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OZET

Acil Servise Bagvuran Febril Notropenili Hastalarin Karakteristik Ozellikleri

Amag: Giiniimiizde tip alanindaki ilerlemeler sayesinde tani olanaklarinin da
gelismesi ile acil servislere bagvuran kanser hastalarinda artis gozlenmistir. Daha yiiksek
KT dozlarin kullanilmasi ile ortaya ¢ikan immiinsiipresyon kanser hastalarinda febril
ndtropeni ve sonrasinda agir seyirli enfeksiyonlara yatkinlia sebep olmaktadir.
Calismamizda acil servise bagvuran febril nétropenili hastalarda mortalite ve morbiditeyi

azaltmak icin erken tani ve hizli tedavi bilincini artirmay1 amacladik.

Gerec ve Yontem: Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Tip
Klinigine 03.12.2014-15.06.2015 tarihleri arasinda basvuran Febril Notropeni tanisi
almig, 18 yas istii, travma dis1t kanser hastalar1 prospektif olarak incelenmistir.
Calismamizda hastalarin demografik oOzellikleri, vital bulgulari, maligniteyle ilgili
ozellikler, yapilan tetkikler ve tetkik sonuglarindaki anormal bulgulari, yapilan tedaviler,

acil serviste yatis siireleri ve taburculuk durumlar1 degerlendirilmistir.

Bulgular: Ates hikayesi ile acile servise basvuran 39 hastanin, %41,22’nde solid
timor, %36,4’nde hematolojik tiimor saptanmustir. Vital bulgulardan ortalama arteriyel
kan basinci, CRP, kreatinin, albumin ve MASCC skorlarinin yogun bakima yatis
acisindan anlaml iligki saptanmadi (p>0,05). Ancak gelis nabiz sayis1 ve arteriyel kan
gazinda laktat l¢timleri ile mortalite ve yogun bakim yatig1 arasinda istatiksel olarak
anlaml iligki saptanmistir (p<0,01). Hastalarin acil servisten taburculuk oran1 %23,1, acil
servise yatig oran1 %12,8 diger servislere yatis oran1 %53,8 ve yogun bakim {initesine

yatis oran1 %10,3 tespit edilmistir.

Sonug: Acil servise bagvuran hastalarin 6dnemli bir kismimi malignite hastalar
olusturmaktadir. Acil serviste calisan hekimlerin onkolojik aciller 6zellikle febril
notropenili hastalar konusunda yeterli bilgi birikimine sahip olmasi kanser hastalarina

mortalite ve morbidite agisindan olumlu katki saglayacaktir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, Febril Notropeni, Karakteristik.



ABSTRACT

Characteristics outcomes of patients admitted to the emergency department
with febrile neutropenia

Objective: Today, with the development of diagnostic possibilities due to advances
in medicine, an increase in cancer patients admitted to emergency departments has been
observed. Immunosuppression induced by use of higher chemotherapy doses gives rise a
predisposition to febrile neutropenia and to fulminant infection in cancer patients. In our
study we aimed to increase the awareness of early diagnosis and prompt treatment to
reduce mortality and morbidity in patients with febrile neutropenia admitted to the

emergency department.

Materials and Methods: Non-traumatic, adult cancer patients admitted to
emergency department of Istanbul University Cerrahpasa Medical Faculty between
03.12.2014-15.06.2015 who had a diagnosis of Febrile Neutropenia were studied
prospectively. In our study the demographic characteristics, vital signs, malignancy-
related features, laboratory examination, abnormal laboratory results, treatments, lenght

of stay, and discharge status of the patients was evaluated.

Results: In the febril neutropenic 39 patients admitted to the emergency department
with the story of fewer 41,22% of solid tumors, 36,4% of hematological tumor was found.
There was not a statistical significant correction between intensive care admission and
mean arterial blood pressure, CRP, creatinine, albiimin and MASCC score (p>0,05).
However, statistical significant correction was determined between ICU admission
mortality and pulse rate and lactate level of arterial blood gas measurement (p<0,01). The
rate of discharge from the emergency department was determined 23.1%,the rate of
admission to the emergency department was 12.8%, to the other services 53.8% and to

the intensive care unit was 10.3%.

Conclusion: A significant portion of patients admitted to the emergency
department is consisted from patients with malignancy. The fact that emergency
physicians have sufficient knowledge about oncologic emergencies especially about
febril neutropenic patients will make a positive contribution in terms of mortality and
morbidity in cancer patients.

Keywords: Emergency department, febrile neutropenia, characteristic.
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1. GIRIS ve AMAC

Kanser ozellikle gelismekte olan iilkelerde 6nemli saglik sorunlari igerisinde ilk
siralarda yer almaktadir. Cogunlukla ileri yaslarda goriilse de yasamin herhangi bir
doneminde de goriilebilmektedir. Diinya ve Tiirkiye’deki verilere goére kansere baglh
Oliimler kalp hastaliklarindan sonra ikinci sirada yer almaktadir (1, 2). Yasli niifusun artis1
ile birlikte yash niifusta kanser vaka sayisinin artmasi ve tedavilerin komplikasyonlari

kansere bagli 6liimleri artirmaktadir (2, 3, 4).

Kanser sistemik bir hastalik oldugu icin, onkolojik aciller tiim sistemlerle ilgili
olarak ortaya c¢ikabilmektedir. Yaygin kanseri bulunan veya kanserle birlikte
paraneoplastik sendromlari olan hastalarda klinik tablo karmasik olabilir. Bu nedenle bu
tip durumlarda hastanin acil durumununa odaklanilmalidir. Acil servise bagvuruda
bulunan kanserli hastalarda, onkolojik acillere bagli mortalite ve morbidite oranlar1 erken

tan1 ve tedavi ile azaltilabilmektedir (5).

Gliniimiizde yogun ve yiliksek doz kemoterapi uygulamalart sonucu kanser
hastalarinda morbiditesi ve mortalitesi yiiksek enfeksiy6z komplikasyonlar olusmakta ve
bu Onemli bir klinik problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu tip hastalarda major

morbidite ve mortalite nedeni bakteriyel ve fungal enfeksiyonlardir (6, 7).

Acil serviste ¢alisan hekimin acile bagvuran kanser hastalarini iyi tanimasi, Klinik
bulgular iyi degerlendirmesi, olas1 komplikasyonlari 6n gormesi ve bunlari etkili ve hizli
bir tedavi ile birlestirmesinin hastalarin beklenen yasam siireleri ve yasam kaliteleri

uizerinde mutlak olumlu bir etkisi olacaktir.

Bu ¢alismada, yakin zamanda kemoterapi uygulanmis, ates hikayesi ile acil servise
basvuran ve febril notropeni tanisi alan kanser hastalarmin demografik o6zellikleri,
sikayet ve semptomlari, aldiklar1 tamilar, febril noétropeni agisindan risk faktorleri,
hastanede yatis siirelesi incelenerek acil tip hekimlerinin onkolojik aciller konusunda
bilgi ve becerilerini arttirarak hizli ve etkin tedavi planlamalarina katkida bulunmak

amaclanmustir.



2. GENEL BIiLGILER

Diinyada o6liim nedenleri igerisinde kanser {iist siralarda yerini korumaktadir.
Ulkemizde de kansere bagli Sliimler dolasim sistemi hastaliklarma bagli Sliimlerden
sonra ikinci sirada yer alir (8). Toplumda kanser bilincinin artmasi ve erken tani ve tedavi
imkan1 olmas1 kanser olgularinin sayisini artirmakla birlikte, daha uzun siireli takibe ve
dolaysiyla daha ¢ok acil servis basvurularina neden olmaktadir (4). Sonugta kanser
hastalar1 acil servisin ig yiikiinii onemli oranda arttiran, psikososyal yonden de 6zellik arz

eden 6nemli bir hasta grubunu olusturmaktadir (9).

Ulkemizdeki 2014 yilinda Saglik Bakanlig: tarafindan yayinlanan Tiirkiye Kanser
Istatistiklerine gére 2009 yilindaki tiim yas gruplarinda kanser sikligi agisindan
erkeklerde ilk siralar1 akciger, prostat, mesane yer almakta olup kadinlarda bu sira meme,

tiroid ve kolerektal olarak bildirilmistir (10).

Kanser tedavisinde son yillarda c¢ok ilacli protokollerinin gelismesi ve daha yiiksek
dozlarinin kullanilmasi ile ortaya ¢ikan immiinsupresyon ve tedaviye sekonder gelisen
ndtropeni durumu kanser hastalarin1 beklenenden agir ve atipik seyirli enfeksiyonlara
yatkin hale getirmektedir. Bu da kanserli hastalarda febril nétropeni problemini daha 6n

plana ¢ikarmaktadir (11, 12).

Uygulanmis agresif kemoterapi sonrasinda gelisen notropeni varhiginda immiin
sistemin bozulmasi enfeksiyona zemin hazirlayan en oOnemli faktordiir. Uygun
kemoterapétik tedaviyle tedavi edilemez olarak bilinen pek ¢ok hastalikta, hastanin
yagsam siiresini uzatmak, hatta kiir saglamak olanakli hale gelmistir. Ancak bu basari,
hastalarda daha agresif ve invaziv islemlerin yapilmasi ve bunun sonucunda hastalarin

savunma mekanizmalarinda ortaya ¢ikan 6nemli bozukluklar pahasina kazanilmistir (11,

12).

Febril ndtropeni kanser hastalarinda en dnemli mortalite ve morbidite nedenidir.
Acil servise bagvuran kanser hastalariin olas1t komplikasyonlar acil tip hekimi tarafindan
1yi bilinmeli, 1y1 6ykii alinip fizik muayenesi yapilmali, erken tanis1 konulup tedavisi hizl

ve dogru bir sekilde yapilmalidir.



2.1. ONKOLOJIK ACIiLLER

Yasam siiresi uzadik¢a ve genel niifus yaslandikca, genellikle acil servislerde
kanser insidans1 artmaktadir. Bu artis, hastaneye yatirilmadan daha yogun ve ¢esitli
tedavilerin uygulanmasi ile birlestirildiginde, aktif kanser hastalarinin bakim igin acil
servise bagvurma olasiligii artirmaktadir. Bu hastalarin acil servise gelmesine neden
olan birgok durum kansere bagl olmayacaktir. Aksine, siklikla ya da sadece malignite ile

iliskili bozukluklar vardir ki tiimii onkolojik aciller olarak isimlendirilir (13-15).

‘Onkolojik acil tanimi, oliim ya da hayat kalitesinin bozulmasi gibi riskleri
onlemek amaciyla, acil tedavi gerektiren, kanser ya da kanser tedavisine bagl olarak

gelisen metabolik, nérolojik, kardiyovaskiiler, hematolojik ve/veya enfeksiyon kaynaki

klinik tabloyu kapsamaktadir’ (16).

Kanser hastalarinin acil servise basvurularinda ortaya ¢ikabilecek klinik durumlar

Tablo 1’ de belirtilen alt bagliklar seklinde ele alinacaktir.

Tablo 1. Malignitelerin Acil Komplikasyonlari (4)

Malign havayolu tikaniklig1

Kemik metastazlar1 ve patolojik kiriklar
Lokal timor etkisine bagli olanlar | Malign spinal kord basisi

Malign perikardiyal efiizyon ve tamponad
Superior vena kava sendromu

Hiperkalsemi
Biyokimyasal bozukluklara bagli | Uygunsuz ADH salinimina bagli hiponatremi
olanlar Adrenal yetmezlik

Tiumor lizis sendromu

Kemoterapiye bagli bulant1 ve kusma

Tedaviye bagh olanlar Kemoterapétik ilag ekstravazasyonu

Hiperviskozite sendromu
Hematolojik bozukluklara bagl

Tromboembolizm
olanlar

Febril nétropeni ve enfeksiyon




2.1.1. Lokal Tiimér Etkisine Bagh Olanlar
2.1.1.1.Malign Hava Yolu Tikanikhg

Maligniteye bagli hava yolu obstruksiyonlari orofarenks, boyun veya siiperior
mediastinumdan kaynaklanan kitle basi etkisiyle genelikle sinsi bir seyir izler (17-19).
Akut solunum zorlugu ciddi bir sorun olarak ortaya ¢ikabilir. Akut solunum zorlugu bir
enfeksiyonun eklenmesi, bir kanama olmasi ya da kas tonusu gibi koruyucu
mekanizmalarinin kaybolmasi ile de gelisebilecegi gibi, radyoterapi ile olusan lokal
inflamasyon gibi iyatrojenik bir sebeple de meydana gelebilir. Hava yolu obsriiksiyonu,
yerlesimine gore iist havayolu tikanikligi ve santral hava yolu tikanikligi olarak ikiye
ayrilir. Tikanikligin ¢esidine gore de limen igi, limen dis1 veya karma olarak
siiflandirilir (17). En sik akciger kanseri, karsinoid tiimdrler ve metastatik tiimorlerde

goriilmektedir (20).

Takipne ve stridor gibi bulgularin dikkatle ele alinmasi gerekliliginin yani sira, Kitle
varhigr agisindan da farenks, boyun ve supraklavikiiler bolge muayene edilmelidir.
Goriintiileme i¢in direkt radyografi, BT ve endoskopiden yararlanilabilir (17). Direkt
laringoskopi kanama veya 6demi provoke ederek obstriikksiyonu artirabilir. Tedavide
nemlendirilmis okijen verilir. Heliox (%50-50 oksijen ve helium karisimi) verilmesinin
semptomatik iyilesme sagladigi belirtilmistir (18). Kritik hastalarda trakeal jet ventilayon
veya krikotiroidotomi hayat kurtarabilir. Tam tikanma durumunda 5-0 ya da 6-0
endotrakel tiip ile fiberoptik entiibasyon denenmelidir. Fotoradyasyon ve stent

uygulamasi genelde kombine olarak uygulanir (17).
2.1.1.2.Kemik Metastazlari ve Patolojik Kiriklar

Patolojik kirik; ¢esitli hastaliklar nedeni ile zayiflamis olan kemigin, normal kemigi
kiracak kuvvetten daha kiiciik bir etki ile kirilmasidir. Ozellikle solid organ tiimérlerinin
(akciger, meme, prostat vb.) kemik metastazinda goriilmektedir. Maligniteye baglh
patolojik kiriklar en sik aksiyal iskeleti (kalvaryum dahil) ve ekstremitelerin
proksimallerini etkiler. Kanser hastalarinda kemik agris1 varsa patolojik kirik akla
gelmelidir. Patolojik kirik saptanan hastalarin cogu kanser tanisi almigtir yada primer tani
konulmadan metastatik kemik agrilar1 ile hastaneye gelebilirler. Tan1 direkt grafi ile
ekstremitede fraktiiriin goériilmesi sunucu konulmaktadir. Malignite ¢esitli yollarla

kemigin normal goriiniimii bozabilir. Grafide trabekiiler yapinin kaybolmasi (osteolitik)



ve kotii sinirl artmis dansite alanlar (osteoblastik) olarak gozlenebilir. IV kontrasli BT
ile li¢ boyutlu kemik biitiinliigii ve yumsak doku uzanimi gosterebilirken, yumusak doku
ve kemik iligi tutulumu i¢in de MR kullanilir (21). Tim viicut kemik sintigrafisi
metastatik yayilim alanlarini belirlemede kullanilabilir. Tedavi agrinin kesilmesi, kirigin

immobilizasyonu ve cerrahidir. %801 palyatif radyoterapiden fayda goriirler (22).
2.1.1.3.Malign Spinal Kord Basisi

Tiim kanserli hastalarin %3 ile %6’sinda spinal kord basis1 gelisebilmektedir (15).
Erken tani ve hizli tedavi prognoz agisindan ¢ok dnemlidir (23). Kemik metastazlarinin
en sik goriildiigii meme, prostat ve akciger kanserlerinde goriilme siklig1 daha fazladir.
En sik yerlesim torasik vertebralardir. Agri ilk semptomlardan biridir. ileri dénemlerde
bacaklarda giigsiizliik, radikiiler agr1 ve mesane veya bagirsak fonksiyonlarinda
bozukluklar gibi norolojik semptomlar tobloya eklenir. Giigsiizliik proksimal ekstremite
kaslarinda en belirgindir ve tam paraliziye ilerleyebilir. Uriner retansiyon (tasma
inkontinansi ile), fekal inkontinans ve impotans ge¢ bulgulardir (14, 15). Direkt vertebra
grafileri, MR ve BT 6nemli tani1 yontemleridir. Tedavide deksametazon baslanmalidir.
Lokal ve sagkalim beklentisi uzun olan hastalarda radyason tedavisi, cerrahi veya bu
yontemlerin birarada kullanilmasi uygundur. Radyasyon tedavisinden % 70 fayda

gormektedir (22).
2.1.1.4.Malign Perikardiyal Efiizyon ve Tamponad

Malign perikardiyal eflizyon siklikla preterminal bir durumdur, ¢ogu hasta tanidan
sonraki 1 yil i¢irisinde kaybedilir (4). Kalbin lenfatik ve venéz drenajinin tikanmasi ve
bunun sonucunda intraperikardiyal basincin artmasi, mediasten lenf nodlarinin tutulmasi,
perikarda dogrudan tiimor invazyonu, perikardiyal efiizyonun baslica nedenleridir.
Malignite ile iligkili perikardiyal eflizyon tiim kanser hastalarinin %15’inde goriilir (14,
15). Kalp ve perikardin malign tutulumu akciger kanserinde (%35), meme kanserinde
(%25) daha az siklikta melonom, 16semi veya lenfomada goriilmektedir (5). Belirtiler ve

fizik muayene bulgulari, perikardiyal siv1 birikimi hiz1 ve hacmine baglhdir (4).

Konjestif kalp yetmezligi ile benzer belirtiler verir. Klinik olarak dispne, oksiirtik,
gogiis agrisi, ortopne, yutma gilicliigii, ses kisikliligi, ve hickirik sayilabilir. Fizik
muayene bulgulari, inspirasyonla artan boyun ventz dolgunlugu (Kussmaul bulgusu),
inspirasyon sonunda sistolik kanbasincinda 10 mmHg {izerinde disiis (pulsus

paradoksus), derinden gelen kalp sesleridir. EKG’de tiim derivasyonlarda QRS
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kompleksinin diisiik voltaj goriiliir. Elektriksel alternans nadir ama c¢ok miktardaki
perikardiyal efiizyonlarda klasik bulgudur (4). Tanida akciger grafisi, EKG, EKO,
kardiyak Kkateterizasyon, perikardiyosentez ve sivinin analizi tanisal segenekler
arasindadir.  Perikardiyal metastazlarin saptanmasinda BT  kullanilmaktadir.
Asemptomatik perikardiyal efiizyonlar spesifik tedavi gerektirmezler. Kardiyak
tamponadi olan hastada acil serviste perikardiyosentez gerekebilir. Perikardiyosentez ve
kateter drenaji, radyoterapi, duyarli timorlerde intraperikardiyal kemoterapi tedavi

secenekleridir (4).
2.1.1.5.Superior Vena Kava Sendromu

Superior vena kava (SVK) sendromu, siiperior mediastinal yapilar1 veya lenfatikleri
sikigtiran herhangi bir bening yada maling patolojinin vena cava siiperiora baski yapmak
suretiyle kalbe venoz doniisii engellemesi olarak tanimlanir (24). En sik goriilen tiimorler
akciger kanseri (%70) ve yaklasik %20’si lenfomadir. Ugte birini bening durumlar ve
intravaskiiler tromboz olusturur (4). Klinik belirtiler daralmanin siddeti ve orani ile
ilskilidir. Bas1 belirtileri haftalar i¢inde gelisirse, SVK’da olusan akim bozulmasi

kollareral venlerin gelismesi ile telafi edilmeye ¢alisilir (4).

Klinikte bas agrisi, yiizde 6dem, yiiziin hiperemik hal almasi, boyun vendz
damarlarinin dolgunlugu, nefes darlig1 goriilebilir (25). SVK sendromlu olgularda akciger
grafisinde mediastinal genisleme (%64) ve plevral efiizyon (%26) goriiliir. En yararh
goriintiileme kontrash toraks BT dir. Toraks tomografisi vendz tikaniklik seviyesinin,
altta yatan patolojilerinin saptanmasinda ve kollateral venoz yapilarin gosterilmesinde
kullanilabilir (26-28). MR IV kontrast verilemeyen hastalarda yararlidir. Kontrast
venografi, belirsiz durumlarda veya intravaskiiler bir girisim planlanan hastalarda
gereklidir. Bilinen intratorasik malignitesi olmayan hastalarda histolojik tan1 yapilmadan

tedavi yapilmamalidir (29).

Tedavi altta yatan nedene gore degismektedir. Tedavi yontemleri arasinda destek
tedavisi (hipoksi yonetimi, oksijenasyon, kortikosteroid, ditiretikler), radyoterapi,
kemoterapi, stent uygulama, antikoagiilanlar, fibrinolitik tedavi ve cerrahi dekompresyon
sayilabilir (30).



2.1.2. Biyokimyasal Bozukluklara Bagh Olanlar
2.1.2.1.Hiperkalsemi

Hiperkalsemi, ileri evre kanser hastalarinin %10 ile % 30’unda goriilmektedir (31,
32). Hiperkalseminin en sik goriildiigii kanserler meme, akciger kanseri ve multiple
miyelomdur. Maligniteler iic mekanizma ile hiperkalsemiye neden olurlar: (1) yapisal
olarak paratiroid hormana benzeyen paratiroid hormon iliskili protein treterek, (2)
osteaklast aktive edici faktorler ile lokal kemik yikilimini artirarak, ve (3) vitamin D
analoglarini tireterek. Solid tiimorler ile iligkili hiperkalsemide en yaygin mekanizma,
paratiroid hormon iligkili protein iiretimi, proteinin paratiroid hormon reseptorlerine
baglanmasi sonucu kalsiyumun kemikten mobilize edilmesi ve bobrekten geri emiliminin
artirtlmasidir (32). Artmis osteoklastik aktivite ile olusan hiperkalsemi, akciger ve meme
kanserlerinin kemik metastazlari ve multipl miyelom ile iligkilidir. Vitamin D

analoglarinin iiretimi ise basta Hodgkin hastaligi olmak {izere lenfomalarda goriiliir.

Hiperkalseminin klasik belirtileri kabizlik, letarji, konfiizyon, istahsizlik ve
bulantidir. Hiperkalsemi ozmotik diiirez olusturur, bu nedenle goriilen bazi spesifik
olmayan belirtiler, goreceli hipovolemiye bagli olabilir. Hiperkalseminin klinik
belirtileri, gercek serum diizeyinden cok serum kalsiyum diizeyinin artis hiziyla
orantilidir. Serum kalsiyum degeri albumin diizeyinden etkilenecegi i¢in diizeltilmis
kalsiyum diizeyi ile degerlendirme yapilmalidir. Diizeltilmis Ca=Serum Ca + 0,8 x

(Normal albumin-Hastanin albumin) ile hesaplanir (33).

Hiperkalseminin baslangi¢ tedavisi, hastanin kardiyovaskiiler sisteminin tolare
edebilecegi hizda IV serum fizyolojik verilmesidir. 250-500 ml/saat hizinda verip daha
sonra 150 ml/saat hizina diislilmelidir. Serum fiyolojik ile voliim replasmani yaptiktan
sonra kalsiyum atilimini kolaylagtirmak i¢in loop ditiretikleri (furosemid) kullanilmalidir.

Tiazid ditiretikler hiperkalsemiyi kotiilestirecegi i¢in kullanilmamalidir.

Maligniteye bagli hiperkalsemide en sik kullanilan {i¢ tedavi: kalsitonin,
glikokortikoidler ve bifosfanatlardir. Kalsitonin, her 12 saatte bir 4 U/kg subkutan veya
IV uygulandiginda plazma kalsiyum diizeyini 2-4 saatte diisiiriir. Bir asir1 duyarlilik
yanitina neden olabilir ve ii¢ giin i¢inde tagiflaksi gelisebilir. Boylece etkisi kisa dmiirli
olur. Prednizon gibi glukokortikoidler giinde 60 mg PO kullanildiginda 6zellikle lenfoma

ve multipl miyelom gibi duyarli timdrlerde faydali olabilir (34). Bifosfonatlar, kemik



yikiminin giiglii inhibitorleridir. 2-4 hafta siiren etkisiyle uygulandiktan 12-48 saat sonra

kalsiyum diizeyini diisiiriirler.

Hemodiyaliz hiperkalsemi tedavisinde kullanilabilir. Ileri derecede biling

degisikligi veya bobrek yetmezligi olan, salin yiiklenmesini tolere edemeyen hastalarda
endikedir (4).

2.1.2.2.Uygunsuz Antidiiiretik Hormon Salinimina Bagh Hiponatremi

Hiponatremi onkolojik aciller igerisinde en sik karsilagilan metabolik
anormalliklerden biridir. Normovolemik hiponatreminin en sik nedeni uygunsuz
antidiiiretik hormon salimimidir (SIADH) (14). Antiditiretik hormon (ADH) normalde,
artmig osmolalite veya azalmis plazma hacmine cevaben posterior pitiiiter bezden
salgilanir. Uygunsuz ADH nedeni ile bobreklerden tutulan su miktar1 artar, plazma
hacminde orta diizeyde artis nedeni ile hiponatremi ve plazma hipoozmolalitesi
olugsmaktadir. Ektopik ADH en sik bronkojenik karsinom ve mezotelyomada gozlenir.
Prostat karsinomu, adrenokortikal tiimorler, 6zefagus karsinomu, kolon karsinomu,
timoma, lenfomalarda da goriilmektedir (5). Uygunsuz ADH sendromu SSS ve pulmoner
enfeksiyonlarda da goriilebilir. Kemoterapi, opioid, karbamazepin ve selektif serotonin
geri alim inhibitorleri ve baska bir¢ok ilag uygunsuz ADH sendromuna neden olabilir
(312).

Hiponatreminin belirtileri ve bulgular1 hiponatreminin ciddiyeti ve gelisme hiziyla
koreledir. Letarji, bulanti, anoreksia ve genel halsizlik ile beraber konfiizyon,
konvulziyon, koma goriilebilmektedir. Nobetler jeneralize tonik-klonik olabilir. Acil
tedavi baglanmazsa mortal seyredebilir. Serum sodyumu ile orantisiz olarak idrar sodyum
konsantrasyonu yiiksektir. Idrar ozmolaritesi de plazma ozmolaritesinden yiiksek
olacaktir. Kreatinin ve BUN normal olabilir (5). Yasami tehdit edici belirtiler Na diizeyi
<105 mEq/L oldugunda goriilmektedir (31). Tedavide, hafif-orta hiponatremide sivi
kisitlamasi birincil tedavi, demoklosiklin tedaviye eklenebilir. Akut hiponatremide
hiponatremiyi derinlestirecek ilaglar kesilmelidir. Ciddi hiponatremide hipertonik %3
NaCl ve altta yatan nedene yonelik miidahaleler diistiniilmelidir. Hiponatremiyi hizli
diizeltilmelerden kac¢inilmali, siki potasyum ve sodyum takibi Onerilmektedir.
Hiponatremi diizeltme hizi tartismalidir fakat saatte 0.5-1.0 mEg ve giinde 12-15

mEg/Lden daha az artis olmasi 6nerilmektedir (4).



2.1.2.3.Adrenal Yetmezlik

Malignite ile iliskili adrenal yetmezlik, adrenal dokunun metastazlar ile yer
degistirmesine bagli olabilir. Fakat daha yaygin olarak glikokortikoid kullanimina bagl
farmakolojik adrenal baskilanmanin oldugu hastalarda gelisen ani fizyolojik strese
baglidir (31). Olas1 adrenal yetmezlik i¢in ipuglart olarak hafif hipoglisemi, hiperkalemi,
eozinofili, hacim yiiklenmesi ve tedaviye direngli hipotansiyon sayilabilir. Stresli ve
steroid bagimli hastaya ampirik olarak glukokokortikoid ve mineralokortikoid etkinligi
olan 1V steroid verilmelidir. Tedaviye baslamadan serum kortizol diizeyi miimkiinse

Ol¢iilmelidir (4).
2.1.2.4. Tiumor Lizis Sendromu

Timor lizis sendromu, massif hiicre yikimi ve hiicre igeriginin sistemik dolagima
gecmesi ile olusan metabolik bir krizdir (13-15). Tedaviden saatler giinler sonra ortaya
¢ikar. Hiicre 6liimii ile potasyum, fosfor, kalsiyum, iirik asit ve piirin metabolitleri agiga
cikar. Bunlar bobregin temizleme kapasitesini asarsa hiperkalemi, hiperfosfatemi,
hipokalsemi ve hiperiirisemi goriiliir. Timor lizis sendromu hizli biiyliyen ve
antineoplastik ilaglara duyarli hematolojik hastaliklarda, akut 16semide, yiiksek gradeli
non-hodgkin lenfomada 6zellikle burkitt lenfomada daha sik goriliir (35, 36). Timor lizis
sendromu nadiren solid tiimorlerde goriilmektedir. Profilaktik olarak hidrasyon,
allopurinol, oral fosfat baglayicilar kemoterapiden 24 saat once baslanmalidir. lyi
hidrasyon {irik asidin renal parankimal ve tiibiiler ¢okmesini azaltir. Tiimor hiicrelerinden
salmman fosfor ve kalsiyum birlesip renal tiibiiler ¢okelti olusturabilir, hipokalsemiye
neden olup, tetani, nobette, aritmi gelisimine katkida bulunur. Klinik olarak ventrikiiler
aritmi, genis QRS veya ndromuskiiler irritabilite kanitlar1 olmadik¢a kalsiyum
replasmanindan kaginilmalidir. Bobrek yetmezligi morbiditenin en sik nedenidir. Hiicre
i¢i potasyumun salinimi akut hiperkalemiye neden olur. Hiperkalemi kardiyak aritmilere
ve kardiyak arreste sebep olabilir. Potasyum baglayici regineler barsaktan potasyum

emilimini engellemek i¢in kullanilir. Glukoz ve insiilin, B-adrenarjik agonistler, sodyum

bikarbonat potasyumun hiicre i¢ine girmesini saglar. Hiperiirisemi hizl1 bir sekilde tedavi
edilmezse akut renal yetmezligi neden olabilir. Allopurinol piirin metabolizmasinda rol
alan ksantin oksidaz enzimini inhibe ederek {iirik asit seviyesini digiiriir. Gerekli
durumlarda hemodiyaliz, tiimdr lizis sendromunda tiim elekrolit anormaliklerini

diizeltmede etkindir (31).



2.1.3. Tedaviye Bagh Olanlar
2.1.3.1.Kemoterapiye Bagh Bulant1 ve Kusma

Bulant1 ve kusma zaten diiskiin olan onkolojik hastada daha da gii¢ten diisiiriicii
olabilir. Benzodiazepinler, kortikosteroidler, dopamin antagonistleri, néréleptikler ve
serotonin reseptdr antagonistleri sik kullanilan antiemetiklerdir. Herhangi bir grup veya
kombinasyonasyonun birbirine kesin bir iistiinliigii olmamasina ragmen en sik kullanilan
rejimler metoklopramid veya serotonin reseptor antagonisti beraberinde deksametazon
kombinasyonudur (37). Lorazepam direkt antiemetik etkisi olmamasina ragmen,
tedaviye eklenmesi sedasyon ve anksiyolitik etki ile kusmada 6l¢iilebilir bir azalma saglar
(37).

2.1.3.2.Kemoterapétik Ila¢ Ekstravazasyonu

Bir¢cok kemoterapétik ajan damar disina ¢iktiginda lokal doku hasarina neden olur
ancak ciddi doku hasar1 yapan ajanlar, antrasiklinler ve Vinka alkoloidleri grubundaki
dokuda kabarcik olusturan ajanlardir (13). Kemoterapétik ilag ektravazasyonunun klinik

belirtileri inflizyondan sonra saatler igerisinde goriilen agr1, eritem ve sigliktir (13, 38).

Ektravazasyon periferik bir yoldan olduysa, infiizyon durdurulmali eger antidot
mevcutsa yine orjinal yol lizerinden uygulanmalidir. Konservatif tedavi, istirahat ve
elevasyondur. Kortikosterodlerin veya lokal pH’yr degistirmek i¢in bikarbonat

kullaniminin endikasyonu yoktur (4).

Infuzyon tamamlandiktan saatler sonra ekstravazasyonun klinik bulgulari ile gelen

hastalarda, onkoloji konsultasyonu ve plastik cerraha erken yonlendirmek onerilmektedir
(4).

2.1.4. Hematolojik Bozukluklara Bagh Olanlar

2.1.4.1 Hiperviskozite Sendromu

Hiperviskozite Sendromu, bir hiicre serisinin fazla {iretimi sonucu anormal akis
ozelligi nedeniyle kan akimi bozuklugudur. En sik nedenleri Waldenstrom
Makroglobulinemisi ve immunoglobulin A iireten myelomadir (39, 40). Polisitemi
(hemotokrit > %60) ve 16semi (beyaz hiicre sayist <100.000/ mm?®) klinik olarak

hiperviskozite ile iligkilidir. Dehidratasyon hiperviskozitenin etkisini artirir (40).
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Nonspesifik olarak ates, nefes darligi, giigsiizliik, bas agrisi, bulanik gorme, biling
degisikligi goriilebilmektedir. Gézde retinal hemorajiler, eksiidalar, sosis gibi baglantili
goriinen damarlar spesifiktir ancak nadirdir. Artmis serum vizkozitesi, periferik yaymada

rulo formasyonu, protein elektroforezi tanida yardimeidir (4).

Tedavide sivi replasmani ve acil plazmaferez kullaniimaktadir (39, 40). Uzun
donem tedavisi kemoterapi ile anormal kan igeriginin {iretiminin azaltilmasidir.
Plazmaferez acil ortamlarinda siklikla hazir olamayacagi icin flebotomi akut semptomatik
tedavide kullanilabilir (4).

2.1.4.2. Tromboembolizm

Tromboemboli tiim tiimor tipleri ile olusur ve kanser hastalarinda ikinci sirada 6liim
nedenidir (41). Semtomatik derin ven trombozu tiim kanserli hastalarin yaklasik
%15’inde ve ileri evre kanserlerde %50’ye varan oranda goriilmektedir (42). Tiimorler,
pihtilagma sistemini dogrudan aktive eden prokoagiilan faktorler ve inflamatuar sitokinler
salgilayabilir. Protein C, S ve antitrombin iiretiminin bozuklugu hiperkoagiilopatik bir
durum olusturabilir. Cerrahi sonrasi immobilizasyon ve uzun dénem santral vendz
kateterizasyon tromboza neden olabilir. Kemoterapi veya meme kanseri igin hormonal

tedavi tromboemboli riski artirabilir (4).

Kanser hastalarindaki rekiirren tromboz tedavisi; antikoagulan tedavi, vena kava
filtresi, kompresyon coraplari, tiimoriin cerrahi olarak ¢ikarilmasi ve profilaksiyi igerir
(42). Onkoloji hastalarinda vendz tromboza yatkinlikta en ¢ok tercih edilen ajan diisiik

molekiil agirlikli heparinlerdir (4).
2.1.4.3.Febril Notropeni

Enfeksiyonlar, malignitesi olan hastalarda morbidite ve mortalitenin yaygin
nedenlerindendir (43). Konak savunma mekanizmalarinin en 6nemlileri arasinda yer alan
nétrofillerin azalmasi enfeksiyon riskini artirici bir etkiye sahiptir (38, 44). Notropeninin
derinligi ve siiresi de enfeksiyon riski iizerinde etkilidir. Kemoterapi ile indiiklenen
notropenide ates enfeksiyonun tek belirtisi olabilir. Febril nétropenili hastalarda ortaya
cikan enfeksiyonlar, olduk¢a hizli ve 6liimciil olabilecegi icin atesi olan ndtropenik
hastalarda hizla klinik ve mikrobiyolojik degerlendirme yapilip zaman kaybetmeden

ampirik antibiyotik tedavisi baglanmasi1 gerekmektedir (45).
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2.14.3.1. Febril Notropeni Tanim

Febril nétropeni tanimi farkli rehberlere gore veya zaman icinde bazi ufak
degisiklikler gosterebilmektedir. Amerika Enfeksiyon Hastaliklart Dernegi (Infectious
Diseases Society of Amerika (IDSA) 2010 kilavuzuna gore nétropeni; Mutlak nétrofil
sayisinin <500 hiicre/mm?3 altinda oldugu veya 48 saat i¢inde < 500 hiicre/mm? olacag:
ongoriilen notropeni ile birlikte; tek bir oral 6l¢iimde atesin >38.3° C saptanmasi veya bir
saat siireyle >38.0°C seyreden viicut sicaklig1 olarak tanimlanmaktadir. Aksiller ve rektal
viicut sicaklig dlgiimleri onerilmemektedir. Ciinkii bu dlgtimler viicut sicakligini dogru
yansitmayabilir. Kolonize olan bagirsak organizmalarinin ¢evre mukozaya ve yumusak
dokulara giriginin engellenmesi i¢in nétropeni sirasinda rektal viicut 1sis1 dlglimlerinden

kagmilmalidir (44).

Derin nétropeni: Mutlak nétrofil sayis1 < 100 hiicre/mm?® olmasidir. Yiiksek risk

kriteri olarak kabul edilmektedir (46).

Fonksiyonel notropeni: Hematolojik malignitelerde goriilen dolasimdaki
notrofillerde kalitatif defektlerde (bozulmus fagositoz ve patojen dldiirme) ortaya ¢ikan

tablodur (46).
2.1.4.3.2. Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Kanser hastalarinda notropenti, en sik kemoterapiye bagli gortliir, en diisiik nétrofil
diizeyi tipik olarak son kemoterapi dozundan 5-10 giin sonra goriiliir ve genelikle 5 giin
sonra iyilesme gozlenir (38, 44). Enfeksiyon gelisme riski oncelikle nétropenin ciddiyeti
ve stliresine baglidir. Komorbid hastaliklar ve viicuda yerlestirilen kalici cihazlar gibi
diger durumlar da riski artirir (13, 14). Ates siklikla kemoterapi ile indiiklenen nétropeni
sirasinda ortaya ¢ikmaktadir: solid tlimorlerin %10-50’sinde, hematolojik maligniteleri
olan hastalarin %80’inde nétropeni ile iliskili bir veya daha fazla kemoterapi dongiisii
sirasinda ates goriilecektir (45). Cogu hastada higbir kanitlanmig enfeksiy6z etiyoloji
olmayacaktir. Klinik olarak kanitlanan enfeksiyonlar febril nobetlerinin %20-%30’undan
sorumludur; yaygin olarak rastlanan doku bazli enfeksiyon bolgeleri intestinal kanal,
akciger ve deridir. Febril ndtropeni olgularmin yalnizca %10-30’unda mikrobiyolojik
olarak etken dokiimante edilebilmektedir. %5-10 oraninda enfeksiyon dis1 nedenler atese

sebep olmakadir (46).
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Febril ndtropenik hastalarda elde edilen kan akimi izolatlariin epidemiyolojik
spektrumunda son 40 yilda 6nemli dalgalanmalar meydana gelmistir. 1960’larda ve
1970’lerde, Gram-negatif patojenler 6n planda iken, 1980’ler ve 1990’larda Gram-pozitif
cilt floras1 ile kolonizasyona neden olabilen lumen i¢i plastik vendz kateterlerin
kullaniminin artmasindan dolay1 Gram-pozitif organizmalar daha yogun goriiliir hale
gelmigtir (47,48). Avrupa Kanser Tedavi ve Arastirma Organizasyonu (EORTC)
rehberinin son verilerine gére Gram-pozitif ve Gram-negatif patojenler esit siklikta

goriilmektedir (49).

Gliniimiizde, koagiilaz-negatif stafilokoklar cogu merkezde en yaygin kan
izolatlaridir; Enterobacteriaciae (eg, Enterobactertiirleri, Eshirichia coli ve Klebsiella
tiirleri) ve fermentasyon yapmayan gram-negatif comaklar (Pseudomonas aeruginosa ve
Stenotrophomonas tiirleri) daha seyrek olarak izole edilmektedir (46). Gram-pozitif
mikroorganizmalar siklikla liimenli santral kateter kullanimina baglhh ve yogun
kemoterapinin neden oldugu mukozitle iliskilidir. Gram-negatif ve anaerob
mikroorganizmalarin etken oldugu enfeksiyonlar ise siklikla konak¢inin gastrointestinal
florasindan kaynaklanmaktadir. Direngli Gram-negatif bakteri tiirleri de, 6zellikle son
yillarda, febril n6tropenik hastalarda gelisen enfeksiyonlarda, artan oranlarda enfeksiyon
etkeni olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Bu durum, bazi merkezlerde febril notropenik
hastalarda son bir kag¢ yilda epidemiyolojik egilimin tekrar Gram-negatif patojenlere
kaymasina neden olmustur (50, 51, 52). Bilhassa Klebsiella ve E.coli tiirlerinde goriilen
genisletilmis spektrumlu beta-laktamaz genleri genis bir aralikta B-laktam antibiyotik
direnci gostermektedir. Bu genisletilmis spektrumlu beta-laktamaz tasiyan patojenler
genel olarak imipenem ve meropenem gibi karbapenemlere duyarlidir. Ancak,
karpapenemaz {ireten Klebsiella ve P.aerogenosa’nin neden oldugu karbapenemlere
direngli enfeksiyonlar da, notropenik hastalarda bildirilmektedir (53). Baz1 merkezlerde,
Metisiline direngli (MRSA) ve Vankomisin direngli enterokok (VRE) gibi gram-pozitif
patojenler yaygin hale gelmistir ve prevalansi en yiiksek olan direngli izolatlardir,

strastyla ataklarin % 20’sinden ve %50’den daha fazlasindan sorumludurlar (54,55).

Mantarlar nétropeni seyrinin erken evrelerinde nadiren ilk atesin nedeni olarak
tanimlanmaktadirlar, bunlar daha cok, uzamis notropeni ve ampirik antibiyotik
tedavisinin ilk haftasindan sonra gézlenmektedirler. Basta Candida tiirleri olmak {izere

yiizeyesel mukoza enfeksiyonlarina neden olabilirler (6rn, pamukguk), kemoterapi ile
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indiiklenen mukozit, siras1 geldiginde, bu bariyeri yikabilir ve boylece, Candida’nin kan
dolagimina girmesine imkan verebilir. Aspergillus gibi kiiflerin, tipik olarak 2 haftadan
daha uzun nétropeniden sonra, sinus ve akcigerde yasami tehdit eden enfeksiyonlara

neden olma olasiliklar1 ¢ok yiiksektir (46).
2.1.4.3.3. Oykii ve Fizik Muayene

Inflamasyon belirtileri ve semptomlar1 ndtropenik hastalarda ¢ogunlukla silik
seyretmekte veya hi¢ bulunmamaktadir. Buna gore, notropenik hastalardaki deri ve
yumusak doku bakteri enfeksiyonlarinda sislik, eritem, 1s1 artis1 veya piistiill olusumu
gozlenmeyebilir; akciger enfeksiyonu radyografide bariz infiltrat gdstermeyebilir;
menenjitte BOS pleositozu hafif diizeyde gozlenebilir veya hi¢ gdzlenmeyebilir ve bir
idrar yolu enfeksiyonu az miktarda piyiiri gosterebilir veya hig piyiiri géstermeyebilir.
Ates ¢ogunlukla altta yatan ciddi bir enfeksiyonun tek belirtisidir (46).

Ayrintili 6ykii, bolgeye 6zgili yeni semptomlarin agiga ¢ikarilmasini, antimikrobiyal
profilaksiye dair bilgileri, enfeksiyon temaslarini, gegmiste belgelenmis enfeksiyonlari
veya patojen kolonizasyonunu ve kan uygulanmasi gibi infeksiy6z olmayan ates
nedenlerinin es zamanl varhigini igermelidir. Diabet, kronik obstiiktif akciger hastaligi
ve/veya yakin zamanda uygulanmis cerrahi prosediirler gibi altta yatan komorbid

durumlar belirtilmelidir (46).

Genelikle rutin muayenede gozden kagan lic bolgeye dikkat edilerek, 6zenli bir
fizik muayene yapmak gereklidir: agiz boslugu, perianal alan ve intravaskiiler kateterlerin

giris yerleri (43).
2.1.4.3.4. Temel Laboratuvar Testleri

Laboratuvar testleri formiil 16kosit sayim1 ve trombosit iceren tam kan sayimi;
kreatinin ve kan iire nitrojen serum diizeylerinin Ol¢iimiinii ve elektrolit, karaciger

transaminaz enzimlerini ve total bilirubin 6l¢timiini igermelidir (46).
2.1.4.35. Klinik Mikrobiyolojik incelemeler

Febril notropenik hastalarda belirti ve bulgular silik ve nonspesifik olabilecegi i¢in
tedaviye baslamadan 6nce tiim hastalardan kan kiiltiirii ve idrar kiiltlirii alinmalidir. Bir
setin eger varsa, santral vendz kataterin (SVK) her liimeninden ve bir periferik ven
bolgesinden eszamanli olarak kan alinarak olusturuldugu, en az 2 set kan kiiltiirii elde

edilmesi onerilmektedir; eger SVK yoksa ayr1 ven girislerinden elde edilen 2 kan kiiltiirii
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seti gonderilmelidir (1 aerobik ve 1 anaerobik ). Kan kiiltiirii hacimleri agirligi < 40kg
olan hastalarda toplam hacminin %11 ile sinirlandirilmalidir. Toplam kan hacmi yaklasik
70ml/kg oldugundan, toplam 6rnek smirt 10 kg’lik bir hasta i¢in 7ml ve 40 kg’lik bir
hasta i¢in 28ml olacaktir (56). Klinik semptom ve bulgularina gore klinik mikrobiyolojik
inceleme i¢in kiiltiir 6rnekleri (balgam, kateter giris yeri, diski, beyin omurilik sivisi vb.)
alimmalidir (46).

2.1.4.3.6. Fungal Enfeksiyona Yonelik Tetkikler

Febril nétropenik hastalarda yiizeysel ve derin firsat¢1 fungal enfeksiyonlar uzamis
notropenide goriilebilmektedir. Klinik 6rneklerin mikroskobik olarak incelenmesi, olasi

bir fungal enfeksiyonun tanisini ¢abuk koydurabilmesi yoniinden biiyiik 6nem tasir (46).

Serum Ornegi ile yapilan iki mantar tani testi, B-(1-3)-D glukan testi ve

galaktomannan testi, yaygin invazif mantar enfeksiyonlarinin saptanmasina yardimeci
olabilir. Firsatg1 fungal enfeksiyonun tanisinda serolojik testlerden de yararlanilabilir
(46).

2.1.4.3.7. Radyolojik incelemeler

Febril notropenik hastalarda pnomoni klinigi dislanmasi igin hastaneye
bagvurdugunda akciger grafisi planlanmalidir. Ampirik antimikrobiyal tedaviye cevap
vermeyen ve ilk tanisal girisimlerle taniya ulasilamayan olgularda yiiksek ¢oziintirliiklii
BT 6nemli bilgiler saglayabilir. Diger bolgelerin BT goriintiilenmesi (bas, sintisler, karin

ve pelvis) klinik agidan endike oldugunda yapilmalidir (46).
2.1.4.3.8. Inflamasyonun Serumdaki Belirtecleri

Yapilmis ¢aligmalar kanserli notropenik hastalarda C-reaktif protein, interlokin-6
ve prokalsitonin gibi inflamasyon belirteglerin kullanimina iliskin tutarli olmayan
bulgular vardir (57-59). Giincel veriler antimikrobiyal kullanima iligkin kararlara yon

vermede bu testlerin rutin kullanimini1 6nermek i¢in yeterli degildir (46).
2.1.4.3.9. Febril Notropenik Hastalarda Risk Degerlendirilmesi

Febril notropeni gelisen her hasta klinik olarak ayni1 sekilde seyir gostermemektedir.
Son zamanlarda {izerinde durulan en 6nemli konulardan bir tanesi hastalarda prognozun
onceden tahmin edilmeye c¢alisilmasidir. Ancak bunun giivenli bir sekilde

uygulanabilmesi ve degerlendirilebilmesi icin yiiksek ve diisiik riskli durumlarin oldukga
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iyi bir sekilde tanimlanmasi gerekmektedir. Bu sebepten 6tiirii diisiik riskli hastalari ayirt
etmede 2000 yilindan itibaren Klastersky ve arkadaslarinca Onerilen MASCC
(Multinational Association for Supportive Care in Canser) risk skorlamasi olduk¢a yaygin
bir sekilde kullanilmaktadir. Tablo 2’de goriilen bu skorlama sistemi IDSA 2010 febril

noétropeni kilavuzunda da onerilmistir.

Skor > 21 olan hastalar diisiik riskli olarak kabul edilmekte olup bu hastalarda klinik
olarak < 7 giin siirmesi beklenen notropeni varligi, klinik agidan istikrarli ve tibbi
komorbid durum bulunmamasi ile tanimlanmaktadir. Diisiik risk 6zellikleri genelde solid

tiimori olan hastalarda bulunmaktadir (46).

Skor < 21 ve 7 giinden fazla stirmesi beklenen derin notropeni yiiksek risk altinda
olan bireyleri tanimlamaktadir. Yiiksek riskli hastalarda baslangicta hastanede IV ampirik
antibiyotik tedavi almalidirlar. Siklikla yiiksek riskli hastalara eslik eden komorbiteler
hipotansiyon, solunum yetmezligi, yogun bakima yatma ihtiyaci, yaygin damar igi
pihtilagma, konflizyon veya mental fonksiyonlarda bozulma, tedavi gerektiren konjestif
kalp yetmezligi, transfiizyon gerektiren kanama, tedavi gerektiren kardiyak aritmi, tedavi

gerektiren bobrek yetmezligi ve karaciger yetmezligi olarak tanimlanmaktadir (46).
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Tablo 2. MASCC Risk indeksi

HASTALIK YUKU PUAN

e Semptomsuz veya minimal semptom 5
e Orta derece semptomlar

e Ciddi Semptomlar

KOMORBIDITE PUAN

e Sistolik kan basinci > 90 mmHg
e KOAH olmamasi

e Solid tiimdr varligi veya hematolojik malignite ile
birlikte daha 6nce fungal enfeksiyon hikayesi olmasi

e Parenteral siv1 ihtiyact olmayan dehidratasyon 3
ATES PUAN

e Notropenik atesin hastane disinda baslamasi 3
YAS PUAN

e <60 yas

e >60 yas

*21-26 Puan: Diisiik risk-oral ampirik antibiyotik ile hastane disinda tedavi
*0-20 Puan: Yiiksek risk-IV antibiyotik tedavi ile hastanede yatarak tedavi
2.1.4.3.10. Febril Notropenik Hastalarin Tedavisi

Notropenik atesli hastalarda ampirik antibiyotik tedavisi renal ve karaciger
fonksiyonlarma gore basvuru anindan itibaren ilk 60 dakika igerisinde, kiiltiirler

alindiktan sonra tam doz verilmelidir (60).
Diisiik Riskli Hastalarda Yaklasim

Diisiik riskli hastalarda onerilen etkin ila¢ kombinasyonu giinde ii¢ doz 500 mg/125
mg oral amoksisilin-kavulanik asit ile birlikte giinde iki doz oral 750 mg siprofloksasin,
giinde tek doz oral 750 mg levofloksasindir veya siprofloksasin ile klindamisindir
(46,60).
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Oral antibiyotik kullanilacak hastalarda dikkat edilmesi gereken konular vardir.
Akut l0semi, organ yetmezligi, pndmoni varliginda ve santral venoz kateteri olan hastalar
bu grupta tedavi edilmemelidir. Hasta hekim iligkisi yiiriitiilebilir olmali ve hastalarin
hastaneye ulasabilmesi 6nemlidir. Hastalarin evde ates takiplerini yapabilecek diizeyde

olmasi gerekir ve 7 giin/24 saat hekime ulasabilecek telefon varligi 6nemlidir (46).
Yiiksek Riskli Hastalarda Yaklasim

Yiiksek riskli hastalarn IV ampirik antibiyotik tedavisi i¢in hastaneye yatisi
gerekmektedir. Sefepim, seftazidim, bir karbapenem (meronem veya imipenem-silastin)
veya piperasilin-tazobaktam gibi bir anti-psddomonal B-laktam ajan ile monoterapi
onerilmektedir. Yapilan sayisiz calismada ampirik kombine antibiyotik tedavileri
incelenmis, ancak hi¢cbir monoterapi rejimine istiinliigii gosterilmemistir (61). Siddetli
mukozit varligi, kateter enfeksiyonu belirtilerin varligi, gram negatif baktereriyemi i¢in
yakin donemde florokinolon profilaksisi kullanimi, hipotansiyon varligi, hastane iliskili
metisilin direncli S.aureus veya hastanin direncli gram pozitif organizmalarla bilinen
kolonizasyonu gibi ciddi gram pozitif enfeksiyon i¢in artmis risk isareti olan bulgularin
varliginda tedaviye bir glikopeptid antibiyotigin (vankomisin, teikoplanin) eklenmesi
onerilmektedir (13,15,44). Eger vankomisin tedavisi, birinci basamak rejimin bir pargasi
olarak, tedavi baslangicinda ampirik olarak eklenmisse, kan kiiltiirlerinin 48 saatlik
enkiibasyonu sonucunda hicbir patojenik Gram-pozitif organizma goriilmemesi halinde
kesilebilir (44). Baska bir semptomu olmayan ve hemodinamik agidan stabil hastada
inat¢1 ates kontrolsiiz antibiyotik ilaveleri veya degisimleri i¢in neden degildir. Ampirik

olarak vankomisin eklenmesinin kanitlanmis bir avantaji bulunmamaktadir (62).

Notropenisi olan hastalarda gram-negatif kan dolasimi1 enfeksiyonlar: ilk olarak,
tedavi baglangicinda bir¢ok ilaca karsi direncli olan olasi patojenleri iceren genis bir

birinci basamak spektrumun saglanmasi i¢in, B-laktam veya karbapenem ajanlar arti

aminoglikozidler veya fluorokinolonlari igeren kombinasyonlar ile tedavi edilebilir (63,
64).

Febril nétropenik hastalarda akut batin tablosu ve tipik olarak sag alt kadranda agr1,
bulant1 kusma, ishal ortaya cikarsa tiflitis (n6tropenik enterokolit) diisliniilmeli ve taniya
yonelik batin ultrasonografi (USG) ve batin BT’si yapilmalidir. C.difficile ile iliskili
diyare i¢cin C.difficile ve toksin i¢in 2 basamakli antijen testi gibi mevcut testler

kullanilarak digk1 6rnegi analiz edilerek degerlendirilmelidir (65). Notropenik enterokolit
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geligen hastalar, en etkili rejim bilinmemesine karsin, genis spektrumlu bir rejim ile tedavi
edilmelidir. Anaeroblar ve gram-negatif organizmalar ndtropenik enterokolitte onde
geldiginden, piperasilin-tazobaktam veya bir karbapenem ile monoterapi veya bir anti-
psodomonal sefalosporin artt metronidazole kombinasyonu uygun antibiyotik rejimleridir

(66).
Tedavi Modifikasyonlari

Paranteral tedavi uygulanan hastalar gilinliik takip edilip 72.saatte tedavi plani igin
yeniden degerlendirilmelidir. 72. saatte ates yok, enfeksiyon etkeni bulunamamis, genel
durumu stabil ve enfeksiyon tablosu diizeldiyse oral antibiyotige gecilebilir. Hasta yiiksek
risk grubunda ise aymi antibiyotik tedavisi ile devam edilmelidir. Enfeksiyon etkeni
bulunduysa spesifik antibakteriyel tedavi ile degistirilmeli ve klinik tablosu diizeltilip

kiiltiirde iireme olmayana dek en az 10-14 giin devam edilmelidir (44, 67).
Antifungal Tedavi

Ampirik antifungal tedavi ve invazif mantar enfeksiyonlarin icin aragtirma 4-7
giinliik antibiyotik uygulamasindan sonra israrcit veya niiks eden ates sergileyen ve
toplam notropeni siiresinin 7 giinii asmas1 beklenen hastalar icin diistintilmelidir. Bir
haftalik antibiyotik tedavisini ardindan yanit alinamayan febril nétropenik hastalarda
%?33’e varan oranda Candida ve Aspergillus tiirlerine bagl sistemik fungal enfeksiyonlar
tespit edilmistir. Tetkik sonuglarina gore gerekli goriilmesi halinde ampirik antifungal

tedavi baglanmasi 6nerilmektedir (68).

Kandida tiirleri insanda bulunan mukozal yiizeyleri yaygin sekilde kolonize eden
bir tir oldugundan, mukozal bariyeri yikarak kan dolasimi enfeksiyonuna neden
olabilirler (69, 70, 71). Aspergilloz (en yaygin invazif kiif enfeksiyonu), zigomikoz ve
fuzaryaz gibi invazif kiif enfeksiyonlar1 neredeyse yalnizca 10-15 glinden daha uzun
sliren notropenisi (<100 hiice/mm3) olan yiiksek riskli hastalarda meydana gelmektedir
(72, 73). Antifungal tedavi klinik, serolojik ve BT (akciger, sinus, batin) bulgularinin bir
invazif enfeksiyon kanitinin ortaya koyulmas: durumunda diistinilmelidir. YCBT
(Yiksek Cozinirliiklii Bilgisayali Tomografi) hale belirtisi olan veya olmayan

makronodiiller invazif aspergilloz ile iliskili en tipik bulgulardir (79-81).

Ampirik antifungal ajan se¢imi olas1 mantar patojenlerine, toksisitelere ve maliyete

baghdir. Eger antifungal profilaksi uygulanmissa kandidemi riski yiiksektir. Flukanazol
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profilaksisi alanlar i¢in, Candida krusei ve Candida glabrata’ya bagl enfeksiyonlar gibi
flukanazole direngli kandida enfeksiyonlar1 veya invazif bir kiif enfeksiyonunun
saptanmasi daha olasidir. Amfoterisin B dezoksikolat 30 yildan fazla siiredir tercih edilen
standart ampirik ajan olmustur; oysa birka¢ ¢alisma liposomal amfeterisin B, amfoterisin
B kolloidal dispersiyon, amfoterisin B lipid kompleksi (alternatif amfoterisin B
formiilasyonlar1), itrakanazol veya vorikanazol (kif aktivitesine sahip azoller) ve
kaspofungin gibi baska antifungal ajanlarin roller tanimlanmustir (74, 75-78). Bu
alternatiflerin hi¢birinin bir etkinlik avantaji sagladigi kanitlanmamis olmasina karsin,
bunlar genel olarak orjinal ana ilag olan amfoterisin B deoksikolattan da az toksik
bulunmustur. Yardimci fungal tani testi, serum (1,3)-B-Dglukan ve galaktomannan
enfeksiyonun saptanmasinda yardimci olabilirler. Bu testler diisiik riskli hastalar i¢in
onerilmemektedir. Antifungal tedavi siiresi saptanan etkene klinik duruma gore belirlenir.
Hasta notropeniden ¢iktiginda, klinik stabil ve tomografi incelemesi normal ise antifungal
tedavi kesilir. Notropeniden ¢ikmayan olgularda 14 giin sonunda yeniden degerlendirme
yapilir. Antifungal tedavi altinda klinik durumu diizelmeyen olgularda ve nétropeninin
uzun siirmesi beklenen olgularda tedavinin nétropeniden ¢ikincaya kadar devam edilmesi

onerilir (82).
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Sekil 1. Ates ve Notropenin Birinci Basamak Yonetimi (46)



2.1.4.3.11. Febril Notropenik Hastalarda Profilaksi
Antibakterial Profilaksi

Notropenik hastalarda rutin antibakteriyel profilaksi onerilmez. Bu amagla en sik
kullanilan ajanlar trimetoprim-sulfametaksazol ve kinolon tiirevleridir. Uzamis ve derin

notropenisi olmasi beklenen hastalarda secilmis hastalarda onerilmektedir (46).
Antifungal Profilaksi

Notropenik tiim hastalar i¢in rutin antifungal profilaksisi onerilmez. Allojenik
hemopoetik kok hiicre alicilarinda veya akut 16semi igin yogun remisyon-indiiksiyon
veya kurtarma-indiiksiyon kemoterapisi alanlar gibi, invazif candida enfeksiyon riskinin

onemli dl¢iide oldugu hasta gruplarinda onerilmektedir (46).
Antiviral Profilaksi

FEN hastalarinda antiviral antibiyotiklerinin ampirik olarak kullanimi
onerilmemektedir. IDSA 2010 kilavuzunda ve diger kilavuzlarda aktif viral hastaliga dair

klinik ve laboratuvar bulgu olmasinda endikedir
Koloni Stimule Edici Ajanlar ile Profilaksi

Yiiksek risk 6zellikleri olan; 10 giinden uzun siiren ve mutlak notrofil sayisinin 100
hiicre/mm? den diisiik oldugu, pnémoni ve hipotansiyon varhiginda, fungal enfeksiyon
gelisme riski olan hastalarda koloni stimulan faktérleri (CSF) ASCO ve ESMO
kullavuzlarinda dnerilmektedir (83, 84). Onerilen graniilosit koloni stimiilan faktdr (G-
CSF) (filgrastim) dozu giinde 5 mcg/kg veya Onerilen graniilosit monosit koloni stimiilan
faktor (GM-CSF) (sargramostim) dozu giinde 250 mcg/m? dir (85). Hematopoietik
bliylime faktorlerinin kullanilmasi hastane kalis siiresini azaltmakta fakat sag kalimi

etkilememektedir (86).

2.1.4.3.12. Febril Notropenik Hastalarin Izleminde Alinabilecek Cevresel

Onlemler

El hijyeni hastanede enfeksiyon bulagsmasinin 6nlenmesinin en etkili yoludur.
Standart bariyer dnlemleri tiim hastalar i¢in alinmalidir. Allogeneik hematopoietik kok
hiicre alicilar1 6zel odalara yerlestirilmelidir. Allogeneik HSCT alicilari, yiiksek etkili
partikiillii hava (HEPA) filtrasyonun oldugu odalara yerlestirilmelidir. Hastanede yatan

notropenik hastalarin odalarina bitkilere, kuru veya taze cigeklere izin verilmemelidir.
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Saglik ¢alisanlarinin hastaliklarini veya temaslarini bildirmeleri igin cesaretlendirilmesi

amactyla isten muaf tutma sézlesmeleri hazirlanmalidir (46).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ileriye doniik gozlemsel calisma, yillik yaklasik hasta sayis1 50.000 (2014) olan
Istanbul Universitesi Carrahpasa Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali acil servisinde

03.12.2014 ile 15.06.2015 tarihleri arasinda yapilmustir.

Calisma icin, Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulun’dan 03.12.2014 tarihli 83045809/604.01/02-264776 sayil etik kurul izni
alimmistir. Calisma, ‘Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi’ esaslarina uygun olarak

yapilmustir.
3.1. HASTALARIN CALISMAYA ALINMA KRITERLERI

-Daha 6nce kanser tanis1 almis, hikayesinde kemoterapi almis ve nétropenisi olanlar
-Ates hikayesi ile bagvuran ve acil serviste febril ndtropeni tanis1 almis hastalar

-18 yas ve istii hastalar
3.2. HASTALARIN CALISMADAN DISLANMA KRiTERLERI

-Travma nedeni ile bagvuran hastalar
-18 yas alt1 hastalar

-Calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar
3.3. VERILERIN TOPLANMASI

Hastalarin acil servise basvurularinda hasta veya yakinlari tarafindan belirtilen gelis
sikayeti, demografik bilgiler ile kan basinci, nabiz, ates, biyokimyasal test sonuglari,
goriintiileme sonuclari, mikrobiyolojik testler, tani, tedavi, komorbid hastaliklari,
MASCC risk skoru hesaplanmasi, koloni stimule edici ajanlar ile profilaksi hikayesi,
tedavi, yatis siiresi ve taburculuk durumu, ¢alisma i¢in hazirlanan forma kaydedildi (Ek-

2). Hastalardan mevcut durumlar i¢in yapilan tetkikler disinda ek tetkik istenmedi.
3.4. VERI ANALIZI - ISTATISTIKSEL YONTEM

Tim veriler bilgisayar sistemine Microsoft Excel for Mac 2011 ile girilmis ve IBM
SPSS Statistics for Mac 22.0 (SPSS Inc., Chicago, USA) programina kayit edilerek
istatistiksel analizleri yapilmistir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayict

istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, oran, minimum,
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maksimum) kullanilmistir. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi
karsilagtirmalarinda Mann  Whitney U test kullanilmistir.  Niteliksel verilerin
karsilastirilmasinda Fisher’s Exact test kullanilmistir. Parametreler arasi iliskilerin
degerlendirilmesinde de Spearman’s Korelasyon Analizi kullanilmistir. Anlamlilik

p<0.01 ve p<0.05 diizeylerinde degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiz Cerrahpasa Acil Tip Klinigi’ne 03.12.2014 ile 15.06.2015 tarihleri
arasinda basvuru yapmig 32.851 hasta icerisinden, dnceden kanser tanis1 almis, KT gorme
hikayesi olan, ates hikayesi ile acil servise bagvurmus ve FEN tanis1 almig toplam 39

hasta prospektif olarak incelenerek yapilmstir.

Calismamiza dahil edilen hastalardan 21’1 (%53,8) erkek, 18’i (%46,2) kadin
hastalardan olusmaktadir. Kadinlarin yaglart 45 ile 76 arasinda degismekte olup,
ortalamasi 60,78+9,33 yildir. Erkeklerin yaslar1 ise 20 ile 77 arasinda degismekte olup,
ortalamasi1 61,71+12,37 yildir. Grubun genel yas ortalamasi 20 ile 77 arasinda degismekte
olup ortalama 61,28+10,94 yildir. Calismamizdaki hastalardan 38’1 (%97,4) kendileri acil
servise bagvurmuslar, 1’1 (%2,6) ise ambulans hekimi tarafindan acil servise

yonlendirilmistir.

Calismamizda Acil Servise bagvuran Febril Notropenili hastalarin alta yatan primer
kanser 17’sinde (%43,6) solid kanser, 22’sinde (%56,4) hematolojik kanserdir. Bu
hastalarin 7°si  (%41,2) akciger-brons kanseri, 2’si (%11,8) maling melanom, 2’si
(%11,8) over kanseri saptanmistir. Hematolojik kanseri olan 22 hastanin (%56,4) 8’inde
(%36,4) Non Hodgkin lenfoma, 6’sinda (%27,3) KLL saptanmustir. Acil Servise bagvuran

Febril Notropenili hastalarin kanser tiirlerine gore dagilimi Tablo 3’de gosterilmistir.
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Tablo 3. Acil Servise Bagvuran Febril Notropenili Hastalarin Primer Kanser

Tiirlerine Gore Dagilimi

Primer Malignite Solid Hematolojik | Toplam
n (%) n (%) n (%)
NON-HODGKIN LENFOMA 0(0) 8 (36,4) 8 (20,05)
AKCiGER CA 7 (41,18) 0 (0) 7 (17,95)
KLL 0 (0) 6(27,27) | 6(15,38)
HODGKIN LENFOMA 0 (0) 4(18,18) | 4(10,26)
MALING MELANOMA 2 (11,76) 0 (0) 2 (5,13)
OVER CA 2 (11,76) 0(0) 2 (5,13)
AML NUKS 0(0) 1 (4,55) 1(2,56)
MDS AML TRANSFORME 0(0) 1 (4,55) 1 (2,56)
MEME CA 1 (5,88) 0 (0) 1 (2,56)
MIDE CA 1 (5,88) 0 (0) 1 (2,56)
MULTIP MiYELOM 0 (0) 1 (4,55) 1 (2,56)
ENDOMETRIUM CA 1(5,88) 0 (0) 1 (2,56)
KOLON CA 1(5,88) 0(0) 1(2,56)
RECTUM CA 1 (5,88) 0 (0) 1 (2,56)
TESTIS TM 1(5,88) 0 (0) 1 (2,56)
X{VQIIEE(E)SGTLR(?BI\IAJLiNEMi 0) 1(4,55) 1(2,56)
TOPLAM 17 (43,6) | 22(56,4) | 39 (100)
Siklik sirasina gore acil servise bagvuru sikayetleri degerlendirildiginde

calismamiza dahil edilen hastalarin tlimiiniin atesi evde olmus veya acil servisimizde ates

tespit edilmis olup, bunun yanisira acile bagvuru sikayeti 31’inin (%79,5) listime-titreme,

9’unun (%23,1) halsizlik, 7’sinin (%17,9) 0kstiriik olarak ilk ii¢ siray1 olusturmaktadir.
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Acil servise basvuran febril nétropenili hastalarin bagvuru sikayetlerine gore

dagilim1 Tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo 4. Acil Servise Basvuran Febril Notropenili Hastalarinin Basvuru

Sikayetlerine Gore Dagilim

Hasta sayis1

Hasta yiizdesi (%)

n %
*Sikayet Usiime-Titreme 31 79,5
Halsizlik 9 23,1
Oksiiriik 7 17,9
Nefes Darlig1 6 15,4
Kusma-Ishal 6 15,4
Bogaz agrist 2 51
Dis Eti Kanamasi 2 51
Burun Kanama 1 2,6
Kardiyak Arrest 1 2,6
Karin Agrist 1 2,6

Calismamiza kabul edilen hastalarin ek hastaliklar1 irdelendiginde hastalarin
14’tinde (%35,9) eslik eden ek hastaliklar1 bulunmamaktadir, 25’inde (%64,1) ek
hastaliklar tespit edilmistir. Bu ek hastaliklar en sik 19’unda (%48,7) HT, 9’unda (%23,1)

DM dir.

Acil servise bagvuran febril notropenili hastalarin ek hastaliklara goére dagilimi

Tablo 5’de gosterilmistir.
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Tablo 5. Acil servise Bagvuran Febril Notropenili Hastalarin Ek Hastaliklara Gore

Dagilim
Hasta sayis1 | Hasta yiizdesi

(%)

Ek Hastahk Yok 14 35,9
Var 25 64,1

“"Ek Hastahklar HT 19 48,7
DM 9 23,1

KAH 3 7,7

MI 2 51

Astim 1 2,6

Migren 1 2,6

SVO 1 2,6

ABY 1 2,6

Hastalarin KT sonrasi acil servise bagvuru giinii irdelendiginde 1 ile 56 giin arasinda
degismekte olup, ortalamasi 15,85+£13,70 giin saptanmistir. Acil Serviste Febril
Notropenili hastalarin MASCC risk indeksi irdelendiginde, 11’inde (%28,2) diisiik risk,
28’inde ( %71,7) yiiksek riskli bulunmustur.

Calismamizda hastalarin 10’unda (%25,6) metastaz bulunmustur. Hastalarin
4’tinde (%10,3) karacigere, 4’tinde (%10,3) kemige, 2’sinde (%5,1) beyin, 1’inde %2,6’s1
deri, I’inde (%2,6) mesaneye metastaz bulunmaktadir. Hastalarmn 12’si (%30,8)

radyoterapi tedavisi almistir.

Acil servise basvuran febril ndtropenili hastalarin hastaliklarin tan1 aldiklar1 yillara

gore dagilim Tablo 6’te gosterilmistir.
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Tablo 6. Acil Servise Bagvuran Febril Notropenili Hastalarin Hastaliklarinin Tam

Aldiklan Yillara Gore Dagilim

Hastaligin Tam Yih Hasta sayis1 Hasta yiizdesi (%)
2006 1 2,6
2007 2 51
2008 3 7,7
2010 1 2,6
2011 4 10,3
2012 5 12,8
2013 7 17,9
2014 13 33,3
2015 3 7,7

Acile bagvuran febril notropenili hastalarin vital bulgularina ait veriler Tablo 7°de

verilmistir.

Tablo 7. Acil Servise Bagvuran Febril Notropenili Hastalarinin Vital Bulgularina

Ait Veriler
Min-Max (Medyan) Ort+SD
Evdeki Ates (°C) 38-40 (38,7) 38,78+0,69
Gelis Ates (°C) 36,3-40 (38) 38,04+0,99

Sistolik tansiyon (mmHg)

60-170 (100)

103,33+25,74

Diastolik tansiyon (mm/Hg) 40-100 (60) 62,41+13,14
OAKB (mm/Hg) 46,67-123,33 (73,33) 76,05+£16,35
Nabiz (dK) 68-140 (88) 92,59+17,82
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Acil servise bagvuran febril notropenili hastalarin kan paramereleri ile ilgili veriler

Tablo 8’de verilmistir.

Tablo 8. Acil Servise Basvuran Febil Notropenili Hastalarinin Kan Parametreleri

Ile ilgili Degerler

Min-Max (Medyan) Ort+SD
WBC (10’mmd) 0,1-5,80 (0,8) 1,03+1,07
NEU (10°mm?) 0-0,9 (0,2) 0,24+0,23
HGB (g/dI) 4,40-15,60 (8,9) 8,87+2,29
HCT(%) 5,60-44,90 (24,8) 25,38+7,12
PLT (10°mmd) 3-347,7 (56,1) 69,71+66,18
MPV/(fl) 6,4-97,2 (8,2) 10,48+14,28
MCYV (fl) 69,6-106,8 (87,6) 87,37+7,86
MCHC (g/dI) 32,5-77 (34,8) 35,82+6,82
PT (sn) 9,8-18,9 (13,8) 13,8442,04
aPTT (%) 22,4-124 (36) 39,11+18,02
URE (mg/dl) 17-135 (37) 45,62+28,87
KREATININ (mg/dl) 0,36-3,86 (0,79) 1,07+0,76
ALT (IU/L) 2,8-235,7 (19,7) 38,53+47,47
AST (IU/L) 7-282 (26) 39,49+51,46
ALBUMIN (g/dI) 2-4,7 (3,3) 3,33+0,68
NA (mmol/L) 119-148 (136) 135,46+5,41
K (mmol/L) 2,4-5,1 (3,9) 3,88+0,66
Ca (mg/dl) 5,7-11 (8,1) 8,27+1,06
Cl (mmol/L) 80-106 (97) 96,1+5,94
CRP (mg/L) 17,30-487(214,45) 223,67+142,67

Calismamizda hastalarin 16’s1 (%41) daha Onceki kemoterapi tedavisi sonrasi

notropenik olduklart saptanmistir. Hastalarm 3t ( %79,5) daha dnceden Koloni Stimiile

Edici Ajan kullanmiglardir. Yiiksek riskli kabul edilen % 71,7’sinde acil serviste koloni

stimule edici ajan Onkoloji hekimlerine konsiilte edilerek baglanmastir.
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Acil servise bagvuran febril notropenili hastalarin Koloni Stimule Edici Ajan

kullanimina ait veriler Tablo 9°da verilmistir.

Tablo 9. Acil Servise Basvuran Febril Notropenili Hastalarin Koloni Stimule Edici

Ajan Kullanimina Ait Veriler

Hasta sayisi Hasta yiizdesi (% )
Daha Once Nétropenik | 4y 23 59,0
Olusumu Evet 16 410
Daha Once Koloni Hayr 8 20,5
Stimiile Edici Ajan
Kullanimi Evet 31 79,5

Hastalarin 36’sinda (%92,3) kan kiiltiiri alinmis, 33’tinde ( %84,6) idrar kiiltiirii
bakilmis ve kiiltiirlerde tireme 10’unda (%27,7) var, 26’sinda (%72,3) yoktur.

Acil serviste yapilan ¢aligmamizda dahil edilen hastalarin tamami febril nétropeni
tanist almislardir, odagi belli olmayan febril nétropeni ile bagvuran 24 (%61,5) hasta ilk

sirada yer almaktadir.

Acil servise bagvuran FEN hastalarinin aldiklar tanilara gére dagilim Tablo 10’da

gosterilmistir.

Tablo 10. Acil Servise Bagvuran Febril Notropenili Hastalarin Aldiklar1 Tamlara

Gore Dagilim

Tani Hasta sayisi Hastz(l (y);i;zdesi
Tam Ot‘l.agt bel{i olmayan Febril 24 615

Notropeni

Akut faranjit 1 2,6

Pnomoni 11 28,2

Idrar yolu enfeksiyonu 2 51

Akut gastroenterit 1 2,6

Yapmis oldugumuz calismada kullanilan antibiyotikler ve antibiyotik

kombinasyonu irdelendiginde 8’inde (%20,5) Amoksisilin-Klavulanik
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asit+Siprofloksasin oral tedavi baslanmis olup, 8’inde (%20,5) IV tedavi olarak en sik

piperasilin-tazobaktam tedavisi baglanmustir.

Acil servise bagvuran febril nétropenili hastalarin antibiyotik kullanimina ait veriler

Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11. Acil Servise Basvuran Febril Notropenili Hastalarin Aldiklar:

Antibiyotik Tedavilerine Ait Veriler

Kullanilan Antibiyotik Hasta sayis1 | Hasta yiizdesi (%)
KO-AMOKSIKLAYV - SIPROFLOKSASIN 8 %20,5
PIPERASILIN/TAZOBAKTAM 8 %20,5
SULBAKTAM/SEFOPERAZON -KLARITROMISIN 1 %2,5
PIPERESILIN/TAZOBAKTAM -TEIKOPLANIN 3 %7,6
PIPERASILIN/TAZOBAKTAM -METRONIDAZOL 2 %5,1
TEIKOPLANIN -MEROPENEM -AMFOTERISIN B 1 %2,5
MEROPENEM 2 %5,1
PIPERASILIN/TAZOBAKTAM-OSELTAMAVIR 1 %2,5
MEROPENEM —KLARITROMISIN 1 %2,5
MEROPENEM-KLARITROMIiSIN-KASPOFUNGIN 1 %2,5
OSELTAMAVIR-MOKSIFLOKSASIN 1 %2,5
SULBAKTAM/SEFAPERAZON-TEIKOPLANIN 1 %2,5
PIPERASILIN/TAZOBAKTAM-KLARITROMISIN 2 %5,1
SULBAKTAM/SEFOPERAZON 2 %5,1
SULBAKTAM/SEFAPERAZON-VANKOMISIN 1 %2,5
SULBAKTAM/SEFAPERAZON-LEVOFLOKSAZIN 1 %2,5
MEROPENEM-TRIMETHOPRIM/SULFAMETAKSAZOL- 1 %2 5
AMFOTERISIN B-VANKOMISIN '
IMIPENEM -MOKSIFLOKSASIN 1 %2,5
PIPERASILIN/TAZOBAKTAM- MEROPENEM- 1 %2 5
VANKOMISIN ’
TOPLAM 39 %100
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Acil servis takipleri sirasinda hastalarin vital bulgular1 ve kan parametrelerine ait

veriler Tablo 12°de 6zetlenmistir.

Tablo 12. Acil Serviste Takipleri Sirasinda Hastalarin Vital Bulgularina Ve Kan

Parametrelerine Ait Veriler

Yatis Siiresi

R P
Evdeki Ates (°C) -0,024 0,884
Gelis Ates (°C) -0,063 0,701
CRP (mg/L) 0,011 0,947
OAKB (mmHg) -0,069 0,677
Nabiz (dk) 0,072 0,661
WBC 10% mm?3 -0,189 0,249
RBC 1076mm? -0,145 0,378
PLT 10° mm? -0,356 0,026*
MPV (fl) 0,177 0,280
MCV (fl) -0,116 0,482
MCH (pg) -0,140 0,395
NEU 10° mm3 -0,092 0,579
LYM (%) -0,186 0,256
URE (mg/dl) 0,182 0,267
KREATININ (mg/dl) 0,366 0,022*
ALT (IU/L) -0,385 0,016*
AST (IU/L) -0,228 0,163
LDH (1U/L) 0,230 0,159
T-BILIRUBIN (mg/dl) 0,051 0,759
D-BIiLiRUBIN (mg/dl) 0,053 0,751
T-PROTEIN (g/dl) -0,260 0,110
ALBUMIN (gr/dl) -0,198 0,226
NA (mmol/L) -0,011 0,945
K (mmol/L) -0,073 0,659
Ca (mg/dl) -0,446 0,004**
Cl (mmol/L) -0,060 0,718
Spearman’s Korelasyon Analizi *p<0,05 **p<0,01
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Acil serviste takipleri sirasinda yogun bakim iinitesine yatis yapilan hastalarda
OAKB, CRP, kreatinin, albiimin ve MASCC medyan degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmamustir (p>0,05). Gelis nabiz 6l¢iimleri yogun bakim
yatis1 yapilanlarda anlamli diizeyde yiliksek olarak bulunmustur (p<0,05). Gelis arter kan
gazi laktat Olclimleri de yogun bakim yatist yapilanlarda anlamli diizeyde yiiksek
bulunmustur (p<0,01). MCV ve MCH olgiimleri yine yogun bakim yatis1 yapilan
olgularda istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,01). Ek hastaliklar, hastalarin altta
yatan primer hastalik ve MASCC risk indeksinin (<21) yogun bakim {initesine yatisi
yapilan hastalarda yiiksek oranda saptanmasina ragmen olgu sayisi sebebiyle anlamli

bulunmamastir (p>0,05).

Tablo 13. Acil Serviste Takipleri Sirasinda Yogun Bakim Unitesine Sevk Edilen

Hastalara Ait Veriler

YBYatis (-) (n=35) YB Yatis (+) (n=4) p

Median| Min | Max | Median| Min Max

OAKB 73,33 | 50,0 | 1233 | 80,33 | 46,7 | 950 | 0,981
Nabiz (dk) 88,00 | 68,0 | 138,0 | 125,00 | 81,0 | 140,0 | 0,041*
Akg-Lac (mmo/L) 160 | 07 | 65 | 860 | 30 | 109 |0,004*
CRP (mg/L) 229,75 | 17,3 | 487,0 | 126,70 | 38,9 | 293,3 | 0,295
MCV (fl) 86,30 | 69,6 | 97,8 | 99,10 | 90,1 | 106,8 |0,006**
MCH (pg) 30,20 | 23,3 | 338 | 3425 | 32,7 | 823 |0,006%*

KREATININ (mg/dl) | 0,81 | 04 | 3,9 0,69 | 06 2,0 0,404

ALBUMIN (gr/dl) 330 | 22 | 47 | 290 | 20 | 44 | 0330

MASCC Risk indeksi | 19,00 | 13,0 | 26,0 | 17,00 | 13,0 | 22,0 0,374

@ Mann Whitney U test
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Calismamizda herhangi bir nedenle acil serviste kalis siiresi 24 saatten uzun olan

hastalar, acil serviste yatis olarak degerlendirilmistir. Acil serviste yatis yapilan hastalarin

acil serviste medyan siireleri 5 giin olup, servislerde yatis medyan 17 giin bulunmustur.

Hastalarin 9’u (%23,1) acil servisten ayni giin taburcu edilmis, 5’1 (%12,8) acil serviste

yatis1 yapilip tedavi edildiken sonra acil servisten taburcu edilmis, 21’1 (%53,8) diger

servislere yatirilmis ve 4’1 (%10,3) Yogun bakim iinitesine yatis yapilmistir.

Tablo 14. Acil Servise Basvuran Febril Notropenili Hastalarin Sonlanimlari

Hasta yiizdesi

Sonug Hasta sayis1
(%)
Acil servisten taburcu 9 23.1
Acil Servise Yatis 5 12,8
Sonu¢
Diger Servislere Yatis 21 53,8
Yogun Bakim Unitesine Yatis 4 10,3
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5. TARTISMA

Acil servislere onkolojik hasta basvurularinda son yillarda belirgin artis olmustur.
Bu durum acil servis poliklinik hizmetlerinin daha kolay ulagilabilir olmasina, erken tani
ve tedavi imkanlarinin artmasi ile kanser tan1 sikliginin artisina, yatis karart alinmis olup

hastanede yer yoklugu nedeniyle ertelenen hastalarin bagvurularina bagh olabilir.

Giliniimiizde yogun ve yiiksek doz kemoterapi uygulamalar1 kanser hastalarinda
morbiditesi ve mortalitesi yiiksek enfeksiyoz komplikasyonlar olusturmakta ve bu 6nemli
bir klinik problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. FEN gelisen hastalarda iilkemizde
onkoloji dalinda 6zellesmis hastanelerin sayisinin azligi, onkoloji servis yatak sayisinin

siirli olusu bu tip hastalarin acil servislerde tan1 ve tedavi almasina sebep olmaktadir.

Tiim acil servis basvurularindaki onkolojik hasta siklig1 Erciyes Universitesi’nde
(87) yapilan bir calismada %0,98, Siileyman Demirel Universitesi’nde (88) yapilan
calismada %]1,4, Biilent Ecevit Universitesi'nde (89) yapilan c¢alismada %S5,2 olarak
saptanmustir. Istanbul Universitesi’nde (90) yapilan ¢alismada onkolojik hasta siklig
%4,98 bulunmustur. Bizim ¢alismamiz ise sadece yakin zamanda KT almis ates hikayesi
olan ve acilde FEN tanis1 almis hastalar1 kapsamaktadir ve acil servisimize basvuran

Febril Notropenili hasta sikligr %0,11 saptanmustir.

Tiirkiye’de yapilan iki ¢aligmadan Kandemir O. ve arkadaslarinm (91) yaptigi
calismada hastalarin 37’si kadin, 44’1 erkek ve yas ortalamalari 44,76+16,8 olarak
belirlenmistir. Ulug M. ve arkadaslarinin (92) yaptiklar1 calismada %358,8 erkek, %41,2
kadin olup, yas ortalamast 42,6+17,3 yil olarak belirlenmistir. Bizim calismamizda
hastalarimizin erkek/kadin orani ve yas ortalamasi ise bir miktar yliksek saptanmuistir.

Bunun nedeni yasl hastalarda kanser insidansinin artmasi olabilir.

Onkoloji hastalarinin acil poliklinik bagvurulari irdelendiginde, %99 hastanin kendi
baslarma veya poliklinik hekimi tarafindan acil servise yonlendirmesi ile %]1’inin
ambulans hekimi tarafindan ates sikayeti olmasi {izerine acil poliklinigine basvurduklar
belirlendi. Bunun sebebi ambulans hekimleri tarafindan FEN hastalarinin 1yi taninmamasi

olabilir.

Hastalarimiz bagvuru tanilarina gore irdelendiginde, %56,4’ii hematolojik kanser
%43,6s1 solid kanser saptanmustir. Kandemir O. ve arkadaslarmin (91) ¢alismasinda %69

altta yatan primer hastalik hemotolojik kanser, %3 solid kanserdir. Andre S. ve
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arkadaglarinin (93) yapmis oldugu ¢alismada %44 hematolojik kanser, %56 solid kanser
bulunmustur. Lynn JJ ve arkadaslarinin (94) acil serviste yaptiklar1 ¢alismada %19,9
hematolojik kanser, %80,3 solid kanserdir. Bizim c¢alismamizda da hematolojik
kanser/solid kanser orani bir miktar hemotolojik kanser lehinedir, bulgularimiz

Tiirkiye’de ve diinyadaki diger ¢caligmalar ile uyumludur.

Lynn JJ ve arkadaglarinin (94) acil serviste yaptiklar1 ¢aligmada, acil serviste FEN
tanis1 almis hastalarda alta yatan kanser %23,5 akciger kanseri, %22,2 meme kanseri,
hemotolojik kanserlerden %19,8 16semi lenfoma olarak saptanmistir. Weycker D. ve
arkadaslarin (95) yaptiklart ¢calismada % 23,0 meme kanseri, % 19,9 akciger-brons
kanseri, %17,5 genitotiriner kanser, %10,4 kolorektal kanser, %10,7 Non-Hodgin
lenfoma bulunmustur. Bizim ¢alismamizda solid kanserlerden ilk sirada gelen akciger-
brons kanseri oldugu saptanmigtir. Hemotolojik kanserlerden en sik olan1 Non-Hodgin

Lenfomadir. Bulgularimiz yapilan calismalar ve literatiir ile uyumludur.

Calismamizdaki hastalar ek hastaliklarina gore irdelendiginde Lynn JJ ve
arkaslarinin (94) yaptiklari ¢aligmada, acil serviste FEN tanis1 almis hastalara eslik eden
ek hastalik siklig1 %8,6 DM, %6,2 karaciger sirozu,% 2,5 KBY, %3,7 KOAH, %2,5
KAH+kalp yetmezligi, bulunmustur. Weycker D. ve arkadaslarinin (95) yaptigi
calismada ek hastalik olarak %21,2 DM, %135,5 kardiyovaskiiler hastalik, %14,6 akciger
hastalig1r bulumustur. Sammut S.J ve arkadaslarinin (96) yaptigi ¢alismasinda da %15,6
astim, %9,3 HT, %3,1 DM, %3,1 KOAH, %3,1 AF, %3,1 SLE bulunmustur. Bizim
calismamizda HT sikligmmin yiiksek bulunmasinin nedeni yapilan g¢alismalarda HT

hastalarinin koroner arter hastalig1 i¢ine dahil edilmis olmas: olabilir.

MASCC risk skorlama sistemine gore yapilan g¢alismalar irdelendiginde, atak
sirasinda Kandemir O. ve arkadaslarinin (91) yaptig1 calismada, hastalarin %54°dii diisiik
riskli, %46°s1 yiiksek riskli grupta bulunmustur. Innes H. ve arkadaglarinin (97) yaptigi
calismada FEN ataginda aldiklar1 hastalarin febril nétropeni ataklarinda %90 diisiik riskli,
%10 yiiksek riskli saptanmistir. Bizim c¢alismamizda MASCC skor indeksi gore
hastalarin %28,2 diistik riskli, %71,7 yiiksek riskli saptanmistir. Bunun sebebi bizim
calismamizin iiclincli basamak iiniversite hastanesinin acil servisinde yapilmis olmasi,
dolayisiyla da bize bagvuran hastalarin komorbiditelerinin fazla olmasindan dolayi

olabilir.
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Acil serviste FEN tanist almig hastalarin ilk bagvuru aninda nétrofil ortalamasi
0,24+0,23 x 10%1 bulunmustur. Innes H, ve arkadaslarinin (97) yaptiklar1 ¢alismada ilk
basvuru aninda nétrofil sayis1 0.1x 10%1 bulunmustur, Sammut S.J.ve arkadaslarinin (96)
yaptiklari galismada ise basvuru aninda ortalama nétrofil sayist 0,35x10%1 bulunmustur.

Bulgularimiz bu ¢alismalar ile benzerdir.

Calismamizda metastaz varligi irdelendiginde Lynn JJ ve arkadaslarinin (94)
yaptig1 calismada metastaz varligir belirtilmemis olup %12,3’linde ileri evre kanser
bulunmustur. Weycker D. ve arkadaglarinin (95) calismasinda hastalarin %35,9’unda
metastaz oldugu tespit edilmistir. Bunlarin %7,9’u kemige, %28,0 diger olarak
bulunmustur. Bizim calismamizda hastalarin %25,6’sinda metastaz bulunmaktadir,

calismamizda ki bulgular literatiir ile uyumludur.

Acil serviste yaptigimiz ¢alismada ilk bagvuruda kiiltiir sonuclar1 irdelendiginde
%72,3’iinde lireme yok, %27,7’sinde kiiltiirlerde tireme oldugu saptanmistir. Lynn JJ ve
arkadaglarinin (94) acil serviste yaptiklar1 ¢alismada kiiltiir sonuglarina gore %81,5’inde
tireme yok , %18,5’inde lireme var olarak bulunmustur. Ulug M. (92) ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada da %87,5 lireme yok, %17,5 tireme var bulunmustur. Kiiltiir sonuglari

ile elde edilen sonuglar yapilan ¢caligsmalar ve literatiir ile uyumludur.

Acil serviste FEN tanisi almis hastalarin tanilar1 irdelendiginde Lynn JJ ve
arkadaslarinin (92) en sik klinik tanilart %19,8 pnomoni olarak saptanmis ancak
%55’inde enfeksiyon odagi saptanamamistir. Kandemir O. ve arkadaslarinin (91)
calismasinda %41 tami klinik olarak konulmus ve en sik %14,8 ASYE bulunmustur,
%28’ine mikrobiyolojik olarak tan1 konulmus, %31’inde atesin nedeni bulunamamaistir.
Bizim c¢alismamizda da % 61,5 primer enfeksiyon odagi saptanamamis, %28,2 en sik
klinik tan1 pndmoni, mikrobiyolojik tani ise %3,6’da bulunmustur. Bulgularimiz yapilan

arastirmalar ve literatiir ile uyumludur.

Kandemir O ve arkadaslarinin (91) calismasinda ampirik antibiyotik tedavisinde
monoterapi olarak en sik %58’inde karbapenemler, %4’iinde sefepim ve de kombine
terapi %38’inde kullanilmistir. Lynn JJ ve arkadaslarinin (94) calismasinda ampirik
antibiyotik tedavisi ciddi komplikasyonu olmayanlarda monoterapi uygulanmistir
(%71,4). Monoterapide en stk %57,1 sefepim, % 10,7 pipersilin-tazobaktam ve de
kombine tedavi %28,6’nda kullanilmistir. %23,2’sinde piperasilin-tazobaktam-+amikacin

%1,8’nde  piperasilin-tazobaktam+amikacin  baslanmistir.  Ciddi komplikasyonu
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olanlarda ampirik monoterapi (%72) uygulanmis, %56,0 sefepim, %12,0’nde piperasilin-
tazobaktam kullanilmistir. Kombine tedavide %24,0 piperasilin-tazobaktam-+amikacin
kullanilmistir. Tirkiyede FEN hastalarinda acil serviste baslanacak ampirik antibiyotik
tedavisine yonelik bir tedavi protokolii olmadigi i¢in bizim ¢alismamizdaki antibiyotik
tedavisi Enfeksiyon hastaliklarina konsulte edilerek baglanmistir. Calismamizda ampirik
antibiyotik olarak monoterapi tedavisinde %?20,5’nde piperasilin-tazobaktam en sik,
kombine tedavide en sik %7,6’nda piperesilin-tazobaktam+teikoplanin kullanilmistir.
Kullanilan antibiyotikler karsilastirildiginda sefepim monoterapide bizim ¢alismamizda
kullanilmamis, kombine tedavilerde amikasin kullanilmamistir, bu ilaglarin kullanimi
hastaneye spesifik ve organizmaya spesifik yorumlanmasi gerektigi i¢in mevcut

tedavilerimizde kullanilmamis olabilir.

Acil serviste yatis yapilip takibe alinan hastalarda hemogram parametreleri ve
komorbiditeler ile anlamli korelasyon saptanmamistir. Biyokimyasal parametrelerden
kreatinin degerlerinde artig ve yatig siiresi arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon
bulunmustur (p<0,05). PLT Yatis siiresi ile Ca dl¢timleri arasinda negatif yonde anlamli
korelasyon bulunmustur (p<0,01). Yatis stiresi ile ALT 6l¢iimleri arasinda negatif yonde

anlamli korelasyon bulunmustur (p<0,05).

Acil servise yaptigimiz ¢alismada 39 hasta degerlendirilmis %10,3 Yogun bakim
linitesine yatirilmistir. Bu hastalarin yogun bakima gidis siireci irdelendiginde nabiz
sayisinin yiiksek olusu, AKG olgiilen laktat degerleri, MCV, MCH degerlerinin mortalite
tizerine ileri derecede anlamli (p<0,01) etkisi saptanmis olup hasta sayisinin yetersizligi

nedeniyle net yorum yapilamamustir.

Calismamizda hasta sonlanimi irdelendiginde Lynn JJ ve arkadaslarinin yaptigi
calismada(94) taburculuk %18,5 taburcu, % 69,1 servise yatis, %6,2 kendi istegi ile terk
%6,2 olim ile sonlanim saptanmistir. Bizim c¢alismamizda hastalarin %23,1’1 acil
servisten taburcu edilmis, %12,8’inin acil serviste yatis1 yapilip tedavi edildiken sonra
acil servisten taburcu edilmis, %53,8’1 diger servislere yatirilmis ve %10,3’{iniin Yogun
Bakim Unitesine yatis1 yapilmustir. Bizim ¢alismamizda acil serviste yatis yapilip takibe
alinan hastalarin olmasininin sebebi onkoloji servisinde yeterli sayida yatak olmamasi,
bu tip hastalarin yonlendirilebilecegi 6zellesmis hastanelerin azligi oldugu ve bunun

sonucunda da hastalarin acil serviste takip ve tedavisinin yapildigi goriildii.
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Hastalarin acil serviste kalig siireleri incelendiginde Lynn JJ ve arkadaglarinin
yaptig1 calismada medyan kalis siiresi 3 giin olarak bulunmustur, servise yatis yapilan
hastalarin serviste medyan kalis siiresi 10 gilin olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda
acil serviste kalis medyan deger 5 gilin olarak bulunmustur, servislere yatan hastalarin
medyan yatis siiresi 17 giin olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda acil serviste kalig
stiresinin uzun olmasinin nedeni hastanemizde onkoloji servisinde yatak sayisinin sinirlt
olup, servislerde yatis siliresinin uzun olmasi dolayisi ile hasta taburculuklarinin geg

olmasina bagli olabilir.
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10.

11.

12.

6. SONUC

Acil Servise bagvuran tiim hastalarin basvurular icerisinde FEN ile basvuran

hasta basvuru oran1 %0,11’dir.

Arastirmamizdaki FEN hastalart  %53,8 erkek, %46,2 kadin hastalardan
olusmaktadir. Hastalarin genel yas ortalamasi 61,28+10,94 yildir. Bagvurular
6.dekatta yogunlagsmaktadir.

Caligmamizda acil servise bagvuran Febril Notropenili hastalarin alta yatan primer

kanseri %43,6 solid kanser, %56,4 hematolojik kanserlerden olusmaktadir.

En sik hemotolojik kanser Non-Hodgin lenfoma, en sik solid tiimor Akciger

kanseridir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin tiimiinde evde veya acil servisimizde ates
tespit edilmis olup, bunun yanisira %79,5 tisiime-titreme, %23,1 halsizlik, %17,9

ile oksiiriik ilk {i¢ sirada yer alan bagvuru sikayetleridir.

Hastalarin KT sonrasi acil servise bagvuru giinii irdelendiginde 1 ile 56 giin

arasinda degismekte olup, ortalamasi 15,85+13,70 giindiir.

Acil Serviste Febril Notropenili hastalarin MASCC risk indeksi irdelendiginde,
%28,2 diistik risk, %71,7 yiiksek riskli bulunmustur.

Calismamizdaki hastalarin %25,6’sinda metastaz saptanmistir. En sik metastazin

karacigere oldugu saptanmustir.

Yiiksek riskli kabul edilen % 71,7 oraninda olan hastalarda acil serviste koloni

stimule edici ajan kullanmustir.

Hastalarin %92,3’linden kan kiltiiri alinmistir, %84,6’sindan idrar kiiltiirii

bakilmistir.

Acil serviste takipleri sirasinda kiilttirlerde %27,7 oraninda tireme oldugu, %72,3

oraninda lireme olmadig1 saptanmuigtir.

Acil serviste yapilan ¢alismamiza dahil edilen hastalarin tamami febril ndtropeni
tanist almistir. Odagi belli olmayan febril ndtropeni ile bagvuran %61,5 hasta

varken, en sik klinik tan1 % 28,2 ile pndmoni olarak saptanmistir.
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13.

14.

15.

16.

17.

Acil serviste baslanan antibiyotik tedaviler i¢inde, diisiik riskli hasta grubunda en
stk %20,5 amoksisilin-klavulanik asit+siprofloksasin oral tedavi baslanmis olup,
yiiksek riskli hasta grubunda %20,5 IV tedavi olarak en sik piperasilin-

tazobaktam tedavisi baslanmustir.

Hastalarin %23,1°1 acil servisten ayni1 giin taburcu edilmis, %12,8’inin acil servise
yatist yapilmis, %53,8’1 diger servislere yatirilmig ve %10,3’iiniin Yogun Bakim

Unitesine yatis1 yapilmistir.

Acil serviste takibe alinan hastalarda, PLT, ALT, Ca degerlerinde negatif yonde
korelasyon, kreatinin degerleri agisindan pozitif yonde korelasyon tespit

edilmistir.

Yogun bakim {initesine yatis1 yapilmis hastalarin nabiz sayisi, AKG laktat
Ol¢timleri ve MCV, MCH degerlerinin mortalite iizerine ileri derecede anlaml

etkisi oldugu saptanmustir.

Calismamizda acil serviste kalis medyan deger 5 giin olarak bulunmustur,

servislere yatan hastalarin medyan yatis siiresi 17 giin olarak saptanmistir.
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8. EKLER

EK-1: Etik Kurul Onay Formu

T.C
ISTANBUL UNIVERSITESI
CERRAHPASA TIP FAKULTESI DEKANLIGI

Sayi : 83045809/604.01/02- - 26L 336 Istanbul .../ .../ ......
Konu: 03 Aaig %

Dahili Tip Bilimleni Bolamo
Bagkanhima

ligi: 12.11.2014 tarih, 19451483/601.01,01-9383 sayils yazmuza:

Boltmiintize bagh Acil Trp Anabilim Dali 0gretim Oyesi Prof.Dr.Ibrahim IKIZCELI'nin danigmanhigmda
Uzm.Ogr.Dr.Ayla KOKSAL'm yurtticolugunde Uzm.Dr.Afsin IPEKCI nin yardimailiginda
“Acil Servise Bagvuran Febril Notropenili Hastalarin Karekteristik ri" baghkh Uzmanhk Tezi
hakkinda ilgi yazzmz ve ekleri 02 Arahk 2014 tarihinde toplanan Fak@ltemiz Klinik Aragtirmalar Eik
Kurulunca mizakere edilmis olup; etik agidan uygun olduguna karar verilmigtir.

Bilgilerinizi, durumun adi gegen anabilim dali bagkanligma bildirilmesini rica ederim

A

mr.L? ir KASAPCOPUR
Klinik Aragtrmalar Etik

Kurulu Bagkan

1 dosya

Not: Yam day gUN ve say belirtilmesi nca olunur
Istanbu! Oniversitesi Cerrahpaga Tip Faktltesi 14098 Cerrahpaga / ISTANBUL
Telefon 0 (212) 414 32 52 Dakali 22300 Faks: ((212) 632 00 40 e-posta ctfetik jipstanbul odu. tr
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EK-2: Veri Toplama Formu

ACIL SERVISE BASVURAN FEBRIL NOTROPENILI HASTALARININ KAREKTERISTIK

Hasta Ad-Soyad:

Hastanin gelis sekli:

Hastaligin Tanisi:

Ek Hastahk:

Primer Malignite:

Metastas Varligi:

Son KT tarihi:

Son RT tarihi:

Malignite operasyon tarihi:
MASCC SKORU:

Daha 6nce NOTROPENIK olmusmu:
Daha onceki Neupojen Kullanimi:

Sikayet:

Gelis

Ates: TA: Nabiz:

Hemogram: WBC: RBC:

Biyokimya:

Ure: Kreatinin: ALT:

T.Bilirubin: D.Bilirubin:

Na: K: Ca: Cl:

PLT:

OZELLIKLERI

Protokol:

sPO2: PH:

MCV:

AST:

T.Protein:

MCH:

LDH:

Yas:

AKG Lac: CRP:

MCHC:

Urik Asit:

Albumin:

Clnsiyet:K/E

NEU: LYM:
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Koagulasyon:

PT: aPTT: INR:

TIT:( )ERITROSIT ( )LOKOSIT

Kan kulturu: Evet/Hayir

Kan kiiltiirii sonucu:

Idrar kulturu: Evet/Hayir

idrar kiiltiirii sonucu:

ANTIBIYOGRAM:

PA Akciger Grafisi: Infiltrasyon / Plevral efuzyon / Pnomotoraks / Kitle imaji / Diafram alti serbest hava

ADBG: Hava-Sivi seviyesi / Diafram alti serbest hava

Acil servis yatis suresi (saat)/Giin:

Neupojen kullanima:

Servis yatis suresi (gun):

YBU yatis suresi (gun):

Tani:

Tedavi:

Sonuc: Salah ile taburcu / Haliyle taburcu / Acil servise yatis / Hastaneye yatis / YBU yatis / Exitus



T.C.
ISTANBUL UNIVERSITESI

CERRAHPASA TIP FAKULTESI

............................................. Anabilim Dali Uzmanhk Programi ¢er¢evesinde
yiiriitiilmiis olan bu caliyma asagidaki jiiri tarafindan Uzmanhk Tezi olarak kabul

edilmistir.

Tez Savunma Tarihi: ....../..... /2016

BASKAN

UYE UYE
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