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1. GIRIS VE AMAC

Diinyada kanser hastaligi, olimler i¢cinde ilk siralardaki yerini korumaktadir. Son
yillarda erken tani1 olanaklarmmin artmasi ve teknolojik gelisme, tedavi modalitelerinde
saglanan ilerleme ve toplumlarin kanser hastaligin1 tanimasi ile tan1 konulmasindan sonraki
donemde sagkalim olduk¢a uzamistir (1). Yasam beklentilerinin uzamas1 hem kanserin neden
oldugu genel ve sistemik komplikasyonlarin, hem de tedavi yontemlerinin ortaya ¢ikardigi
komplikasyonlarin daha sik goriilmesine neden olmustur. Ulkemizde kanserden o6liimler
kardiyovaskiiler sistem hastaliklarindan sonra ikinci sirada yer almaktadir (2). Antalya ve
bolgesi, emeklilerin yasamayi tercih ettikleri yerlesim merkezlerinden biridir. Bu yasli niifus
ve kanser sayis1 fazlaliginin bir nedeni olabilir. Antalya kanser insidansi yiiz binde 123.09
orani ile Tiirkiye’nin en sik kanser goriilen ilidir (3). Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
hastanesinde 2003 yilinda 846 kanser hastasinin takip ve tedavisi yapilmistir. Kanser
nedeniyle hastaneye yatis 6nemli yer tutmaktadir. Akdeniz Universitesi Hastanesi Bilgi Islem
Merkezi kayitlarina gore; 2002 yilinda acil servise bagvuran 30.157 eriskin hastanin %
1.7’sinin kanser tanis1 oldugu bu hastalarin %34’niin yatirildig: tespit edilmistir. Genel yatis
ortalamasimin %12 oldugu diisiiniildiigiinde bu oran kanser hastalar1 i¢in neredeyse 3 kat daha
fazladur.

Onceleri kanser tedavisi ile ilgilenen az sayida onkologun yakim takipleri ile
sorunlarmi dahiliye poliklinik ve servislerinde halledebilen hastalar, yasam siirelerinin
uzamasi ile sayilarinin artmasi nedeniyle medikal sorunlarina birinci basamak saglik
hizmetlerinin verildigi merkezlerde ¢6ziim aramaya baslamislardir. Giinlimiizde iilkemiz
kosullar1 i¢in ¢ok sayida kanser hastasi tedavilerinin takibi, ani gelisen saglik sorunlarinin
cOzlimlenmesi ya da kanserin normal progresyonunda karsilasilan yasami tehdit edici saglik
sorunlar1 nedeniyle acil servislere ve saglik ocaklarma basvurabilmektedir. Ozellikle
potansiyel komplikasyonlarin erken donemde oOngoriilebilmesi, tanmmasit ve tedavi
edilebilmesi i¢in acil servis doktorlarinin kanser hastalarinda meydana gelebilecek tiim
klinikopatolojik durumlar hakkinda bilgi sahibi olmas1 gerekir. Acil Tip Uzmanlig1 miifredat:
geregi bu hastalara standart bir yaklasim getirebilecek hekim profilini tanimlar. Bizim bu
calismay1 yapmaktaki amacimiz acil servise herhangi bir medikal nedenle basvuran kanser

hastalarinin potansiyel komplikasyonlarini erken donemde ongdrmemizi saglayacak ve ayni



zamanda gereksiz yatiglarla kanser hastalarinin kendi dogal ortamlarindan uzaklagmalarini
engelleyecek muhtemel klinik belirleyicileri arastirmaktir. Bdylece bir yandan hekimin
yasami tehdit eden bir komplikasyonu daha kolay tanimasina yardimei olurken diger yandan

hastay1 gereksiz yatislardan koruyabilecek bazi karar verme kurallar1 gelistirilebilir.



2. GENEL BIiLGIiLER

ONKOLOJIK ACILLER

Ulkemizde kansere bagli oliimler 1996 Saglik bakanligi verilerine gore
kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra % 13,1 oraniyla ikinci sirada yer almaktadir (2).
Ulkemizin gelisimi ile birlikte beklenen yasam siiresinin artmasi ile bu oran niimiizdeki
yillarda daha da artacaktir. Kanser hastalarinin prevalansinin artmasi, uzun hasta yasam
siiresi, artan komplikasyonlarin daha kolay tedavi edilebilmesi acil hekiminin onkolojik
acillerin tan1 ve tedavisi ile ilgili konularda en iyi olmasini zorunlu kilar. Kanser
komplikasyonlarinin ¢ogu kanserin evresi ve kullandig1 kemoterapi ajanina bagl olacagindan
acil uzmaninim bu konular1 ¢ok iyi bilmesi gerekir.

Acil tip hekimi kanser hastalarinin 6nemsiz gibi goriinen yakinmalarinin altinda ciddi
komplikasyonlarmin olabilecegini aklina getirip hizla tan1 ve tedavisini diizenlemelidir. Bas
agrisiyla gelen kanser hastasinda olasi beyin metastazi, intrakranial basing artisi, pthtilagsma
sorunlar1 nedeniyle beyin kanamasi, savunma sistemlerinin bozulmasiyla beyin apsesi ve
menenjit atipik kliniklerle karsimiza gelebilir. Bulanti-kusma ile gelen hastalarda en sik neden
kemoterapi olabilecegi gibi cerrahi komplikasyonu, brit ileus veya elektrolit bozuklugu
sonucu adinamik ileus da olabilecegi aklimiza gelmelidir. Ates yakinmasi olan hastalarda
notropeni varliginda tedavinin gecikmesi ciddi mortaliteyle sonuglanir. Nefes darligi ile gelen
hastalarda iist hava yolu tikanikligindan pulmoner emboliye, perikardiyal tamponaddan ciddi
kalp yetmezligine kadar genis tan1 araliginda diistiniilerek tedavi plani yapilmalidir.

Kanser hastalarinin acil servise bagvurmalarina neden olabilecek klinik sorunlari
asagidaki basliklar halinde ele alacagiz

1. Solunumsal aciller

2. Kardiyovaskiiler aciller

3. Norolojik aciller

4. Kanser hastalarinda tromboz
5. Enfeksiyonlar

6. Urolojik aciller



7. Metabolik komplikasyonlar
8. Ortopedik sorunlar

9. Qastrointestinal aciller.

2.1. Solunumsal Aciller
Bu boliimde hava yolu tikanikligi, hemoptizi, vena kava siiperiyor sendromu,

pulmoner emboli, akcigerin parankimal hastaliklar1 ele alinacaktir.

2.1.1. Hava yolu obstruksiyonu

Akut {iist hava yolu obstriiksiyonu genellikle yabanci cisim veya gida aspirasyonu,
epiglottitis veya diger orofarengeal enfeksiyonlara eslik eder. Maligniteye bagli hava yolu
obstriiksiyonlar1 ¢ok sinsidir ve siklikla ses degisiklikleri eslik eder. Akut tikaniklik
enfeksiyon, kanama ya da aspirasyon olmadan ¢ok nadir gelisir (1). Ust hava yolu
obstriiksiyonuna en sik neden olan tiimoérler larinks kanseri, tiroid kanseri, lenfoma ve
metastatik akciger kanserleridir.

Hava yolu obstruksiyonu larinks, trakea ve bronslarda olur. Stridora ¢ok dikkat
edilmelidir. Hasta yakindan, agz1 agik, derin inspirasyonda degerlendirilmelidir. Stridor ekstra
torasik obstriksiyonu (manibrium sterni TUstiinde) disiindiirmelidir ve acil cerrahi
degerlendirme gerektirir.

Brongial daralma; mediastinal lenf nodlar1 ile distan basi1 veya endobronsial hastalik
sonucu goriiliir. Akciger kanseri en sik nedenidir, fakat meme, kolon kanserleri, melanom ve
lenfoma metastazlar1 siklikla nedenleridir (5). Cordier ve arkadaslar1 endobronsial
anormalliklerinin %48 nedeninin primer akciger lenfomasi oldugunu bulmuslar (6).
Radyasyon, bronglarda inflamasyon, kismen veya tam sirkiiler membran formasyonu
olusturur. Membran obstruksiyona neden olur veya dairesel fibrosis stenozla sonuclanir (5).

Lateral yumusak doku grafisi larengotrakeal acikligi degerlendirmek i¢cin degerlidir.
Havayolu ¢apmi degerlendirmek icin genellikle fiberoptik laringoskop gereklidir, ¢iinki
cogunlukla lokal anatomi bozulmustur (1).

Kesin tedavi tikaniklik yapan parcayi kesip ¢ikarmaktir fakat siklikla bu imkansizdir.
Ust hava yolu tikanikligmin gecici tedavisinde helyum oksijen karisim tedavisi kullanilabilir.

Helyum oksijenden daha hafiftir hava rezistansini azaltarak solunumsal isi azaltir (7). Daha



onceden radyoterapi alanlarda etkili hava yolu saglamak icin cerrahi trakeostomi cok

Onemlidir.

2.1.2. Hemoptizi

Hemoptizi en sik bronsit, brons kanseri, tiiberkiiloz ve pnomonide goriiliir (8). Masif
hemoptizi %5’ inde goriiliir ve 24 saate 600ml veya hayati tehdit edecek kadar kanama olmasi
olarak tanimlanir. 877 kisilik bir derlemede, brons kanserlerinin sadece %3’linde masif
kanama goriilmiistiir, %80’ninin hikayesinde haftalardir devam eden submasif kanama
hikayesi vardir. Bu tiimorlerin ¢ogunun yass1 hiicreli kanser oldugu, santral yerlesimli ve
kavitasyon gosterdigi bildirilmistir.

Masif olmayan hemoptizi tedavisi konservatiftir; hafif sedasyon, antitussif, etkilenen
taraf altta kalacak sekilde lateral dekubit pozisyonu, kesin tani ve tedavi heniiz tam karara
baglanmamistir. Bronkoskopi, tan1 ve tedavide birincil girisimsel segenektir. Masif kanamada

hastanin akciger rezervi yeterliyse kanama yeri belliyse cerrahi rezeksiyon yapilabilir.

2.1.3. Vena kava superiyor sendromu

Vena kava superiyorun mediastinal lenf nodlarmin basi altinda kalmasi veya timor
tarafindan invazyonu sonucu ortaya ¢ikar. Intratorasik tiimédrler VKS obstruksiyonunun en sik
nedenidir. Bunlarin i¢inde bronkojenik tiimorler en sik, ikinci siklikta lenfomalar gelir, sadece
bu ikisi tim VKS sendromlarin %95°nin nedenidir (9). Chen ve arkadaslart meme
kanserlerinin %1 1’inde gorildiigiinii bulmuslardir (10). Bronsiyal kanserlerden kiigiik hiicreli
histopatolojik tipi en sik nedendir.

Fizik muayenede boyun, yiiz ve iist ekstremitede sislik, juguler veya torasik vendz
dolgunluk, siyanoz ve fasiyal plethora goriiliir. Vokal kord paralizisi veya horner sendromu
gortilebilir. Hastalarm tigte birinde bagvurudan iki hafta 6nce semptomlar gelisir (9,10). VKS
sendromu trakeal obstriiksiyon olmadikga siklikla hayat tehdit edici degildir. Lenfoma siklikla
trakeal obstruksiyon yapar ve en sik pediatrik hastalarda goriliir (10). VKS sendromu ile
basvuran hastalarin cogunda acil tedavi gerekmez. Kritik diizeyde intrakranial basing artisinda
bilateral pupil 6demi olur, bu nadirdir ve gergcek bir medikal acildir. Patolojik tanis1 konup

primer tiimore yonelik tedavi yapilmalidir.



Papilédem i¢in fundoskopik muayene, kritik intrakranial basing artis1 ve erken ditiretik
tedavi karar1 i¢in gereklidir. Supraklavikular kitleler palpe edilmelidir, bazen tiimdr siiperior
mediastene kadar uzayabilir. Toraks grafisi bize mediastendeki genisleme ve akciger
parankimindeki primer lezyonlar1 gosterebilir.

Tedavisinde siklikla diiiretikler ve kortikosteroidler kullanilir. VKS Sendromu’nun

nedeni lenfoma ise kotrikokosteroidler kullanilir neden akciger kanseri ise degeri sinirhdir.

2.1.4. Akut pulmoner emboli

Kanser hastalar1 i¢in bu risk fazladir. Neoplastik hiicreler trombin ve prokuagulanlari
artirir, damar duvar hasar1 ve staza neden olur. Ust ekstremitedeki santral kateterler DVT ve
bunun sonucu olan pulmoner emboli i¢in risk kaynagidir (11). Bir caligmada iist ekstremite
DVT’na bagli pulmoner emboli insidans1 %36’1 bulunmus, bu alt ekstremite kaynakli olanlara
paralel seyretmistir (12). Proflaktik olarak diisiik doz warfarin(1mg/giin) veya diisiik
molekiiler agirlikli heparin kullanimi katetere bagh tromboz olusum insidansini azaltir (13).

Pulmoner emboli siiphesinde tani i¢in hastanin kanser olmasi klasik yaklagimda
degisiklik yapilmasini gerektirmez. Pumoner anjiografi gold standart’tir. D-dimer diizey1 aktif
tomboz igin bir indikatordiir. ELISA ile yapilan testte yiiksek negatif prediktif degeri vardir
(%91-%98) ve sensivitesi %90°dan yiiksektir (14). Ancak D-dimer’in spesifitesi, kanser,
miyokard infarktiisii, pnomoni, yakin cerrahi uygulamasi ve kalp yetmezliginde ¢ok diistiktiir
(15).

Hemodinamik olarak stabil pulmoner embolide birincil tedavi fraksiyone ya da
unfraksiyone heparindir. Trombolitik tedavi ise; masiv PE’ye bagli hemodinamik olarak stabil

olmayan hastalarda tek nadir kullanim endikasyonudur (16).

2.1.5. Akcigerin parankimal hastahg:

Kanser hastalarinda pulmoner infiltrasyonlar; enfeksiyonlar, iyatrojenik, kanser tekrar1
ve diger nedenlerle birlikte enfeksiyonun goriilmesi seklinde siniflandirilir. Enfeksiyona bagh
infiltrasyonlar diffiiz veya fokal olabilir. Bakteriyel enfeksiyonlarin %70’1 fokal
infiltrasyonlar seklinde ortaya ¢ikar (17).



Iyatrojenik akciger hareabiyeti en sik sitotoksik kemoterapi veya radyoterapi sonucu
olur. Bleomycin, carmustine ve mitomycin tedavilerinde siktir. Ates ve diffiiz infiltrasyonla
gelen hastalarda PCP ayirici tanist yapilmahidir (18). Bleomycin’e duyarli akcigerde ilave
oksijen tedavisi ile hasta hizlica yetigkin solunumsal distres sendromuna (YSDS) ilerleyebilir
(19). Oksijen saturasyonu %85’lerde tutulacak kadar diisiik miktarda oksijen verilmelidir. Bu
ilaclarin kullaniminda yillar sonra akcigerde fibrozis gelisir (20). Siklofosfamid hemorojik
sistit gibi hemorojik pnomonitis yapar (18). Tedavisinde destek tedavi ve steroid kullanilir.

Talk ve bacillus Calmette Guerin (BCG) siddetli pndmoniye neden olur. Talk, malign
efflizyonda plorodezis i¢in kullanilir. Tedavi edici etkisi ¢ok iyidir fakat ates, infiltrasyon,
solunum yetmezligi ve Oliimle sonuglanir (21). Tedavisi destek ve steroiddir. BCG ise
stiperfisial mesane kanser tedavisinde kullanilir, saatler icinde pnomoni yapar. BCG attenue
mikobakterilerdir. Pnomoni nedeninin enfeksiyon ve inflamatuar ayirimi yapilamaz.
Tedavisinde steroid ve antituberkiiloz tedavi kombine verilir.

Kanser hastalarinda karsilastigimiz  diffiiz alveoler hemorajide (DAH) karisik
infiltrasyonlar goriilir. DAH en sik yiiksek doz kemoterapi sonrasi veya kemik iligi
transplantasyonunda goriiliir. Hastalar tipik olarak hipoksemi, infiltrasyonlar, ates, nefes
darlig1 ve Oksiiriikle basvururlar. Hemoptizi %25 den daha az goriiliir (22). Radyolojik
goriintiilenmede siklikla diffiiz, bilateral infiltrasyon goriiliir (23), baslangigta santralde kii¢iik
lezyon olarak baslar daha sonra bilateral hava bosluklar ilerleyerek birlesme egilimi gosterir.
DAH siklikla fungal ve bakteriyal pnomoniye sekonder olur (24). Hastalarin cogu
trombositopeniktir (trombosit sayis1 Ml de 50.000 den az), siklikla trombositler 20.000’den
azdir (24). Tanist icin bronkoskopi gerekir. Tedavisinde destek tedavi, hizli platelet
transflizyonu, altta yatan enfeksiyonun tedavisi ve yiiksek doz steroid tedavisi uygulanir (25).

Sarkoidoz Ozellikle germ hiicreli tiimorler ve lenfoma’da kanserin rezoliisyonu
sonras1 goriiliir, sebebi bilinmemektedir (26). Fakat bronkoskopi ile kolay tanit konur ve
steroide 1yi yanit vertir.

YSDS yaygin akciger hasari ile karakterize, akciger kompliyansmin azalma ve diffiiz
infiltrasyonlarla karsimiza ¢ikar. YSDS ilag¢ toksisitesi veya aspirasyon gibi direk akciger

hasar1 sonucu olabilecegi gibi, sepsis veya sok sonucu da goriilebilir (27).



2.2. Kardiyovaskiiler Aciller
Kanser hastalarinda kardiyovaskiiler aciller genelde alisilmis problemler olup kanserin
ve tedavisinin komplikasyonlaridir. Perikardiyal hastalik ve kardiyak tamponad, koroner arter

hastaligi, aritmiler, endokardit ve akut kalp yetmezligi basliklarinda incelenecektir.

2.2.1. Perikardiyak hastalik ve kardiyak tamponad

Kanserin kendisi ve tedavisi siklikla perikardiyal efiizyon ve tamponada neden
olmaktadir, cerrahi, radyasyon ya da kemoerapiyi takiben goriilebilir (28). Bir¢ok tiimor,
ozellikle meme ve akciger tiimorleri, lokal veya yayilarak perikardiyumu etkiler. Lenfomalar
siklikla mediasteni tutarlar, perikardiyal tutulumu eslik eder. Perikardiyal hastalik mediastinal
radyasyon, enfeksiyon, siklofosfamid, granulosit makrofaj koloni stimulating faktor, sitarabin
gibi ilaclar sonucu da olur. Tiimdre bagh eflizyonlar ilerleyerek tamponada neden olurlar veya
perikardiyal alana kanayabilirler. Malign perikardiyal eflizyonun hemodinamik etkileri
miktarma ve gelisim hizina baghdir

Ani perikard i¢ine kanamalar nefes darligi, gogiis agris1 ve hipotansiyonla sonuglanir.
Hemodinamik baskilanim siklikla Ekokardiyografi ile tanmir (29). Bulgular1 sag atriyal
kollaps, mitral ve trikuspit akimda farklilik, sol atriyal kollaps, sag ventrikiiler kollaps ve sol

ventrikiiler dolum ve kardiyak debinin yetmezligidir.

2.2.2. Koroner arter hastahg: (KAH)

5-Flurouracil bazi hastalarda koroner spazm yaparak gogiis agrisi, miyokard
infarktiisii, aritmiler ve/veya ani 6limlere neden olabilir. KAH tami1 ve tedavisi altindaki
kanser hastalar1 kismen girisimsel islemler ve kardiyovaskiiler cerrahi sirasinda goriiliir. Diger
hastalara gore trombolitik, antiplatelet tedavi ya da diger antikuagulan tedavi tiplerinin yarar1
cok belirgin degildir. Eger belirgin iskemi varsa kardiyak kateterizasyon ile

degerlendirilmelidir. Kanser tedavisi minimize edilmelidir (30).



2.2.3. Aritmiler

Genelde supraventrikuler aritmiler goriilmektedir. Nedeni altta yatan akciger hastaligi
ve akciger kanseri ve diger sigara bagimli tiimorler olabilir (31). Atriyal fibrilasyon’dan
diltiazem veya beta blokorler ile korunabilir ve hiz kontrolii saglanabilir. Takiben ibutilid ile
veya elektriki kardiyoversiyon yapilabilir. Ventrikuler aritmiler miyokardiyal hasar sonucu
veya kanser kemoterapisine bagl olarak geligebilir. Kalic1 olmayan ventrikuler tasikardilerin
gercek nedeni bulunmadan tedavi edilmemelidir. Implatabl defibrilatorler kalic1 venrikiiler

tasikardiler ya da ventrikiiler fibrilasyon i¢in yasamsaldir.

2.2.4. Endokardit

Kanser hastalarmin ¢oguna vaskiiler ara¢ yerlestirmek gerektiginden bu aracglar sepsis
kaynag1 olmakta ve tekrarlayan bakteriyemilere neden olmaktadir. Ayrica kanser hastalari,
genelde immiin siipresedirler. Tedavi etken organizmaya baghdir. Vaskiiler ara¢c muhtemel

kaynak ise ¢ikarilmalidir.

2.2.5. Akut kalp yetmezIligi

Anthracyclinler, mitoxantron ve trastuzumab akut ve kronik kalp yetmezligine neden
olabilir. Anthracyclinler ve anthracenedion, mitoxantrone progresif kardiyomiyopatiye neden
olur, miyokardiyal hiicreler kaybolur yerine fibrozis olur ve bunun sonucunda akut kalp
yetmezligi gelisir. Bu geri doniisiimsiizdiir. Kematerapinin toksisitesine bagl olarak
miyositler yavas yavas Oliir (32).

Diastolik kompliansin kaybolmasi sistolik fonksiyon kaybini baglatir. Ancak diastolik
kompliansin kayb1 antrasiklin yliksek dozunun uyarici bulgusu olabilir. Tagikardi antrasiklin
kardiyomiyopatisinin ilk bulgusudur. Ancak siklikla atlanir ¢iinkii hasta bir¢ok nedenden
tasikardik olabilir (ates, anksiyete, agri, anemi...gib1). Sendrom sepsisten dolay1 alevlenebilir.
Sonradan hastada egzersiz toleransi azalir ve sivi yliklenmesi gelisebilir. Kardiyomegali geg
bulgudur. Kardiyomiyopatiye bagl mitral yetmezlik, papiller kas disfonksiyonu gelisir. Sol
ventrikiil genislemesi disiik ejeksiyon fraksiyonunun kompansasyonu i¢in gelisir. Bu
durumda tedavi i¢in diiiretik, inotroplar, dijital ve ACE inhibitorleri kullanilabilir. Uzun

siireli tedavide inotroplar stirekli olabilir (selektif beta blokorlerle veya tek baslarina).



2.3. Norolojik Aciller

Kanserin norolojik komplikasyonlar1 ve tedavisi g¢esitli ve siktir fakat birkac¢ tane
gergcek norolojik acil vardir. Ancak norolojik acil durumlarda hizli tan1 ve tedavi ndrolojik
fonksiyonu koruyabilir, bazen de hayat1 kurtarabilir. Epidural spinal kord kompresyonu,
intrakraniyal basing artisi, status epileptikus ve intraserebral hemoraji kanserli hastalardaki en

sik ndrolojik acillerdir (33).

2.3.1. Epidural spinal kord kompresyonu

Spinal kord kompresyonun noérolojik belirti ve bulgulari, agr1 disinda genelde hizlica
gelisir. Taninmaz veya tedavi edilmezse bu siire¢ devam eder ve doniisiimii olmayan
norolojik fonksiyon kaybiyla sonuglanir. Ancak miidahale erken olursa ve agr1 tek semptom
oldugunda hasta belirgin sakatliktan korunabilir.

Epidural spinal kord kompresyonu ya spinal kord ya da kauda equina seviyesinde
epidural araliktaki tiimoriin basisiyla olur. Biitlin kanser hastalarmin %5’inde bu
komplikasyon goriiliir, bu insidansin basarili kanser tedavisiyle artmasi beklenmektedir (33).

Biitiin kanserler epidural spinal kompresyona neden olabilirken en sik prostat, akciger
ve meme kanseri sorumludur. Lenforetikiiler kanserler, sarkomlar, renal hiicreli kanser,
gastrointestinal kanser ve melanom daha nadir sebeplerdir (34).

Torasik omurga epidural kompresyon icin en sik bolgedir, bunu lumbosakral ve
servikal izler. Akciger ve meme kanseri torasik omurgaya metastaza egilimlidir, kolon ve
pelvik tiimorler lumbosakral omurgaya metastaza egilimlidir.Yaklasik %10-38 multipl
metastaz olur (35).

Agr1, hastalarin %96’sinda ilk semptomdur, diger norolojik belirti ve bulgular
olmadan saatler veya aylar (ortalama 7 hafta) dnce baslayabilir (36). Agr1 genellikle sirtta orta
hat yakinlarinda lokalize edilir ve sik¢a yansiyan agriyla birliktedir (33).

Eger tam1 erken konmaz, tedavi uygulanmazsa, agriyr irreversibl bir norolojik
bozukluk izleyebilir. Ne yazik ki sirt agris1 cogunlukla zamaninda taninmaz ve tani sirasinda
% hastada kuvvet kayb1 , /2 sinde duyu defisiti, otonomik disfonksiyon veya ikisi birden
vardir (36).

Agridan sonra ikinci en sik semptom gii¢ kaybidir ve genellikle his kusurlarindan 6nce
olur. Spinal kord basis1 tipik olarak bacaklarda gii¢c kaybiyla baslar, basi alanindan ilgisiz
olarak ve proksimalde distalden daha belirgindir. Progresyonla birlikte, giic kaybi hem
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proksimalde hem de distalde daha belirginlesir ve yiirime zorlasabilir (33). Gili¢ kaybi
paraplejiye ilerleyebilir ve bu hi¢gbir 6ncii bulgu vermeden aniden olabilir.

Duyu ile ilgili sikayetler gii¢siizliikten daha nadirdir (33). Genellikle hastalar
gligsiizlikle ayn1 zamanda veya kisa bir siire sonra, paresteziler ve duyu kayiplar1 tarifler.
Duyu anormallikleri ayak parmaklarinda baslar, ¢corap tarzi devam eder ve lezyon seviyesine
kadar devam eder. Kauda equina basisiyla duyu kaybi1 dermatomaldir ve genellikle bilateral
olup, perianal bdlge, uyluk arkasi veya bacagin lateralindedir.

Otonomik disfonksiyon siktir, genellikle ge¢ bir bulgudur ve asla kord basisinin tek
gelis semptomu degildir (33). Otonomik anormallikler impotans, Uriner veya fekal
inkontinans veya idrar retansiyonunu icerir. Horner sendromu paraspinal servikal hastalikta
veya lUst torasik bolgede belirgin basiyla olusur. Spinal blogun asagisinda terleme yoklugu
olabilir ve genellikle parapleji veya siddetli bacak giicsiizliigii ile birliktedir. Aralikli spinal
basis1 olan hastalar sirt agrismin eslik ettigi ataksiden yakinirlar (37). Buna neden
spinoserebellar yollarin basisi olabilir.

Magnetik rezonans goriintiilleme (MRG) en iyi tan1 yontemidir (38). Miyelografi, ciddi
skolyozu, ferromanyetik implanth anevrizmatik klip veya kardiyak pili ve klostrofobisi
olanlarda kullanilabilir. Hastalarda biitiin kolon goriintiilenmelidir, ¢linkii asemptomatik
seviyelerde de hastalik insidansi yiiksektir.

Tedavide kortikosteroidler kullanilabilir. Radyasyon veya cerrahi gibi daha kesin
tedaviler baslanana kadar baslangi¢ tedavisinde tercih edilir. Kord basisi i¢in deksametazon
en sik kullanilan kortikosteroittir (39). Deksametazon dozu diisiikten (10 mg bolusu takiben
16 mg/giin ) yiiksege (100 mg bolusu takiben 96 mg/giin ) degisir. Diger tedavi yontemi
radyoterapidir. Bir¢ok hasta i¢cin kord basismin tedavisi digsaridan sutlama radyasyon ile
verilir. Ileri tedavi karari, acil cerrahi aday1 olup olmadigini degerlendirmek agisindan, beyin
cerrahi, onkolog, radyolog ve radyasyon onkolojisi ekibi tarafindan yapilir. Spinal kord
basisinin cerrahi endikasyonlari, daha once kanser Oykiisiiniin olmamasi, spinal instabilite
veya spinal korda kemik basi olmasi ve daha once radyasyon alan bir alanda basi olmasi

seklindedir.
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2.3.2. intrakraniyal basinc artisi veya serebral herniasyon

Kanser hastalar1 beyin metastazlari, kanamalar, vendz sinus trombozu, menenyjit, kafa
travmasi, enfeksiyonlar veya abseler gibi intrakraniyal basing artisina ve herniasyona giden
intrakraniyal olaylara yatkindirlar.

Eger kafa ici1 basing artigina ait klinik kanitlar varsa, basinci azaltmak ve herniasyonu
onlemek i¢cin hemen tedavi baslanmalidir. Acil tedavide normoventilasyon, mannitol ve
steroid tedavisi yapilir (33). Mannitoliin etkisi dakikalar icinde baslar ve saatlerce stirer (40).
20-30 dakikada %:20-25 mannitol soliisyonu 0.5-2gr/kg intravendz (IV) olarak uygulanir.
Ozellikle vazojenik 6dem kanit1 varsa deksametazon beyin herniasyonunu geri ¢evirmede
yardimet olabilir. Etkinin baslangici saatler i¢inde baslar ve giinlerce siirer. 40-100 mg IV
bolusu takiben 40-100 mg giin idame tipik olarak secilen tedavi yontemidir. Maksimal

medikal tedaviye ragmen norolojik bozukluk devam ediyorsa cerrahi girisim gerekebilir (1).

2.3.3. Status epileptikus

Status epileptikus 30 dakikadan fazla siiren siirekli nobet aktivitesi veya nobetler
arasinda tam bir bilin¢ diizelmesinin olmadig: iki veya daha fazla nobet aktivitesidir (41).
Uzamis nobet aktivitesi serebral ve sistemik etkilerle (42) hasara neden olur. Ancak deneysel
modellerde (43) status epileptikus siiresince MSS hasar1 oldugundan, tedavi nobet
baslangicindan itibaren ilk 10 dakikada yapilmalidir.

Nobetler kanserlerin sik norolojik komplikasyonlaridir. Nobetler ve status epileptikus
beyin yada leptomeninkslere metastaz gelisimi sonucu veya kanser tedavisinin norotoksik
(44) etkisine bagh olusabilir. Ayn1 zamanda koagulopatilere bagli kanamalar veya serebral
enfarktlar ve immunsupresyon nedeniyle olusan enfeksiyonlar sonucu da nébet gelisebilir.

Status epileptikus tedavisinde Onerilen baslangic tedavisi IV lorazepam veya
diazepamdir. Eger nobet devam ederse ikincil ilag olarak fenitoin veya fosfenitoin, iiglincii
ilag olarak da fenobarbitol uygulanmalidir. Eger nobeti sonlandirmada diazepam basarili
olursa, fenitoin veya fosfenitoin uzun etkili antikonvulzanlar olarak uygulanmalidir.

Baslangi¢ tedavisi bagarili olmazsa hasta uygun sartlarda entiibe edilmelidir.
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2.3.4. intraserebral kanama

Genel populasyonla kiyaslandiginda, kanser hastalar1 iskemik bir olaydan daha ¢ok
hemorajik serebrovaskiiler olaylara daha yatkindirlar (45).Kanser hastalarinda kanamanin en
sik nedenleri metastatik timor, trombositopeni ve lokostazdir. Genel populasyonda en sik
kanama nedeni olan hipertansif kanama kanserli hastalarda nadirdir.

Solid tiimorii olan hastalarda kanamanm en sik nedeni metastaz icine
kanamadir(45).Koagulopatiler nedeniyle olan kanamalar daha siklikla hematolojik
maligniteleri olan hastalarda gozlenir (33). Yapilan otopsilerinde AML hastalarinin %18’inde,
ALL hastalarinin %’8 inde serebral kanama bulunmustur (46). ALL’de tipik olarak kanamalar
kii¢iik ve asemptomatik iken, AML’de masif ve 6liimciildiir.

Trombosit sayisi 10.000/ml altina diismesi spontan intraserebral kanama i¢in major
risk faktoriidiir. Bunun disinda akut 16semi hastalarinda kullanilan L-asparajinaz da superiyor
sagital siniislin vendz okliizyonu ile iliskilidir, bu da kanama, enfarkt veya her ikisiyle birden
sonuglanabilir (47).

Intraserebral kanamasi olan bir hastanmn tedavisi etyoloji, hematomun boyut ve
lokalizasyonu ve hastanin klinik durumu gibi bircok degiskene bagli olsa da biitiin hastalar
icin kesin kriterler vardir. Bunlar havayolu a¢ikliginin devami, yiiksek tansiyon, koagulopati
ve kafa i¢i basing artisinin tedavisidir. En 6nemlisi havayolu a¢ikligmin saglanmasidir.

Akut kanamasi olan hastalarda tedavi gerektiren kan basinc1 degerleri ortaya
konmamis olmasina ragmen ortalama arteryel basincin 125-135mmHg iizerinde olmasi
hemen tedavi gerektirir (48). Trombositopenik hastalara platelet sayisin1 50.000/ml’in iizerine
cikaracak sekilde trombosit inflizyonu yapilmahdir. Karaciger hastaligi veya warfarin
nedeniyle protrombin zamani (PT) artmis olan hastalara Vit K (5-25mg) veya taze donmus
plazma (10-20mg/kg) verilerek PT normalize edilmelidir (49). IV heparin tedavisi nedeniyle
kanamas1 olan hastalarin aktive parsiyel protrombin zamanlar1 (aPTT) plazmadaki her 100
iinite heparine karsilik 1 mg protamin siilfat verilerek diizeltilmelidir (50). Protamim siilfatin
ciddi hipotansiyon riski nedeniyle maksimum doz 50 mg olacak sekilde 10 dakika boyunca
IV verilmelidir. Lokostaz1 olan 16semik hastalara I6koferez yapilmali ve 1.200-2.400 cGy(1)

tiim beyin radyasyon tedavisi uygulanmalidir.
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2.4. Kanser Hastalarinda Tromboz

Kanser hastalarinda tromboz sik goriilen bir komplikasyondur. Kanser koagulasyon
sistemini aktive eder. Trombin iiretimini arttiracak tirlinleri ve trombosit reaktivitesini artirir.
Doku faktorii ve sistein proteaz tiretimini arttirarak hemostatik dengeyi degistirir.

Dogal inhibitor proteinleri olan protein S, protein C, ve antitrombinlll bazi kanser

hastalarinda azalir (51).

2.4.1. Venoz tromboembolizm (VTE)

Kanser hastalarinda VTE prevalans1 %15°den fazladir. ileri evre over kanseri olan ve
kemoterapi alan bayanlarda bu oran %10.6 civarindadir. Postoperatif kanser hastalarinin
iiroloji grubunda %20, ortopedi grubunda %60, genel cerrahi, jinekoloji ve beyin cerrahi
gruplarinda %20-%40 VTE goriildiigi rapor edilmistir (52).

Santral venoz kateter kullanan kanser hastalarinda kateter kullanilan vende tromboz
insidans1 %17-%35’dir. Profilakside diisiik doz warfarin veya diisiik molekiiler agirlikli

heparin kullanimi etkilidir.

2.4.2. Trombotik trombositopenik purpura/hemolitik iiremik sendrom (TTP/HUS)
TTP/HUS, kemoterapi ve/veya hormonal tedavi sonrasi ortaya ¢ikan mikroanjiopatik
hemolitik anemi, trombositopeni, biling degisikligi, bobrek disfonksiyonlar1 ile seyreden
klinik tablolardir (53). En sik mide, meme, kiiciik hiicreli akciger kanseri, timoma, Hodgkin
ve non-Hodgkin gibi kanserlere eslik eder. Ileri kanser hastalarinda DIC ile gergek TTP/HUS
ayirimimi yapmak zordur (54). Kanser ve/veya ilacin neden oldugu TTP/HUS tedavisinde

plasma degisimi ile birlikte aferez ve/veya immunoadsorpsiyon uygulanir (55).
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2.4.3. Dissemine intravaskiiler koagulasyon (DIC)

Solid tiimorlerde yikimin fazla olmasi nedeniyle kronik DIC goriiliir. Karakteristik
klinik bulgular1 tromboembolik hastalik (56), trombositopeni ile uyumsuz kanama,
mikroanjiopatik hemolitik anemi ve nonbakteriyel endokardittir (57). Laboratuvar bulgular1
ise trombositopeni, hipofibrinojenemi, fibrin/fibrinojen yikim {iriinlerinde artis ve
mikroanjipatik hemolitik anemidir.

Solid tiimorii olan DIC ve trombozu kanitlanan hastalara 15 U/kg/saatte siirekli
intravendz heparin inflizyonu tavsiye edilmektedir. Tedavide fibrinojen diizeyi ve trombosit
sayis1 yol gostericidir. Antiplazmin diizeyi diisiik hiperfibrinolizisi kanitlanan hastalarda
epsilon aminokaproik asit gibi fibrinolitik ajan kullanilabilir. Fibrinolitik inhibitorlerin yalniz
kullanimlarinin kanamay1 azalttig1 ve dnemli bir tromboza neden olmadig: ¢aligmalarla rapor

edilmistir (58).

2.5. Enfeksiyonlar
Neoplastik hastalig1 olanlarda enfeksiyonlar 6nemli morbidite ve mortalite nedenidir.

Burada nétropeni ve ates ile pndmosistis carini pnomonisi (PCP) ele almacaktir.

2.5.1. Ates ve notropeni

Immiinyetmezlikli hastalarda enfeksiyonlar dliimiin en sik nedenleridir. Notropeni
(mutlak noétrofil sayismin 1000°den az olmast) kanser hastalarinda enfeksiyonlara yatkinligi
cok arttirmaktadir. Mutlak notrofil sayis1t 500 ve daha altinda ve bir kez Olglimde viicut
isisiin 38.5°C’den fazla veya iki-li¢ Ol¢iimde 38°C’den fazla olmasi febril notropeni olarak
kabul edilir. Fakat nétropenik hastalarin sadece %60-80’in de ates olur. Notropeni ile
birlikte ates olmas1 mutlak medikal acil bir durumdur.

Febril notropenik hastalarda ampirik antibakteriyel tedavi morbidite ve mortaliteyi
belirgin olarak azaltmaktadir. Febril ndtropenik hastalar benzer riskler tasidiklar1 i¢in hepsine
benzer tedaviler baslanmaktadir. Calismalarda febril nétropenili hastalarin yaklasik %40’ nin
diistik riskli oldugu gosterilmistir. Genellikle bu hastalar antibiyotik tedavisi ile ayaktan takip
edilebilmektedir (59).

Ates varhiginda belirgin bir odak yoksa hemen ve ¢ok dikkatli bir sekilde en sik
enfeksiyon giris yeri olan mukozal ve epitelyal bolgelere bakilmalidir. Notrofil sayisi

yetersizse akciger grafisinde infiltrasyonun goriilmesi gecikebilir ve pndmonin baslangic
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bulgusu sadece raller olabilir. Akut, subakut ve kronik santral sinir sistemi enfeksiyonlari
acisindan detaylt bir norolojik muayene yapilmalidir. Santral kateteri bulunan fungemik
hastalarda 6zellikle firsat¢1 fungal enfeksiyonlar goze yayilabilir. Bu agidan febril ndtropenili
hastalar fungemikse dikkatli bir fundoskopik muayene yapilmalidir.

Akut 16semili hastalarda perianal lezyonlar siktir. Ozellikle daha 6nce hikayesinde
hemoroid problemi olanlarda hayati tehdit eden enfeksiyonlar goriiliir. Genellikle dijital rektal
muayene notropenik hastalarda kontrendikedir. Bu bdlgenin muayenesi inspeksiyon ve nazik
palpasyonla yapilmalidir.Tek enfeksiyon belirtisi daha 6nceden defekasyonla olan agridir.
Fizik muayenede kemik iligi aspirasyon ve/veya biyopsi ve parmak stick yerlerine, kan alinan
yerlere, aksiller ve kasik bolgeleri gibi enfeksiyon potansiyeli olan diger yerlere dikkatlice
bakilmalidir.

Febril notropenik hastalardan kan, idrar, balgam ve diger sivilardan (alinabiliyorsa
gaita, plevral ve peritoneal sivilar) kiiltiir alinmali ve mutlaka gram boyama yapilmalidir.
Klinik olarak menenjit stiphesi yoksa lomber ponksiyon yapilmamalidir.

Hastalarda varsa santral vendz kateterlerden veya periferal damaryollar1 gibi her
limenden kan kiltiirii alimmalidir. Ampirik antibiyoterapi baslamadan 6nce mutlaka iki tane
kan kiltliri alinmalidir. Santral vendz kateteri olan hastalarda endokardit varsa kateterin
cekilmesi gerekir. Tiinel enfeksiyonu, fungemi, lokal bakterilerin eradike edilemedigi
durumlar, sistemik fungal enfeksiyon varligi ve uygun antibiyotik tedaviye ragmen

hemodinamik instabilitenin devam etmesi kataterin ¢ekilmesinin diger endikasyonlaridir.

Memorial Sloan-Kettering Kanser Merkezinde febril nétropenili hastalarda uygulanan
baslangi¢ ampirik antibiyoterapisi sdyledir :
Ates (38°C’den fazla) ve notropeni (1000/mm’den az) varsa antipsddomonal beta
laktam+aminoglikozid baslanmalidir. Ug giinliik tedaviye ragmen ates devam ediyorsa veya
kaynak temizlenememisse vankomisin ilave edilmeli ates 5-7 giin devam ediyorsa veya

notropeni diizelmemisse amfoterisin B eklenmelidir.
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2.5.2. Kanser hastalarinda PCP

PCP kanser hastalarinda sik goriilen ve fatal seyreden firsat¢i bir enfeksiyondur. En
onemlisi, risk altindaki hastalarda diisiiniiliip Onleyici tedaviler verilmesidir. Risk altindaki
kanser hastalarinin ayirici tanisinda mutlaka diistiniilmelidir.

Son yillarda solid tiimorli hastalarda PCP goriilme siklig1 artmistir(60). Bir ¢alismada
en az 1 ay siireyle kortikosteroid tedavisi alan altta malignitesi olan hastalarin %85-%95’inde
PCP goriildiigii bildirilmistir(61).

PCP’nin en sik semptomlari ates, 6ksiiriik ve nefes darligidir. Daha az siklikta balgam
ve gogls agrisi goriiliir.

Radyolojik olarak en sik bilateral, diffiiz, alveolar veya interstisyel infiltrasyonlar
gortliir. Bununla birlikte asimetrik, tek tarafli veya infiltrasyonsuz vakalarda bildirilmistir.
Intratorasik adenopati ve plevral effiizyon nadirdir. Hasta iist lob hastaligi, pndmotoraks ve
akciger kisti ile bagvurabilir(62).

Ik tedavi trimetoprim-sulfometoksazol(20mg/kg/giin trimetoprim ve 100mg/kg/giin
sulfometoksazol) dur. Ug veya dort doza boliinerek 21 giin kullamlmalidir. Ilave steroid

tedavisi ilk 72 saatte baglanmalidir.

2.6. Urolojik Aciller

Kanser hastalarinda iirolojik aciller siktir ve siklikla mesane kanamasi, {ist veya alt
iiriner sistem obstruksiyonu, idrar yolu enfeksiyonu ve priapizmdir.

Kanser hastalarindaki tiriner sistem kanamalar1 kendini c¢esitli klinikler tablolarla
gosterir. Onemli olan hayati tehdit edici kanamalar ydniinden acil degerlendirmedir. Gross
hematiiri tirolojik malignitenin isareti olabilecegi gibi (bobrek, iirotelyal, prostat) kolonik ve
jinekolojik kanser veya pelvik sarkomanin bu organlara direkt invazyonu sonucu da
gortilebilir. Nadiren bobregin angiomiyolipom veya arteriyovendz malformasyon gibi benign
nedenlerinden dolay1r {iriner sistemin ciddi kanamalar1 goriilebilir. Hemorajik sistit
kemoterapi, radyoterapiyi takiben veya immunkompromise hastalarda viral enfeksiyonlara
ikincil hayati tehdit eden kanamalara neden olabilir. Kanserin sistemik etkileri sonucu olan
hemostaz bozukluklar1 veya onlarin tedavisi (trombositopeni veya DIC gibi) tiroepitelyumun
hasarma ve gizli kanamaya neden olabilir. Bir hastada birden fazla faktor kanama nedenini

olusturabilir.
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Hemorajik sistit akut gelisir ve mesanenin sinsi diffiiz inflamasyonuyla birlikte
kanamaya neden olur. Bir ¢ok toksik ajan hemorajik sistitten sorumludur. Kemoterapotik
ajanlarin metabolitleri, radyoterapiye sekonder mesane hasar1 ve viral enfeksiyonlar kanser
hastalarinda goriilen en sik hemorajik sistit nedenleridir (63). Siklofosfamidin kemoterapdtik
ajan olarak kullanimi veya kemik iligi transplantasyonuna hazirlamadaki roliine bagli olarak
hemorajik sistit insidansmin %40-%68’den fazla oldugu gorilmiistir (64). Kemik iligi
transplantasyonunda masif mesane kanama mortalitesinin %75’den fazla oldugu rapor
edilmistir (65).

Tedavi amagl radyoterapi alan jinekolojik, genitoiiriner ve rektal kanserli hastalarin
yaklasik  %20’sinde mesane komplikasyonu goriiliir 66). Pelvik radyasyon sonrasi urgency,
sik idrara ¢ikma, idrar retansiyonu olabilir. Ciddi mesane kanamasi nadiren akut goriiliir (63).

Radyasyona bagli sistiti dnlemenin spesifik bir metodu bulunmamaktadir. Diziiri,
urgency ve sik idrara ¢ikma gibi akut semptomlar1 olan hastalara topikal analjezikler
(phenazopyridine hydrochloride) ve spazmolitikler (oxybutynin chloride) kullanilabilir. Akut
iiriner retansiyonu ve irritasyona bagli semptomlar1 azaltmak i¢in aralikli kateterizasyon
gerekebilir.

Kanser hastalarinda iiriner sistem enfeksiyonlarini azaltmak i¢in kateter se¢iminde
daha dikkatli olunmalidir. Uriner retansiyon tedavi edilmeli ve kritik hastalarda saatlik idrar
cikimi degerlendirilmelidir. Kateterin erken c¢ekilmesi bakteriyel kolonizasyonu smirlandirir.
Kateterizasyonda direngli organizmalarin ¢ogalmasina neden olacagindan sistemik
antibiyotiklerden ka¢iilmalidir.

Eger akut piyelonefrit varsa 10 giinliik parenteral antibiyotik verilmelidir. Bu tedavi
siiresi komplike olmayan hastalarin %90‘inda yeterlidir (67). Ureteral ve mesanedeki
enfeksiyonlar vas deferens ve prostatik kanallar1 gecgerek prostat ve epididimiste sekonder
enfeksiyonlara neden olmaktadir. Bu enfeksiyonlar agrili ve ategli hastaliga neden olur, abse
formasyonuyla sonuglanirsa acil cerrahi drenaj ve orsiektomi gerektirir (68). Etken patojenleri
kiiltiirle tespit etmek zordur. 10-14 giinliilk ampirik antibiyotik tedavisi ve lokal onlemler
(skrotal elevasyon, sicak su banyosu ve antiinflamatuar ilaglar) semptomlar1 yatistirmak igin

yeterlidir.
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2.7. Metabolik Komplikasyonlar

Akut tiimor lizis sendrom (ATLS) bir grup metabolik komplikasyon olarak tanimlanir.
Spontan, kemoterapi sirasinda veya bazi hematolojik malignitelerin radyoterapisi sirasinda
gortilebilir (69). Solid tiimor tedavisi sonrasinda nadir olarak gdzlenebilir (70). ATLS’de
karakteristik olarak hizli sekilde hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi,
azotemi veya tam bir bobrek yetmezligi gelisir. Akut bobrek yetmezligi renal tiibiillerde tirik
asit (71) ve/veya kalsiyum fosfat kristallerinin (72) ¢cokmesi sonucu olur.

Tedavinin primer amac1 hiperiirisemiyi engellemek ve yiiksek idrar ¢ikimi
saglamaktir. Bununla bobreklerde kalsiyum fosfat ve/veya {irik asit ¢okmesi engellenebilir ve
potasyum atilimi arttirilabilinir. ATLS tedavisi sirasinda birincil hayati tehdit eden durum
hiperpotasemidir ve tedaviyi takiben 6-72 saat i¢inde ortaya cikabilir. Hiperfosfatemi i¢in oral
olarak fosfat baglayic1 regineler veya potasyum i¢in verilen insulin-dextroz kullanimi
yararhdir. Hipokalsemide ndromuskuler toksisite (Chvostek veya Trousseau) belirtileri
olmadikca kalsiyum verilmemelidir. Eger ciddi diizeylerde bdbrek yetmezligi varsa,
hiperkalemi ve/veya diger biyokimyasal anormallikler konservatif tedavilerle diizeltilemezse

hemodiyaliz yapilmalhdir (71).

2.7.1. Kanser hastalarinda hiperkalsemi

Kanser hastalarinin %10-20’sinde hastaliklarmin bir doneminde sik¢a karsilasilan bir
komplikasyodur (73). Hiperkalsemi etiyolojisinde primer hiperparatirodi ayaktan tedavi
edilen asemptomatik hastalarda en sik goriilen neden olmasina ragmen, hastaneye yatan
hastalarda en sik neden kanserlerdir (73). Hiperkalseminin goriildiigii en sik kanserler; meme
ve akciger karsinomlari, hematolojik malignitelerden lenfomalar ve multipl miyelom,
iiroepitelyal trakt, bas ve boyun squaméz hiicreli kanserleri ve hipernefromadir.

Cogu hiperkalsemik hasta giicsiizliik, bulanti, anoreksi, kabizlik, politiri, polidipsi gibi
spesifik olmayan semptomlara sahiptir. Norolojik semptom olarak kas gii¢siizliigii, letar;ji-
apati goriilir. Hiperkalseminin daha da kotiilesmesi nobet ve koma gibi mental durum
degisikligine neden olur. Semptomlarin genisligi hiperkalsemi gelisim hizina ve derecesine
baghdir. Hafif hiperkalsemi kronik olarak iyi tolere edilebilirken, akut yilikselislerde anlamli
duyusal degisiklikler olabilir. Hiperkalseminin en 6nemli renal manifestasyonu nefrojenik
diyabetes insipitus, akut ve kronik bobrek yetmezligidir. Uzun siireli hiperkalsemi varliginda

bobrek taslari olusabilir. Konsantrasyon yeteneginin kaybolmasi poliliri ve polidipsi ile
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sonuclanir. Bobrek fonksiyonlar: siklikla volum replasmani ve hiperkalseminin diizeltilmesi
ile diizelir.

Stv1 verilmesi tek basma hastanin durumunu diizeltebilse de ciddi hiperkalsemi
varliginda tek basina smirl etkisi vardir. Bir ¢alismada (74) giinliik 4L normal salin verilen
hastalardan sadece 5 tanesinin (5/16) kalsiyum diizeyi 12mg/dl’ nin altina inmistir. Bu yiizden
cogu hasta kemiklerde osteolitik aktiviteyi inhibe eden bifosfanat kullanimina ihtiya¢ duyar
(Pamidronat ve etidronat gibi). 60 mg doza %60 hasta, 90mg doza %100 hasta yanit
vermektedir (75). Tedaviye yanit 48 saat i¢cinde baslar ve normokalsemi 15 giin (76) devam

eder.

2.7.2. Hiponatremi

Kanser hastalarinda en sik goriilen elektrolit anormalligi hiponatremidir (77). Burada
viicudun total tuz ve su igerigi artar, bu da kendini periferal 6dem ve asit olarak gosterir.
Timor infiltrasyonuna sekonder ciddi akciger hastaligi, ilag toksisiteleri, enfeksiyon veya
veno-okluziv hastaliklar, malign asit, tiimoral vendz obstruksiyon veya konjestif kalp
yetmezligi, etkili dolasimi azaltip su ve sodyum tutulumuna neden olan tiim girisimler
hiponatremiye neden olabilir.

Hiponatremi gercek volum ag¢igmin eslik ettigi ciddi ishal, akut kanamalar, asit veya
plevral effuzyon drenaji, kusma, iicilincii bosluga sivi kacagina neden olan peritonit, yanik ve
ileus gibi hastaliklarda goriilebilir. Hastanin hiponatremisinin nedeni bébrekten olan kayip ise
tipik olarak hastada non-oliguriktir ve idrarda yiiksek miktarda sodyum bulunur. Sisplatin
kemoterapisi sonras1 bobrekten tuz kaybi tanimlanmaistir (78).

Cesitli timorler, SSS rahatsizliklari, akciger hastaliklar1 veya ilaglar uygunsuz ADH
sendromuna neden olurlar. Akcigerin kiigiik hiicreli kanseri uygunsuz ADH sendromuna en
sik neden olan kanserdir (79), fakat diger tiimorlere nadir eslik eder. Uygunsuz ADH
sendromu hastalar1 kanser tedavisinden sonra diizelir. Ayrica siklofosfamid bobrekten su
atilimin azaltarak bu etkiyi gosterir ve diisiik oranda vinkristin, vinblastin ve melfalan,
bunlar kanser tedavisinde en sik kullanilan ilaglardir (80).

Hiponatreminin semptom ve bulgular1 primer olarak norolojiktir ve hiponatreminin
gelisim hizina ve siddetine baghidir (81). Semptomlar direkt olarak serebral 6demin neden
oldugu norolojik disfonksiyonlara baglidir. Bulanti, kusma ve kiriklik erken semptomlaridir

takiben basagrisi, konflizyon, letarji, ndbet ve komadir. Hiponatremiye bagli serebral 6dem
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olarak plazma sodyumunun azalmasini takiben hizli (1-3 giin) ortaya c¢ikar. Hastada kronik
hiponatremi durumunda adaptasyon mekanizmalar1 sonucu sodyum degerleri 115-120
arasindaysa beyin 0demi engellenir hafif semptomlar goriilir. Ciddi hayat tehdit edici
semptomlar serum sodyum degerleri 105mEq/L altia inince goriiliir.

Hastada 6dem ve belirgin sivi retansiyon bulgular1 varsa tedavide su ve tuz
kisitlanmalidir. Eger hipokalemi de varsa potasyum defisiti  hiponatremiden acele
diizeltimelidir. Ciddi ve semptomatik hiponatremili hastalar siklikla hipertonik salin tedavisi

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

2.7.3. Laktik asidozis

Laktik asidoz sik goriilen hayat1 tehdit edici metabolik asidozdur. Siklikla
hipoperfiizyon ve ciddi doku hipoksisinin eslik ettigi sok, sepsis, diisiik kardiyak autputun
gorildigli durumlar ve ciddi anemide goriiliir. Laktik asidoz doku hipoperfiizyonu olmadan
ve laktik asidoza egilim olabilecek durumlar (ilaglar fentolamin gibi ve alkolizm veya
diyabetes mellitus) olmadanda kanser hastalarinda goriilebilir(82). Hastalarin gogunlugu akut
hizl1 progresyon gosteren hematolojik malignensilerdir ve anaerobik durumlarin fazla laktat
iretimine baglanmaktadir (83). Hematolojik olmayan karacigeri ciddi olarak etkileyen
timorlerde de goriiliir (82). Laktatin hepatik klirensinin azalmasima baghdir. Laktat diizeyi
hastaligin aktivasyonuyla paraleldir kemoterapi siklikla laktik asidozu diizeltir (84). Laktik
asidoz tanist artmig anyon gap metabolik asidoz ve artmus laktat diizeyi (4mEq/L den fazla)

ile konur.

2.7.4. Adrenal yetmezlik ve sok

Adrenal yetmezlik timOr metastazi veya glukokortikoid tedavisi sonucu adrenal
korteks baskilanmasi sonucu goriiliir. Her iki durumda maksimal adrenal fonksiyonun
gerektigi enfeksiyon, dehidratasyon, cerrahi, veya travma gibi stres durumlarinda yeteri
hormon yapilamamasi nedeniyle olur. Adrenal kriz ve sok ani vazomotor kollaps birliktedir
ve Oltimciildiir. Ates, dehidratasyon, hipotansiyon, sok ile gelen kanserli hastalarda siklikla
sepsis ve hemorojik sok ayirici tanis1 yapilmalidir. Adrenal kriz sepsis ve kanamadan daha az
goriiliir, fakat steroid bagimlis1 hastalara hem glukokortikoid hem de minerelokortikoid

etkiyi igeren steroid verilmelidir.
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Hafif hipoglisemi, hiponatremi, hiperkalemi, ve eozinofili adrenal yetmezligi eslik
edecek ipuglaridir. Azotemi vardir fakat nonspesifiktir ve dehidrate olan vakalarda siklikla
goriiliir. Siiphelenilen vakalardan steroid tedavisine baslanmadan Once serum kortizol
degerlerine bakilmasi i¢cin numune alimmalidir. Acil serviste uygun doz 250-500 mg

hidrokortizon hemisuksinattir (85).

2.8. Ortopedik Aciller

Kemik hastaliklar1 sonucu olan anatomik bozukluklar normal fakat zorlu aktiviteler
patolojik kiriklarla sonuglanir. Patolojik kiriklara morbidite eslik etmesi nedeniyle skelatal
stabilite saglamak ve agriy1 azaltmak icin agresif lokal tedavi yapilmali.

Narkotik analjezikle birlikte immobilizasyon siklikla agrinin kesilmesi i¢in yeterli
olur. Immobilizasyon kirik uglarmm hareketini onleyerek agri ve kanama kontrolii saglar.
Kiriklarda hastaneye yatis kriterleri; norolojik defisit, Kiriga neden olan patolojinin orjinin
bilinmemesi, kalca ve femur kiriklari, ezilme tarzinda ¢ok sayida parcali kirik, rediikte

edilemeyen kiriklar ve hemodinamik durumu bozan kiriklar hastane yatis kriterleridir.

2.8.1. Ortopedik enfeksiyonlar

Ekstremite apselerine siklikla stafilokok ve streptokoklar neden olur. Ummin
yetmezlikli kanser hastalarinda apse nedenleri gram negatif basiller ve anaeroblardir. Atesli
hastalarda apse odagi aranmalidir. En ¢ok giris alanlar1 periferal ve santral kateter yerleridir.
Eritem, fluktuasyon, ve duyarlilik goriiliir. Igne ile apse aspire edilerek hem piiriilan materyal
goriiliir hem de dekompresyon saglanir. Alinan 6rnekten aerob ve anaerob kiiltiir alinmali ve
genis spektrumlu bir antibiyotik baslanmali ve kiiltiir sonucuna goére daha dar spektrumlu
antibiyotige gecilmelidir. Apse formasyonunu engellemek i¢in selliilitler agresif sekilde
tedavi edilmelidir.

Septik artrit (86) enfeksiyon ajanlarinin hematojen veya direkt inokulasyonla eklem
araligina ge¢mesidir. Hasta tutulan eklemde agri, sislik, hareket kisithilig1 sikayetleri ile
basvurur. Is1 artisi,eritem ve effiizyon siklikla goriiliir. Hasta ayagini hafif fleksiyonda tutarak
intraartikular basinci azaltarak agriyr minimalize eder. Aktif ve pasif hareketlerde agri olmasi
septik artriti  dislindiiriir. Bu semptom ve bulgular immun yetmezIlikli hastalarda

goriilmeyebilir.
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Radyografi ile erken donemde eklem i¢i eflizyon ge¢ donemde ise eklem harabiyeti
gortliir. Sinovial sivi incelenmesi tani agisindan en 6nemli testtir.Fakat eklem bolgesindeki
selliilitler septik artriti taklit edebilir bu nedenle artosentez yapmamak gerekir. Maksimum
sivi alinmali hem basmci azaltir hem de fazla sayida patojen uzaklastirilir. Alinan sividan
gram boyama, kiiltiir (aerobik, anaerobik, mikobakteriyel,ve fungal), sensitivite ve kimyasal
analiz yapilmali.

Stafilokok ve streptokok septik eklemde en sik izole edilen mikroorganizmalardir.
Gram negatif, mikobakteri ve fungal normalde goriilmez ama immun yetmezlikli hastalarda
goriiliir. Sinovial sivi analizinde WBC sayis1 50.000 16kosit/ml den fazla ve % 80’den fazla
polimorfonukler 16kosit, diisiik glukoz ve yiiksek protein bulunur. Hastanin mutlak 16kosit
sayis1 diisiikse sinoviyal sivida da ylikselme gosterilemez.

Kiiltiir sonucu alinincaya kadar genis spektrumlu antibiyotikler baslanmali, kiiltiir
sonucuna gore daha dar spektrumlu bir antibiyotige gecilebilir. Akut inflamasyon doneminde

eklem immobilize edilmeli.

2.9. Gastrointestinal Aciller

En 6nemli prensip kanser hastalarindaki GI semptomlar kanser olmayan hastalarin
benzeridir. Dikkatli degerlendirme ¢ok 6nemlidir, kanser hastalarinin sadece %12-%17 sinde
iist GI kanamas1 beklenmektedir (87).

Hastalarin %40 dan fazlas1 ve 6zellikle genel durumu bozan hastaligi olan yaslilar ve
non-steroid antiinflamatuar ila¢ kullananlar, ilave aspirin alanlarda iist GI kanamasmdan 6nce
dispeptik yakinmalar olmayabilir. Non-steroid antiinflamatuar ilag, mide, duodenum ve ince
barsaklarda inflamasyon ve nonspesifik ulserasyon yapar. Ozellikle yiiksek doz, tedavi

baslangicinda, beraberinde steroid veya antikoagulan kullaniminda goriiliir (88).

Kanser hastalarinda mide ve 6zofagus varisleri {ist GI kanamasmin nadir goriilen
nedenleridir fakat yinede g6z Oniinde bulundurulmasi gerekir. Karaciger hastaligi olmadan
varis kanamalarmin olmasi yiiksek olasilikla portal ven trombozuna baghdir ve kanser
komplikasyonunu akla getirmeli (89).

Genel populasyonda kanser hastalarinda alt gastrointestinal kanamanin 6nemli bir
kismi1 da benign ve malign tiimorlerin barsak liimenini erode etmesi, iskemi, enfeksiyoz kolit,

benign anorektal hastaliklar, radyasyon proktatis/enteriti, kuagulopati, inflamatuar barsak
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hastalig1, masif iist GI kanama ve ince barsak lezyonlar: dir. Divertikuloz masif kolonik
kanamanin en sik nedenidir yaklasik olarak epizodlarin %70’ inden sorumludur (90).

Ciddi kanser hastalarinda obstruksiyondan siiphelenildiginde, dikkatli hikaye ve fizik
muayene yapilmali, abdominal distansiyon, duyarllik, barsak seslerinin durumu
degerlendirilmelidir. Supin pozisyonda ve ayakta direkt karin grafisi tikanikligin varligi, yeri
ve nedeni hakkinda 6nemli bilgiler verir.

Daha 6nceden kanser tedavisi goren hastalarm %?24-40 obstruksiyon goriliir fakat
bunlarin {icte biri benign nedenlerdir (91). Ostruksiyon hemen her zaman altta yatan kanserin
ilerlemesine veya metastazina baghidir. Metastaza bagli en ¢ok obstriiksiyon yapan tiimorler
over, pankreatik, kolon, ve mide kanseridir.

Genel populasyonda ince barsak obstruksiyonlarmin en sik nedenleri daha onceki
cerrahiye bagli yapisikliklar ve hernilerdir. Kalin barsak ostruksiyonlarmin en sik nedeni
kolorektal kanserlerdir %50-69 bulunmus. ince barsak tikanikhigi kalin barsak tan farkl
olarak akut goriiliir, kalin barsak ta ise dereceli olarak gelisir. Akut bagvurudan giinler ve
haftalar 6ncesinde konstipasyon, distansiyon ve karin agrist baslar. Uygun hastalarda cerrahi
rezeksiyon birincil tedavidir. Akut sol taraf kolonik tikaniklik cerrahi acildir.

Tifilitis notropenik enterokolit, nekrotizan enterkolit ve iliogcekal sendrom olarak
bilinir. Bu GI komplikasyon en ¢ok Iosemilerde goriiliir. Akut 1dsemilerdeki akut batinin
yaklasik olarak yarismin nedeni tifilitis dir. Bu hastalik primer olarak 16semi hastalarinda
ciddi miyelosupresyon ve immunosupresyon olan hastalarda, diger ileri kanserlerde
miyelosupresif kemoterapi alanlarda (92), siklik notropenili hastalarda notropenik dénemde
(93), ilaca bagh agranlositoz hastalarda. Tanida klinikten hastalig1 diisiinmek anahtar rol
oynar. Cogunlukla semptomlar kemoterapiyi takiben granulositopeniden sonra baglar. Hasta
icin biiylik risk ates (38.5 C den fazla) ve mutlak nétrofil sayisinin 500/MI1 den az olmasi.
Baslangicta hasta sulu ishal, bulanti ve kusma ile bagvurur takiben ates, karin agrisi,
distansiyon ve polimikrobiyal sepsis goriiliir. Karm agrisi genellikle sag alt kadrana
lokalizedir, fakat hasta steroid kullaniyorsa agr1 yaygin yada hi¢ olmayabilir. Cekumda bazen
yumusak kitle palpe edilebilir (94). Aynmi zamanda akut alt GIS kanamsi olabilir (95).
Hastaligin patogenezi bilinmemektedir. Kemoterapi GI sistem hizli bdliinen mukozal
hiicrelere hasar verir ve notropeniylede bakterilerin barsak duvarmna invazyonu birlesince
hastaliga neden olur. Ayricalikli olarak ¢ekumu tutmasi ¢ekumun fazla genisleyebilmesi,

perflizyonun ve lenfatik drenajin azalmasi nedeniyledir.
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Hizli ve yogun medikal tedavi gereklidir, antibiyotik, barsak istirahati, sivi, elektrolit
ve kan triinleri destegi gereklidir. Cerrahinin rolii tartismalidir, fakat medikal tedavi etkisiz
olan hastalarda etkili olabilir.

Ciddi karin agris1 ile bagvuran hastalarda GI perforasyonu diisiinmek gerekir.
Nedenleri benign, malign ve iatrojenik olabilir.Ozofagus perforasyonlarinin biiyiik nedeni
iatrojenik yaralanmalardir (96). Gastrik perforasyon siklikla iilser hastaliginda veya kanserde
goriiliir. Mide kanserlerinin %0.09-%4 de perforasyon ve bunlarin %10-%20 si mortaldir
(97). Hastalarm kiiciik bir kisminda iilserle birlikte adenokarsinom gériiliir. Ince barsak
perforasyonlarinin ¢ogu duodenum ve proksimal jejenumda ve daha ¢ok girisim ve travmaya
sekonder goriiliir. Neoplastik, divertikuler, peptik iilser, enfeksiyon, iskemi ve inflamasyon
primer perforasyon nedenleridir. Kolonik perforasyonlarmm en sik nedeni maliniteler ve
divertikulerdir. Kolonik obstruksiyon sonucu distansiyon transmural iskemi ve perforasyon
goriiliir. Kolonik perforasyonlarin goriilme siklig1 tani sirasinda %0.1-%0.8, tedavi esnasinda

bu oran %0.5-%3 arasinda degisir (98).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Acil
servisinde 31/01/2003 ile 31/07/2003 tarihleri arasinda gerceklestirilmistir. Calismamiza
baslamadan 6nce hastanemiz onkoloji ve hematoloji klinikleri ile goriisiilmiis ve hastalarin
takiplerinde ilgili boliimlerin yardimlar1 saglanmistir. Ilgili tarihler arasinda acil servisimize
travma dis1 herhangi bir medikal sikayet ile basvuran, bilinen kanser hastaligi olan ya da ilk
kez kanser tanisi alan tiim yetigkin hastalar ¢alismamiza dahil edilmistir. Tiim hastalara
onceden hazirlanan bir form hastanin anamnez ve muayene bilgileri g6z Oniine alinarak acil
tip asistan1 tarafindan doldurulmustur (Ek-1). Bu formda mevcut olan degiskenler ve
ozellikleri Tablo-1°’de Ozetlenmistir. Hastalar, klinik durumlar1 g6z Oniine alinarak bir
onkologun ve bir acil tip uzmanimnin karar1 ile yatirilmig ya da taburcu edilmislerdir. Yatan ya
da taburcu olan hastalar gerek telefon takipleri gerekse hasta dosyalar1 araciligi ile 1 ve 3
aylik donemlerde izlenmistir. Bu takipler sirasinda hazirlanan diger bir takip formu ile Ek-2
de goriilen veriler elde edilmistir. Bu degiskenlerin 6zellikleri de tablo-1’de goriilmektedir.

Uzun donem takip verilerinden 6zellikle hastanin kanser evrelemesi bir onkoloji
uzmaninin esliginde yapilmistir. Hastalarin dosyalarindan bize bagvurduklar: tarihteki kanser
evrelerine belirlenmistir. Solid tiimorler; remisyon, lokal hastalik ve uzak metastaz,
hematolojik maligniteler; remisyon ve hastalik, beyin tiimorleri ise eger operasyonda rezidi
tiimor kalmigsa hastalik, rezidii timor yoksa remisyon olarak siiflandirilmistir.

Hastalarmm basvurudaki ilk degerlendirmelerinde onkoloji literatiiriinde sikga
kullanilan ve kabul goren performans skoru kaydedildi (4). Perfomans skoru; hastanin
kansere bagl sikayeti yok -0-, hastanin kansere bagh sikayeti var ama gilinliik yasamini
etkilemiyor -1-, hastanin kansere bagl sikayetleri var giiniin yarisindan daha azini istirahatla
geciriyor -2-, hastanin kansere bagli sikayetleri var giiniin yarisindan fazlasini istirahatla
geciriyor -3-, hasta kansere bagli nedenlerden sedyede getirildi -4- olmak iizere 0-4 arasinda
puanlama yapilda.

Hastalarin acil servise gelis saatleri kaydedilirken; saat 12:00-18:00, 18:00-24:00,
24:00-08:00 ve 08:00-12:00 arasinda gelenlerin her biri bir grup olarak smiflandirildi.
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Acil serviste konan tanilarin ICD-10 kodlar1 kullanildi. Ates 38 derece ve lizeri ise var kabul
edildi, 38 derecenin altinda yok sayildi. Diger degiskenler var-yok seklinde kaydedildi. Her
iki formdaki veriler SPSS dosyasi olusturularak kaydedildi.

3.1. Arastirmada Kullanilan Bagimh Degiskenler
Bir ay i¢cinde oliimler

Ug ay icinde dliimler

Yatis ve taburcu olma

Olmeyen ve hi¢ yatmayanlar

3.2. Arastirmada Kullanilan Bagimsiz Degiskenler
Cins

Yas

Takip oldugu merkez

Gelis saati

Daha 6nce bir merkeze basvuru var mi1

Sistolik kan basmci

Diastolik kan basinci

Ates

Solunum say1s1

Nabiz

Son bir ay i¢inde radyoterapi almasi

Son bir ay i¢cinde kemoterapi almasi

Alternatif tip

Son bir yil i¢inde onkolojik operasyon varligi
Sikayeti i¢in bize basvurmadan 6nce ilag alip almadigi
Performans skoru

Nereden geliyor

Neyle geliyor

Acil serviste damar yolu disinda prosediir varligi
Sonug

Yeni tani
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Hastaneye yatanlarin kag¢ giin kaldig1

Kanser tanisi

Evrelendirilmesi

Tiimoriin solid veya hematolojik olusu

Oliim

Taburcu olduktan sonra ii¢ ay icerisinde acil servise tekrar bagvuru sayisi
Taburcu olduktan sonra ii¢ ay i¢cinde tekrar hastaneye yatis sayisi

Acil serviste konan tani

3.3. Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirmada toplanan veriler bilgisayarda SPSS 9,0 programina yiliklenmis ve
istatistiksel analizler yapilmustir. Istatistiksel analizlerde yiizdelerin karsilastirilmasinda ki-
kare, iki grubun ortalama degerlerinin karsilastirmasinda iki ortalama arasindaki farkin
anlamlilik testi ve belli bir durumun olugmasinda katkis1 bilinen bagimsiz degiskenlerin etkisi
ile bu durumun ortaya ¢ikma riskini belirlemede kullanilan lojistik regresyon teknigi
kullanilmstir.

Istatistiksel analizler bir ay i¢inde Sliimler ve ii¢ ay icinde &liimler i¢in 245 kisi
iizerinden, yatis ve taburcu olanlar i¢in ise 324 bagvuru sayisi lizerinden yapilmistir.

Cok degiskenli analizde (lojistik regresyon), bagimli degisken (bir ay, ii¢ ay i¢inde
Olim-yatig) iki secenekli (dich otomous), bagimsiz degiskenler ise nominal veya numerik
olarak kullanmilmistir. Ki-kare analizinde anlamli ¢ikan degiskenler modele alinmistir.
Performans skoru ve stage’lemenin 6liimle ve yatisla iligkisine trend ki-kare kullanilmistir.

Performans skoru ve stage nin arttikca riskin ne kadar arttigini gostermistir.
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4. BULGULAR

Tamamlandig1 6 aylik stire¢ icerisinde acil servise toplam bagvuru sayis1 24903°diir.
Calismaya alman 324 bagvurunun 163’1 (%50,3) kadm ve 161°1 (%49,7) erkektir. Hastalarin
ve bagvurularin akis semasi Sekil-1’de 6zetlenmistir. Hastalarin 287’s1 (%88,6) iiniversitemiz
hastanesinde, 37°si (%11,4) ise diger bir merkezde takip edilmekteydi. Hastalar acil servise en
cok 133 (%41) hasta ile 18:00-24:00 saatleri arasinda, en az 27 (%8,3) hasta ile 24:00-08:00
saatleri arasinda gelmislerdir. Ug aylik takiplerde hastalarin 202’si (%62,3) bir kez
basvururken, 5’1 (%1,5) bes kez bagvurmustur. Hastalarin 81’1 (%25) bize gelmeden 6nce
ayni sikayetle ikinci kez basvururken, 107°si (%33) ise sikayeti i¢in ila¢ aldiktan sonra bize
basvurmustur. Bize basvurmadan 6nce son bir ay i¢cinde 44’ (%13,6) radyoterapi, 150°si
(%46,3) kemoterapi almislar, son bir yilda 120°s1 (%37) onkolojik operasyon gecirmis, 39°u
(%12) herhangi bir zamanda alternatif tip almislardir. Bagvurular i¢inde en sik performans
skoru 3 olan 135 (%41,7) hasta ve en az performans skoru 4 olan 34 (%10,5) hasta vardir. 27
(%8,4) hasta acil servise ambulans ile gelirken 284 (%87,7) hasta 6zel araglar1 ile gelmistir.
Ug (%0,9) hastaya acil serviste kanser n tamisi diisiiniilerek tanis1 dogrulanmustir. Acil
serviste 37 (%11,4) hastaya damar yolu agilmasinin haricinde herhangi bir invazif girigim
(santral kateter, foley sonda gibi) uygulanmistir. Hastalarm 40’1 (%12,3) hematolojik
malignite ile bagvururken 284’1 (%87,7) solid tiimdrler nedeniyle bagvurmustur. Hastalar acil
servise basvurduklarinda 85’1 (%26,2) remisyonda, 83’ii (%25,6) lokal tiimor, 144°1(%44,4)
metastatik timor oldugu tespit edildi, 12°si (%3,7) ise dosyadaki eksik veri veya dosyasina
ulagilamadigindan evrelendirilemedi (Tablo-1). Hastalarin acil servise gelis sikayetlerinin ve

acil serviste konulan kanser tanilariin dagilimi Tablo-2 ve Tablo-3’te 6zetlenmistir.

AUTF Acil Servisine bagvuran kanser hastalarmin hastanemiz disinda herhangi bir
saglik kurulusunda takip edilen hastalarin %38,7’s1, tekrarlayan sikayet ile basvuranlarin
%33,9’u, performans skoru 4 olanlarin %75°1, ev disinda baska hastaneden gelenlerin %50’si,
ambulansla gelenlerin %70’1, periferik damar yolu disinda torasentez, parasentez, santral
kateter, lomber ponksiyon gibi herhangi bir girisim yapilan hastalarin %41,7’si, bize
basvurdugunda hastaneye yatanlarin %27,1°1, uzak metastazi olan hastalarin %30,3’ii ve yeni

tani alan hastalarin %100’i birinci ayin sonunda 6lmiislerdir. (Tablo-4a)
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Calismaya alinan ve bir ay i¢inde olen kisilerin solunum sayist 23,30+6,62 iken,
yasayan kisilerin solunum sayis1 21,24+3,78) diir (p <0,000). Ayn1 sekilde kanser hastasi olup
bir ay icinde Olenlerin nabiz sayis1 107,86+22.84 iken yasayanlarn nabiz sayisi
97,51+20,29°dur (p<0,001). Diger yasamsal degiskenler acisindan yasayan ve oOlen kisiler
arasinda farklilik bulunmamistir (p>0,05) (Tablo-4b).

Calismaya alinan ve bir ay i¢inde 6len hastalarin daha 6nce aymi sikayetle bir saglik
kurulusuna basvuranlar1 basvurmayanlara gore 2,8 kat, uzak metastazi olanlar remisyonda
olanlara gore 12,4 kat daha fazla 6lmektedir (Tablo-4c).

AUTF Acil Servisine bagvuran kanser hastalarinmn performans skoru 4 olanlarm %
91,7’s1, tekrarlayan basvurularm %72,2’si, ambulansla gelenlerin % 85,0°1 periferik damar
yolu disinda (torasentez, parasentez, santral kateter takilanlar, lomber ponksiyon gibi) invaziv
girisim yapilan hastalarm %79,2’s1, hastaneye yatanlarin %44,8’1, uzak metastazi olanlarin
%353,5’1, disarida takip edilen hastalarin %351,6’s1, daha once ayn1 sikayetle bagka hastaneye
basvuranlar1 % 47,5’1, yeni tan1 alanlarin % 100’1 ilk {i¢ ay i¢inde 6lmiistiir (Tablo-5a)

Calismaya alinan ve bir ay icinde Olen kisilerin solunum sayist 24,10+6,70 iken
yasayanlarin solunum sayis1 21,33+4,42°diir (p<0,05). Diger yasamsal degiskenler agisindan
yasayan ve Olen kisiler arasinda farklilik bulunmamaistir (p> 0,05) (Tablo-5b)

Calismaya alinan ve ii¢ ay icinde Olen hastalarmm periferik damar yolu disinda
(parasentez, torasentez, santral kateter ve lomber ponksiyon gibi) invaziv girisim yapilan
hastalarin yapilmayanlara goére 7,15 kat, sirasiyla lokal hastaligi olanlar ve uzak metastazi
olanlar remisyonda olanlara gore 15,92 kat ve 34,9 kat, performans skoru 4 (kanserine bagh
nedenlerden dolay1 sedyede getirilen hastalar) olanlar performans skoru 0 (kansere bagl
hi¢bir yakinmasi olmayanlar) olana gore 41,30 daha fazla 6liim riski tagimaktadir.

AUTF Acil servisine bagvuran kanser hastalarmin 24-08 saatleri arasinda gelenlerin
%359,3°1, daha 6nce bu sikayetiyle baska merkeze bagvuranlarin %46,9u, performans skoru 4
olanlarin %52,9’u, baska hastaneden gelenlerin %60,0’1, yeni tani alanlarin %100’i, lokal
hastaligi olanlarin %48,2’si, birinci ayda Olenlerin %59,1°1, lic ayda dlenlerin %55,8’1
hastaneye yatirilmistir.(Tablo-6a)

Tiim yasamsal degiskenler agisindan yatan ve taburcu olan hastalar arasinda farklilik
bulunmamaistir ( p > 0,05) (Tablo-6b).

Acil servise basvuran ve hastaneye yatirilan hastalarim 18-24 saatleri arasinda

basvuranlar 12-18 saatleri arasinda basvuranlara gore 3,15 kat, performans skoru 3 (kansere
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bagl giiniin yarisindan fazlasini yatakta gegirenler) olanlar performans skoru 0 (kansere bagl
hi¢bir yakinmasi olmayanlar) olana gore 2,51 kat, bagka hastaneden gelenler evden gelenlere
gore 3,38 kat, sirasiyla lokal hastalif1 ve uzak metastazi olanlar remisyonda olanlara gore
3,31 ve 2,14 kat ve atesi olanlar olmayanlara gore 3,59 kat daha fazla yatirilmistir. (Tablo-6¢)

Calismaya alinan hastalarin tekrarlayan bagvurusu olanlarin % 59,7’si, performans
skoru 0 (kansere bagli hicbir sikayeti olmayan hastalar) olan hastalarin %78,9’u ve
performans skoru 1(kanser nedeniyle giinlin yarisindan daha azini yatakta gegiren hastalar)
olan hastalarin %69,8’1, evden gelen hastalarin %55,3’1i, 6zel aracla gelen hastalarin %
56,7’s1, periferik damar yolu disinda invaziv girisim yapilan hastalarn %55,7’si, timori
remisyonda olan hastalarin 77,8’1 ve yeni tanist olmayan hastalarin %54,1°1 taburcu olup
birinci ayin sonunda 6lmemislerdir. (Tablo-7a)

Calismaya alman ve taburcu olan ve {li¢iincli ayin sonunda yasayan hastalarin solunum
sayis1 21,24+14,18 iken hastaneye yatan veya dlen hastalarm solunum sayisi1 23,30+6,62 dur
(p <0,000). Taburcu olan ve li¢iincli aym sonunda yasayan hastalarin diastolik kan basinc1
77,31+14,18 iken hastaneye yatan veya 6len hastalarin diastolik kan basinci 75,87+18,15°dir
(p< 0,05). Diger yasamsal degiskenler acisindan hastaneye yatan veya Olen hastalar ile
taburcu olan ve tglincii aym sonunda yasayan hastalar arasinda farklilik bulunmamigstir
(p>0,05) (Tablo-7b).

Hastaneye oOnceden bagvurusu olmayan hastalar olanlara gore 2,4 kat, performans
skoru 0 (kansere bagl hi¢bir sikayeti olmayan hastalar) olanlar performans skoru 4 ( kanser
nedeniyle acil servise sedye ile getirilen hastalar) olanlara gore 3,3 kat, sirasiyla remisyonda
olan hastalar lokal hastalik ve uzak metastaz1 olanlara gore 3,2 kat ve 2,2 kat daha fazla

taburcu olmuslar ve 6lmemislerdir (Tablo-7c)
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Sekil 1. Hasta akim semasi

Calisma doneminde acil servise toplam basvuru sayisi: 24 903

Acil servise kanser basvuru sayisi: 333 (% 1,34)

N/ N/

Calismaya alinan basvuru Calismadan ¢ikarilan basvuru
sayisl sayisl
324 9

N/ \/

Bir aylik ve ti¢ aylik mortaliteler Menenji Miyelod Verileri
icin hasta sayis1 alindi: om isplastik kayip
245 4 send. 1

4

Hematoloj Solid Cift malig

ik malig- malignite nitesi olan

nite 208 hastalar
33 4
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Tablo 1: AUTF acil servisine basvuran kanser hastalarimin genel 6zelliklerinin

dagilimi.
Degisken |n | %
Cins
Kadin / Erkek | 163/161 | %50,3/%49,7
Takip oldugu merkez
AUTF/D1s merkez 1287/37 | %88,6/%11,4
Gelis saati
12-18 saatleri 103 %31,8
18-24 saatleri 133 %41
24-08 saatleri 27 %38,3
08-12 saatleri 61 %18.,8
Gelis sikhig1
Bir kez gelenler 202 %62,3
Iki kez gelenler 70 %21,6
Uc kez gelenler 27 %8,3
Dort kez gelenler 20 %6,2
Bes kez gelenler 5 %]1,5
Sikayeti icin 6nceki bagvuru
Var/Yok |81/243 | %25/%75
Son ayda radyoterapi
Var/Yok | 44/280 | %13,6/86,4
Son ayda kemoterapi
Var/Yok [ 150/174 | %46,3/%53,7
Alternatif tip
Var/Yok 139/285 [%12/%88
Son yilda onkolojik ameliyat
Var/Yok | 120/204 | %37/%63
Sikayeti icin evde ila¢c alimi
Var/Yok 1107/217 | %33/%67
Performans skoru
PSO 45 %13,9
PS1 61 %18,8
PS2 49 %15,1
PS3 135 %41,7
PS4 34 %10,5
Hastaneye ne ile geldi
Ambulans/Ozel arag [27/296 [%8,4/%91,6
Prosediir
Var/Yok |37/287 | %11,4/%88.6
Yeni tam
Var/Yok |3/321 | %0,9/%99,1
Tiimor
Hematolojik/solid | 40/284 | %12,3/87,7
Stage
Remisyon 85 %26,2
Lokal timor 83 %25,6
Metastatik 144 %44,4
Evrelendirilemeyen 12 %3,7
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Tablo 2: AUTF acil servisine basvuran kanser hastalarimin acil basvuru sikayetleri

degisken n %
Herhangi bir yerinde agr1 77 %23,6
Nefes darligi 55 %17,1
Bulant1, kusma 44 %13.6
Yiiksek ates 43 %13,3
Halsizlik 19 %S5,8
Ishal 10 %3,1
Genel durum bozuklugu 10 %3,1
Karinda sislik 9 %2,8
Bayilma 8 %2,5
Digkida kan gérme 7 %2,2
Digerleri 42 %12.,9
Toplam 324 %100
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Tablo 3: Acil servise basvuran kanser hastalarinin onkolojik tamilar

Degisken N %

Sindirim sistemi organlarmnin 56 %22.,9

malign tiimorleri

Solunum ve toraks i¢i organlarin |53 %21,6

malign tiimorleri

Meme tiimorleri 44 %18.0
Hematolojik maligniteler 33 %13,5
Kadin genital organlarm malign |17 %6,9
tiimorleri

Beyin malign tiimorleri 10 %4,1

Uriner sistem organlarinin malign | 9 %3,7
tiimorleri

Dudak, oral kavite ve farinks-in |7 %2,9
malign tiimorleri

Yumusak doku ve mezotelial 6 %2,4
malign tlimorler

Erkek genital organlarin malign |5 %2
tiimorleri

Tiroidin malign tiimorleri 2 %0,8
Primeri saptanamayan malign 2 %0,8
tiimorler

Melanom ve cildin diger malign |1 %0,4

timorleri




Tablo 4a: Bir ay icinde dlenlerin bazi degiskenler acisindan dagilin

Degisken \ Yasayan \ Olen \ Toplam \ Odds Ratio \ P degeri
Takip

Diger 19 (%61,3) |12 (%38,7) 31 (%100) 278 (,123-1,001
AUTF 182 (%85) |32 (%15) 214 (%100) {,629)

Toplam 201 (%82) |44 (%18) 245 (%100)

Onceki B

Yok 162 (%87,1) |24 (%12,9) 186 (%100) |3,462 (1,738-],000
var 39 (%66,1) |20 (%33,9) 59 (%100) 6,893)

Toplam 201 (%82) |44 (%18) 245 (%100)

p.skor

0 36 (%94,7) |2 (%5,3) 38 (%100) 1 ,000
1 49 (%92,5) |4 (%7,5) 53 (%100) 1,47

2 28 (%93,3) |2 (%6,7) 30 (%100) 1,29

3 82 (%82) 18 (%18) 100 (%100) |3,95

4 6(%25) 18 (%75) 24(%100) 54

Toplam 201 (%82) |44 (%100) 245 (%100)

Nereden Geldi

Ev 191 (%84,5) |35 (%15,5) 226 (%100) | 5,457 (2,024-|,000
Hastane 9 (%50) 9 (%50) 18 (%100) 14,712)

Toplam 200 (%82) |44 (%18) 244 (%100)

Neyle Geldi

Ozel arag 194 (%86,6) | 30 (%13,4) 224 (%100) |15,089 ,000
Ambulans 6 (%30) 14 (%70) 20 (%100) (5,383-42,297
Toplam 200 (%82) |44 (%18) 244 (%100)

Prosediir

Yok 187 (%84,6) |34 (%15,4) |221(%100) {3,929 (1,613-/,001
Var 14 (%58,3) |10 (%41,7) |24(%100) 9,566)

Toplam 201 (%82) |44 (%18) 245 (%100)

Sonuc¢

Taburcu 131 (%87,9) | 18 (%12,1) 149 (%100) |2,703 (1,387-{,003
Yatis 70 (%72,9) |26 (%27,1) 96(%100) 5,269)

Toplam 201 (%82) |44 (%18) 245(%100)

Stage

0 71 (%98,6) |1 (%1,4) 72 (%100) 1 ,000
1 56 (%84,8) |10 (%15,2) 66 (%100) 12,68

2 69 (%69,7) |30 (%30,3) 99 (%100) 30,87

3 5 (%62,5) |3 (%37,5) 8 (%100)

Toplam 201 (%82) |44 (%18) 245 (%100)

Yeni tami

Yok 201 (%83,1) |41 (%16,9)  |242(%100) , 169 (,128-1,000
Var 3 (%100) 3(%100) ,224)

Toplam 201 (%82) |44 (%18) 245(%100)
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Tablo 4b:

Bir ay icinde olenlerin yasamsal degiskenlerin (vitallerin) ortalama

degerleri
Yasayan Olen

Degisken Ortalama S.Sapma Ortalama S.Sapma P degeri
Yas 55,99 15,21 57,26 14,31 P>0,05
Sistolik KB~ | 138 24,01 135,46 30,65 P >0,05
Diastolik KB |77,31 14,18 75,87 18,15 P>0,05
Solunum 21,24 3,78 23,30 6,62 P <0,000
Nabiz 97,51 20,29 107,86 22,84 P <0,001

Tablo4c: Bir ay icinde olenler icin cok degiskenli analiz sonucunda modele giren
degiskenlerin istatistiksel degerleri

Degisken B SE Wald | P R OR %95 giiven arahgi
Onceki basvuru varsa | 1,0494 | ,4552 [5,3161(0,0211(,1200|2,8560 |1,1704-6,9693
Stage 2 2,522711,0694 |5,5650|0,0183 |,1244 12,4623 |1,5323-101,3599
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Tablo 5a: Ik iic ayda 6lenlerin bazi degiskenler acisindan dagilin

Degisken ‘ Yasayan ‘ Olen ‘ Toplam ‘ Odds Ratio ‘ P degeri
p.skor

0 35 (%92,1) |3 (%7,9) 38 (%100) 1 ,000
1 44 (%83) 9 (%17) 53 (%100) 2,39

2 22 (%73,3) |8 (%26,7) 30 (%100) 4,24

3 65 (%65) 35 (%35) 100 (%100) 6,28

4 2(%8,3) 22 (%91,7) 24(%100) 128,33

Toplam 168 (%68,6) | 77 (%31,4) 245 (%100)

Nereden Geldi

Ev 162 (%71,7) | 64 (%28,3) 226 (%100) | 6,581(2,255- |,000
Baska Hastane |5 (%27,8) 13 (%72,2) 18 (%100) 19,210)

Toplam 167 (%68.,4) | 77 (%31,6) 244 (%100)

Neyle Geldi

Ozel arag 164 (%73,2) | 60 (%26,8) 224 (%100) 15,489(4,383- 1,000
Ambulans 3 (%15) 17 (%85) 20 (%100) 54,741)

Toplam 167 (%68.,4) | 77 (%31,6) 244 (%100)

Prosediir

Yok 163 (%73,8) | 58 (%26,2) 221(%100) 10,679(3,813-|,000
Var 5 (%20,8) 19 (%79,2) 24 (%100) 29,904)

Toplam 168 (%68,6) | 77 (%31,4) 245 (%100)

Sonug¢

Taburcu 115 (%77,2) | 34 (%22,8) 149 (%100) | 2,744(1,575- |,000
Yatig 53 (%55,2) |43 (%44.8) 96 (%100) 4,781)

Toplam 168 (%68,6) | 77 (%31,4) 245(%100)

Stage

0 70 (%97,2) |2 (%2,8) 72 (%100) 1 ,000
1 49 (%74,2) |17 (%25.8) 66 (%100) 12,4

2 46 (%46,5) |53 (%53.5) 99 (%100) 40,33

3 3 (%37,5) 5 (%62,5) 8 (%100)

Toplam 168 (%68,6) | 77 (%31,4) 245 (%100)

Takip

Digarida 15 (%48,4) |16 (%51,6) 31 (%100) ,013
AUTF 153 (%71,5) | 61 (%28.5) 214 (%100)

Toplam 168 (%68,6) | 77 (%31,4) 245 (%100)

0. Basvuru

Yok 137 (%73,7) | 49 (%26,3) 186 (%100) |2,525(1,377- |,004
Var 31 (%52,5) |28 (%47,5) 59 (%100) 4,377)

Toplam 168 (%68,6) | 77 (%31,4) 245 (%100)

Yeni tanmi

Yok 168(%69.,4) |74 (%30,6) 242 (%100) ,030
Var 3 (%100) 3 (%100)

Toplam 168 (%68,6) | 77 (%31,4) 245 (%100)
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Tablo 5b: ilk ii¢c ay icinde olenlerin yasamsal degiskenlerin (vitallerin) ortalama

degerleri
Yasayan Olen
Degisken Ortalama S.Sapma Ortalama S.Sapma P degeri

Yas 56,49 15,00 56,79 14,39 P> 0,05
Sistolik KB | 138,78 28,14 132,55 24,92 P >0,05
Diastolik KB |77,30 16,19 75,19 16,01 P> 0,05
Solunum 21,33 4,42 24,10 6,70 P< 0,05
Nabiz 99,60 21,40 108,27 22,52 P> 0,05
Ates

Tablo 5¢: Ik ii¢ ay icinde olenler icin cok degiskenli analiz sonucunda modele giren

degiskenlerin istatistiksel degerleri

Degisken

B SE

Wald |P

R OR

%95 giiven aralig1

P. Yapilmis

1,9674

,6597

8,8939

0,0029

,150517,1522

1,9629-26,0605

Stagel

2,7678

1,0662

6,7392

0,0094

,1248 15,9234

1,9702-128,6976

Stage?2

3,5528

1,0314

11,8647

0,0006

,1801| 34,9099

4,6238-263,5731

P skor (4)

3,7209

1,5447

35,8025

0,0160

,1118 (41,3005

2,0004-852,6836
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Tablo 6a: Acil servise bagvuran hastalarin yatis-taburculuklarinin baz1 degiskenler
acisindan dagilimi
Degisken Taburcu Yang Toplam Odds-Ratio P degeri
N(%9) N(%)
Gelis saati
1 59 (%57,3) 44 (%A42,7) 103 (%100,0) ,007
2 96 (%72,2) 37 (%27,8) 133 (%100,0)
3 11 (%40,7) 16 (9%59,3) |27 (%100,0)
4 37 (&0,7) 24 (%39,3) 61 (%100,0)
Toplam 203 (%62,7) 121 (%37,3) |[324 (%100,0)
0. Basvuru
Yok 160 (%65,8) |83 (%34,2) {243 (%100,0) | 1,704(1,022- |,047
Var 43 (%53,1) 38 (%46,9) 81 (%100,0) |2,839)
Toplam 203 (%62,7) | 121 (%37,8) |324 (%100)
P. Skoru
0 36 (%80) 9 (%20) 45 (%100) 1 ,001
1 45 (%73,8) 16 (9%26,2) 61 (%100) 1,42
2 34 (%69,4) 15 (9%30,6) |49 (%100) 1,76
3 72 (%53,3) 63 (%46,7) 135 (%100) |35
4 16 (%47,1) |18 (%52,9) |34 (%100) 4,50
Toplam 203 (%62,7) | 121 (%37,3) |324 (%100)
Nereden geldi
Ev 192 (%64,4) 106 (%35,6) |298 (%100) |2,717(1,179- |,019
Bagka hastane | 10 (%40) 15 (9%60) 25 (%100) 6,259)
Toplam 202 (%62,5) [212 (%37,5) |323 (%100)
Yeni Tam
Yok 203 (%63,2) | 118 (%36,8) |321 (%100) ,024
Var 3 (%100) 3 (%100)
Toplam 203 (%62,7) | 121 (%37,3) |324 (%100)
Stage
0 68 (%80) 17 (9%20) 85 (%100) 1 ,001
1 43 (%51,8) 40 (%48,2) 83 (%100) 3,72
2 85 (%59) 59 (%41) 144 (%100) |2,78
3 7 (%58,3) 5 (%41,7) 12 (%100) 2,86
Toplam 203 (%62,7) 212 (%37,3) |323 (%100)
Birinci ayda
Yasayanlar 131 (%65,2) |70 (%34,8) |201 (%100) |2,703(1,387- |,004
Olenler 18 (9%40,9) 26 (%59,1) |44 (%100) 5,269)
Toplam 149 (%60,8) |96 (%39,2) |245 (%100)
Ug ayda
Yasayanlar 115 (%68,5) |53 (%31,5) 168 (%100) |2,744(1,575- |,000
Olenler 34 (%44,2) 43 (%55,8) 77 (%100) 4,781)
Toplam 149 (%60,8) 96 (%39,2) |245 (%100)
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Tablo 6b: Yatan ve taburcu olan hastalarin yasamsal degiskenlerin (vitallerin)

ortalama degerleri

Taburcu olan hastalar Yatan hastalar
Degisken Ortalama S.Sapma Ortalama S.Sapma P degeri
Yas 57,12 15,64 56,69 13,51 P> 0,05
Sistolik KB 136,47 24,12 134,23 31,01 P >0,05
Diastolik KB |76,44 14,65 75,55 17,80 P> 0,05
Solunum 22,11 4,96 23,25 6,22 P >0,05
Nabiz 100,15 20,86 108,00 22,86 P> 0,05

Tablo 6c: Yatan ve taburcu olan hastalar icin cok degiskenli analiz sonucunda modele

giren degiskenlerin istatistiksel degerleri

Degisken B SE | Wald P R OR | %95 giiven aralig1

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

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

Bagka hastaneden gelme | 1,2196 |,4923 16,1362 |0,0132|,0984 |3,3857|1,2900-8,8865

Stage(1) 1,1973,387919,5248 |0,0020|,1327|3,3111|1,05479-7,0824
Stage (2) , 7625 1,3631(4,4109 |0,0357(,0751(2,1437|1,0522-4,3672
Ates 1,28011,3837|11,1272|0,0009|,1462|3,5970|1,6955-7,6310
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Tablo7 a: Taburcu olan ve 6lmeyen hastalarin bazi degiskenler a¢isindan dagilhim

Taburcu
Degisken olan ve Olen ve yatan Toplam Odds Ratio P degeri

olmeyen

0. Basvuru

Yok 111 (%59,7) |75 (%40,3) 186 (9%100) 2,886 (1,563-1,001

Var 20 (%33,9) |39 (%66,1) 59 (%100) 5,330)

Toplam 131 (%53,5) | 114 (%46,5) |245 (%100)

p-skor

0 30 (%78,9) |8 (%21,1) 38 (%100) 1 ,000

1 37 (9%69,8) |16 (%30,2) 53 (%100) 3,98

2 17 (%56,7) |13 (%43,3) 30 (%100) 9,55

3 44 (%44) 56 (%56) 100 (%100) 9,15

4 3(%12,5) 21 (%87,5) 24(%100) 70

Toplam 131 (%53,5) | 114 (%46,5) |245 (%100)

Nereden Geldi

Ev 125 (%55,3) | 101 (%44,7) 226 (%100) 3,218 (1,110-,028

Hastane 5 (%27,8) 13 (%72,2) 18 (%100) 9,327)

Toplam 130 (%53,3) | 114 (%46,7) |244 (%100)

Neyle Geldi

Ozel arag 127 (%56,7) |97 (%43.3) 224 (%100) 7,419 (2,114-|,000

Ambulans 3 (%17) 17 (%385) 20 (%100) 26,039

Toplam 130 (%53,3) | 114 (%46,7) |244 (%100)

Prosediir

Yok 123 (%55,7) |98 (%44,3) 221(%100) 2,510 (1,032-1,051

Var 8 (%33,3) 16 (%66,7) 24(%100) 6,108)

Toplam 131 (%53,5) | 114 (%46,5) |245 (%100)

Stage

0 56 (%77,8) |16 (%22,2) 72 (%100) 1 ,000

1 31 (%47) 35 (%53) 66 (%100) 10

2 42 (%42,4) |57 (%57,6) 99 (%100) 35

3 2 (%25) 6 (%75) 8 (%100)

Toplam 131 (%53,5) | 114 (%46,5) |245 (%100)

Yeni tam

Yok 131 (%54,1) | 111 (%445,9) |242(%100) ,099

Var 3 (%100) 3(%100)

Toplam 115 (%53,5) | 114 (%46,5) |245(%100)
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Tablo 7b: Hastaneye yatmayan ve ii¢iincii ayin sonunda yasayan hastalarin yasamsal

degiskenlerinin ortalama degerleri

Taburcu olan ve birinci ayin | Olen yatan ve yasayan yatan
sonunda yagayan
Degisken Ortalama S.Sapma Ortalama S.Sapma P degeri
Yas 55,99 15,21 57,26 14,31 P>0,05
Sistolik KB 138 24,01 135,46 30,65 P>0,05
Diastolik KB |77,31 14,18 75,87 18,15 P< 0,05
Solunum 21,24 3,78 23,30 6,62 P <0,000
Nabiz 97,51 20,29 107,86 22,84 P>0,05

Tablo 7c: Hastaneye yatmayan ve iiciincii ayda 6lmeyen hastalar icin cok degiskenli

analiz sonucunda modele giren degiskenlerin istatistiksel degerleri

Degisken |B

SE

Wald | P

R OR

%95 giiven aralig1

O.Basvuru

9124

,4109

4,93060,0264

,093212,4903

1,1130-5,5720

P.skoru(3)

1,1960

,5425

4,8606|0,0275

,09213,3068

1,1420-9,5753

Stage(1)

1,1875

,4282

7,6919 10,0055

,129913,2789

1,4167-7,5890

Stage (2)

,8220

4174

3,878010,0489

,0746 12,2751

1,0039-5,1558
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5. TARTISMA

Kanser hastalariin tedavisindeki gelismeler hastalarin yasam stirelerini uzatmstir (1).
Kanser hastalar1 medikal sorunlar1 nedeniyle birinci basamak saglik merkezlerine
basvurabilmektedirler. Ulusal ve uluslararasi ¢aligmalarda karsilastirabilecegimiz yeterli veri
olmamakla birlikte, ¢alismamizin verileri acil servis hekimlerinin giinde en az 2 ya da 3
kanser hastasi ile karsilagtiklarim1 gostermistir. Calismada degerlendirdigimiz 324 basvurunun
%37,3’1, bagvuran 245 hastanin ise %39,2’si hastaneye yatirilarak tedavi edilmislerdir.
Goriilmektedir ki her ii¢ hastanin biri hastaneye yatacak kadar ciddi bir medikal sorun ile acil
servise bagvurmaktadir. Bu hasta sayis1 acil serviste hizmet veren hekimlerin kanser hastalari
konusunda deneyim sahibi olmalar1 gerektigini ortaya koymaktadir. Bu nedenle hem acil
servis hekim ve hemsgireleri i¢in diizenlenen mezuniyet sonrasi egitim toplantilarinda, hem de
acil tip uzmanlhgr egitim miifredatinda kanser hastalar1 ile konularmn agirligi gozden
gecirilebilir.

Calismamizi olusturan hastalarin demografik 6zellikleri acil servise bagvuran kanser
hastalarinin tanimlanmas1 acgisindan 6nemlidir. Daha once yaymnlanmis bazi g¢alismalar,
poliklinik hasta takiplerinde bazi 6zel kanser hastasi gruplarinin hastane yatislarin1 ve bu
yatiglarin mali bedellerini incelemislerdir (100,101,102). Bizim ¢alisma grubumuz ayrim
yapmaksizin acil servise basvuran tiim kanser hastalarini tanimlamasi agisindan 6nemlidir. Bu
veriler hastanemizin onkoloji birimi ve kanser hastalarmin tedavilerinin diizenlendigi diger
birimlerince (gogiis hastaliklari, beyin cerrahisi, kadin dogum ve iiroloji klinikleri gibi)
paylasilmali ve hastalarin hastane bagvurularini azaltacak ve yasam konforlarmi arttiracak
¢Oziimler tiretilmelidir.

Bulgularda gorildiigii gibi hastalarimizin  en 6nemli kismini birinci swrada
gastrointestinal tiimorleri, ikinci ve liglincii sirada akciger ve meme tiimorleri olusturmaktadir.
Bunun iki nedeni olabilir. I1ki; iilkemizde bazi1 ydrelerde gastrointestinal tiimérlerin diinyanin
genelinin aksine akciger ve meme tiimorlerinden daha sik goriilmesi (2) ya da ikincisi;
gastrointestinal tiimorlerin daha ¢ok semptom vermeleri nedeniyle acil servise daha sik
bagvurmalari.

Hastanemizin bolgede referans hastanesi olmasi nedeniyle hastalarimizin ¢ok biiyiik

bir kismi (%88) hastanemizin ilgili birimlerince takip edilen hastalardan olugmaktadir.
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Kanser hastalarmin yasam konforu agisindan ¢ok onemli olan agri, acil servisimize en sik
basvuru nedenlerinden birini olarak bulunmustur (%23.6). Bu sikayeti, nefes darhigi ve
bulant1 kusma takip etmektedir. Bu sonuglar gz Oniine alinarak hastanemizde kanser
hastalarinin takip ve tedavisinin yapildigi polikliniklerde uygulanan tedavi rejimleri ya da
hasta egitimlerinin gdzden gecirilmesi gerekebilir. Bulanti ve kusma da keza &zellikle
kemoterapi sonrasinda énemli bir bagvuru nedeni olarak dikkat ¢ekmektedir. Bu hasta grubu
icin de antiemetiklerin kullanim kurallar1 yeniden degerlendirilebilir.

Hastalarin acil servise en ¢ok mesai saatleri sonrasinda bagvurdugu goriilmektedir.
Benzer bir ¢alismada Swenson ve arkadaslari hasta bagvurularinin giindiiz saatlerinde daha
sik oldugunu bildirmislerdir (99). Bu iki veri arasindaki farkin temel nedeni iilkemiz
kosullarmndan kaynaklaniyor olabilir. Ozellikle bdlgemizde tedavi ve takip edilen kanser
hastalarinin olagan takiplerinin yapildig1 ve sikayetlerinin degerlendirildigi polikliniklerin
olanaklar1 bagvuru sayisini karsilayamamaktadir. Bu nedenle mesai saatleri disinda acil servis
basvurularinda belirgin bir artma olmaktadir.

Hastalarmm %25’inin acil servise gelmeden Once baska bir saglik merkezine
basvurdugu c¢alismamizin ilging bulgularindan biridir. Genellikle sevk edilme nedenlersi,
hastalarin bu hastanede takip ediliyor olmasidir. Ayrica yoredeki diger hastanelerde kanser
hastalarmim bakimmi iistlenecek tecriibbede hekimlerin olmamasi ve 24 saat cerrahi ve ileri
tetkik olanaklarinin hastanemizde mevcut olmasi, hastalarin hastanemize yonlendirilmesine
neden olabilmektedir.

Calismamizin o6zellikle bir ve ii¢ aylik mortalite ile ilgili sonuglar1 onemlidir.
Hastalarin bagvuru Oncesinde ayni sikayetlerle daha 6nce bir doktora bagvurmus olmasi
ozellikle bir ve ii¢ aylik mortalite ve yatis ile yakin ilgili bulunmustur. Yine yasamsal
bulgularda solunum sayis1 ve nabiz da ozellikle bir aylik mortalite ile anlamli birliktelik
gostermektedir. Viicut 1sismin artmasi ise yalnizca yatis ile birliktelik gostermistir. Calisma
hastalarimizin i¢indeki 21 ‘nétropenik ates’ tanili hasta yatigla ilgili olarak bu sonucu
etkilemistir. Ilging olani, hastalarin son bir ay i¢inde kemoterapi ve/veya radyoterapi tedavisi
almis olmalari, son bir yi1l icinde onkolojik operasyon gecirmis olmalar1 ya da alternatif tip
kullanim1 ile mortalite veya yatis arasinda bir iliski bulunamamasidir. Buna karsin performans
skoru ve tlimoriin stage’i ve hastanin daha once benzer sikayetlerle doktora bagvurmus olmasi
mortaliteyi ve yatisi belirleyen 6zellikler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Tiim bu sonuglar goz

online almdiginda acil servis hekiminin kanser hastalarin1 degerlendirirken performans
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skorunu kullanabilecegini ve 6zellikle hastanin yasamsal bulgular1 ve stage’i hakkinda bilgi
edinmesinin riskli hastay: belirlemede 6nemli oldugunu séylemek miimkiindiir. Ayrica, ayni
sikayet ile daha once doktora basvurmus olmasi durumunda hastalarin daha dikkatli
degerlendirilmesi gerektigi, bu hastalarda yatis gerektiren ciddi bir medikal sorunun
olabilecegi ve mortaliteyle tekrarlayan basvurunun anlamli birlikteligi akilda tutulmalidir.
Hekim riskli hasta grubunda daha agresif bir degerlendirme ve tedavi yaklasimi ongorerek
yakin donem mortaliteyi azaltabilir. Bu veriler onkologun da tercih edecegi tedavi rejimini
etkileyebilir. Ayrica giivenli hasta grubu hakkinda da yorum yapilabilecegi i¢in hastaneye
gereksiz yatislar1 engelleyerek hem hastanin yasam konforu arttirilabilir hem de kaynaklarin
uygun kullanimini saglanabilir.

Performans skoru zaten kanser hastalar1 i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir (4).
Ancak bizim c¢alismamiz performans skorunun acil servise medikal bir sikayetle bagvuran
kanser hastalarinda sagkalim ile iliskisini arastirmistir. Ozellikle performans skoru 3 ve 4 olan
hastalarin birinci ve {i¢iincli ay mortaliteleri ile yakin iligki bulunmustur.

Hastanimn acil servise ne ile geldiginin de mortalite ile ilgisi gosterilebilmistir. Eger
hasta ambulansla geldiyse birinci aym sonunda %70’1, {Ug¢ilincii aymn sonunda %385’1
Olmiislerdir. Performans skoru 4 olan hastalarm ise birinci ayin sonunda %75°1, liglincii ayin
sonunda %91,7’s1 olmistiir. Bu da bize performans skoru yiiksek olanlarin sedye ile
geldikleri i¢cin ambulans1 kullandiklarmi gdstermektedir. Yine de hastanin hastaneye
ambulansla gelmis olmasi hastaneye yatisin1 ve taburculugunu istatistiksel olarak anlamli
olarak etkilememistir.

Hastalara acil serviste damar yolu haricinde invazif girisim uygulanlar (foley sonda,
siitiir, nazogastrik tiip, santral kateter, entiibasyon, toraks tiipii, lomber ponksiyon, torasentez,
parasentez ve artrosentez gibi) uygulanmayanlara gore ii¢ ayin sonunda 7,2 kat (p<0,01) daha
fazla 6lmiislerdir. Hastaneye yatis ve taburcu olmada istatistiksel olarak anlamli bir sonug
bulunamamastir.

Hastalarin acil servise neyle geldikleri ve invazif bir prosediire maruz kalmalar1 tek
tek anlamli sonucglar verse de diger oOzelliklerle birlikte lojistik regresyon modeline
alindiklarinda modelde kalmamislardir. Bu da mortalite degerlendirmesinde performans
skorunun modele giren stage ve Onceki basvuru gibi verilerle kullanilmasinin yeterli

olabilecegini diisiindiirmektedir.
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Bizim ¢aliygmamizda sadece {li¢ tane hastaya kanser on tanisi ile form doldurulmus
bunlarin hepsi hastaneye yatirilmiglar ve birinci aym sonunda ii¢ii de dlmiistiir. Swenson ve
arkadaslar1 (99) acil servise bagvuran kanser hastalarini %3,5’nin yeni tan1 oldugunu tespit
etmiglerdir. Bizim ¢aligmada ise bu oranin daha diisiiktiir (%1,2).

Yatirilan hastalarin hastanede kaldiklar1 giin sayis1 bir aylik ve ii¢ aylik mortaliteye
etkileri istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Fakat hastaneye yatanlar daha cok
Olmiislerdir. Bu bize hastaneye yatigin 6liimii artirdigini gostermez c¢iinkii hastaneye yatan
hastalarin hem performans skorlar1 yiikksek hem stage’leri yliksektir ve dogal olarak klinikleri
daha kotidiir.

Calismaya alinan hastalarmn hematolojik veya solid tiimor hastasi olmasi arasinda
mortalite, hastaneye yatis ve taburculuk acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamistir. Bu nedenle acil servis hekimi kanser hastalarin1 degerlendirirken hastaya
once genel olarak yaklagmali, riskini belirlemeli ve bu riski ortadan kaldiracak 6nlemleri hizla
almalidir. Es zamanli olarak kanserin anatomik ve sistemik olarak yaratabilecegi bolgeye 6zel

sorunlar1 da arastrmalidir.
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SONUCLAR

1)

2)

3)

4)

Performans skoru kanser hastalarinin acil servis bagvurularinda acil servis hekimleri
tarafindan risk belirleyicisi olarak giivenle kullanilabilir.

Acil servise basvuran onkoloji hastalarina acil serviste damar yolu disinda herhangi
mindr cerrahi girisim yapilmigsa, hastanin tiimorii lokal veya metastatikse ve acil
servise sedye ile getirilmisse ii¢ aylik mortaliteleri ¢cok yiiksektir.

Onkoloji hastalarinin hastaneye 24:00-08:00 saatleri arasinda basvurmalari, bu
hastalarin evde giiniin yarisindan fazlasini istirahatla geciriyor olmalari, ayni sikayetle
tekrarlayan basvurulary, lokal veya metastatik tiimoriiniin olmasi ve 38,5°C iizerinde
atesi olmasi hastalarin hastaneye yatislarini artirmaktadir.

Kanser hastalarmin acil servis degerlendirmeleri sonrasi eger daha oOnce benzer
sikayetler ile doktora bagvuru 6ykiisii yoksa, hastalig1 remisyonda ise, tiimori giinlitk
yasamini etkilemiyorsa, solunum sayis1 ve diastolik kan basinci normal ise ve
hastaneye yatmalarmi1 gerektirecek spesifik bir hastaliklar1 yoksa acil servisten

giivenle taburcu edilebilir.
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ACIL SERVISE BASVURAN KANSER HASTALARININ OZELLIKLERi VE PROGNOSTIK
BELIRLEYICILERIN ARASTIRILMASI

OZET

Giris: Kanser hastalarinin yasam siirelerinin uzamasi ve tedavi olanaklarinin artmasi birinci
basamak saglik merkezlerine bagvurularini arttirmigtir

Amag: Calismanm amaci acil servise basvuran kanser hastalarinin basvuru nedenlerini ve
klinik 6zelliklerini belirlemek ve prognostik belirleyiciler arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz klinik, prospektif, gézlemsel bir arastirmadir. AUTF acil
servisinde 31 Mart 2003 ve 31 Temmuz 2003 tarihleri arasinda yapilmistir. Acil servise
basvuran tanili ya da yeni tani1 kanser hastalarmin klinik verileri bir ¢alisma formuna
kaydedilmis ve hastalar telefon ve hasta dosyalar1 araciligi ile 1 ve 3 aylik periotlarda takip
edilmistir.

Bulgular: Calisma siiresinde acil servise 245 kanser hastas1 324 bagvuruda bulunmustur. En
sik basvuru sebebi agr1 ve bulanti-kusma sikayetleridir. Hastalarin 163 (%50.3)’t kadin ve
161’1 (%49,7) erkektir. 324 bagvurunun %37,3°1li, 245 hastanin %39,2’si hastaneye yatmus,
birinci aym sonunda 245 hastanin 44°i (%18), liclincii aymn sonunda 77’s1 (%31,4) 6lmiistiir.
Hastalarin tekrarlayan bagvurusu, performans skorlari, tlimoriin stage’i ve acil serviste invazif
girisim uygulamasinin olmast 1 ve 3 aylik mortalite icin anlamli belirleyiciler olarak
bulunmustur.

Sonug: Kanser hastalarinin semptomatik tedavilerinin iyi diizenlenmesi acil servis bagvuru
sayisin1 azaltabilir. Performans skoru acil servis hekimlerince kanser hastalarmin
degerlendirilmesinde kullanilabilir. Acil serviste, aymi sikayetle tekrarlayan bagvurular,
performans skorunun yiiksek olmasi, stage’i yliksek hastalar ve acil serviste invaziv girisim

uygulanan hastalar, yliksek mortalite nedeniyle daha agresif degerlendirilmelidirler.
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EK-1

ACIL SERVISE BASVURAN KANSER HASTALARINDA PROGNOSTIK BELIRLEYICILER

Hasta ad1 soyadi: Dosya No: Cinsiyet: Yas:
Sosyal giivencesi: Takip oldugu merkez: Gelis Tarihi: Gelis saati:
Triaj kategorisi: GKS: Tel: Adres:

Gelis sikayeti ve siiresi:

Bu sikayeti icin gelmeden herhangi bir hekime ya da hastaneye bagvurmus mu? [J Hayir [ Evet

Gelmeden once bu sikayeti i¢in herhangi bir ilag almis mi? Almis ise ne aldigi? [J Hayir [ Evet
Nereden geldigi: Neyle geldigi:

o TA: (......... oveevrans mm.hg) Ates: (cvvrreeenenne °C) NIH (SR /dk)  Nb:(eeeorrerrnene /dk)

Primer patolojik tanisi (varsa):

En son hastaneye bagvurdugu tarih ve nedeni:

Radyoterapi: alyor (...) Ald1 (v son tarihi) almadi (......... )
Kemoterapi: alyor (...) Ald1 (v son tarihi) almadi (......... )
Kemoterapik ajanlar:

Alternatif Tip: aliyor (....) Ald1 (v son tarih) almadi (......... )
Onkolojik Operasyon oykiisii: (var: ........ Tarih:.......ccccveeneeee ) (Yoke.......... )

¢ PERFORMANS SKORU:

Sikayeti yok 0

Sikayeti var ama giinliik yasamini etkilemiyor 1

Sikayeti var giiniin 1/2’sinden azini istirahatla geciriyor 2

Sikayeti var giiniin 1/2’sinden ¢ogunu istirahatla geciriyor 3

Sedyede geldi 4

o Acil serviste mindr cerrahi prosediirler:

Foley (....) Damar yolu: (......) Siitiir (.......)  NG: (......) Santral Kateter: (......)
Entiibasyon: (........) Toraks Tipii: (... LP: (...v..)

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

Port kullanimt: (....... )

Yati§ (.....) Zamant:.........coceeveerverreennennn. Yer: e
Sevk: (......) Zamani...........cceeveeveeneennnne. DG S
Olim: (.......) Zamant:.........c.coccoevenn.n. N 'CC ST
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EK-2

ACIL SERVISTE TAKIiP FORMU

Adi1 Soyadr: Basvuru tarihi:

Dosya No: Sonug:

Primer Tan1:

Stage: Remisyon: Lokal Hastalik: Uzak Metastaz:

Hastaneye yatanlarda sonug:

Yattig1 giin sayisi(........... )  Taburcu............... (Tarihi............... )
Exitus.................. (Exitus tarihi..........c.oc........ )
Halen yatiyor...........

Taburcu olduktan sonra 1 ay ve 3 ay aralarla takipte (acilden veya servisten taburcu olanlarda)
Acile tekrar basvuru................. kag kez............... bagvuru sikayeti.........ccceeeuveennnene

Hastaneye yatmis mi ................. kac kere.........coeeveeveennn.

Son 1 ay i¢inde radyoterapi:

Son 1 ay i¢inde kemoterapi:

Son 12 ay i¢inde onkolojik operasyon:

Birinci ay sonug:

Ugiincii ay sonug:
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