildi. ECOG PS, MEWS ve NEWS yasam agisindan anlamli bulunmustur
(p<0.0001). Acil servise basvuru sayis1 0len grupta ortalama 3.142.2 olarak tespit edilmis
olup yasayan gruptan istatiksel olarak anlamli fazladir (p<0.0001). Yine 6len hasta grubu ile
yasayan hasta grubu arasinda hastaneye yatis istatiksel olarak anlamli olarak fazladir

(p<0.0001).

Sonug¢: Acil servise bagvuran 65 yas listli onkoloji hastalarmin daha erken tan1 konulmasi ve
tedaviye daha hizli baglanip, yatisinin hizli bir sekilde yapilmasi i¢in gereken EWS’larmin

acil servisteki gecerliliklerini test edip, acil servis pratiginden yer etmesini saglamaktir.



ABSTRACT
DEMOGRAPHIC EXAMINATION OF ONCOLOGY PATIENTS OVER
65 YEARS OF ADMISSION TO EMERGENCY DEPARTMENT

Objective: Our aim in this study is to examine laboratory results, diagnosis, hospitalization
and mortality of oncological patients who were admitted to the emergency department in
terms of their demographic characteristics, laboratory results, and additionally, NEWS,
MEWS, ECOG scores, and to show how useful they are in determining the clinical course of
the patients early. To evaluate the early warning scores in terms of possible intensity in the
emergency department and the use of patients to prevent infection risks that may occur during

emergency service admissions.

Materials and Methods: All admissions of patients aged 65 and over with oncology
diagnoses who applied to Indnii University Turgut Ozal Medical Center Adult Emergency
Service between 01.01.2019-31.12.2019 were included. Applications were evaluated

retrospectively. Statistical evaluation of the obtained data was made with SPSS 26.0.

Results: A total of 747 emergency room admissions from 330 patients were included in the
study. 131 (40%) of these cases were female and 169 (60%) were male. The average age of all
patients was 73 £ 6. The average of ECOG PS in all patients was 3, and the average of
patients who died was 3. MEWS mean was 2 in all patients and it was evaluated as 3 in the
patients who died. The mean NEWS of all patients was 2, and it was evaluated as 3 in the
patients who died. ECOG PS, MEWS and NEWS were found to be significant in terms of life
(p <0.0001). The average number of admission to the emergency service was found to be 3.1
+ 2.2 in the group who died, and it was statistically significantly higher than the surviving
group (p <0.0001). Again, between the patient group who died and the living patient group,
hospitalization was statistically significantly higher (p <0.0001).

Conclusion: It is to test the validity of the EWSs required for early diagnosis of oncology
patients over 65 years of age who applied to the emergency department, to start treatment
faster and to be hospitalized quickly, and to ensure that they take part in the emergency

service practice.



KISALTMALAR VE SIMGELER DiZiNi

ADH : Antiditiretik Hormon

ATN : Akut Tiibiiler Nekroz

ABY : Akut Bobrek Yetmezligi

ABH : Akut Bobrek Hasar1

TLS : Tiimor Lizis Sendromu
SIADH : Uygunsuz Antiditliretik Hormon Salinimina Bagli Hiponatremi
ADH : Antiditiretik Hormon

BUN : Kan Ure Azotu

DIK : Disemine Intravaskiiler Koagulopati
HVS : Hiperviskozite Sendromu

SVH : Serebrovaskiiler Hastalik

GiS : Gastrointestinal Sistem

DVT : Derin Ven Trombozunun

PTE : Pulmoner Tromboemboli

VTE : Vendz Tromboembolizm
KKY : Konjestif Kalp Yetmezligi
KOAH : Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
KAH : Koroner Arter Hastalig1

DM : Diyabetes Mellitus

RT : Radyoterapi

KT : Kemoterapi

CBC : Tam Kan Saymm

IgG : Immiinglobiilin G

IgM : Immiinglobiilin M

Hb : Hemoglobin

HCO3 : Bikarbonat

Pt : Platelet

WBC : Beyaz kiire

PT : Protrombin Zamani

PTT : Parsiyel Tromboplastin Zamani
INR : International Normalised Ratio
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: Kreatin Kinaz MB
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1. GIRIS VE AMAC

Kanser, giderek artan yasli niifusla beraber 6nemi her gecen giin daha da 6n plana
c¢ikan bir halk saglig1 sorunudur (1). Sebebi bilinen 6liimler arasinda kanser ikinci sirada yer
almaktadir. Gelisen teknoloji ile beraber yeni tan1 yontemlerinin kesfi ve bu tan1 yontemlerine
ulagilabilirligin artmasi sonucunda kanser vakalari daha erken tan1 almakta ve yeni vaka sayis1
artmaktadir.

Uluslararas1 Kanser Ajansinin (GLOBOCAN) verilerine goére 2020 yilinda 19.3
milyon yeni kanser vakasi ve 9.96 milyon kansere bagli 6liim goriilmiistiir (2). Yine bu
verilere gore 2040 yilinda 30.2 milyon yeni kanser vakasi ve kansere bagli 19.3 milyon
vakada 6liim beklenmektedir. Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine gére kanserden
Olimler 2017 yilinda iilkemizde %19,6’ya c¢ikmistir (3). Kanser vakalarinin goriilme
sikligindaki artisa paralel olarak hem hastalia hem de tedaviye bagl morbidite ve mortalite
sikliginda artis1 beraberinde getirmektedir.

Kanser hastalarmin tam1 ve tedavisinde acil servisler yadsmmamaz bir rol
istlenmektedir. Uzun siire takip ve tedavi altinda olan kanser hastalarmnin sayisinda ki bu
artigla beraber acil bagvuru sikliklar1 da ciddi oranda artmaktadir. Calismamiza dabhil ettigimiz
yash hastalar gerek altta yatan onkolojik tanilar1 nedeni ile gerekse yaslanmaya bagl
komorbidite nedeniyle klinik durumlar1 hizla kétiilesip yogun bakim ihtiyaci duyabilirler. Bu
durum sonucunda bu hastalar ilk olarak acil servislere bagvururlar. Ayni zamanda acile
basvuran yasl hastalarin biiylik kisminda ciddi, acil teshis ve tedaviye gerek duyan sikayetleri
vardir (4). Bu hizli klinik gidisi kisithi acil servis sartlarinda erken teshis edebilmek ve
tedaviye hizlica baglayabilmek kilit noktadir.

Kanser hastalarinin mortaliteden Onceki son 6 aymnda mobilitelerinde ve 06z
bakimlarinda ciddi azalmanin yani swra, agri kontrolii ve bilingte bozulma sebebiyle
tekrarlayan acil servis ziyaretlerinde artig goriilmektedir (5). Ayrica bu hastalar hastaliklainin
seyri boyunca gelisen notropenik ates, spinal kord basisi, beslenme sorunlari, tanisal
girisimler, radyoterapi, cerrahi ve kemoterapiden kaynaklanan sorunlar, travma,
kardiovaskiiler hastaliklar, akciger hastaliklari, ndrolojik hastaliklar ve kanserden kanakli
diger nedenler ile acile bagvurabilirler (6). Acile bagvuran bu hastalarda, 6zellikle onkolojik
acillere bagli mortalite ve morbidite erken tan1 ve tedavi ile azaltilabilmektedir (7).

Hastanede yatan hastalarda klinik durumun bozulmasindan once fizolojik

parametlerde bozulma oldugu bilinmektedir (8). Kritik hastalarin acil servislerde erken



donemde tanmip yogun bakima hizla nakledilmesinin hasta mortalitesini azalttig1
gosterilmisticr  (9). Tam tersi, yogun bakima yatirilmadan Once hastaya yetersiz bakim
verildiginde hem hastane hem de yogun bakim mortalitesinin artmasma neden olmaktadir
(10). Fizyolojik puanlama sistemlerinin yardimiyla kritik hastanin erken taninmasi ve
prognozunun tahmini, asir1 kalabalik acil servislerde potansiyel olarak degerli bir aragtir ve bu
hastalarin bakiminda iyilesme saglayabilir (11).

Son yillarda, acil servisler ve yogun bakim birimlerinde kritik hastalarin taburculuk ve
hastalik ciddiyetinin degerlendirilmesinde c¢esitli skorlama sistemlerinin kullanimina ilgi
giderek artmaktadir (12). Ozellikle acil servislerde kullanilmak iizere gelistirilen bu skorlama
sistemleri hastalik ciddiyetini belirlemede, miidahale i¢cin uygun zamanin tahmin edilmesinde,
hasta bakim kalitesinin arttirilmasinda ve mortaliteyr 6ngérmede 6lgiilebilir objektif sonuglar
orta komaktadir (13). Ancak, bu skorlama sistemleri heniiz klinik kararlain temelini
olusturmak i¢in yeterli degildir (14). Acil servislerde ve yogun bakilmalarda kafa skorlama
sistemlerinin Onciisii sayilan Glasgow Koma Skou uzun siireden beri kullanilmaktadir (15).

Acil servislerde kullanilacak skorlama sistemi bagvuru anmda kolayca
hesaplanabilecek fizolojik parametre igermeli ve hastanin sonlaniminida (hastaneye yatis ve
mortalite gibi) dogru olarak dngérebilmelidir (16). Modifiye Erken Uyar1 Sistemi (MEWS) ve
Ulusal Erken Uyari Sistemi (NEWS) skorlar1 son yillarda acil servislerde klinik kullanim i¢in
onalanmig atak basi akis semalaridir. MEWS skorunda alt1 temel fizyolojik parametre
degerlendirilmektedir. MEWS degerlerinin acil bagvurusundan sonraki 60 giin igerisindeki
mortalite, yogun bakim yatisi, kardiyak arrest gelisimi, sagkalim ve taburculugu 6ngérmede
olduk¢a degerli oldugu gosterilmistir (17). Diger bir erken uyar1 skorlamasi olan NEWS
skorunun acil miidahale gerektiren hastalarda yapilan ¢alismalardan eldilen sonuglari, kalp
durmasi, beklenmedik yogun bakim iinitesi (YBU) yatis1 veya NEWS hesaplandiktan sonraki
24 saat i¢inde Sliimii 6ngdrmede diger skorlama sistemlerine kiyasla daha giiclii bir sekilde
iliskili oldugu gdosteilmistir (18,19). Benzer bulgular onkoloji kliniginde yatan hastalarda ve
sepsis hastalarinda da raporlanmistir (20,21).

Hastanelerde ve kanser merkezlerinde hastalarin kanser tedavisi ag¢isindan
uygunlugunu degerlendirmek, uygun bir sekilde klinik aragtirmalar yiiriitmek ve hastaligin bir
hastanin giinliik yasam becerilerini nasil etkiledigini 6l¢mek i¢in standart kriterler kullanmaya
ihtiya¢ duyulur. ECOG performans durumu 6lgegi bu standart kriter dlgeklerinden biridir
(22). Hastanin iglevsellik diizeyini kendine bakma, giinliik aktivite ve fiziksel yetenek

(yliriime, calisma, vb.) acisindan tanimlar.



Calismamizin amac acil servise basvuran kirilgan ve klinik kétiilesmenin hizli oldugu
65 yas ve iizeri onkoloji hastalarmin hizli degerlendirilip, tanilarmin konulup, yatis
endikasyonlar1 ve tedavilerinin hizli bir sekilde baslamasina olanak saglama ihtimali olan
NEWS ve MEWS skorlarini tartismaktir. Bu skorlarin acil servislerde efektif kullanilmasi
sonucunda personel ve ekipman bakimindan kisitli imkanlara sahip olan acil servislerde uzun
stire kaligin Oniine gegmesini ve isleyis daha da rahatlatmasini 6ngérmekteyiz. Yine genel
popiilasyona gore ¢ok daha hassas olan bu grubun demografik 6zelliklerine ve elde edilen
skorlara gore sag kalim ve mortaliteyi tahmin etme iizerinde ne kadar etkili oldugu

tartisilacaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Kanser nedir?

Kanser, nedeni tam olarak net olmasa da genetik ya da ¢evresel kaynakli etkiler
sonucu meydana gelen degisiklikler ile ortaya ¢ikan yeni Ozelliklere sahip hiicrelerin
kontrolsiiz ¢cogalmasi ile karakterize hastaliklardir. Bu kanserli hiicrelerde tiimor supresor gen
aktivasyonu, onkojen mutasyonu, hiicrelerin ¢ogalmasi ve hiicrelerin dongiisiinden sorumlu
genlerin degisimi ve DNA tamir genlerinin degismesi sonucu olusan molekiiler degisiklikler
goriilmektedir. Hiicrelerde meydana gelen bu degisiklikler sonucunda kanser dokusunun
ortaya ¢ikmasi da kanser tipine gore farkliliklar gostermektedir. Bu siire ortalama 15- 20
yildir (23).

Kanser morbidite ve mortalite bakiminda her gecen giin etkilenen hasta sayisinda
artma ile beraber diinyanin en 6nemli halk sagligi sorunlarindan biridir. USA’de yapilan
calismalarda dort 6liimden birine kanser kaynakli nedenler sebep olmaktadir (24). Tiirkiye’de
Olim nedenlerini belirten formlarm doldurulmasindan kaynaklanan eksiklik ve hastane dis1
Olimlerde hasta yakmlarinin yetersiz bilgilendirmesi gibi sebeplerle kayitlarin yetersiz
olmasindan dolay1 kansere bagli 6liim sayisi olmasi gerekenin daha altinda kaldigi tahmin
edilmektedir (25).

Kanserin ne sebeple oldugu ve mekanizmasi kesin olarak bilinmemektedir. Ama son
yillarda 6liim oranlarmin yiliksek olmasi ve goriilme sikliginda meydana gelen artis ile beraber
bu konunun 6nemi artmistir. Giiniimiizde, kanser hastalarinda erken tani ve tedavi de ciddi yol
almmas1 sonucunda yasam siirelerinde ve yasam Kkalitelerinde Onemli ilerlemeler
kaydedilmistir (26).

Gelismis organizmalar, ihtiyag duyulmayan ve dogru olarak fonksiyon gostermeyen
hiicreleri kontrollii olarak ilgili doku ve organa zarar vermeden programli olarak
oldiirmektedir. Apoptozis olarak adlandirilan bu programli §ldiirme embriyo doneminden
baslayip 6lene kadar devam eder. Proliferatif dokularm artigina bagl gelisen kanser tiirlerinde
apoptozis programinda meydana gelen bozulmalar rol oynamaktadir (27).

Kanser tiimor genlerinin aktivasyonu sonucunda da goriilmektedir. Ornek olarak
akciger karsinomunda yaklasik yiizde seksen oraninda apoptozisi arttiran tiimor genlerinin
aktivasyonu yapilan calismalarda gosterilmistir. Apoptotik indeks denilen yasayabilir

hiicrelerin apoptotik hiicreye orani tedaviye yanit1 ve prognozu belirledigi raporlanmigtir (27).



2.2. Kanser epidemiyolojisi

Kanser hastalig1 ¢esitli tan1 yontemleri olan ve her bir tiiriiniin tedavisi birbirinden
farkli olan hastaliklar grubudur. Cogunlukla kanser, 0ykii, fizik muayene ve goriintiillemede
farkedilen anormal bulgu sonucunda siiphelenilip doku biyopsisi alinmasi ile kesin tanisi
konulmaktadir. Tespit edilen kanser hastaliginin tiiriine gore ileri tetkik, ileri goriintiileme ve
cerrahi kararlar1 verilmektedir.

Tiirkiye kanser insidansi, erkeklerde diinya insidansinin {izerinde seyrederken
kadinlarda yaklasik ayni diizeydedir. Gelismislik diizeyi yiiksek olan Avrupa iilkeleri ve
Amerika’ya oranla kanser insidans1 hem erkek hem de kadinlarda Tiirkiye’de daha diistiktiir.
Tiirkiye’de 2016 yilinda yasa standardize edilmis kanser hiz1 erkeklerde bir 6nceki ¢alismaya
gore artmig olup 259.9 (100.000 kiside), kadinlarda da yine artis olup 183.2 (100.000 kiside)
olarak tespit edilmistir. Tiirkiye’de 2019 yilinda Saglhk Bakanligi tarafindan yaymlanan
Tiirkiye Kanser Istatistiklerine gore 2016 yilindaki tiim yas gruplarinda kanser sikligi
acisindan erkeklerde ilk siralarda akciger, prostat ve kolorektal kanserler yer almakta olup,
kadinlarda ise bu siralama meme, tiroid ve kolorektal kanserler olarak yaymlanmistir. Her iki
cinsiyette de ortak olarak tigiincii sirada kolorektal kanserler yer almaktadir (28).

Tirkiye’de erkeklerde ve kadinlarda en sik goriilen 10 kanser tiiriiniin insidans1 ve
toplam kanser tiirleri i¢indeki dagilimi Sekil 1 ’de (erkek) ve Sekil 2°de (kadin) verilmistir
(28).
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Sekil 1. Tirkiye’de erkeklerde en sik goriilen 10 kanser tiiriiniin insidans1 ve toplam kanser

tiirleri icindeki dagilimi, 2016, Tiirkiye (28)
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Sekil 2. Kadinlarda en sik goriilen 10 kanser tiirliniin insidans1 ve toplam kanser tiirleri

icindeki dagilimi, 2016, Tiirkiye (28)




Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK), 2019 yil1 6liim nedeni istatistiklerine gore 2019
yilinda gergeklesen 6liimlerin %36.8° 1 dolasim sistemi hastaliklarindan, %18.4” i iyi ve koti
huylu timorlerden kaynaklandigini raporlamistir (29).

2.3. Kanser etiyolojisi

Kanser etiyolojisinde kanser tiirline gore ¢ok ¢esitli faktorler rol oynamaktadir. Bu
faktorlere ornek olarak; iyonize radyasyon, cilt kanserlerinde ultraviyole 1sinlar, hava kirliligi,
asbestoz, benzen, krom gibi kimyasal karsinojenler, kanserojen yiyecekler, sigara, alkol,
hepatit B ve C karaciger kanserinde, HPV serviks kanserinde, EBV nin Burkitt lenfomada rol
oynadig1 bilinmektedir.

Ayrica kanser olusumunda kalitim, 1rk, yas, cinsiyet, hormonlar ve bagisiklikla ilgili
faktorler de sayilabilir (30,31).

2.4. Kanser tan1 yontemleri

Kanser hastaliginda erken tam1 ve erken tedavi morbidite ve mortalitede oranlarini
azaltip hastaligin ilerlemesini engelleme sansini arttirir. Tan1 yontemleri ile maling olusumlar
tespit edilebilir, kanserin yeri tespit edilebilir ve yayillma derecesi metastaz varligi anlagilabilir
(25,30). Kanser tan1 yontemleri anemnez, fizik muayene, kan tetkikleri, radolojik incelemeler
ve doku biopsisini icermektedir.

2.4.1. Anamnez

[Ik uygulanacak tani yontemi dikkatli ve detayli bir sekilde alinacak hasta
anamnezidir. Hastanin anamnezi siphelenmeyi saglayacak olan anahtardir.
2.4.2. Fizik muayene

Anamnez ile birlikte dikkatli bir fizik muayene bundan sonra gereken ileri tani
yontemleri i¢in yonlendirici olur.
2.4.3. Laboratuvar incelemeleri

Kan sayimi tiim hastaliklarda kullanilan ve ulasmasi kolay bir yontemdir. Hastaligin
kan sayimma etkisi degerlendirilir. Biyokimyasal analizler ile kanda ve cesitli viicut
stvilarinda (enzim, elektrolit, mineral, hormon, antikor v.s.) diizeyleri degerlendirilir.
Diizeylerde meydana gelen degisiklikler anlamli olabilir ama siklikla taniya yardimci olarak
kullanilir. Ozellikle tedavi altindaki hastalarin klinik durumu degerlendirmek amaciyla takipte
kullanilmaktadir.

2.4.4. Radyolojik incelemeler
Goriintiileme yontemlerinden diiz grafiler; akciger, kemik, agizdan radyoopak madde

verilerek ¢ekilen sindirim sistemi filmleri, damardan radyoopak madde verilerek cekilen



bobrek-idrar yollar1 filmleri sik kullanilmaktadir. Mamografi ise memede tarama amagl veya
stipheli kitlelerin goriintiilenmesinde kullanilir.

Ultrasonografi (USG) zararsiz oldugundan sik kullanilan tani yontemlerindendir.
Ozellikle karin bdlgesinde ki kitlelerin goriintiilenmesinde siklikla kullanilir.

Bilgisayarli tomografi (BT) odak bdlgenin gériintiilenmesinde kullamilir. Ozellikle
periton dahil USG ile degerlendirilmesi zorlu olan bolgelerin goriintiilenmesinde faydalidir.
Tiimoriin yeri, buyiikligi, sekli ve yaygmligi agisindan bilgi verir.

Manyetik rezonans (MRI) radyasyon kullanilmayan en i1yi goriintiileme yontemidir.
Siklikla; karaciger, dalak, kemikler, iiriner sistem, akciger, kalp, tiroid ve beyin incelenir.

Radyoizotop taramalar1 ise karaciger, dalak, tiroit, beyin ve kemik sintigrafileri
siklikla bagvurulan yardimci tant yontemleridir.

Skopi ile yemek borusu, mide, incebagirsak, kalinbagirsak, solunum yollari, mesane
ve kadin iireme organlari incelenebilir.

Pozitron emisyon tomografi (PET-CT) kanser siliphesi olan lezyonlarin, tanimlanmasi,
kanser sonrasit yayillimm saptanmasi ve tedaviye yanitin belirlenmesi amaci ile siklikla
kullanilmaktadir.

.2.4.5. Kanserde doku incelemeleri

Sitolojik inceleme kazima, fircalama, ince igne aspirasyonu gibi yontemlerle degisik
organlardan hiicre 6rnegi alip mikroskop altinda incelenmesidir. Balgam, serviks ve meme
ucu akintilarinda rutin olarak yapilmasi kanser tanisi konmasinda yararhdir.

Histopatolojik inceleme ile kanser tanisi konur. Siipheli dokudan mutlaka biyopsi
almir. Biyopsi kesin tam1 konulmasinda, tiimoriin evrelendirilmesinde, yayilimin
biiyiikligliniin belirlenmesinde, malignite Oncesi degisikliklerin ve tiimorle ilgili diger
ozelliklerin degerlendirilmesinde 6nemlidir (30, 32, 33).

2.5. Onkolojik Aciller

Onkolojik aciller tanimi kansere bagli olarak goriilen sitokinlere, hormonlara,
hastaligin kendisine ya da uygulanan tedaviler sonucu gelisen ani ya da sinsi baslangicli uzun
stireli durumlar1 tanimlar. Onkolojik aciller direkt olarak morbidite ve mortaliteyi belirler ve
tedavisinde yasanan gecikmeler siklikla olumsuz sonuglanmaktadir. Kanser hastalarmin
ayaktan tedavilerindeki ve sag kalim siirelerindeki artig nedeniyle hastalarin hastane bagvuru
olasiliklar1 daha yiiksektir. Ilk tan1 ve tedavi sirasinda ortaya ¢ikan acil durumlar sag kalimi
etkilemesinden sebebi ile dnem tasir, ancak palyasyon doneminde karsimiza ¢ikan onkolojik
aciller sag kalimdan ziyade daha ¢ok hastanin semptomlarini giderme oniinde olmalidir (34,

35).



Hastadan ve yakinlarindan alinacak olan anamnez ve yapilacak fizik muayene
neticesinde mevcut durumda en yararli ve en uygun tedavi planlanmalidir. Hastalarin acil
servise bagvurmasma sebep olan neden ve hayati tehdit edecek durumlarin varligi iyi
sorgulanmalidir. Fizik muayene esnasinda da hastanin tanisina ve aldigi tedaviye uygun
olarak hayati tehdit edici sebepler oncelikli olmak tizere detayli fizik muayene yapilmalidir.
Kanser hastalarinin ¢ogunlukla enfeksiyonlara karst zayif oldugu unutulmamali ve bu hasta
grubunun acil serviste ve hastanede kalma siiresi azaltilmaya caligilmalidir. Boylece kanser
hastalarinin hastane kaynakli bagina gelebilecek olumsuz durumlarin riski azaltilmis olur.

Onkolojik aciller malignitenin herhangi bir doneminde ortaya cikabilir. Sikayetler
hastanm yasi, hastalifin evresi, komorbidite ve diger faktorler nedeni ile kisiler arasinda
farlilik gosterebilir. Ayica, bazi onkolojik acil durumlar sinsi olup gelismesi aylar alirken bazi
durumlar ise saatler icerisinde ortaya ¢ikarak fel¢ ve 6liim gibi yikici sonuglar dogurabilir.
Cogu onkolojik acil durum mevcut malignitelerinin dogrudan neden oldugu (bas1 bulgulari,
agri, kanama, solunum sikintis1 vs); dolayli olarak neden oldugu (metabolik, endokrin,
hematolojik, enfeksiydz vs.) hastaliklar; kemoterapi tedavisinin yol agtig1 (febril ndtropeni
gibi) sebepler veya hastanin sosyal sartlarinin neden oldugu (bakim ve beslenme yetersizligi
gibi) bir takim akut problemlerle servis ve acil servise bagvurmaktadirlar (36). Bu onkolojik

aciller Tablo 1’de sunulmustur.



Tablo 1. Onkolojik acillerin klinik siniflamasi

Norolojik Onkolojik Aciller

Inme-nobet
Spinal kord basist
Beyin metastazi

Solunum Sistemi ile Tlgili Aciller

Malign hava yolu obstriiksiyonu
Diyafram paralizi
Malignplevralefiizyon

Vendz tromboemboli

Kardiyovaskiiler Aciller

Perikardiyal eflizyon ve kardiyak tamponad
Siiperior vena kava sendromu

Gastrointestinal Aciller

GIS kanamas1
Bagirsak Tikaniklig (Ileus)
Biliyer obstriiksiyon

Renal Aciller

Prerenal yetmezlik

Obstriiktifiiropatiye bagl renal yetmezlik
Intrinsikrenal yetmezlik

Hiperiirisemiye bagl bobrek yetmezligi

Kas-Iskelet Sistemi Acilleri

Patolojik kiriklar
Agri

Metabolik Aciller

Tlimor lizis sendromu
Hiperkalsemi
Hiponatremi
Hipokalsemi
Hipoglisemi

Adrenal yetmezlik
Laktik asidoz
Hipokalemi

Hematolojik Aciller

Anemi. /hiperkoagiilabilite
Trombositopeni

DIK

Hiperlokositoz/ 16kostasis
Tromboz

Hipervizkozite sendromu

Enfeksiyon Acilleri

Febrilnotropeni

Tedaviye Bagh Komplikasyonlar

Kemoterapiye bagli bulant1 kusma
Kemoterapdtik ilaglarin ekstravazasyonu
Kemoterapide anaflaktik reaksiyon

2.5.1. Norolojik onkolojik aciller

2.5.1.1. inme ve nobet

Onkolojik hastalarda serebrovaskiiler hastalik (SVH) yaklasik %7 oraninda karsimiza

cikmaktadir (37). Kanser hastalarinda beklenen nobet insidansi ise beyin metastazi olmayan

kanserlerde %1.8, beyin metastazi olanlarda ise %2.7 olarak tespit edilmistir. Akut SVH
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stiphesi olan hastalarda acil servislerde siklikla kullanilan tani yontemleri diflizyon MRI
manyetik rezonans goriintileme (MRI) ve bilgisayarli beyin tomografisi (BBT)’dir. SVH
stiphesi olan hastalarda Oncelikle hastanin stabilizasyonu saglanmali ve daha sonra tanisi
konulup duruma gore gereken tedavi baslanmalidir. Beyin metastazi kaynakli beyin 6demi
mevcut hastalarda steroid ve radyoterapi planlanabilir. iskemik inme tanisi alan hastalarda
trombolitik, antiplatelet veya antikoagiilan tedavi baslanabilir. Beyin metastazi olan hastalarda
nobet Oykiisii olmadan antikonviilzanin faydasi olmadigi randomize kontrollii calismalarla
ortaya konmustur (37).

2.5.1.2. Spinal kord basis1

Spinal kord basis1 erken tan1 konmasi ile %90 tedavisi olan onkolojik acildir. Tedavi
edilmesine ragmen siklikla ciddi bir morbidite nedenidir. Norolojik komplikasyonlar
icerisinde beyin metastazindan sonra ikinci en sik onkolojik acildir. C3 vertebra ve iistiinde
goriilen basilar acil olarak miidahale gerektirmektedir ve genellikle kalic1 hasarla sonuglanir.
Malignite tanisi olan hastalarm %3 ile %6 arasmnda spinal kord basist goriilmektedir.
Hastaligin prognozunda en 6nemli faktorler erken tani ve tedaviye hizlica baglamaktir. Meme,
prostat ve akciger kanserlerinde kemik metastazlar1 siklikla goriilmesi sebebiyle bu
kanserlerde spinal kord basis1 goriilme sikligida fazladir.

Spinal kord basisinin en sik goriildiigli yer torakal vertebralardir. Agr1 dnce baglar
sonrasinda norolojik semptomlar goriiliir. Spinal kord basis1 ilerledikge, bacaklarda
giigsiizliik, agr1 ve mesane veya bagirsaklarda sfinkter kasilmasinda bozuklular gibi nérolojik
semptomlar tabloya eklenir. Giigsiizliik siklikla proksimal kaslarda goriiliir. Basinin siddetine
bagli olarak ekstremitelerdeki motor kayip paraliziden plejiye kadar ilerleyebilir. impotans,
iriner ve fekal inkontinans ileri donemlerinde ortaya c¢ikan bulgulardir. Direkt vertebra
grafileri, MRI ve bilgisayarli tomografi (BT) 6nemli tan1 yontemleridir (38).

Tedavide ilk olarak basi etkisini ve 6demi azaltmak icin kortikosteroidler uygulanir.
Lokal yerlesen ve sag kalim beklentisi uzun olan hastalarda radyasyon tedavisi, cerrahi tedavi
veya bu yontemlerin bir arada kullanilmasi uygundur. Radyoterapi uygulanan hastalar %70
oraninda fayda gormektedir. Acil servise spinal kord basisindan siiphelenecek semptomlarla
bagvuran ve daha Once tanist olmayan hastalara, tanisimi koyup mutlaka cerrahi
dekompresyonu saglamak gereklidir (39).
2.5.1.3. Beyin metastazi

Beyine en sik metastazi akciger malign neoplazmlar1 yapmaktadir. Hatta malign
neoplazm tanist konmadan hastalar beyin metastazina bagli sikdyetler ile hastaneye

basvurduklarmda tanilar1 konmaktadir. Beyin metastazina akciger malign neoplazmimdan
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sonra renal, meme, malign melanomlar ve kolorektal malign neoplazmi da neden
olabilmektedir (40,41,42). Kan, beyin ve beyin omurilik sivist gibi sikistirilamayan yapilarin
kalvaryum gibi esnek olmayan kapali bir ortamda primer ya da metastatik tliimorlerin yer
kaplamasma bagli kafa i¢i basinci artmakta ve klinik semptom vermektedir. Bas agrisi,
bulant1 ve kusma en sik goriilen semptomlardir. Biling degisikligi, hemiparezi, afazi ve ndbet
goriilebilmektedir. Herniasyon en tehlikeli semptomu olup acil tedavi gerekmektedir.

Tedavi almayan hastalarda median sag kalim yaklasik 4 haftadir (43). Tani i¢in altin
standart goriintiilleme yontemimiz beyin MRI ve beyin BT’dir . Tedavide hastanin klinik
durumuna gore kortikosteoidler (deksametazon) ile tedaviye baslanir, antikonviilzan tedavi t
liziimu halinde verilir, radyoterapi (RT), kemoterapi (KT) ve cerrahi de uygulanabilir.
Hastada herniasyon baslamissa, bas elevasyonu, hiperventilasyon ve serum osmolaritesinin
artirilmasi ve cerrahi tedavi faydahdir (44,45).

2.5.2. Solunum sistemi onkolojik acilleri
2.5.2.1. Malign hava yolu obstriiksiyonu

Orofarenks, boyun ve siiperior mediastinumdan kdken olan tiimdrlerin basis1 sonucu
hava yolu obstriiksiyonlar1 goriilmektedir ve bu bdlgenin tiimorleri genellikle sinsi seyirlidir.
Akut gelisen obstriiksiyonlar enfeksiyon, kanama veya kas tonusunun kaybolmasi sonucunda
goriilebilmektedir. RT uygulanan hastalarda tedaviye sekonder olarak gelisen akut
inflamasyon sonrasinda da hava yolunda akut obstriiksiyon goriilebilir.

Hava yolu obstriiksiyonu tiist hava yolu ve santral hava yolu tikaniklig1 olmak tizere
ikiye ayrilir. Hava yolu obstriiksiyonuna liimen i¢i, liimen dis1 veya her ikisi birlikte oldugu
durumlar neden olabilir. Bu hava yolu tikaniklig1 siklikla akciger kanseri, karsinoid timor ve
metastatik timorlerde goriilmektedir.

Hastada sebepten bagimsiz olarak dispne, stridor ve takipne goriilebilir. Fizik
muayenede farenks, boyun veya supraklavikiiler alanda kitle tespit edilebilir. Tanm1 koyma
amacli direkt grafi, BT ve endoskopi kullanilabilir (46,47).

Acilde ilk tedavi nemlendirilmis oksijen ve helioks (%50-50 oksijen-helyum karigimzi)
kullanilir. Helioksun kansere bagli iist hava yolu tikanikliklarmin giderilmesinde mevcut
tedavilere ek olarak kullanilmasi semptomatik olarak hastalarda iyilesme sagladig:
bildirilmistir. Bu hasta grubunda yanlis miidahalelerin kanama ve ddeme sebep olarak kismi
olan havayolu tikanikligmi tam tikaniklifa cevirebilecegi unutulmamalidir ve bu sebeple
direkt laringoskopiden kagmmak gerekir. Tam tikanma diisiiniilen hastalarda fiber optik
entiibasyon kullanilmas1 Onerilmektedir (4). Endotrakeal entiibasyon uygulanamayan ciddi

hastalarda transtrakeal jet ventilasyon ya da krikotroidotomi uygulanabilmektedir.
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Obstriiksiyon tedavisinde foto radyasyon kullanilacaksa stent eszamanli uygulanmalidir
(46,48).
2.5.2.2. Diyafram paralizisi

Diyafram paralizisi siklikla frenik sinir veya C3-C5 sinir koklerine basi sonucu
olusmaktadir. Genellikle asemptomatik seyreden diyafram paralizisinde efor dispnesi,
istirahat dispnesi veya ortopne gibi bulgular mevcut olabilir. En sik akciger kanserlerinden,
timus neoplazmalarindan, boyun, mediasten ve servikalde yerlesen diger primer veya
metastatik tlimorlerden kaynaklanmaktadir. RT ve cerrahi tedavi sonucu da goriilebilmektedir.
Tan1 i¢in radyografide tek tarafli diyafragma yiiksekligi anlamhdir. Ayrica koklama
pozisyonunda cekilen floroskopi ve ultrasonografi (USG) ile de hemidiyafragma yiiksekligi
tespit edilebilir. Tedavi primer hastaliga yoneliktir (47).
2.5.2.3. Malign plevral efiizyonlar

Plevral efiizyon pek cok sebebe bagl gelismektedir. En sik olarak kalp yetmezligi,
malignite, tiiberkiiloz ve ampiyemde goriilmektedir (49). Timorin lenfatik-vendz
obstriiksiyonuna bagli olarak olusan efiizyon bening karakterlidir. Malign eflizyon ise
timorlerin  dogrudan plevrayr tutmasma baghh olusur. En sik meme, lenfoma ve
gastrointestinal tlimorlerde plevra metastazlar1 goriilmektedir (47).

Klinikte oksiiriik, nefes darligi, gogilis agrisi, kilo kaybi, istahsizlik, yorgunluk ve
halsizlik olabilmektedir. Fizik muayenede perkiisyonla matite, azalmis solunum sesleri
almabilmektedir. Tamida BT’de plevral kalinlasmanin goriilmesi anlamhidir. Malign
eflizyonlarin rekiirren olmasi nedeni ile kemoterapi, radyoterapi, ploredez, drenaj ve sklerozan
ajan uygulayarak daha etkin tedavi planlanabilir (47,49).
2.5.2.4. Venoz tromboemboli (VTE)

Kanserli hastalarda VTE riski normal popiilasyona gore artmaktadir ve bu hastalarin
ozellikle tedavi donemlerinde bu risk daha da artmaktadmr (50,51). Yapilan retrospektif
veprospektif ¢calismalarda VTE goriilen hastalarda kisa vade ve uzun vadede klinik kotiilesme
ile anlaml iligki tespit edilmistir (52). Akciger kanseri dahil olmak iizere tiim kanserlerde
VTE goriilmesi erken mortalite riskini arttwmustir  (53,54). Bu VTE riskinde ki artisin
sebepleri olarak tlimor dokularindan, pihtilasma sistemini aktive eden prokoagiilan faktorler
ve inflamatuarsitokinlerin salmabilmesi ve protein C, S ve antitrombin {iretiminin
bozukluguna bagl olusan hiperkoagiilabilite sayilabilir. Yine kanser hastalarin ciddi cerrahi
islem sonrast ya da genel duruma bagli immobil olmalar1 sebebiyle VTE goriilebilir.
Uygulanan KT ve meme kanserinde kullanilan hormon tedavileri sonucunda da VTE riskinde

artig gortilebilir.
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VTE derin ven trombozunu ve pulmoner emboliyi icermektedir. Kanser hastalarinda
ani baslayan nefes darligi, ¢arpinti, oksijen satiirasyonu diisiikliigiinde akla mutlaka VTE
gelmelidir. VTE pankreas kanseri, mide kanseri, akciger kanseri, akut promiyelositik 16semi
ve diger miisin salgilayan tiimorlerde goriilmektedir. Tanida pulmoner emboli protokoliinde
BT ve akciger sintigrafisi kullanabilir. Tedavide hastanin klinik durumuna diisiik molekiil
agirlikli heparin, heparin ya da trombolizis kullanilabilir. Yiiksek riskli malignite hastalarinda
ve DVT olan hastalarda vena kava filtreleri onerilmektedir (4,55).

2.5.3. Kardiyovaskiiler onkolojik aciller
2.5.3.1. Perikardiyal efiizyon/tamponad

Ileri evre kanser hastalarinda metastatik kardiyak tutuluma bagl gériilen malign
perikardiyal eflizon (MPE) sik goriilen komplikasyonlardan birisidir Bu komplikasyon kalpte
tamponada ol actiginda hastanin 6liimiine sebep olabilmektedir. Cogu hastada bas déonmesi,
nefes darligi, carpinti gibi genel semptomlar olmaktadir. Akciger ve meme kanserleri
MPE’nin en sik goriildiigii kanser tiirleridir.

Perikardiyal tutulum tiim kanser hastalarmin %10 ile %20’sinde goriilebilir (56). Bu,
metastatik yayilma, dogrudan genisleme veya birincil perikardiyal tiimorler bagli ortaya
cikmaktadir. Ek olarak, malignitenin tedavisi, dogrudan tiimér tutulumu ile ilgili olmayan
perikardiyal hastaliga yol acabilir. Malign perikardiyal efiizyon hemorajik vasifta goriilebilir.
Eflizyon yavas ya da hizl birikebilir. Klinik olarak konjestif kalp yetmezligine benzer.

Klinigi kotiilesen hastalarda kadiak tamponad akla gelmelidir. Oskiiltasyonda kalp
seslerinin derinden gelmesi, akcigerlerde raller, hepatosplenomegali, asit varlhgi,
inspirasyonda artmis jugiiler venéz dolgunluk ve pulsus paradoksus goriilebilir (47). Tanida
akciger grafisi, elektrokardiyografi (EKG), ekokardiyografi (EKO), kardiyak kataterizasyon,
perikardiyosentez ve sivi analizi yardimci olmaktadir. EKG’de tiim derivasyonlarda QRS
kompleksinin diisitk voltaji ve elektriksel alternans goriilebilir. Akciger grafisinde
kardiyomegali goriilebilir. EKO ile sivi analizi, sag ventrikiil basist ve kardiak tamponad
degerlendirilir. BT ve MRI, EKO’yu tamamlayic1 goriintiilleme yontemleri olarak
kullanilmaktadir. Tedavide asemptomatik hastalar1 takip Onerilmektedir. Semptomatik
hastalarda perikardiyosentez ve katater drenaji, cerrahi perikardial pencere, RT, sklerozan
ajan uygulanmasi, perikardiyal pencere ya da perikardiektomi, duyarli tiimorlerde
intraperikardiyal KT, metastaz varliginda ise kardiyak RT uygulanmaktadir (57,58).
2.5.3.2. Vena kava siiperior sendromu (VKSS)

VKSS, vena kava siiperiorun mediastende basiya maruz kalmasi sonucunda kalbe

vendz doniisiin azalmasi olarak tanimlanir. VKSS'nun maling olmayan nedenleri tanimlanmis
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olsa da (esas olarak intravaskiiler cihazlar veya enfektif hastaliklarla ilgili), ¢cogu vaka orta
veya On mediastende tiimoral lenf diiglimleri veya kitlelerin basis1 sonucu goriilmektedir (59).
Semptomlar hastanin ciddiyetine gore genis bir skalada degismektedir. Maligniteler
VKSS’nun en sik nedeni olup vakalarm ~%70'ini olusturmaktadir, ancak tromboz veya
santral vendzkateter ve pacemaker leadlerin kullanimindan kaynaklanan stenoz gibi iyi huylu
nedenler de artik giderek artmaktadir (60). Malingiteye bagli vena kava siiperiorun
tikaniklarinin %78 ile %85 oraninda akciger kanserine sekonder olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Genel baskinlig1 (tiim akciger kanserlerinin % 80'1) goz Oniine alindiginda, kiiciik hiicreli
olmayan akciger malign VKSS en yaygin nedenidir. Bununla birlikte, tiim akciger
kanserlerinin yalnizca %15'ini olusturan kiigiik hiicreli akciger kanseri, tiim malign VKSS
vakalarmnin %22'sini olusturan baska bir yaygin nedendir. Lenfoma, genellikle non-Hodgkin
lenfoma, vakalarin %10 ila %]15'ini olusturur ve geri kalan1 diger nedenlerden, ¢ogunlukla
meme kanseri metastazindan kaynaklanir (59,61). Cesitli anatomik ve fizyolojik sonuglar
arasinda,VKSS'lu hastalar list hava yolu kompresyonu, laringeal 6dem, plevral eflizyon,
kardiyak tamponad, malignite nedeniyle kalp infiltrasyonu veya serebral 6dem yasayabilir
(62,63).

Vakalain acil serviste alman ilk akciger grafilerinin %84’linde anormallik
saptanmaktadir. Bu vakalarin %64'liinde mediastinal genisleme gosterilir (64). Kontrastli BT
venogram goriintiilemenin temel dayanagidir ve VKS obstriiksiyonunun derecesini,
obstriiksiyon etiyolojisini ve kollateral vendz beslemeyi tanimlamaya yardimci olacaktir. MRI
goriintiileme de kullanilabilir ve tikanma diizeyini ve kollateral venéz kaynagi daha fazla
aydmlatmaya yardimci olur. BT, stent boyutlandirma ve stent yerlestirme inis bolgeleri gibi
endovaskiiler tedavilerin planlanmasina ve ayrica tromboliz i¢in olas1 gerekliliklere yardimci
olur.

Tedavi etiyolojiye gore karar verilmektedir. Trombiis goriilmesi halinde
antikoagiilasyon baglanir. Glukokortikoidler, lenfoma ve timoma gibi steroid duyarli
tiimorlerin varliginda yararli olabilir. Diiiretikler, sag atrium basincini azaltmak amaciyla
kullanilabilir.

2.5.4. Gastrointestinal (Gis) onkolojik acilleri
2.5.4.1. GIS kanamasi

Solid tiimére bagl kanamalar daha sik goriilmektedir. Ileri evre kanser hastalarmda bu
oran yaklasik %10’dur (65). Bu durum ciddi morbiditeye ve hatta 6liime neden olabilir.
Yapilan prospektif bir calismada kanser hastalarinin %5'inde hayatlariin son {i¢ giiniinde de

kanama oldugu raporlanmistir (66). Gastrit, peptik iilser ve varis kanamalar1 sik
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goriilmektedir. GIS tiimérlerinin sebep oldugu kanamalar kronik ve sizmt1 seklinde yavas
kanamalar olabilirken, melanom ve leomiyosarkomlarm GIS tutulumuna bagli kanamalar
daha ciddi ve hayati tehdit edici olabilmektedir. Kanser hastalarnda GiS kanamalarindaki
yaklagim diger hasta gruplariyla aynidir. Kanamalarin yaklasik %80°1 kendiliginden durur,
%20’si kanamaya devam eder ya da durup, tekrar kanayabilir. %15-30"unda cerrahi
uygulanir. Ancak rezektabil olmayan, persistan kanamaya devam eden tiimdrler igin RT
diisiiniilebilir. GIS kanamalarinda mortalite %30-40 oranmdadir (67,68).

2.5.4.2. Bagirsak tikamikhg (ileus)

Malignensi hastalarinda ilerleyici hastaliga (birincil tanida degil) bagli bagirsak
tikaniklig1 insidansi bilinmemektedir. Bir¢cok retrospektif ve otopsi calismasi, over kanseri
olan hastalarin %5 ile %51'inde ve GIS tiimorlii hastalarm %10 ile %28'inde goriilebilecegini
tahmin etmektedir (69). Bununla birlikte, bu caligmalar, se¢ilmis hasta populasyonlarindan
almmistir ve maling bagirsak tikanmasi i¢in farkli teshis kriterleri siklikla kullanilmaktadir.
Gergekte tikanma siklig1 daha da yiiksek olabilir. Obstriiksiyon nedeni yaklasik %20 ile %30
oranda benign durumlarken, %10 ile %20’sinde sebep yeni ve siklikla opere edilebilir primer
lezyondur. Maligniteye bagli barsak tikanikligma en sik sebep olan kanserler over
karsinomlar1 ve GIS tiimérleridir.

Tedavi segenekleri arasinda uygun hastalarda nazogastrik dekompresyon, mekanik
tikanikliga stent uygulanmasi, cerrahi tedavi, KT, RT ve barsak motilite tedavisi sayilabilir.
2.5.4.3. Biliyer obstriiksiyon

Karaciger hilus ¢evresinde veya perihiler bélgede yerlesmis tiimorlerin basisi sonucu
safra akiminin engellenmesi ile biliyer obstriiksiyon meydana gelmektedir. Obstriiksiyona
sebep olan nedenler pankreatik karsinom, safra kesesi karsinomu, periampuller bdlge
karsinomu, lenfoma ve metastazlar seklinde siralanir. Bu kanserlerin seyri sirasinda goriilme
siklig1 %19 ile %44 oranindadir (70). Biliyer obstriiksiyonlu hastalarmn biiyiik ¢cogunlugu
(%90) sarilik, kalan kismi ise kasint1 (%30), kilo kaybi (%29), karm agris1 (%20), ates (%9)
gibi sikayetlerle bagvurmaktadir.

Tan1 da USG, BT, MRI, manyetik rezonans kolanjiyo-pankreatografi (MRCP),
perkiitan transhepatik kolanjiografi (PTK) gibi yontemler kullanilabilmektedir. Tami
yontemleri icinde PTK altin standart tan1 yontemidir.

Obstriiksiyonu yapan nedene, hastanin genel durumuna, tiimor cesidine ve RT
duyarlilig1 olmasma gore tedavi secenekleri degerlendirilir. Hastanin klinik durumuna gore
sadece palyatif tedavi de uygulanabilir. Radyografik kontrollii stentleme, cerrahi, kemoterapi

ya da tek basina RT ile obstriiksiyon azaltilabilir (71).
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2.5.5. Renal onkolojik aciller

Onkoloji hastalarinda akut bobrek yetmezligi (ABY) gelisme riski yaklagik %7.5 ile
%9.3 arasinda tespit edilmistir. ABY onkoloji hastalarinda mortalite ve morbiditeyi artirir
(72). Kontrast maddeler gibi ABY riskini arttiran faktorler bile kanser olmayan hastalara
kiyasla onkoloji hastalarinda ABY oranin1 %0.3'ten %2.3'e yiikseltebilir (73). Yeni baslanan
tedavilerde ABY riskini arttirabilir.
2.5.5.1. Prerenal yetmezlik

Renal kan akiminin azalmasi prerenal ABY de temel mekanizmadir. Mide bulantisi,
kusma ve ishal gibi onkoloji ile iliskili gastrointestinal semptomlar sonucunda gida aliminda
azalma ve yetersiz beslenme hipotansiyon, diisiik kan hacmi ve diisiik renal perfiizyona neden
olur. Bunun sonucunda da prerenal ABY gelisir. Ayrica ilaca (kemoterapatik ajan) bagh
gastrointestinal yan etkiler bu hastalarda yaygmdir. Diiiretikler, anjiyotensin reseptor
blokerleri ve anjiyotensin doniistiiren enzim inhibitorleri gibi birgok rutin ajan, ABY i¢in iyi
bilinen prerenal risk faktorleridir. Prerenal bobrek yetmezliginde ¢ogunlukla hastalarm bobrek
fonksiyon testleri normal olup hastalar oligiirik ya da non-oligiirik olabilir. Hastanin idrar
¢ikisinin ne kadar oldugu idrar sondasi takilip takip edilmelidir. S1vi tedavisine ragmen idrar
cikis1 artmayan hastalara da {riner sistem USG ile bdbrek ve toplayict sistem
degerlendirilmelidir. Tedavide oncelik altta yatan nedeni diizeltilmelidir (74).
2.5.5.2. Postrenal ABY

ABY’si olan hastalarin ¢ogunun bobrek sonrasi nedenleri vardir ve iiriner yol
obstriiksiyonu postrenal ABY'nin ana nedenidir. Bu hastalarda aniiri veya oligiiri ana
bulgudur. Ultrasonografi, radyografi, MRI veya bilgisayarli tomografi ile postrenal ABY
tanisin1 desteklemek icin iiriner yol obstriiksiyonunun goriintiilenmesini saglar. Uriner sistem
karsinomu, metastatik kanser, genislemis lenf diiglimleri ve retroperitoneal fibréz bag
dokusunun tiimii liriner yol obstriiksiyonunu indiikleyebilir (75).

Tedavi obstriiksiyonun sebebine yonelik olup amag obstriiksiyon olan bolgeyi
rahatlatmak ve idrar akigini tekrar saglamaktir. Postrenal ABY nin tedavisinde USG ve
floroskopi altinda perkiitan katater, stent, sistemik KT, yiiksek doz pelvik RT kullanilabilir
(74).
2.5.5.2. Intrinsik renal yetmezlik

Intrinsik renal yetmezlik, onkoloji hastalarmda ABY’nin ana nedenidir. B&breklerin
hem nefrektomi hem de tiimor infiltrasyonu dogrudan bobrek islevsel kiitlesini azaltir ve artik
bobrek dokusunda bdbrek islevine zarar veren yapisal degisikliklere neden olur. Nefrektomi

yapilmayan ve renal infiltrasyonu olmayan onkolojik hastalarda, anatomik yaralanma
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bdlgeleri gbz Oniine alindiginda, akut tiibiiler nekroz (ATN) ABY'nin en yaygin nedenidir.
Son zamanlarda bu hastalarda glomeriiler nefropati ve mikrovaskiiler hastaliklarin goriilme
sikliginda da artig tespit edilmistir. Onkoloji hastalar1 kontrast nefropatisi agisindan normal
bireylerden daha fazla artmis risk tasirlar. Kontrast nefropatisi igin risk faktorleri >60 yas,
diyabetes mellitus, yakin zamanda kontrast alimi, yiiksek doz nefrotoksik ila¢ kullanimi ve
hiperiirisemi sayilabilmektedir. Kontrast nefropatisinde akut tubiiler nekroz gelismekte,
oligiliri ve proteiniiride baslica bulgudur. Tedavide yaklasim renal kan akimini arttirmak ve
hastalarin nefrotoksik ajanlara maruziyetini azaltmaktir (74,76).

2.5.5.3. Hiperiirisemiye bagh renal yetmezlik

Timor lizis sendromuna bagli olarak kanser hastalarinda hiperiirisemi karsimiza
cikabilmektedir. Losemi ve lenfomalarda, solid tiimorlere gore daha sik hiperiirisemi
goriilmektedir. Bobrek tiibiillerinde ve toplayici kanallarda iirik asit kristallerinin birikimi
sonucunda hiperiirisemik nefropati olusabilmektedir. Bunun sonucunda kreatinin diizeyi
hizlica ytikselir ve hastada ABY gelisir.

Tedavide amag¢ bobreklerin hiperiirisemiden korunmasidir ve hiperiirisemiden
korunmanin en iyi yolu hastaya yeterli hidrasyonu saglanmasidir. Hizli biliyiiyen tiimérler,
artmis laktat dehidrogenaz diizeyi, hiperiirisemi varligi, kemoterapiye sensitif tiimorler ve
normal olmayan bobrek fonksiyonlar1 hiperiirisemiye bagli bobrek yetmezligi icin risk
faktorleridir (68,77).

2.5.6. Kas-iskelet sistemi onkolojik acilleri
2.5.6.1. Patolojik kiriklar

Cesitli hastaliklara bagl olarak kemiklerin zayiflayip, normal kemigin dayanabilecegi
kuvvet altinda kirilmasma patolojik kirik adi verilir. Ozellikle solid organ tiimdrlerinin
(akciger, meme, prostat) kemik metastazinda goriilebilmektedir. Metastazlar siklikla kemigin
proksimal kismmda ve kemik iliginde goriiliir. Kemik agrisi ile gelen hastalarda patolojik
kirik akilda tutulmahdir. Normal kiriga gore atipik bulgularla da gelebilir. Tanida ¢ogu zaman
radyografi yeterli olurken bazi hastalarda BT ve MRI ile degerlendirmekte gerekli olmaktadir.
Tedavi planlamasi i¢in radyoniiklid kemik taramasi kullanilabilmektedir (46).

Kirik bélgenin immobilizasyonu, agrinin kesilmesi ve hastanin klinik durumuna gore
cerrahi tedavi planlar1 arasindadir. Hastada ndrolojik defisit olmasi, biiylik kemik kiriklar1 ve
hemodinamik anstabil olmas1 yatis endikasyonlaridir (78).
2.5.6.2. Agn

Onkoloji hastalarmin yaklasik 3 te 1 inde agr1 goriilmektedir. Metastatik ve ileri evre

kanserlerde agr1 goriilme oran1 daha da artmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda hastalarin %75’ inde
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agr1 timorden veya metastazindan kaynaklanmakta, %20 oraninda kanser tedavisine
sekonder, yaklasik %5 oraninda kanser iligkisiz bir sebebe bagli oldugu gosterilmistir (79).

Kanser hastalarinda daha ¢ok kronik agr1 rahatsiz edicidir. Acil servise gelen yash
kanser hastalarinin agr1 lokalizasyonunu ya da agr1 karakterini tam tariflemediklerinden ¢ogu
zaman hastanin tanisini koymakta sikinti yasanir. Agri tedavisinde Oncelikle ila¢ alma
saatlerine tam uyulmasi ve basamakli tedavi baglamak gerekmektedir. Basamak tedavisinde
orta siddetli agrilarda basit analjezikler (aspirin, parasetamol) + adjuvan tedavi (radyoterapi,
kemoterapi veya cerrahi), siddetli agrilarda zayif opioid +antipiretik ile birlikte analjezik +
adjuvan tedavi, ¢ok siddetli agrida da giiclii opioidlerin kullanilmasi olarak siniflandirilmistir.
Eger hastalarda opioidle de tedavi yanit1 yetersiz olursa spinal aneljezik uygulamasi
onerilmektedir. Agr1 %80 farmakolojik, %20 non-farmakolojik yontemlerle tedavi
edilmektedir. Non-farmakolojik yontemler diizenli aktivasyon ile immobilizasyondan
kagmmak olabilir. Invazivydnetemler ise ileri donemde anestezik tekniklerdir. Anestezik
tekniklere O6rnek olarak ndroaksonalinfiizyon, sinir bloklari, ndrostimiilasyon teknikleri,
noroliz, kordotomi, miyelotomi ve talatomi sayilmaktadir (80).
2.5.7. Metabolik aciller
2.5.7.1. Timor lizis sendromu

Tiimor lizis sendromu (TLS), %29-79'luk bir tahmini 6liim orami ile nadir fakat
potansiyel olarak Oliimciil bir metabolik krizdir. TLS’a baglim 6liim erken miidahale ile
Onlenebilir (81). TLS, hematolojik malignitelerin en sik karsilasilan metabolik
komplikasyonudur. TLS, solid tiimorlerde kemoterapatik ajanlarin tiimor hiicrelerini yikmasi
sonucu hiicre i¢i bilesenlerin dolagima girmesi ile meydana gelir. Ancak hematolojik
malignensilerde 6zellikle akut l6semilerde olan hastalarda kendiliginden de ortaya ¢ikabilir
(82). Hizli hiicre dongiisiine sahip malignitelerde (6rnegin hematolojik malignitelerde)
goriilme siklig1 fazladir. Solid tiimorlii hastalarda kemoterapiden sonra nadiren TLS gelisir.
Malignitenin spontan nekrozu da nadiren TLS‘ye sebep olabilir. Baslangigtaki bobrek
fonksiyon bozuklugu olanlar, komorbiditeleri olan yash hastalar ve birden fazla ila¢ alan
hastalarda TLS gelisme riski daha yiiksektir. Belirtiler arasinda yorgunluk, dehidratasyon
belirtileri, nobetler, kardiyak ritim bozuklugu, bulant1 ve kusma yer alabilir (83). TLS’in

tanisini1 koymada Cairo-Bishop siniflamasi kullanilmaktadir (Tablo 2) (84).
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Tablo 2. Cairo Bishop kriterleri (84)

Kemoterapiden ii¢ giin dnce veya kemoterapiden yedi giin sonra asagidaki kriterlerden iki
veya daha fazlasi:

Urik asit: >8 mg / dL veya baslangica gore %25 artis

Potasyum: >6 mEq / L veya baglangica gore %25 artig

Fosfor: Cocuklar i¢in > 6.5 mg / dL, yetiskinler i¢in > 4.5 mg / dL. veya baslangica gore %25
artis

Kalsiyum: <7mg / dL veya baslangica gore %25 azalma

Laboratuvar tiimor lizis sendromu art1 agagidakilerden biri veya daha fazlasi:

Kreatinin> yasa gore ayarlanmig referans araliginin st sinirmnin 1,5 kati

Kardiyak disritmi veya ani 6liim

Nobet

Timor biiyiikligli fazla olan bir hastada hiperiirisemi (>15mg/dL) veya hiperfosfatemi
(>8mg/dL) ile birlikte ABY wvar ise hastada TLS akla gelmelidir (85). Bu hasta grubu
genellikle oligiirik ya da aniiriktir. Ik degerlendirmede, CBC, kreatinin, laktat dehidrojenaz,
iirik asit, fosfat, toplam ve iyonize kalsiyum seviyeleri, potasyum ve idrar tahlilini icermelidir.
Elektrolit diizeylerinde diizensizlik gbz oniine alindiginda bir elektrokardiyogram (EKG) de
almmalidir (85). Hiperkalemi, biiyiik hiicresel yikima ikincil olarak orta ¢ikar ve hasta icin
hayati tehlike olusturur. Hiperkalemi, hastanin potasyum koruyucu ila¢ kullanimi, metabolik
asidoz veya daha Once bobrek yetmezligi olmasi ile kotiilesebilir (86). Fosfor, malign
hiicrelerde normal hiicrelere kiyasla dort kat daha fazla bulunur. Bu nedenle, kétii huylu
hiicrelerin pargalanmasi, biiyiik miktarlarda fosfati1 dolagima salar, bu da en sonunda kalsiyum
fosfat kristalleri olusturmak i¢in kalsiyum ile baglanir (86). Fosfat baglanmasina sekonder
hipokalsemi, anoreksi, kusma, ndbetler veya kalp durmasina neden olabilir. TLS tanisi, ABY
gelismeden Once konulabilir ve miidahale edilirse TLS hastalarinda mortalite ve morbidite
azalir (85).

Akut TLS’de tedavisinde esas amac destekleyici tedavi, hidrasyonun saglanmasi ve
gelisen elektrolit bozukluklarm diizeltilmesidir (85). Urik asit olusumunun azaltilmasi
gerekmektedir. Ilag tedavisi yetersiz kaldiginda ise hemodiyaliz yapilmas1 uygundur.
2.5.7.2. Maling hiperkalsemi

Hiperkalsemi, maligniteli hastalarin %10-30'unda goriiliir ve en yaygin olarak meme
ve akciger kanseri, non-Hodgkin lenfoma ve multipl myelom ile iligkilidir, ancak herhangi bir
malignite ile de goriilebilir (87). Maligniteye bagli hiperkalseminin %20’si kemik
metastazlarina ikincildir ve hiperkalsemi insidansinin ilerlemis hastalikla arttig1 ve koti

prognoza isaret ettigi unutulmamalidir (87). Malign hiperkalsemiye bir¢ok mekanizma ile
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ortaya ¢ikabilir; ancak % 80'1 paratiroid ile iliskili protein (PTHrP) aktivitesine atfedilmistir
(88).

Hiperkalseminin semptomlar1 belirsizdir ve siklikla hiperkalsemi ile iligkili osmotik
ditirez nedeniyle onemli hacim azalmasi sonucunda olusan semptomlar1 yansitir (89). En
yaygin goriilen semptomlar istahsizlik, bulanti, kusma ve kabizliktir, ancak halsizlik, politiri,
polidipsi, uyusukluk, konflizyon ve hatta komayida igerebilir. Malign hiperkalsemili
hastalarda tam biyokimya, tam kan sayimi, magnezyum ve fosfat diizeyleri goriilmelidir.
Paratiroid ve PTHrP testi onkolog i¢in faydalidir, ancak acil durumda endike degildir (89). Bu
hastalara mutlaka EKG almmalidir ve bu EKG uzamis PR, genislemis QRS, kisalmis QT ve
ventrikiiler disritmiler agisindan incelenmelidir. 12 mg/dL'nin altindaki kalsiyum seviyeleri
icin acil tedavi ertelenebilir (89). 12-14 mg/dL seviyelerinde orta derecede hiperkalsemili
hastalarda, bu seviyelere akut veya subakut olarak ulagilmis olabilecegi ve hatta iyi tolere
edilebilecegi icin klinik yargiya ve semptom kontroliine gore tedavi edilmelidir (89). Bununla
birlikte, serum degeri >14 mg/dL olan herhangi bir hasta genellikle semptomatiktir ve
seviyeyi diisirmek i¢in bir miidahale almahdir. Kardiyak arrest, >15 mg/dL seviyelerinde
meydana gelebilir (89). Hiperkalseminin tedavisinde hastanin klinik durumu ve serum
kalsiyum seviyesine gore sivi replasmani, loop diiiretikler ile idrar ¢ikisini saglamak,
osteoklast inhibisyonu i¢in bifosfanatlar1 kullanmak, kalsitonin kullanimi ve duruma goére
glukortikoid kullanimini gerekebilir (89).
2.5.7.3. Uygunsuz antidiuretik hormon salinimina bagh (SIADH) hiponatremi

Ileri evre kanser hastalarnda %12 oraninda uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH)
salmimi goriilmektedir (90). Daha sik olarak, intrakraniyal olaylar ile intratorasik kitlesi
(kiiciik hiicreli akciger kanserinde daha sik) olan hastalarda goriilir. Uygunsuz ADH
sendromunun (SIADH) goriilebildigi diger tiimorler prostat karsinomu, adrenokortikal
tiimorler, O0zefagus karsinomu, pankreas karsinomu, kolon karsinomu, timoma, lenfoma,
mezotelyoma ve karsinoid tiimorlerdir (90) Hastalarda semptom olarak yorgunluk, istahsizlik,
bulanti, miyalji ve bas agris1 goriilebilir. Serum sodyumu 115 mg/dI’'nin altindadir.
Hiponatremi sonrasi beyin ddemine bagli intrakraniyal basingta artis goriilebilir. Intrakraniyal
basing artis1 sonrasinda mental durum degisikligi, ndbet ve tedavi edilmez ise Olim
goriilebilir. Idrar sodyum konsantrasyonu ve idrar osmolaritesi yiiksektir. Kan iire azotu

(BUN) ve serum kreatini normal bulunur (90).

Hastalarda s1v1 kisitlamasi yapilir ve uygun diiiretik kullanilarak sivi atilmasi saglanir.

Spesifik anti-tiimor tedavi baslanmali ve beyin metastazi varsa steroidler ve kraniyal
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radyoterapi uygulanmalidir. Ayrica bu sendroma neden olabilecek ila¢ kullaniliyorsa

kesilmelidir (90).

2.5.7.4. Hipoglisemi

Ozellikle pankreas adacik hiicreli tiimorleri, bobrek kanseri, hepatoma gibi insiilin
salgilayabilen tiimorlerde daha sik goriiliir. Bu tiimdrlere ek olarak hiicre turn-overinin yiiksek
oldugu tiimdrlerde metabolizma hizina baglh olarak da goriilebilir.

Hipoglisemide gelismesinde baslica {i¢ mekanizma vardir. Bu mekanizmalar tiimoriin
insiilin benzeri maddeleri salgilamasi, tiimoriin metabolizma hizinin yiiksek olmasi nedeniyle
cok fazla glikoz tiikketmesi ve hipoglisemi Onleyici mekanizmalarin yeterince etkili
olmamasidir. Bu hasta gruplarinda hipogliseminin esas tedavisi altta yatan nedene yonelik
olmalidir. Tomore bagli hipoglisemide tedavi tiimoriin cerrahi olaak c¢ikarilmas1 veya
cikarilamayan tiimorlerde kemoterapi ve radyoterapidir. Gegici tedaviler ise hafif
hipoglisemide sik araliklar ile beslenme, orta ve siddetli hipoglisemide dekstroz inflizonu, 1
mg glukagon intravendz ugulanmasi, diazoksit (3 mg/kg/giin), beta blokorlerin kesilmesi,
diizenli karbonhidrat alim1 ve kortikosteroid tedaviyi icermektedir (91,92,93).

2.5.8. Hematolojik onkolojik aciller
2.5.8.1. Anemi

Kanserli hastalarinda yaklasik %50 oraninda anemi saptanmistir. Anemi akut veya
kronik kan kaybi, demir eksikligi, nutrisyonel alim azlig1, kronik hastaliklar, parvovirus B19,
saf kirmiz1 hiicre aplazisi, sicak antikor (IgG) hemolizi, soguk antikor (IgM) hemolizi ve
mikroanjiyopatik hemolitik anemi nedeniyle goriilebilmektedir. Altta yatan nedenin tedavi
edilmelidir. Ancak hemoglobin diizeyinin 8-10 g/dL arasindaki semptomatik olgular ya da
hemoglobin diizeyi <7 g/dL ise kan transflizyonu yapilmalidir.
2.5.8.2. Trombositopeni

Trombositopeninin en sik nedeni kemik iligi infiltrasyonu nedeniyle {iretim
azalmasidir veikinci siklikta ise kemoterapinin kemik iligini baskilamasina bagli olarak
gelisir. Anemi trombositopenie eslik edebilir. Trombosit sayisi ani olarak 20.000/mm? altina
diiserse trombosit transfiizyonu yapilmalidir. Tekrarlayan trombositopeni varliginda ya da
altta yatan farkli bir neden yoksa transfiizyon smnir1 10.000/mm’dir. Trombosit sayisi
5.000/mm?* altma indiginde ciddi kanama riski artar. Trombositte hedef diizey
50.000/mm?*’tiir. Dissemine intravaskuler koagiilopati (DIK), idiyopatik trombositopenik
purpura (ITP) ve kemoterapiye sekonder (mitomicin C), trombotik trombositopenik purpura

(TTP), hemolitik iiremik sendrom (HUS) ve hipersplenizm trombosit yikimmni artirarak
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trombositopeni yapan nedenlerdendir. Tedavi altta yatan nedenin tedavisi ve trombosit
transflizyonudur (94).
2.5.8.3. Hiperlokositozis/lokostazis

Kanser hastalarmin %5’inde hiperlokositoz goriilmektedir. Akut 16semilerde ise bu
oran yaklasik %30°dur. Lokositler 100.000/mm? ’den daha fazla olmasi mikrodolasimda
oldugunda kana ¢amur goriinimii vermektedir. En sik akut miyelositik 16semide
goriilmektedir. Olusacak trombiisler i¢in hedef genellikle akciger, beyin ve kalp olmaktadir.
Tedavide amag destekleyici tedavi ve sito-rediiksiyon ile damar kan akisinin diizenlenmesidir.
2.5.8.4. Hipervizkozite sendromu

Hiperviskozite sendromu (HVS), serum proteinlerinin asir1 artmast veya kan
hiicrelerinin artmas1 (beyaz kiire ve eritrosit) sonucu ortaya cikan nadir bir klinik bir
durumdur. Sonug olarak artmis proteinler ve kan hiicreleri serum viskozitesinde artisa neden
olurlar. Hiperviskozite sendromu, serum proteinlerinde (6rn. waldenstrém makroglobulinemi
veya multipl miyelom) veya hiicresel bilesenlerde (6rn. akut l6semilerde beyaz kan hiicreleri)
onemli bir fazlaligin sonucudur.  Hiperviskozite sendromu goreceli hipoperfiizyonla
sonuglanir ve sonucgta ortaya ¢ikan klinik bulgular, diger hastalik patolojisini taklit edebilen
organ disfonksiyonu ile karakterizedir. HVS'nin klasik ticliisli, mukozal veya deri kanamasi,
gorsel degisiklikler ve norolojik defisitlerdir (95,96). Norolojik defisit mikrosirkiilasyonun
bozulmasi sonucu ortaya c¢ikar. Bas agrisi, nobet, vertigo, ataksi, biling degisikligi,
paresteziler ve hatta koma gibi klinik bulgular ile hasta karsimiza gelir. Tedavide intravendz
siv1 resiisitasyonu, plazmaferez veya lokoferez yoluyla serum viskozitesini azaltmaktir.
2.5.9. Notropenik ates

Notropenik ates (NA), en iyi bilinen ve en sik onkolojik acil durumlardan biridir.
Hematolojik maligniteler i¢in kemoterapi alan hastalarin %80 kadar, terapi sirasinda en az bir
kez NA gelistirecektir. Solid tlimorlii hastalarin kemoterapi sirasinda %10-50 oraninda NA
gelistirdigi bildirilmistir. Ates olasiligi, ndtropeninin siiresi ve siddeti ile mutlak notrofil
sayisinin (MNS) diislis hiziyla artar. MNS en diisiik noktasi genellikle kemoterapinin
bitiminden 7-10 giin sonradir. NF, MNS <500 / uL olan bir hastada tek seferlik agiz veya
koltuk alt1 sicaklig1 >38,3 ° C veya 60 dakika boyunca devam eden >38,0 ° C sicaklik olarak
tanimlanir. N6tropeni hafif, orta, siddetli veya siddetli olarak karakterize edilebilir (Tablo 3.)
(97).
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Tablo 3. Notropeni derecesi (97)

Hafif ndtropeni MNS 1000-1500
Orta ndtropeni MNS 500-999
Siddetli nétropeni MNS 100499
Derin notropeni MNS <100

NA epizodu i¢in kesin bir etiyolojinin belirlenmesi aslinda nadirdir. NA epizodlarinin
yalnizca %?20-35'1 klinik olarak belgelenmis bir enfeksiyondan kaynaklanmaktadir (kiiltiir,
antijenler veya diger test yontemleri ile tamimlanan kaynaklar) (98). NA, altta yatan
malignitenin kendisi (16semi), mukozit (radyoterapi ya da kemoterapiye sekonder) veya
kemoterapotik ajanlarin toksisitesinden de kaynaklanabilir. Giiniimiizde kiiltiir pozitif NA
vakalarinin ¢ogundan sorumlu olan gram pozitif koklardir [streptokok, stafilokok (kalic1
santral kateterlerin sonucu) ve enteroko)]. Corynebacterium, en olas1 gram pozitif basildir.
Gram negatif basiller arasinda Escherichia coli, Klebsiella tiirleri ve Pseudomonas aeruginosa
bulunur (98). Ek olarak, Clostridium difficile ve diren¢li gram-negatif patojenlerin insidansi
artmaktadir (99). Candida en yaygmm mantar enfeksiyonudur, ancak Aspergillus ve
Zygomycetes enfeksiyonlarindan anjiyoinvaziv  olduklarindan dolay1 daha c¢ok
korkulmaktadir. Hastanin ilk NA atagi ise mantar etiyolojisi olas1 degildir; bununla birlikte,
hasta ampirik antibiyotik aliyorsa, tam parenteral beslenme aliyorsa veya eszamanli mukoziti
varsa bu risk artar (100).

NA tanis1 i¢in tam kan sayimi1 (CBC), biyokimya, iki set kan kiiltiirii (kalic1 kateter var
ise 1 set kalici kateterden alinmalidir), idrar tahlil ve kiiltlirii ve akciger radyografisini
icermelidir. Hastanin ishali varsa, digki kiiltiiri ve clostridium difficile testini yapmay1
disiiniin. Kis aylarinda grip testinin NA degerlendirmesi i¢in standart olarak goriilmesi
gerektigini unutmayin. Notropenik hastanin giiglii bir inflamatuar yanit olusturamayacagi
akilda tutulmadir (101).

NA en ¢ok kesinlikle zamaninda kaynak degerlendirmesi ve genis spektrumlu
antibiyotik verilmesini gerektiren tibbi bir acil durumdur, artik tiim N A hastalarii hastaneye
kabul etmek standart degildir. NA hastasmin tedavisine iliskin herhangi bir karar, hastanin
onkologu veya ndbet¢i onkolog ile birlikte alinmalidir. Tiim hastalar yatarak tedavi almasi
gerekmeyebilir. Sadece maliyet ve kaynak kullanim1 degil ek olarak hastanede yatarak tedavi
edildiginde nétropenili hastalarin nozokomiyal patojenlere maruz kalma riski nedeniylede bu
hastalarin hastaneye yatis karar1 dikkatli verilmelidir. Sepsisli herhangi bir NA hastasi, 6nemli
ek hastaligi (konjestif kalp yetmezligi, kronik obstriiktif akciger hastaligi gibi hastaliklar1

olanlar) veya giivenilir takibi engelleyen sosyal durumu olan hastalarin hastaneye yatirilmasi
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gerekir. NA'nin ayaktan tedavisi i¢in secilmis hastalar (yani septik degil, major eslik eden
hastalik yok, istikrarli sosyal durum) uygun olabilir. Uzmanlarin ¢ogu, yatkinlik kararlarina
yardimc1 olmak icin Cok Uluslu Kanserde Destekleyici Bakim Skoru (MASCC)
kullanilmasini 6nermektedirler (Tablo 4) (102).

Tablo 4. MASCC skoru (102)

Karekteristik Puan

Semptomsuz veya hafif semptomlu atesli ndtropeni yiikii 5

Hipotansiyon yok (sistolik kan basmci> 90 mmHg)

Kronik obstriiktif akciger hastalig1 yok

Daha 6nce mantar enfeksiyonu olmayan kat1 tiimor veya hematolojik malignite

Parenteral siv1 gerektirmeyen dehidratasyon yok

Orta derecede semptomlu atesli notropeni yiikii

Ayakta tedavi durumu

N WIWW|K|K|W

Yas> 60

Daha yiiksek bir MASCC puanmin daha iyi sonuglarla iliskili olduguna dikkat etmek
onemlidir. Puan >21 “diisiik riskli” olarak kabul edilir ve bu hastalar ayakta tedavi i¢in uygun
olabilir.

Bu NA hastalarina gecikmeden ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Febril
notropenik hastalar acil servislerde hizlica tespit edilip enfeksiyon temas riskini minimale
indirip hizlica tedavisinin planlanmasi gerekir.

2.5.10. Kemoterapotik aciller
2.5.10.1. Kemoterapotiklere bagh bulanti-kusma

Kanser hastalarinda morbiditeyi etkileyen onemli faktorlerden biride tedavi iliskili
bulanti-kusmadir. Tedavi iliskili bulant1 kusma KT den sonra 24 saat i¢inde baslar. Daha
onceden kontrol edilememis bulanti kusma olmasi, kadin hasta ve gen¢ yas bu riski
arttrmaktadir.

Kematoropotik ilaglar emetojenik potansiyellerine gore siniflandirilmis olup risk
gruplarina goére The American Society of Clinical Oncology (ASCO) ve National
Comprehensive Cancer Network (NCCN) kilavuzlar: ile antiemetik tedavileri 6nerilmektedir
(103). Bulanti-kusma tedavisinde antiemetik olarak kortikosteroidler, dopamin antagonistleri,
noroleptikler ve serotonin reseptor antagonistleri kullanilmaktadir. Hi¢bir grubun digerine
iistiinliigii olmay1p metoklopramid veya serotonin reseptor antagonistlerinin deksametazon ile
kombinasyonu sik kullanilmaktadir. Lorazepam antiemetik etkisi olmamasma ragmen

sedasyon ve anksiyolitik etkisine bagli olarak kusmalarda kismi azalma saglamaktadir (104).
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2.5.10.2. Kemoterapotiklerin ekstravazasyonu

Intravendz uygulanan bir ilacin istemsiz olarak vendz yatak disinda damar cevresine
veya subkiitan bosluga uygulanmasidir. Kemoterapotik ajan uygulanmasi sirasinda sik
karsilasilan erken donemde bulgu veren bir komplikasyondur. Ama etkileri ge¢ donemde de
devam edebilmektedir. Bu durumdan siiphe olmasi halinde tedavi hemen durdurulmali ve
kontrol edilmelidir. Intravendz kateter ¢ikarilmadan dnce rezidii ilag aspire edilmeli, etkilenen
ekstremite eleve edilmelidir. Ik 24-72 saat icerisinde hastaya kullanilan kemoterapétik tipine
gore sicak ya da soguk uygulama ve etkilenen ekstremitenineleve edilmesi Onerilmektedir
(105).
2.5.10.3. Kemoterapotiklere bagh anaflaktik reaksiyon

Kemoterapdtiklerin inflizyonu sonucu anaflaktik reaksiyonlar olusabilmektedir.
Etkilenen hastalarda anaflaksiye baglh tipik semptomlar goriilmektedir. Sisplatin ve tiirevleri
Ig E salinnmina sebep olmaktadir. Taksenler (paklitaksel/dosetaksel) kemoterapiye bagli
anaflaktik reaksiyonlarm %95'ine neden olmaktadir. Tedavide alerjik reaksiyona sebep olan
ilag kesilmelidir, hafif vakalarda difenhidramin hidrokloriir verilip sikayetler gerileyince
kemoterapi ajaninin infiizyona devam edilebilir. Anaflakside ise oncelikle havayolu giivenligi
saglanmali ve epinefrin (0,3-0,5mg/IM) kullanilmalidir. Epinefrin tedavisi anaflakside
onerildigi sekliyle uygulanmalidir (57).
2.6. Acil serviste kullanilan skorlar
2.6.1. NEWS Skoru

Akut baslangich hastalikla hastaneye yatan kisilerde hastalik ortaya ¢ikmadan once
siklikla anormal vital bulgular sergilerler. Erken Uyar1 Puanlar1 (EWS), bu degisiklikleri
tanimlamayr ve erken miidahale ve zamaninda tedavi igin bir firsat saglamayi
amaclamaktadir. Sonu¢ olarak, NICE kilavuzlari, akut hastane ortamlarinda tiim yetigkin
hastalar1 izlemek i¢in EWS'nin kullanilmasi1 6nermektedir. Birlesik Krallik'ta (UK) 33 ¢esit
EWS kullanilmistr ve NEWS' m diger 33 EWS'den daha iyi oldugu gosterilmistir (106).
NEWS, akut gelisen hastalik veya mevcut hastalarin erken teshis edilmesi ve dnlenmesi i¢in
kullanilan bir skorlama sistemidir.

Bununla birlikte, EWS'nin etkinligi, uygun uygulamaya, uyuma ve etkili bir klinik
yanita baghidir. Kalp durmasi, 6liim veya beklenmedik yogun bakim iinitesine (YBU) yatma
riski tasiyan servis hastalarinin ayirt etme konusunda iyi bir beceriye sahiptir ve su anda

Birlesik Krallik'ta standart bir sistem olarak tanitilmaktadir.
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Tablo 5. NEWS skoru (107)

Fizyolojik

Parametreler 3 2 1 0 1 2 3
Solunum Sayisi <8 9-11 12-20 21-24 >25
02 satiirasyonu <91 92-93 94-95 >96

Ek 02 Evet Hayir

Ates <35 35.1-36 | 36.1-38 | 38.1-39 | >39.1

Sistolik kan basinci <90 91-100 | 101-110 | 111-219 >220
Kalp Hiza <40 41-50 51-90 91-110 | 111-130 | =>131
Biling Diizeyi (AVPU) A V,P,U

AVPU: A; Allert=Uyaniklik, V; Verbal=Sézel, P; Pain=Agr1, U; Unresponsive=Yanitsiz (107)

2.6.2. MEWS Skoru

Modifiye Erken Uyar1 Puan1 (MEWS), kotiilesme riski tasiyan ve ilgilenilmesi
gereken hastalar1 belirlemek icin yararli bir klinik ara¢ olarak yaygin bir sekilde
benimsenmistir. MEWS, sistolik kan basinci, nabiz, solunum hizi, viicut 1sis1 ve biling diizeyi
Ol¢timlerini iceren rutin olarak kaydedilmis fizyolojik verilerin toplam bir skorudur (ikincisi
uyari, sese tepki verme, agriya tepki verme veya tepkisiz *>AVPU’’). MEWS, bakim personeli
tarafindan uygulanabilen basit, hizli bir basucu aletidir.

Bir hastanin acil servise kabulii iizerine daha yiiksek puani, hastaneye yatis i¢cin artan
gereksinim ve ayrica daha yiiksek hastane i¢i 6liim riski ile iligkilidir. Artan bir puana dogru
egilim, ayn1 zamanda, yogun bakima yatis icin artan ihtiya¢ ve daha uzun hastanede kalig
stiresiyle de iligkili olan fizyolojik bozulmaya isaret etmektedir. Yapilan ¢alismalarda bes ve

iizeri degerler taburculuk icin yliksek riskli grup olarak kabul edilmektedir (108).

Tablo 6. Modified Early Warning Score (108)

Puanlar 3 2 1 0 1 2 3
Sistolik kan basinci <90 91-100 101-110 111-129 >220
Ates <34 34-34.9 35-35.9 36-37.9 38-38.9 >38.9

Nabiz <40 41-50 51-90 91-110 111-130 >131
Solunum Sayisi <8 9-11 12-20 21-24 >25
O, saturasyonu <%91 %92-93 %94-95 %96

Fi O, Oda havasi Suppl O,

Biling diizei A V,P,U

AVPU: A; Allert= Uyanik, V; Verbal= Sozel, P; Pain= Agr1, U; Unresponsive= Yanitsiz(107)

2.6.3. ECOG performans skoru
Hastanelerde ve kanser merkezlerinde hastalarin kanser tedavisi ag¢isindan
uygunlugunu degerlendirmek, uygun bir sekilde klinik arastirmalar yiiriitmek ve hastaligin bir

hastanin giinliik yasam becerilerini nasil etkiledigini dl¢mek i¢in standart kriterler kullanmaya
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ihtiyag duyulur. ECOG Performans Durumu Olgegi bu standart kriter dlgeklerinden biridir.
Hastanin iglevsellik diizeyini kendine bakma, giinliik aktivite ve fiziksel yetenek (yiirlime,

calisma, vb.) acisindan tanimlar.

Diinyanin her yerinde arastirmacilar, yeni bir tedavi yOntemini incelemek ig¢in
denemeleri planlarken ECOG Performans Durumunu dikkate almaktadir. Bu numaralandirma
Olgegi, aragtirmada ¢alisilacak hasta popiilasyonunu tanimlamanin bir yoludur. Ayn1 zamanda
hekimlerin, deneme sirasindaki tedavinin bir sonucu olarak bir hastanin islevsellik
diizeyindeki degisiklikleri izlemesine olanak saglar. Olcek, su anda ECOG-ACRIN Kanser
Arastirma Grubunun bir pargast olan Dogu Kooperatif Onkoloji Grubu (ECOG) tarafindan
gelistirilmis ve 1982'de yaymlanmistir.Performans durumu, hastanin baskalarmin yardimi
olmadan belirli giinliik yasam aktivitelerini ger¢eklestirme yetenegini tahmin eden bir skordur

(109).

Tablo 7. ECOG performans skoru (109)

Derece ECOG Performans Olcegi
0 Normal aktivite. Hastalik 6ncesi ayn1 performansi siirdiirebilir.
1 Fiziksel olarak yorucu faaliyetleri yerine getiremez, ancak ayakta durabilir ve hafif

veya hareketsiz yapidaki isleri yiiriitebilir, 6rnegin hafif ev isi, ofis isi

Zamanin > %50 sinde ayakta ve aktiftir; kismen yardima ihtiya¢ duyar.

Zamanin < %50 sinde ayakta ve aktiftir; hemsire bakimina ihtiyac¢ duyar.

Yataga bagimhidir, kisisel bakim yapamaz, tamamen yatak ya da sandalye bagiml

N[N

Olim
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma indnii Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na Turgut Ozal
01 Ocak 2019 ile 31 Aralik 2019 tarihleri arasinda basvuran bilinen tanis1 olan ya da acil
serviste tanist konulan 65 yas iizeri onkoloji hastalarinin tiim bagvurular1 dahil edilmistir. 65
yas alt1 onkolojik ve hematolojik malignensi tanisi olan, 65 yas {lizeri hematolojik malignensi
tanis1 olan ve acil servisi terk eden hastalar calismaya dahil edilmemistir. Calisma igin Inonii
Universitesi Bilimsel Arastirma ve Yaym Etigi Kurulu Baskanligmm’dan 2020/1118 protokol
numarali caligma onay1 alindiktan sonra baslandu.

International Statistical Classification of Diseases and Related Healt Problems (ICD-
10) kod sistemi kullanilarak hastalar tespit edildi. Hastalar tespit edildikten sonra bu hastalarin
elektronik ortamda medikal kayitlar1 incelendi. Medikal kayitlarda hastalarin karakteristikleri
[yas, cinsiyet, ko-morbid hastaliklari, tan1 aldiktan sonra uygulanan tedaviler, sistemlere gore
timor lokalizasyonu, tiimor evresi ve (ates, nabiz, sistolik kan basinci, diastolik kan basinci,
solunum sayisi, oksijen saturasyonu)], acile basvuru srrasindaki ana sikayetleri, fizik
muayene, laboratuar tetkikleri ve radyolojik goriintiileri incelenmistir. Hastalarm acil servise
son basvurusundaki laboratuvar degerleri alinmis olup laboratuar tetkiklerinden tam kan
sayimi (beyaz kiire, hemoglobin, trombosit, serum glukozu, karaciger enzimleri [alanin
aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), gama glutamil transpeptidaz (GGT)
ve alkalen fosfataz (ALP)], laktat dehidrogenaz (LDH), biliriibin, alblimin, C-reaktif protein
(CRP), bobrek fonksiyon testleri (kan iirea nitrojen (BUN) ve kreatinin), aktive parsiyel
tromboplastin zamani (aPTT), international normalized ratio (INR) degerleri ¢alismaya dahil
edilmistir. Bu hastalara sonlanimlar1 (servis veya yogun bakim yatisi, acil servisten taburculuk
ve yattiktan sonraki taburculuk veya ex olup olmadiklar1), acile bagvuru nedenleri, son bir
yilda acil servise bagvuru ve hastaneye yatis sayilari, yogun bakim yatis siireleri ve servis
yatis siireleri kaydedilmistir. Hastalarm acil servise son bagvurularindaki ECOG performans,
NEWS ve MEWS skorlari eletronik dosyalarindaki veriler kullanilarak hesaplanmustir.

Hastalarin hastane yatislar1 (servis ya da yogun bakim), ana sikayetleri ve acile
basvuru nedenleri basvuru sayisina gore degerlendirilmistir. Diger veriler ise hasta sayisina
gore degerlendirilmistir.

3.1. Istatistiksel Yontemler

Istatistiksel verilerin analizinde Windows i¢in SPSS (SPSS, Chicago, IL, USA) 17.0
nolu siiriimii kullanildi. Tanimlayict istatistikler, kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizdeler,
sayisal degiskenler icin ortalama, standart sapma, ortanca, minumum ve maksimum olarak

sunuldu. Kategorik degiskenlerin normal dagilima uygunluguna goére ki-kare ya da Fisher’s
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exact testler kullanilarak incelendi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluguna gore
unpaired t test ya da Mann-Whitney U testleri kullanilarak incelendi. p degeri 0.05’in altinda
olan degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. ECOG performans, NEWS ve MEWS
skorlar1 Cox regresyon analizi kullanilarak incelendi. Kaplan Mayer ile beklenen sag kalim

hesaplandi.
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4. BULGULAR

Calisma siiresince acil servise toplam 63.223 bagvuru olmustur ve bu bagvurularin
10.497’s1 (%16.6) 65 yas ve iistiindeydi. Bu siire icerisinde ¢alisma kriterini karsilayan 330
hasta ve bu hastalara ait 747 (%1.2) basvuru ¢alismaya alindi. Toplam 65 (%20) hasta acil
basvurular sirasinda hospitalize edildikten sonra ex olmustur. Sag kalan 265 hastanin 136°s1
(%41) takipleri sirasinda ex olmustur. Acile basvuran 330 hastanin median sagkalim 265
giindii. Yine bu hastalarin 1 yillik sag kalimi1 %45 iken 2 yillik sag kalimlar1 %34 oraninda
bulundu.

Bu ¢alismada 747 basvurunun 80’1 (%11) tedaviye bagli, 500’{ (%67) kansere bagli
belirti ve bulgu, 167’s1 (%22) ise kanser dist nedenler ile acil servise bagvurmustur. Ayrica
747 acil bagvurunun 203’1 (%28) servise, 99’u (%13) yogun bakim olmak {izere toplam 312
(%41) basvuru hastaneye yatis ile sonuglanmaistir.

Tablo 9’da hasta, kanser, tedavi karakteristikleri, vital bulgular ve univariate analiz
sonuglalr sunulmustur. Calismaya alinan hastalarin yas ortalamalar1 73+6 idi. Hastalarin %60
erkek, %40 ise kadind1 ve dlenlerin ¢ogunlugu erkek cinsiyetti (p=0.008). Ug yiiz otuz
hastanin %63’linde altta atan bir hastalik mevcuttu. Metastatik kanser hastalig1 6len grupta
daha fazlaydi (p<0.0001). Olen grupta, ECOG performans skoru, MEWS skoru ve NEWS
skoru ortanca degerleri yasayan gruptan daha yiiksek bulundu (p<0.0001, p<0.0001 ve
p<0.0001, sirastyla). Olen grubun yogun bakima yatirilma orani ve ortalama yogun bakim
yatis siireleri daha yiiksek idi (p<0.0001 ve p<0.0001, sirasiyla). Olen gruptaki hastalarin
ortalama nabiz hizi ve solunum sayis1 yasayan gruptan daha yiiksek iken ortalama oksijen

satiirasyonlar1 daha diisiik tespit edildi ((p=0.014, p<0.0001 ve p<0.0001, sirasiyla).
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Tablo 8. Hasta, kanser, tedavi karakteristikleri, vital bulgular ve univariate analiz sonuglar1

Yasayan Olen Toplam p
(n=265) (n=65) (n=330)
Cinsiyet (n, %) 0.008
Kadin 114 (%43) 17 (%26) 131(%40)
Erkek 151(%57) 48(%74) 199(%60)
Yas 71+6 73+7 73+6 0.718
Altta yatan hastahk (n, %) 170 (%64) 37 (%57) 207 (%63) 0.463
Hipertansiyon 114 (%43) 25 (%38) 139 (%42) 0.300
Diabetes mellitus 68 (%25) 16 (%25) 84 (%25) 0.501
Koroner arter hastalig 44 (%17) 11 (%17) 55 (%17) 0.539
Kalp yetmezligi 12 (%5) 6 (%9) 18 (%5) 0.119
Konik obstriiktif akciger hastaligi 14 (%5) 3 (%5) 17 (%5) 0.561
Astim brongiale 10 (%4) 0 (%0) 10 (%3) 0.108
Kronik bobrek yetmezligi 6 (%2) 1 (%]1) 7 (%2) 0.584
Diger 3 (%1) 0 (%0) 3 (%1) 0.517
Kanser evresi (n, %) 0.001
Lokal 87 (%33) 6 (%9) 93 (%28)
Metastatik 177 (%67) 59 (%91) 236 (%72)
Uygulanmis olan tedaviler (n, %)
Cerrahi 14 (%5) 5 (%38) 19 (%06) 0.311
Kemoterapi 24 (%9) 17 (%26) 41 (%12) 0.0001
Cerrahi+radyoterapi 4 (%5) 2 (%3) 6 (%2) 0.337
Cerrahi+kemoterapi 100 (%38) 18 (%28) 118 (%36) 0.084
Kemoterapi+radyoterapi 28 (%11) 5 (%8) 33 (%10) 0.334
Cerrahi+kemoterapitradyoterapi 81 (%31) 12 (%18) 93 (%28) 0.034
Tedavi yok 14 (%5) 5 (%8) 19 (%6) 0.311
ECOG perfomans skoru
Ortanca 2 3 3 0.0001
Interquertile range 0-4 0-4 0-4
MEWS skoru (ortalama+SD)
Ortanca 2 3 2 0.0001
Interquertile range 0-20 0-11 0-20
NEWS skoru (ortalama+SD)
Ortanca 1 3 2 0.0001
Interquertile range 0-20 0-13 0-20
Vital bulgular (ortalama
Ortalama ater basinci (mmHg) 94+16 92+16 94+16 0.724
Nabiz (atim/dakika) 8616 93+21 87+19 0.014
Solunum sayis1 (dakika) 19+4 2244 20+4 0.0001
Ates (°C) 36.4+0.6 36.4+0.5 36.2+2.9 0.508
O; satlirasyonu 95+4 0148 9449 0.0001
Acil servis bagvuru sayisi (ortalama+SD) 2.1£1.8 3.1+£2.2 2.3+1.9 0.0001
Hastene yatis sayisi 56 (%21) 25 (%9) 81 (%25) 0.004
Yogun bakim yatig sayisi 14 (%5) 51 (%79) 65 (%20) 0.0001
Hastane yats siireleri (ortalama+SD) 2.3+7 13+15 249 0.0001
Yogun bakim yatis siireleri 0.4+3.3 6.3+£12.8 2+7 0.0001
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Tablo 10°da hastalarin sistemlere gore tiimdr lokalizasyonlar1 ve univariate analizleri
gosterilmistir. Olen grupta sistemlere gore tiimor lokalizasyonu sirastyla en sik thoraks (22
vaka, %34), gastrointestinal sistem (21 vaka, %32), genitoliriner sistem (8 vaka, %12) ve
meme (2 vaka, %3) tespit edildi. Yasayan grupta ise sirasiyla en sik gastrointestinal sistem
(109 vaka, %41), thoraks (55 vaka, %21), genitoiiriter sistem (47 vaka, %18) ve meme (29
vaka, %21) bulundu. Caligmaya alinan 330 hastanin tamaminda tiimor lokalizasyonu sirasiyla
en sik gastrointestinal sistem (130 vaka, %39), thoraks (77 vaka, %23), genitoiiriner sistem
(55 vaka, %17) ve meme (31 vaka, %9) tespit edildi. Olen grupta toraks ve bas-boyun bolgesi
tiimorleri daha yiiksek oranda bulundu (p=0.022 ve p=0.022, sirasiyla).

Tablo 9. Hastalarin sistemlere gore tiimor lokalizasyonu ve univariate analizleri

Yasayan Olen Toplam p

(n=265) (n=65) (n=330)
Gastrointestinal sistem 109 (%41) 21 (%32) 130 (%39) 0.122
Thoraks 55 (%21) 22 (%34) 77 (%23) 0.022
Gentitoiiriner sistem 47 (%18) 8 (%12) 55 (%17) 0.195
Meme 29 (%12) 2 (%3) 31 (%9) 0.034
Bag-boyun 9 (%3.5) 7 (%11) 16 (%5) 0.022
Yumusak doku 6 (%2) 2 (%3) 8 (%2.4) 0.489
Santral sinir sistemi 6 (%2) 1 (%2) 7 (%2) 0.584
Primeri bilinmeyen 1 (%0.5) 1 (%2) 2 (9%0.6) 0.356

Hastalam acil bagvurularindaki ana sikayetleri Tablo 11°’de sunulmustur. Tiim acil
servis bagvuru sirasindaki hastalarin ana sikayetlere sirasila en sik agri (262 basvuru, %35),
nefes darlig1 (158 basvuru, %21), bulanti-kusma (93 bagvuru, %12) ve kanama (74 basvuru,
%10) bulundu.
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Tablo 10. Hastalarin acil servise bagvurularindaki ana sikayetleri

Say1 %
Agn 262 %35
Karin agrisi 150 %20
Gogiis agrist 34 %4.5
Bas agris1 24 %3.2
Diger* 54 %7.2
Nefes darhgi 158 %21
Bulanti-kusma 93 %12
Kanama 74 %10
Hematemez /hematokezya/melana 35 %5
Hemoptizi 16 %2
Hematiiri 12 %?2
Diger* 11 %1
Halsizlik 71 %10
Ates 67 %9
Genel durum bozuklugu 66 %9
Istahsizhk 46 %6
Sarihk 29 %4
Ishal 26 %4
Biling degisikligi ve nobet 25 %3
Diziiri, oligiiri ve aniiri 23 %3
Gaz-gaita ¢cikaramama 22 %3
Bas donmesi 20 %3
Oksiiriik-balgam 19 %3
Karinda sislik 13 %2
Tiim viicutta 6dem 10 %1
Paralizi veya pleji 9 %1
Diger” 46 %6

*Bel agrisi, kol agrisi, bacak agrisi, bogaz agrisi, kalga agrisi, diz agrisi, epigastrik agri, omuz agrisi, tiim viicutta
agr1, operasyon yerinde agri, sirt agrisi, kasik agrisi ve yan agrisi. *Operasyon bolgesinden kanama, kitleden
kanama, epistaksis, kolostomi yerinden kanama, trakeostomiden kanama ve hemoroide bagl kanama.

YBacakda sislik ve kizariklik, kolda sislik ve morarma, dizde sislik, dirsekte sislik, ayak bileginde sislik, gézde
yabanci cisim, sistofiks ¢ikmasi, dren ¢ikmasi, yara yerinde akinti, diisme, inkontinans, trafik kazasi, skotumda
sislik, kolda kizariklik, kasinti, ses kisikligi, senkop, ¢apinti, dokiintii, yutkunma giigliigii, kulakta akinti ve

kardiyopulmoner arrest.
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Hastalarin onkolojik hastalagmma bagli acil servise basvurmayi gerektiren medikal
durumlar Tablo 12°de gosterilmistir. Acile bagvurmay1 gerektiren medikal durumlar sirasiyla
en sik enfeksiyonlar (148 basvuru, %20, lokal timor basist (124 basvuru, %17), agr1 kontroli
(78 bagvuru, %10) ve hematolojik problemler (70 basvuru, %9) tespit edildi. Bu hastalarda
sirasiyla en sik enfeksiyon kaynagi pndmoni (%46) ve idrar yolu enfeksiyonu (%20) bulundu.
Ayrica bu hastalarin 37 (%25) acil bagvurusunda sepsis ve 20 (%14) bagvurusunda nétropenik
ates tespit edildi.

Tablo 11. Hastalarin onkolojik hastalagina bagli acil servise bagvurmay1 gerektiren medikal

durumlar
Say1
(n=747) %
Enfeksiyon 148 %20
Pnémoni 68 %9
Sepsis 37 %5
Idrar yolu enfeksiyonu 28 %4
Notropenik ates 20 %3
Diger” 32 %4
Lokal tiimor basisi 124 %17
Intra/extrahepatik kolestaz 33 %4
Plevral/perikardial efiizyon 25 %3
Intrakraniyal basing artis1 21 %3
Barsak obstriiksiyonu 21 %3
Asit 15 %2
Obstriiktif liropati 3 %0.4
Hava yolu obstriiksiyonu 2 %0.3
Ozefagusa basi 2 %0.3
Spinal kord kompresyonu 1 %0.1
Siiperior vena cava sendromu 1 %0.1
Agn kontrolii 78 %10
Hematolojik problemler 70 %9
Anemi 55 %7
Tromboembolik olaylar 15 %2
Pulmoner emboli 8 %1
Derin ven trombozu, 5 %1
Portal ven trombozu 2 %0.3
Genel durum bozuklugu (palyatif bakim ihtiyaci) 59 %8
Kanama 59 %8
Tedaviye bagh bulanti-kusma ve ishal 36 %5
Solunum yetmezIligi 35 %5
Hipervolemi 14 %2
Elektrolit bozuklugu* 25 %3
Hipervolemi 11 %1
Diger" 19 %3

"Kolanjit, yara eri enfeksiyonu, intraabdominal apse, patolojik kirik;*Hiperkalsemi/hipokalsemi
/hiperkalemi/hiponatremi/hipenatremi/hipokalemi; * Alleji, irtiker, barsak perforasyonu, dekiibit yarasi, hepatik
ensefalopati, sistofiks ¢ikmasi, hipervolemi, pndmotoraks, radoterapiye bagli cilt reaksiyonu, patolojik fraktiir,
trakeodzefagiyal fistiil, gézde yabanci cisim ve rektotiretral fistiil
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Tablo 13’de hastalarin onkolojik hastaligin disindaki acil basvurusu gerektiren
medikal durumlar1 sunulmustur. Acile basvurmay1 gerektiren medikal durumlar sirasiyla en
stk enfeksiyonlar (72 basvuru, %10), akut koroner sendrom/kalp yetmezligi (20basvuru, %3),
vertigo (14 bagvuru, %?2) ve hipertansiyon (12 basvuru, %2) tespit edildi.

Tablo 12. Hastalarin onkolojik hastaligin digindaki acil bagvurusu gerektiren medikal

durumlar1
Say1 %
(n=747)

Enfeksiyon 72 %10
Idrar yolu enfeksiyonu 30 %4
Pnomoni 12 %2
Akut gastoenterit 12 %2
Sepsis 2 %0.3
Diger* 16 %2

Akut koroner sendrom/kalp yetmezligi 20 %3

Vertigo 14 %2

Hipertansiyon 12 %2

Kronik obstriiktif akciger hastalhigi 8 %1

Intra/extrahepatik kolestaz, kolelitiazis, pankreatit 6 %1

Travma 9 %1

Serebrovaskiiler olay 5 %1

Diger" 21 %3

* septik artrit, otit, kolanjit, {ist solunum yolu enfeksiyonu ve seliilit
* hidrosel, hemoroid, nefrolitiazis, pankreatit, vazovagal senkop, hidrosel, gastrit, arteriyel emboli, epilepsi,
subdural hematom, A-V tam blok, aort diseksiyonu ve obstriiktif {iropati

Hastalarm acile son bagvurularindaki laboratuvar degerleri Tablo 14’de sunulmustur.
Olen grupta yasayan gruba gore beyaz kiire sayis1, serum kreatinin, kan iire azotu, AST, ALT,
LDH degeri, INR ve CRP degerleri yiliksek bulundu (p=0.017, p=0.037, p<0.0001, , p=0.003,
, p=0.023, p=0.002 ve p<0.0001, sirasiyla). Olen grupta yasayan gruba gére hemoglobin ve
albumin diizeyleri diisiik tespit edildi (p=0.037 ve p<0.0001, sirasiyla).
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Tablo 13. Hastalarin acile son bagvurularindaki laboratuvar degerleri

Yasayan Olen Toplam p
Beyaz Kiire (10° hiicre/mm?) 9.3+6.2 13.6+12.4 10.14£8.2 0.017
Hemoglobin (g/dL) 11.442.3 10.742.3 11.542.3 0.037
Trombosit (10* hiicre/mm?) 242+116 2504138 248+122 0.420
Glukoz (mg/dL) 133465 126491 134+65 0.994
Kan iire azotu (mg/dL) 25+18 45433 27420 0.0001
Kreatinin (mg/dL) 1.2+1 1.5+1.1 1.1£1 0.017
Aspartat aminotransferaz (IU) 35474 54+76 40475 0.003
Alanin aminotransferaz (IU) 24441 32+37 27+43 0.023
Laktat dehidrogenaz (IU) 3244222 4754274 364+285 0.0001
Biliribiin (mg/dL) 0.9+1 3.6+6.7 1.3+3 0.064
Alblimin (mg/dL) 3+0.7 2.3+0.7 3.1£3.2 0.0001
C-reaktif protein (mg/dL) 6.1£7.5 11.7£10 7+8.2 0.0001
aPTT (saniye) 19£13 21+£15 19£13 0.058
INR 1.4+1.7 1.7£1.5 1.4+1.6 0.002

Tablo 15°de sagkalim siiresi ile korelason gosteren degiskenler gosterilmistir. Sag
kalim stiresi ile NEWS, MEWS, ECOG performans skorlari, bagvuru sayisi, solunum sayisi,
nabiz, kan lire azotu, bilirlibin, aspartat aminotransferaz, laktat dehidrogenaz, beaz kiire,
trombosit ve C-reaktif protein degerleri negatif korelasyon gostermistir. Oksijen satiirasyonu
ve hemoglobin degerleri ise sagkalim diizeyleri ile pozitif korelasyon gostermistir. Kreatinin,

ALT, aPTT ve alblimin diizeleyleri ile sag kalim siireleri arasinda korelasyon gozlenmemistir.

Tablo 15. Sagkalim siiresi ile korelasyon gosteren degiskenler

Sagkalim siiresi p value r value
MEWS score <0.001 -0.313
NEWS score <0.001 -0.310
ECOG score <0.001 -0.437
Bagvuru sayisi <0.001 -0.257
Solunum sayisi (dakika) <0.001 -0.231

Nabiz (atim/dakika) 0.002 -0.171

O; satilirasyon <0.001 +0.218
Kan iire azotu (mg/dL) <0.001 -0.253

Bilirubin (mg/dL) <0.001 -0.206
Aspartat aminotransferaz (IU) 0.002 -0.167
Laktat dehidrogenaz (IU) <0.001 -0.291

Beyaz kiire (10° hiicre/mm’) <0.001 -0.217
Hemoglobin (g/dL) 0.002 +0.172
Trombosit (10* hiicre/mm?) 0.030 -0.119
C-reaktif protein (mg/dL) <0.001 -0.420
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Tablo 16’da hastalarin tek degiskenli analiz (Kaplan-Meier) ile sag kalim hizlari
gosterilmistir. Medyan sag kalim MEWS skoru 2’nin altindaki hastalarda 393 giin iken 2 ve
iizeri degerlerde 80 giin bulunmustur (p<0.001). NEWS skoru 2’nin altindaki hastalarda
medyan sag kalim 352 giin iken 2 ve lizeri degerlerde 82 giin tespit edilmistir (p=0.002).
Benzer sekilde ECOG performans skoru 2 ve iizeri degerlerde medyan sag kalim 150 giin
bulunmustur (p<0.001). Metastatik kanser hastalarinda, 1.5’den fazla acil servis basvurusu
olan hastalarda, hastane ve yogun bakim yatis ihtiyact duyan hastalardan medyan sag kalim
diisiik tespit edilmistir (p<0.001, p<0.001, p=0.013 ve p<0.001, sirasiyla).

Tablo 16. Hastalarin tek degiskenli analiz (Kaplan-Meier) ile sag kalim hizlar1

Sagkalim

Kaplan Meier Hasta sayisi 1 ynlhk 2 yilhk Median | p degeri

(%) (%) (%) (giin)
MEWS score
<2 149 50 45 393 <0.001
>2 181 41 22 80
NEWS score
<2 160 49 44 352 0.002
>2 170 41 22 82
ECOG
Ovel 45 76 73 NR <0.001
2 ve lizere 285 40 26 150
Kanser evresi
Metastatik 237 33 22 97 <0.001
Lokalize 93 73 64 NR
Hastaneye yatis
Hayir 249 49 36 352 0.013
Evet 81 33 25 91
Yogun bakim yatis1
Hayir 265 52 39 437 ,
Evet 65 2 - 14 <0.001
Bagvuru sayisi
<1.5 kez 158 54 42 554 <0.001
>1.5 kez 172 36 27 32

NR: not reached
Tablo 17°de hastalarin cox regresyon analiz sonuglar1 sunulmustur. MEWS skoru

2’nin iizerinde olan hastalarin 6liim riski <2 olan hastalara gore 1.25 kat (%95 GA: 1.19-1.32)
daha fazladir. Ayn1 sekilde NEWS skoru 2’nin {izerinde olan hastalarin 6liim riski <2 olan
hastalara goe 1.21 kat (%95 GA: 1.15-1.26) daha yiiksektir. ECOG performans skoru 2> olan
hastalarm 6liim riski 0 ya da 1 olan hastalara gore 2.31 kat (%95GA: 1.27-4.19) daha fazla

bulunmustur.

38



Tablo 17. Hastalarin skorlara gore cox regresyon analiz sonuglar1

Cox regresyon analizi HR CI %95 p
MEWS skor

<2 vs >2 1.25 1.19-1.32 0.0001
ECOG performans skoru

0-1 vs 2 ve iizeri 2.31 1.27-4.19 0.006
NEWS skoru

<2 vs >2 1.21 1.15-1.26 0.0001

CI %95: confidence interval (GA: giiven aralif1) ve %95 giiven araligi; HR: hazard orani ile gosterilen relatif

risk
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5. TARTISMA

Ileri yas kanser hastalarinin acil servis bagvurular1 hem acil servis doktoru ve hem de
onkoloji doktoru i¢in ciddi bir is yiikii olusturmaktadir. Aslinda, bu hastalarin acil servis
basvurusu beklenmedik bir durumdur, ¢ilinkii kanser hastalarmin genellikle tibbi problemler
nedeniyle onkoloji poliklinikleri ve onkoloji servisine kabul edilmeleri beklenir. Ancak,
kanser hastalar1 tedavi iligkili komplikasyonlara bagli ya da hastaliga bagli gelisen tibbi
problemlerle acil servise bagvurabilirler. Bu hastalarin acil servis basvurular1 akut gelisen ve
genellikle hayat1 tehdit eden komplikasyonlardir (110), bu komplikasyonlar beklenmeden,
hizli tan1 ve hizla baslanan tedavi sonucunda mortalite ve morbiditede azalmaya neden
olmaktadir (111). Tedaviye bagli komplikasyonlarin yonetimi hakkinda onemli bilgiler
yayinlanmis olmasina ragmen, bu hastalarda hastaliga bagl bulgu ve semptomlarin acil servis
yOonetimini ele alan sadece birkag calisma yapilmistir (112,113) .

Bir¢ok c¢alismada kanser hastalarinin acil servis araciligi ile hastane bagvurusunun
kotii sag kalim sonuglart ile yakindan iliskili oldugunu raporlamiglardir (114-118). Salazar ve
arkadaslar1 (119) yapmis oldugu ¢alismada mortalite oran1 %19 olarak bildirilmistir. Swenson
ve arkadaslar1 (112) ise mortalite oranini %10 ve 1 yillik sag kalimi1 %52 raporlamislardir. Bu
calismada, acil serviste bagvurup hospitalize edilen hastalarin mortalitesi %20 olup 1 yillik
sag kalim ise %45 bulunmustur. Mortalite ve sag kalimim yiiksek olmasmin nedeni yasl
popiilasyondaki kanserli hastalar degerlendirilmesindendir.

Genellikle zayiflamis genel saglik durumu, bozulmus homeostaz, zayiflamig
immiinolojik durum ve ileri yasin getirdigi komorbid durumlar yash onkolojik hastalar
saglikli hasta poplilasyonuna gore daha savunmasiz hale getirip, acil durumlara daha
yatkinlastirir. 65 yas iizeri kanserli hastalar acil servis bagvurular1 esnasinda hizlica mortalite
ve ciddi morbidite gelistirme potansiyeline sahip oldugundan, hizlica ilk degerlendirilmesi
yapilip, ana probleme yonelik hikayesi alinip, yine hizlica vital bulgular1 ve fizik muayenesi
yapilmalidir. Kanser kronik bir hastalik olmasma ragmen ani baglayan agri, bulant1 ve kusma,
ates ya da nefes darlig1 gibi sikayetlerle acil servise bagvurabiliyorlar. Acil servis yash kanser
hastalarmin sikayetlerinin derhal giderilmesi igin bir siginak olabilir. Bu hasta grubunun
cogunlugu ilk olarak acil servise bagvururlar ve primer tedavileri burada baslanir.

Yasli hastalar gen¢ hastalardan hem altta yatan hastaliklar1 hem de yaslanmaya bagli
klinik problemlerden dolai ilk olarak acil servise basgvururlar. Cogu zaman bu yas grubunda
ciddi, acil teshis ve tedaviye gerek duyan sikayetler vardir (120). Earle ve arkadaslar1 (121)

yapmis oldugu calismada kansere bagli 6len yash hastalarda acil servise bagvurularin ve
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hastaneye yatislarin son bir ayda oldukca yaygin oldugunu gostermislerdir. Bu ¢aligmada
hastalin %72’si metastatik hastalik mevcuttu ve 6len hastalarin acil servis bagvuru ortalamasi
3.1+2.2 idi. Sik acil servis basvurulari ileri evre kanser hastalarinin kotii gidisli olacagmnin bir
gostergesi oldugu literatiirde kabul edilmistir (122). Bu nedenle, kanserin ilerlemesi ve
semptomlara dayali acil yatiglar, daha kotii kisa vadeli sagkalimla iliskili prognostik faktorler

olabilir.

Yaslandik¢a insan viicudunda dogal olarak meydana gelen morfolojik ve fizyolojik
degisiklikler bireylerde birtakim hastaliklara yol agmaktadir. Yaslilarda kronik hastalik
prevalansini saptamaya yonelik Ozdemir ve arkadaslarmin yaptigi calismada altta yatan
hastalik oran1 %79 olarak belirlenmistir (123). Ulkemizde yash popiilasyonda yapilan baska
bir ¢alismada yapilanaltta yatan hastalik oran1 %90 olarak bulunmustur (124). Bu ¢alismada,
hastalarin %63’iinde altta yatan en az bir kronik hastalik mevcuttu. Benzer sonuglar Lim ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada da elde edilmis olup swrasiyla en sik HT, KAH, DM ve
pulmoner hastalik bulunmustur (125). Chiovanda ve arkadaslar1 ise altta yatan hastaliklari
sirastyla en sik pulmoner hastalik, DM, KVS ve demans olarak raporlamislardir (126). Bu

calismada altta yatan hastaliklarin goriilme siklig1 benzerdi.

Swenson ve arkadaslar1 (112) ¢alismasinda en sik basvuru yapan hastalarin malignite
tanisini1 %16 oranla akciger ve GIS tiimérleri olusturmaktadir. Bozdemir ve arkadaslar1 (127)
calismasinda ilk sirada yer alan GIS tiimérleri %22,9 olarak raporlanmustir. Yucel ve
arkadaslar1 (128) yaptig1 ¢alismada ise en sik akciger (%26) ve GIS tiimorleri (%26) olarak
belirtilmisgtir. Numico ve arkadaslarmm (129) yapmis oldugu calismada en sik %29 GIS
tomori, %25 akciger ve %7 meme kanserlerine bagli basvurular olarak bildirmislerdir.
Tiirkiye’den yasl onkoloji hastalarinda yapilan bir ¢aligmada ise hastalarin sirasiyla en sik
akciger (%31), meme (%13) ve kolorektal kanser (%10) bulmuslardir. Bu ¢alismada tomor
lokalizasyon siklig1 literatiir ile benzerdi.

Swenson ve arkadaslar1 (112) en sik bagvuru sikayetini sirastyla agr1 (%34), bulanti-
kusma (%30), nefes darlig1 (%17) ve ates (%14) olarak raporlamistir. Literatiirde bircok
calisma da benzer sonuglar bildirilmistir (127,128,130). Bu ¢aligmada literatiir ile benzer
sekilde baslica agr1 (%35), nefes darligi (%21) ve bulanti-kusma (%12) olarak bulundu. Agri,
timoriin  kendisinden kaynaklanabilecegi gibi kanser tedavisinin sonucunda da ortaya
cikmaktadir. Acil servise basvuran kanserli hastalarda agri insidansinin ¢ok yiliksek olmasi,
polikliniklerdeki yetersiz destekleyici bakimin bir sonucu olarak yorumlanabilir.

Polikliniklerde gelismis ve etkili agr1 yOnetimi stratejileriyle gereksiz acil servis
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basvurularmin sayisinin azalmasi saglanabilir. Hastalarin nefes alamamasindan kaynaklanan
endise, akciger kanseri veya akciger metastazi nedeniyle yer kaplayici lezyonlar, malign
plevral veya perikardiyal efiizyon ve hastanin ko-morbiditesi (kalp yetmezligi, KOAH, astim

bronsiale gibi) nedenile acil servise nefes darligi sikayeti ile bagvuru sayisi1 yiliksektir.

Rao ve Cohen (131) tarafindan 2004 yilinda yaptiklar1 bir calismada yash ileri evre
kanser hastalarinda agr1 insidansmin yaklasik %80 olabilecegini bildirilmislerdir. Agr1
prevalansi ise, kanser tanis1 yeni konulmus hastalarda %28, aktif olarak kanser tedavisi goren
hastalarda %50-70 ve ileri donem kanser hastalarinda ise %64-80 oldugu goriilmektedir
(132). Yashlikta goriilen fizyolojik degisiklikler, kanser tanis1 ve uygulanan kanser tedavileri,
komorbid durumlar ve kullanilan ilaglar gibi pek ¢ok neden bu semptomlarin etiyolojisinde

rol oynayabilmektedir

Bu c¢alismada, acil bagvuruyu gerektiren en yaygin tibbi durumlar sirasiyla en sik
enfeksiyonlar (%20), lokal tiimor basis1 (%17), agr1 kontrolii (%10), hematolojik problemler
(%9) ve palyatif bakim ihtiyact (%8) olarak tespit edilmistir. Burada dikkat g¢ekici olan
palyatif bakim ihtiyact nedeniyle hastalarmm acil servise bagvurmalaridir. Daha Onceki
calismalarda kanser hastalarinin acil servise basvuru nedenleri arasinda palyatif bakim
ihtiyacindan ¢ogunlukla bahsedilmemistir. Kanserin ilerlemesinin bir sonucu hatta
mortalitenin habercisi olarak degerlendirilebilir. Bu 6zel sikayet, kanser hastalar1 i¢in yavas
yavas yatalak hale geldiklerinden sonun bir isareti olabilir. Bu nedenle, hastalar ve hasta
yakinlar1 tarafindan acil servis, hastaneye yatis ve palyatif bakima daha rahat erisim araci
olarak goriilmektedir. Palyatif bakim destegi, kanser hastalarmin ve hasta yakinlarinin degisen
tutumlariyla iliskilidir. Hasta yakinlari tarafindan saglanan bakimin hastalarin ihtiyaglarmi
yeterince karsilamamasi durumunda acil servise bagvurular siklasir.

Ayakta tedavi ortaminda yaygin olarak kullanilan kemoterapi rejimlerinin
uygulanmasindaki artis, cogu acil doktorun tedaviye bagli febril notropeniye ikincil
komplikasyonlar1 olan hastalarla karsilagsma ihtimalini arttirir. Atesli ndtropenili hastalar,
hastaneye yatirildiklarinda acil serviste nispeten stabil goriinseler de, birka¢ saat veya giin
icinde klinik kotiilesme yasayabilirler. Antibiyotik uygulamasinin geciktirilmesi 6lim
olasiligim artirabileceginden, acil serviste ilgili ulusal veya uluslararasi kilavuzlara uygun
olarak genis spektrumlu antibiyotiklerin ampirik uygulamasi diisiiniilebilir. Biiylik ¢aligmalar,
kemoterapi sonrast notropenik atesin hastalarm% 4-30'unda Olime neden oldugunu

gostermistir (133,134) Bu calisma, 6nceki ¢aligmalarla benzer sonuglar ortaya koydu.
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Glinlimiizde, acil servis ya da hastaneye bagvuran hastalarin klinik kotiilesme riski
olanlar1 tanimlamak ve klinigini gézden gecirebilmek icin ¢esitli erken uyarit skorlama
sistemleri gelistirilerek kullanmaktadirlar (135). Ancak mortaliteyi belirlemede gelistirilen bu
skorlama sistemlerinin bir¢ogunun basarilar1 kisitlamalar nedeniyle degiskendir (136,137).
Royal College of Physicians Ulusal Erken Uyar1 Skorunu (NEWS) 2012 yilinda tanitilmistir
(138)

Hastane dncesi, acil servis degerlendirmesi sirasinda ve servislerde triyaj giivenli hasta
bakimi i¢in 6nemlidir. Triaj kritik hastalarin belirlenmesinde rol oynar ancak dogru bir sekilde
uygulamak zordur, deneyim gerektirir ve gdzlemciler aras1 degiskenlik gosterebilir (139,140).
Acil serviste kullanilmak iizere gelistirilen tiyaj sistemleri yagami tehdit eden unsurlardan acil
olmayan durumlara kadar her seviyedeki acil servis hastalarmni kategorize etme yontemi sunar
ve hastanin ne kadar hizli1 degerlendirilmesi gerektigini belirtir. Ancak triyaj sistemleri acil
servise kabuliinde ise yararken hastanin acil serviste takibinde, kdtiilesen hastay1 saptamada,
yogun bakim iinitesine transferi erken gerceklestirmede veya 6liim riskini tahmin etmek i¢in
yeterli degildir. Kiiciik ve tek alanli caligmalar, acil servislerdeki rutin hemodinamik
parametrelerin uzun siireli takibinde triaj sitemlerinin yetersiz oldugu gosterilmistir (141). Bu
calismalarda, acil serviste bekleme siireleri sirasinda kotiilesen hastalarin fark edilmesinde
yetersiz oldugu, beklenmedik kardiyak arrest gibi durumlara karsi acil hekimini savunmasiz
biraktig1 ve gereksiz yogun bakim yatisina neden olabilecegi raporlanmistir (142,143).

Yasli onkoloji hastalar1 kritik ve kirilgan oldugundan bu hastalar1 aymt etmek igin
erken uyar1 sistemleri gerekmektedir. Hastaneye yatis esnasinda vital parametlerdeki
bozukluklarin yogun bakim yatis sayinda artisa, mortalitede yiikselmeye ve hospitalizasyon
stiresinde uzamaya neden oldugu gosterilmistir (144). Kritik hastalarin ge¢ saptanmasi ve
miidahalelerin ge¢ yapilmasmi Onlemek i¢in tiim diinyada hastanelerin c¢esitli
departmanlarinda c¢esitli erken uyar1 skorlama sistemleri kullanilmaktadir (135). Ama bu
erken uyar1 skorlama sistemlerinin mortaliteyi belirleme basarisi ¢esitli sebeplerle degiskendir
(136, 137).

Geraci ve arkadaglarmin (145) yapmis oldugu c¢alismada akut semptomatik kanser
hastalarinda hastalik progresyonu kisa vadeli mortalitenin 6nemli bir prediktorii oldugunu
gostermislerdir. Yine bu c¢aligmada acil servise basvuran ve bilinen kanseri tanisi olan
hastalarda, yakin zamanda hastaligin progresyonuna dair kanitlar varsa 14, 90 veya 180 giin

icinde 6lme olasiliklarmi yiliksek bulmuslardir (145).
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Hastaneye yatirilan hastalarin biiylik bir kismi siklikla 6nlenmesi miimkiin olan klinik
durumlardan zarar goriirler. Klinik gdzlemdeki olumsuzluklar genellikle gzden kacirilir veya
yanlis yorumlanwrken, yonetimdeki eksiklikler, zayif organizasyon, aciliyet durumunu
degerlendirmede yetersizlik veya denetim eksikligi bu hastalarin zarar gérmesine neden olur
(146). Bu eksiklik Erken Uyar1 Skorlama sistemlerinin (EWS) kullanilmasi ile dnlenebilir.
EWS'ler, prognostik tahmin modellerine 6rnektir. Hangi hastalarda genel durumda kétiilesme
ihtimali daha yiiksek oldugunu hangi hastalarda 6nlem almanin gerekli oldugunu tespit
edebilmek i¢in pek ¢ok EWS kullanilmistir. Hospitalize edilen hastalar1 klinik bulgularin
goriilmesinden yaklasik 6 ile 24 saat oncesinde vital bulgularda erken degisiklikler oldugu
gozlenmistir (142, 146).

ECOG performans skoru esas olarak hastanin giinliik aktivitelerine bagli oldugundan,
acil durumda sonucu tahmin etme girisiminde basit ve pratik olabilir. Kanser hastalar1 i¢in,
yiiksek ECOG performans skorunun kétii prognozla iligkili oldugu gosterilmistir. Escalente ve
arkadaslar1 yiikksek ECOG performans skoru ile hem yorgunluk hem de agri diizeyleri
arasinda istatitistiksel olarak anlamli bir iliski bulmuslardir (130). Bozcuk ve arkadaslar1 ise
yiiksek ECOG performans skorunun artmis hastane i¢i mortalite riski ile iliskili oldugunu
bildirmislerdir (147). Benzer sekilde Bozdemir ve arkadaslar1 (127) acil serviste yiiksek
ECOG performans skorunun kisa vadeli mortaliteyr dngormede istatistiksel olarak anlamli
oldugunu bildirdiler. Sonuglarimiz 6nceki g¢alismalarla uyumluydu. Bu bulgular, ECOG
performans skorununn kanser hastalarinin dogru sagkalim tahminleri i¢in ana prognostik
faktor oldugunu ve kisa vadeli sagkalim konusunda acil doktoru ve onkologu uyarmasi
gerektigini gostermektedir.

Cesitli ¢alismalarda, acil servis basvursu sonrasinda hospitalizasyonun sagkalimin
daha diisiik olmasi bakimindan 6nemli bir gosterge oldugu tezi One siiriilmiistiir (114,116
118,145). Earle ve arkadaslar1 (121) kanserden 6len yasli hastalarda acil servis ve hastane
basvurularmin yasamin son ayinda olduk¢a yaygin oldugunu gésterdiler. Bizim ¢alismamizda
da sonuglar benzerdi. Acil servise basvuru sayismnin artmasi, palyatif bakimm yeterince
saglanamamasimin ve yakin zamanda mortalitenin bir gostergesi olarak kabul edilmistir (121,
122). Bu calismada, acil servise bagvuran kanser hastalarinin 6liim oram1 % 20 idi ve bu
hastalarda ileri yasa bagli komorbid hastaliklar, kanser progresyonu veya metastatik hastalik
vard1 ve genel saglik durumunun kétiilestigine veya yasam sonu destegi gerektirdigine dair
isaretler mevcuttu. Bu nedenle, kanserin ilerlemesi ve semptomlara dayal acil yatislar, daha

kotii kisa vadeli sagkalimla iliskili prognostik faktorler olabilir.
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Birgok calisma NEWS degerlendirmistir (136,148-151). Akut medikal hastalarla
yapilan calismalardan, NEWS’in kardiyak arrest, beklenmedik yogun bakim yatis1 veya 24
saatlik icinde gelisecek mortalite tahmininde diger skoralamalara gore daha anlamli sonuglar
alindig1 bildirilmistir. (136, 151). Benzer bulgular acil servise basvuran sepsis/SIRS
hastalarinda ve onkolojik servislerinde ki hastalarda da gosterilmistir. (148,149).

Septik hastalarda yapilan bir ¢calismada NEWS'in 30uncu giin mortalite ve 2 giin
icerisinde yogun bakim {initesine kabulii degerlendirilmisti (149). Bu calismada NEWS puani
6 puan iizeri olan hastalarin yogun bakima kabul edildigini raporlanmistir. Abbott ve ark. 431
acil servis hastasi arasinda yas ve cinsiyete gore ayarlandiktan sonra daha yiiksek acil servis
NEWS'un 48 i¢inde yogun bakima kabul veya kisa vadeli mortalite agisindan iligkili
bulmuslardir (152).

Alam ve arkadaslar1 prospektif olarak acil serviste NEWS ii¢ asamali olarak
degerelndirlmis. Acil servis basvuru sirasinda, bagvurudan 1 saat sonra ve hastanin yatigmin
gerceklestirilecegi yogun bakima/servise nakli esnasinda NEWS degerlendirilmis. Degisik
zamanlarda bakilan NEWS hasta sonlanimini tahmin etmede anlamli bir belirte¢ olarak tespit
edilmis ve hasta takibinde kullanilabilinecegi bildirilmistir. Yiiksek NEWS acil tibbi
degerlendirme, acil miidahale gereksinimi ve kotii sonlanim ile iligkili bulunmustur. 30
giinliik mortalite, hastane ve yogun bakim {initesine kabul ve hastanede kalis siiresi ile anlamli
bir iliski bulmuslardir (137). Bu ¢alismada 6len hastalarda NEWS skoru asayan hastalara gore
dah iiksek bulundu. Bu sonuglar 1s181nda NEWS’in acil servisten baglayarak hastanin hastane
yatis1 esnasinda belli periyotlar ile takibinin, genel durumda olacak bozulmalar1 erken tespit
etme amaciyla kullanilabilecegini diisiinmekteyiz. Bagka calismalardaNEWS'in 24 saat, 48
saat ve 30 giinliik mortalitelerini 6ngdrmede faydali olup olmadigi arastirilmistir
(136,149,152). Yine, acil serviste yapilan baska bir calismada ise nefes darligi ile acile
bagvuran hastalarda yliksek NEWS degerine sahip olan hastalarm 90 giinliik sag kalimmin
daha diisiik oldugu bulmuslardir (153). Bu calismada NEWS skoru >2 olan hastalarda sag
kalim siiresini ortancasi 82 giin bulundu. Ayni sekilde NEWS skoru 2 ve lizerinde olan
hastalarin 6liim riski <2 olan hastalara gée 1.21 kat daha yiiksek bulundu. Ek olarak NEWS
skoru >2 olan hastalarda 1 yillik sag kalim %41 ve 2 yillik sag kalim %22 olarak tespit edildi.
Bu calisma yash kanser hastalarinda NEWS ile ilgili ilk ¢alismadir.

NEWS'in hastane oncesi bakima, acil servislere ve genel servislere uygulanmasi, tiim
hastane yatis1 boyunca hastanin homeostazinin yeniden degerlendirilmesine objektif bir

devamlilik saglayacaktir (154). Hastane oncesi ortamda (155) NEWS hesaplamasindan sonra,
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acil serviste NEWS ile yeniden degerlendirme, stabilizasyon veya daha fazla bozulma ile ilgili
bilgileri saglayacaktir. Acil serviste bakilan NEWS ayrica, hastalarin servislere kabul

edildikten sonra da objektif takip imkan1 sagliyor.

Daha once yapilan aragtirmalara gore (136,156-158) daha yiiksek bir NEWS’in daha
kotii sonuglara neden oldugu bulunmustur. Hastane i¢i kardiyak arrestlerde Oliimlerden
bazilar1 dnlenemeyebilir, ancak yiiksek bir NEWS degerine sahip olan bir hastaya bakan
klinisyenlerin akut hastaligin acilen degerlendirilmesi ve yogun bakima alinmas1 gerektigini
diistinmelidirler. Hastane ici kardiyak arrestler genellikle 6nce vital bulgularda anormallik
baslar. Anormal vital bulgular fizyolojik rezerv kapasitesini diislirebilir ve bu nedenle hastane
ici kardiyak arrest sonrasi sagkalimi azaltabilir. NEWS, fizyolojik rezerv kapasitesini tahmin
etmek icin muhtemel bir vekil olabilir, ¢iinkii yiiksek bir NEWS degeri hastane i¢i kardiyak
arrest vakalarinda yiiksek 6liim oranmi ile baglantilidir. Bu bilgi, hastalarla ve akrabalar1 ile
prognoz tartisilirken kullanilabilir. Ancak daha da 6nemlisi bu ¢calismada, hastane i¢i kardiyak
arrestlerde daha iyi 6nleyici stratejilere duyulan gereksinimler vurgulanmistir (159).

Innocenti ve arkadaslarmm (160), enfeksiyonlu hastalarda YBU'ye yatis icin NEWS
ve MEWS dahil ¢oklu prognostik skorlarin prediktif degerlerini incelemistir. Bu ¢aligmada
MEWS ve NEWS skolarmin YBU yatis ile yakin korelasyon gosterdigi bulunmustur. Yapilan
calismalarda qSOFA'nin 6zellikle enfeksiyonlu hastalarda klinik kétiilesmeyi tespit etmek
amaciyla gelistirilmis olmasma ragmen NEWS skorunun qSOFA skorundan daha iyi
performans gosterdigi raporlanmistir (149,161,162). Ek olarak NEWS genel popiilasyonda ve
toplum kokenli pnémoni olanlarda YBU'ne kabul i¢in tiim prognostik skorlara kiyasla en
giiclii korelasyona sahip oldugu bulunmustur.

Higbir prognostik skor, olumsuz bir sonlanim riski tasiyan hastalar1 kusursuz bir
sekilde tespit edemez. Bu nedenle, EWS klinik yargiyr degistirmemeli, bunun yerine
klinisyenlere karar vermelerinde yardimci olan tamamlayici bir karar yontemi olarak
kullanilmalidir. MEWS ve NEWS genelde acil servislerde ve akut medikal birimlerinde
kullaniminda sonlanimi tahmin etmede faydali bulunmustur.

NEWS’in ambulans servisleri tarafindan kullanilmasi Onerilmistir, ancak bugiine
kadar uygunlugu belirlemek i¢in ¢ok az ¢aligma yapilmistir. Shaw ve arkadaslarinin yaptig:
calismada, hastane 6ncesi NEWS'in ambulans hizmetindeki klinik gbzlemlerinin hastane acil
servisleri ile iligkili olup olmadigini incelemistir (163). Bu ¢alismada hastane dncesi NEWS

retrospektif olarak incelenmis ve ambulansta tedavi edilip hastaneye nakledilen 287 hastanin
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ambulans servisinin klinik kayitlarindan hesaplanmistir. Hastane oncesi NEWS ambulans
servis klinik gozlemleri, taburculuk egilimi gruplariyla anlamli derecede iligkili ¢ikmis
(p<0.001) ve hasta sonlanimma gore dlen ya da YBU ne yatan hastalarda NEWS daha yiiksek
tespit edilmistir. Bu c¢alismanin sonucu NEWS'in ambulans servisleri tarafindan klinik

kotiilesme riski olan hastalar1 belirlemede basariyla kullanilabilecegini gostermistir (163).

Sbiti-Rohr ve ark. toplumdan edinilmis pnomonisi olan 925 acil durum hastalar1
arasnda NEWS'un 30 giinliik mortalite i¢in 0.65 (0.58— 0.72) ve YBU'ye kabul i¢in 0.73
(0.67-0.78) AUROC AUROC oldugunu bildirmistir (164). Bu sonuglarla, calisma
ortamlarinda NEWS'un, acil servis hastasi ne kadar heterojen ise o kadar kotii sonlanimi olan
hastalar1 daha iy1 ayirt ettigi goriilmektedir. Keep ve arkadaslarinin septik hastalarda yaptigi
calismalarinda NEWS'un klinik kotiilesmeyi miikemmel bir dogrulukla aymrt ettigine dair

onemli veriler sunmaktadir (165).

Restisitasyon ile ilgili MEWS ve NEWS’in karsilastirildigi ¢alismalarda resiisitasyon
odasina kabul edilen hastalarin sonlanimi tahmin etmede MEWS skoru NEWS skorundan
daha {stiin bulunmustur (AUROC'lar 0.730-0.761'e kars1 0.71) (166,167). Won ve
arkadaslarinin yaptiklar1 calismalarinda kardiyak arrest yasayan hastalarin %46,8'inin
kardiyak arrestten onceki 24 saat icinde MEWS’te artis gosterdigini bulmuslardir. Ama
hastalarin %45.3 {linde kardiyak arrest gelismesinden 8 saat Oncesine kadar halen MEWS
degeri 2 nin altindaymis (168). Paterson ve arkadaglari.(135) ise erken uyar1 puanlama
sisteminin uygulamaya konulmasmin ardindan hastane i¢i mortalitede oraninda % 5,8'den
%3'e diislis gbzlemlediklerini rapor etmislerdir. Cei ve arkadaslar1 (169) MEWS'deki 1
puanlik artisin hastane mortalitesini 2,9 kat artirdigini bildirmislerdir. Won ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada MEWS, kardiyak arrestten onceki 24 saat i¢inde her zaman hastane i¢i
mortalite ile iliskili olmasina ragmen, hastane i¢i kardiyak arrest hastalarinin neredeyse yarisi
(% 46,8) kardiyak arest dncesi MEWS degerinde artig gostermedigini raporladilar. Ayrica,
MEWS skorundaki artisin hastane i¢i mortalite ile iligkili olmadigin1 tespit etmislerdir. Won
ve arkadaglarida (168). MEWS skorunun takibinin kardiyak arresti tahmin etmek i¢in yeterli
olmayabilecegini One siirdiiler. Bizim calismamiz ile yash kanser hastalarnda MEWS
skorunun degerlendirilmesi ilk defa yapilmistir. Bu ¢alismada 6len hastalarda MEWS skoru
yasayan hastalara gore yiiksek bulundu. Ek olarak MEWS 2> {izeri olan hastalarda 2<’nin
altinda olanlara gore ortanca sag kalim 80 giin bulundu ve MEWS skoru 2> {izeri olan

hastalarda 1 yillik sag kalim %41, 2 yillik sag kalim %22 olarak tespit edildi. Ayrica MEWS
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skoru 2> iizerinde olan hastalarda2<’nin altinda olanlara gére mortalite riski 1.25 kat daha

fazlaydu.

MEWS'nin hastane i¢i mortaliteyi tahminde prognostik degeri kotii ile orta arasindadir
(AUROC 0.642-0.73) (162,170,171). Kisa vadeli mortalite ¢calismalarinda (160,171,172,173)
MEWS skoru kisa vadeli mortalitenin zayif ile orta bir prediktorii oldugunu bulunmustur
(AUROC 0.608-0.72).

Urban ve arkadaslart MEWS skorundaki her 1 puanlik artis i¢in, hastalarin hastaneye
kabul edilme olasiliginin %33 daha yiiksek oldugunu bulmustur (AOR 1.33) (174). Hastane
ici mortalite, bircok c¢alismada daha yiiksek MEWS ile iliskilendirilmistir. Dogrulama
calismasinda, maksimum 5 e kadar olan MEWS, artmus &liim riski (OR 5.4), YBU yatis1 (OR
10.9) ve HDU'yva kabul (OR 3.3) ile iliskilendirilmistir (175). Burch ve arkadaslar1
calismasinda, ortalama MEWS, 6len hastalarda yasayanlara gére daha yiiksek bulmuslardir
(176).
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6. SONUC

Bu c¢alismada degerlendirilen 65 yas ve iizeri onkolojik hasta grubunun, yashiligin
getirdigi bir takim fizyolojik degisiklikler, kanser tanilarinin immuniteyi bozmasi ve ko-
morbid durumlarin artmasmin sonucunda oldukca kirilgan bir hale geliyorlar. Bu durumun
neticesinde bu hastalar Ongodrillemez bir sekilde hizlica kotiilesebilir ve ani baslayan
sikayetlerle acil servis bagvurular1 siklasiyor. Acil serviste kalig siireleri normal hastalara gore
cok daha uzundur. Morbidite ve mortalite goriilme riski normal hastalardan daha yiiksektir.
Yapilan miidahaleler ve islerin siiresi normal hasta popiilasyonuna gore ¢cok daha fazla isgiicii

harcanmasina sebep oluyor.

65 yas ve iizeri onkolojik tanisi olan hastalarin hem enfeksiyon riski hemde acil
servislerde is yiikiinii azaltmak i¢in gereksiz acil servis bagvurularinin azaltilmasi
gerekmektedir. Bu calismada goriildiigli gibi hastalarin basvuru nedenleri arasinda agri ve
bulanti-kusma ilk siralarda yer almakta. Onkoloji poliklinikleri ve kemoterapi {initelerinde
agr1 palyasyonu, semptomatik tedavinin uygulanabilirligini arttirilmasi ve hasta yakinlarma
palyatif bakim ile ilgili yeterli egitimin verilmesi yasli onkoloji hastalarinin acil servis

basvuru sayilarmi siiphesiz azaltacaktir.

Calismada hastalarin basvurulari, basvurular1 esnasindaki ECOG performans skoru,
MEWS ve NEWS bakilmistir. Bu incelemeler neticesinde yiiksek ECOG performans skoru,
yiiksek MEWS ve yiiksek NEWS degerleri hastalarin mortalitesi ve YBU yatisin1 tahmin
etmede anlamli bulundu. Bu skorlarin kullanilmasi tan1 ve tedavide gecikmenin Oniine
gecebilecegini ve yasli onkolojik tanisit olan hastalarin morbidite ve mortalitesinde azalma
saglayabilecegini diisiiniiyoruz. Ama literatiirde yasli onkolojik hastalarda bu skorlar1 ¢alisan
baska caligmalara rastlanmamistir. Calismamizin eksiklikleri arasinda tek merkezli olmasi,
hasta sayismin az olmasi ve retrospektif verilerin dogruluklarinin siipheli olmasi sayilabilir.
Cok merkezli, daha fazla hasta sayisiyla ve prospektif calismalarin yapilmasi ileriye yonelik
151k tutacaktir. Bu skorlarin acil serviste islevselligini degerlendirmek i¢in daha ileri

calismalara ihtiyag¢ vardir.
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