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OZET

CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI PEDIATRIK
ONKOLOJi BOLUMUNE BASVURAN ONKOLOJIK ACIL
HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

Amagc: Bu calismada Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Onkoloji
Boliimiine 2014-2015 yillarinda bagvuran onkolojik acil hastalarin acil tanilari, Klinik
ozellikleri, onkolojik acil duruma yaklagim, tedavi, sonucglar ve prognozu belirleyen
faktorlerin prospektif olarak degerlendirilmesi amag¢lanmistir.

Gere¢ ve yontem: Calismaya Haziran 2014 ile Aralik 2015 tarihleri arasinda
pediatrik onkoloji boliimiine bagvuran febril nétropeni disindaki 88 onkolojik acil hasta
(90 onkolojik acil yatis) alindi. Bunlar arasinda ayni yatisinda birden fazla onkolojik
acil durum saptanan hastalar da vardi.

Bulgular: Calismamizda 30 timor lizis sendromu, 19 hiperlokositoz, 1
konviilziyon, 7 spinal kord basisi, 7 hemorajik sistit, 9 plevral efiizyon, 6 vena kava
stiperior sendromu, 4 tiflit, 3 antiri, 4 gastrointestinal sistem kanamasi, 3 hiperkalsemi, 4
akut solunum sikintis1 sendromu, 2 akut masif hepatomegali, 1 kafa i¢i basing artis
sendromu saptandi. Onkolojik acil hastalarin 65 tanesi (% 72,2) onkolojik hastaligin
primer tan1 aninda, 25 (% 27,8) tanesi relaps aninda basvurdu. Hastalarin gelis
sikayetleri degerlendirildiginde en sik ates (% 23,3) (n=21) ve solunum sikintis1 (%
22,2) (n=20) sikayetleri saptandi. Calismamizda 59 hastanin (% 65,6) taburcu edildigi,
31 hastanin ise (% 34,4) ex oldugu goriildii.

Sonug¢: Calismamizda goriildiigii gibi pediatrik populasyonda en ¢ok karsilasilan
onkolojik acil grubu tiimér lizis sendromudur. Onkolojik aciller yeni tan1 aninda daha
stk karsimiza ¢ikmaktadir. Onkolojik acillerin mortalitesi yiiksektir. Bu yiiksek
mortalite oran1 da pediatrik ¢agda onkolojik acil tanis1 alan hastalara giincel bilimsel
bilgiler 151¢1nda hizl1 ve sistematik bir sekilde yaklasilmas: gerektigini gostermektedir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, pediatrik onkolojik aciller, tiimor lizis
sendromu.

Vi



ABSTRACT

EVALUATION OF PATIENTS WHO ARE ADMITTED TO
CUKUROVA UNIVERSITY FACULTY OF MEDICINE DIVISION
OF PEDIATRIC ONCOLOGY

Purpose: In this study, we aimed to evaluate oncologic emergencies with
diagnosis, clinical features, approach to an oncologic emergency, treatment, outcome,
and prognostic factors who applied to Cukurova University Faculty of Medicine
Division of Pediatric Oncology during the years 2014-2015.

Patients and methods: 88 patients with an oncologic emergency (90
hospitalization) except febrile neutropenia who applied to division of Pediatric
Oncology between June 2014 to December 2015 were included to this study. Among
these, there were patients who had more than one oncologic emergency in one
hospitalization.

Findings: In our study we diagnosed 30 tumor lysis syndrome, 19
hyperleukocytosis, 11 convulsion, 7 spinal cord compression, 7 hemorrhagic cystitis, 9
pleural effusion, 6 vena cava superior syndrome, 4 typhlitis, 3 anuria, 4 gastrointestinal
bleeding, 3 hypercalcemia, 4 acute respiratory distress syndrome, 2 acute massive
hepatomegaly, 1 increased intracranial pressure as oncologic emergencies. 65 of the
oncologic emergency patients (72,2 %) applied at the primary diagnosis of the
oncologic disease, and 25 of them (27,8 %) applied at the relapse. The most common
reasons for admittance was fever (23,3 %) (n=21) and respiratory distress (22,2 %)
(n=20). In our study 59 of the patients (65,6 %) were discharged and 31 of them have
died (34,4 %).

Conclusion: As seen in our study, among the pediatric patients, the most common
oncologic emergency is tumor lysis syndrome. Oncologic emergencies occur mostly at
the primary diagnosis and their mortality rate is high. This high mortality rate points out
that the patients who were diagnosed with an oncologic emergency in the pediatric age
group should be approached fast and systematically in the light of up to date scientific
information.

Key words: Childhood, pediatric oncologic emergencies, tumor lysis syndrome.
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KISALTMALAR LISTESI

: Akut Akciger Hasar1
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. Ayakta Direkt Batin Grafisi

: Akut Solunum Sikintis1 Sendromu
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PTH : Parathormon
PTHrP  : Paratiroid Hormon Iligkili Peptid
SIADH  : Uygunsuz ADH Salinimi Sendromu

SF : Serum Fizyolojik

SPSS - Statistical Package for Social Sciences
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VKS : Vena Kava Siiperior
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WBC : Beyaz Kan Hiicreleri
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1. GIRIS VE AMAC

Pediatrik onkolojik aciller primer hastaliga veya tedaviye bagh direkt veya
indirekt olarak ortaya ¢ikan, potansiyel olarak hayat1 tehdit eden akut
komplikasyonlardir. Pediatrik onkolojik aciller metabolik aciller, norolojik aciller,
torakal aciller, gastrointestinal aciller, tirogenital aciller ve febril ndtropeni olarak alt
gruplara ayrllatbilir.1

Baslica metabolik aciller; timér lizis sendromu (TLS), hiperlokositoz,
hiperkalsemi ve hiponatremidir. En sik goriilen metabolik acil TLS’dir. TLS tiimor
hiicrelerinin hizla yikilmasiyla ortaya c¢ikan ve yasami tehdit edebilen metabolik
anormalliklerle (hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, iiremi)
seyreden bir durumdur. TLS daha ¢ok tiimor yiikii yiiksek olan, hiicre yikimi fazla,
kemoterapilere duyarli, 16kosit sayis1 yiiksek akut l6semilerde ve Burkitt tipi non-
Hodgkin lenfomalarda (NHL) gbriiliir.? Dogru bir sekilde TLS tanisi konulup tedavi
edilmezse vakalarm % 20-50’si Sliimle sonuglamir.® Nérolojik aciller, tiimoriin direkt
bas1 etkisiyle veya tiimoriin ve/veya onkolojik tedavinin neden oldugu indirekt
metabolik sorunlar, hemostaz bozuklugu veya organ disfonksiyonu nedeniyle ortaya
cikar. Sik karsilasilanlart spinal kord basisi, konviilziyon, serebrovaskiiler olaylar, kafa
ici basing artis1 ve hatali intratekal tedavi uygulamalaridir.* Spinal kord basis1 medulla
spinalise ya da kauda equinaya basiy1 ifade eder. Kanserli ¢ocuklarmm % 2,7-5’inde
herhangi bir zamanda, % 4’iinde ise tani1 aninda spinal kord basis1 bulgular1 vardir.
Eriskin hasta grubuna oranla ¢ocuklarda daha sik olarak spinal kord basis1 hastaligin ilk
prezentasyon bulgularidan olabilir.> Torakal aciller; vena kava siiperior sendromu
(VKSS), plevral efiizyon, perikardiyal efiizyon, kardiyak tamponad, masif hemoptizi,
pnomotoraks ve pndmomediastinumdur. Ozellikle VKSS’ye yol agan nedenlerin %80-
90’1 malignitelerdir. T hiicreli lenfoblastik lenfoma ya da akut lenfoblastik 16semi gibi
mediastinal tiimorler en sik nedenlerdir. Gastrointestinal aciller tiflit, akut masif
hepatomegali, pankreatit ve veno-okliizif hastaliktir. Tiflit; nGtropenik hastalarda ates ve
karin agrist ile karakterize bir klinik sendrom olup, ndtropenik enterokolit, nekrotizan
enterokolit, ileocekal sendrom olarak da isimlendirilir.® Tiflitte gecmiste mortalite orani

medikal ve cerrahi tedavi ile % 20-100 arasinda bildirilmekte iken, giiniimiiz



kosullarinda, éncelikle medikal tedaviyle % 0-8,3 arasinda seyretmektedir. Urogenital
aciller; hemorajik sistit, oligiiri veya aniiri ve hipertansiyondur. Hemorajik sistit kanser
tedavisi goren hastalarda Onemli bir morbidite ve potansiyel mortalite nedenidir.
Hemorajik sistit, mesanede ortaya ¢ikan enflamasyon ve kanama nedeniyle idrarda
16kosit ve eritrosit varligiyla birlikte, hastalarda agrili idrar yapma (diziiri), sik idrar
yapma istegi ve acil iseme hissinin eslik ettigi tablodur.”® Kemoterapi alan ¢ocuklarda
mortalite ve morbiditenin en sik nedeni enfeksiyondur. En ¢ok da hastalar nétropenik
donemde enfeksiyona yakalanir. Absolii nétrofil sayist (ANS)<500/mm? olan veya ANS
500-1000/mm? arasinda olup 24-48 saat i¢ginde ANS’nin 500/mm?*’iin altina diigmesi
beklenen hastalar nétropenik kabul edilir. Notropenik duruma atesin de eslik etmesi
febril nétropeni olarak tammlanir.’Febril notropeni degisik bir klinik durum ve
disiplinin konusu oldugundan febril nétropeni nedeniyle bagvuran hastalar bu ¢aligmaya
dahil edilmemistir.

Pediatrik onkolojik aciller degisik semptom ve bulgularla prezente olabilmektedir.
Pediatrik onkolojik acillere yaklasim ve tedavi konusunda temel ilkelerde benzerlik olsa
da klinik yaklasim ve uygulamalar kurumlar arasinda oldukca farklilik
gosterebilmektedir. Bu ¢alismada Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik
Onkoloji Boliimiine 2014-2015 yillarinda basvuran onkolojik acil hastalarin acil
tanilart,klinik 6zellikleri, onkolojik acil duruma yaklasim, tedavi, sonuglar ve prognozu

belirleyen faktorlerin prospektif olarak degerlendirilmesi amaglanmaistir.



2.GENEL BIiLGILER

Pediatrik onkolojik aciller primer hastaliga veya tedaviye bagl direkt veya
indirekt olarak ortaya c¢ikan, hayati tehdit eden akut komplikasyonlardir.Hizlica tani
konulup tedavi edilmesi gerekir. Pediatrik onkolojik acillerikabacametabolik aciller,
norolojik aciller, torakal aciller, gastrointestinal aciller, iirogenital aciller, ARDSve

febril nétropeni olarak siiflandirabiliriz.

2.1. Metabolik Aciller
2.1.1. Hiperlokositoz

Hiperlokositoz genellikle akut 16semi hastalarinda goriilen periferik 16kosit
sayisinin 100000/mm?® iizerinde ¢ikmasi olarak tamimlanir. Klinik olarak anlaml
16kositoz genellikle Akut myeloid 16semi (AML)’de 200000/mm* den akut lenfoblastik
16semi (ALL) ve kronik myeloid 16semi (KML)’de 300000/mm* den yiiksek degerlerde
olur.®® Eger hizli blast artis1 varsa veya blastlar monositik kokenli ise 100000/mm® den
daha az 16kosit sayimi bile klinik olarak anlamli olabilmektedir. Hiperlokositoz KML’li
cocuklarin hemen hemen hepsinde, ALL’li cocuklarin %8-13’iinde, AML’1i ¢ocuklarin

%20-25’inde meydana gelir.***

2.1.1.1. Patofizyoloji

Hiperlokositozda klinigin olugsmasindaki patofizyoloji s0yle aciklanabilir: Lokosit
sayisinin artmasina bagl kan viskositesi artar, ayrica blastlarin deforme 6zellikte olmasi
damarlara invazyon yeteneginin olmasiyla da kan akimi bozulur. Biitiin bunlar 16kosit
kiimelenmesine ve trombiis olusumuna neden olur. Buna bagli kapiller diizeyde de kan
akimi ciddi anlamda bozulur. Lokal hipoksiye bagli hasarli damarsal bolgede metabolik
aktivite artisi, sitokin salimmina bagl endotel hasari olur ve blastlar invaze olur.
Boylece kanama ve infarkt alanlart olusur. Bu olaylar santral sinir sisteminde

(SSS)olursa serebral kanama ve infarkt, solunum sisteminde olursa pulmoner hemoraji



meydana  gelir.  Hipoksiye  bagli  metabolik  degisiklikler — olur  ve
TLSgelisebilir.Myeloblast ve monoblastlarin lenfoblastlara gore daha az deforme, daha
biiyilk ve damara adezyon yeteneklerinin daha fazla olmasi nedeniyle l6kostaz ve
tromboz riski AML’de ALL’ye gore daha fazladir. Diisiik 16kosit sayisina ragmen kan
akiskanhig1 daha hizh bozulur.*?

2.1.1.2 Klinik ve laboratuar

Hiperlokositoz tamamen asemptomatik olabilir. Semptom verirse de tutulan
organa gore semptom ve bulgu verir. Serebral damarlarin tutulumuna bagli mental
durumda degisiklik, bas agrisi, bulanik gérme, nobet, konflizyon, koma, inme meydana
gelebilir. Retinal damarlarin tutulumuna bagh gérme keskinliginde azalma, papil 6demi,
retina kanamasi meydana gelebilir. Pulmoner damarlardaki l6kostaz ve sekonder
pulmoner hemorajiye bagh takipne, dispne, hipoksi, Siyanoz, goriintiillemede
interstisyel alveolar infiltrasyonlar goriilebilir. Bobregin tutulumuna bagh oligiiri, aniiri
meydana gelebilir. Priapizm, daktilit de diger meydana gelebilecek bulgulardandir.™
Tam kan sayimi, serum elektrolitleri, iirik asit, fosfat, kalsiyum diizeyleri, LDH, bobrek
fonksiyon testleri (BUN, kreatinin), koagiilasyon parametreleri bakilmasi gereken
laboratuar tetkikleridir. Hastalar tedavi oncesi ve sonrasi tiimor lizis sendromuna girme

acisindan risk altindadir, laboratuar tetkikleriyle de yakindan izlenilmelidir.**

2.1.1.3. Tedavi

Tedavide hasta hizlica hidrate edilir, allopurinol veya rekombinant iirat oksidaz
(rasburikaz) hizlica baslanir. Metabolik dengesizlikler ile elektrolit ve pihtilasma
bozukluklar1 diizeltilir. Trombosit 20000’in altindaysa trombosit destegi yapilir.
Pihtilagsma faktorlerinde eksiklik varsa taze donmus plazma verilir. Hasta hemodinamik
olarak stabilse 10kosit sayis1 diizeltilmeden eritrosit transfiizyonundan kaginilmalidir.
Asil hastaliga yonelik indiiksiyon kemoterapisi hizlica baslanmalidir. “Exchange”
transfiizyon veya lkoferezle beyaz kiire hizlica diisiirebilir.** Pediatrik ¢alismalarda
lokoferezin beyaz kiireyi %48-62 oranlarinda “exchange” transfiizyonun %52-66

oranlarinda diisiirdigli baz1 calismalarda gtisterilmistir.l SSS kanamasint Onlemede



kranyal radyoterapi de endikasyonu tartigmali olsa da uygulanabilecek tedavilerden

biridir.*®

2.1.2. Tiimor lizis sendromu

TLS tiimdr hiicrelerinin hizla yikilmasiyla ortaya ¢ikan ve yasami tehdit edebilen
metabolik anormalliklerle (hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi,
tiremi) seyreden onkolojik bir acildir. TLS’nin yaygmlig: hastalikla baglantili ve son
derece degiskendir. TLS daha c¢ok tiimor yiikii yiiksek olan, hiicre yikimi fazla,
kemoterapilere duyarli, 16kosit sayist yiiksek akut 16semilerde ve Burkitt tipi Hodgkin
dis1 lenfomalarda goriiliir. Bununla beraber diisiik risk grubundaki diger olgularda da
TLS beklenmedik sekilde ortaya cikabilir. Bu yiizden ozellikle tedavi baslandiktan
sonraki ilk bir haftada TLS acisindan tetikte olunmalidir.” Dogru bir sekilde TLS tanist

konulup tedavi edilmezse vakalarin % 20-50’si 6liimle sonuglanir.®

2.1.2.1.Patofizyoloji

Malign tiimor varliginda; yiiksek proliferasyon hizina, artmis tiimdr ylikiine,
tedaviye yiiksek duyarliliga, sitotoksik kemoterapiye, sitolitik antibiyoterapiye,
radyasyon tedavisine ya da bazen tek basina glukokortikoid tedaviye bagh olarak tiimor
hiicreleri yikima ugrar. Bu durum, yikilan tiimoér hiicrelerine bagli olarak hiicre igi
bilesenlerin (potasyum, fosfat, iirik aside metabolize olan niikleik asitler) masif olarak
sistemik dolasima ge¢mesine neden olur. Bunun sonucunda da hiperiirisemi,
hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, akut bobrek yetmezligi gibi metabolik
degisiklikler meydana gelir ve bu da TLS ye neden olur.'®

2.1.2.1.1 Hiperiirisemi

Hiicre ¢ekirdegindeki niikleik asitlerin yikilmasi sonucunda iirik asit ortaya ¢ikar.
Tiimor hiicrelerininartmis yikimi sonucunda piirin niikleik asitlerinin katabolizmasi

sonucu Oncehipoksantin ve ksantin; sonra da ksantin oksidaz enzimi aracilig: ile tirik



asit meydana gelir (Sekil 1). Timor hiicrelerinin yikimi ile glomeriillerden filtre edilen
tirik asit yiikii artar ve tiibiiliislerin salgilama kapasitesini astiginda hiperiirisemi ortaya
cikar. Fazla iirik asit tiretimi ve sekresyonu sonucu iirik asit; renal toplayict kanallarin
asit pH’sinde kristallesir. Benzer sekilde derin kortikal dokularda ve mediiller kiigiik
damarlarda da kristallesme meydana gelir. Bu iirik asit kristalleri tikayici etkilerinin
yaninda bulunduklari bolgelerde enflamasyona yol agarak, intraluminal tiibiiler ve
vaskiilerobstriiksiyon meydana getirir. Tiimor lizisli hastalarda goriilen iirik asit

nefropatisinin altinda yatan temel mekanizma budur.*®

Piirin katabolizmasi

N/

Hipoksantin

\/

Ksantin

Ksantin oksidaz
v . Allopurinol
Urik Asit

Urat Oksidaz —— >
(Rasburikaz)

Allantoin

Sekil 1. Piirin katabolizmasi®’

2.1.2.1.2.Hiperkalemi

Hiicre icinin bilinen en 6nemli katyonu olan potasyumun, tiimor hiicrelerinin
yikimt ile dolagimda diizeyinin artmasi sonucu hiperkalemi olur. TLS’nin en ciddi ve
yasami tehtit edendurumlarindan biridir. Hiperiirisemi vehiperfosfatemi sonucu

olusabilen akut bdbrek yetmezligi de hiperkalemiyi arttirir. Hiperkalemi sonucu,



Ozellikle agir hiperkalemide (K> 7meq/l) elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri
ortaya c¢ikar. EKG’ de sivri T dalgasi, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon,

asistol olabilir. Ventrikiiler aritmiler sonucu ani 6liimler meydana gelebilir.'®

2.1.2.1.3.Hiperfosfatemi ve hipokalsemi

TLS gelisen hastalarda akut bobrek yetmezliginin sebeplerinden biri de
hiperfosfatemidir. Hiperfosfatemi normal hiicrelerden daha yiiksek miktarda fosfor
iceren timor hiicrelerinin pargalanmasiyla ortaya cikar. Bobrekler artmis fosfat
diizeyine baslangicta iiriner fosfat atilimini arttirarak ve fosfatin tiibiiler geri emilimini
azaltarak yanit verir. Ancak, sonugta hiicrelerin yikimi sonucu artan fosfat yikii
bébregin atabilecegi kapasitenin iizerine ¢ikar ve hiperfosfatemi gelisir.* Dolasimdaki
fosfor diizeyi vekalsiyum garpimi 70’in tizerine ¢iktiginda kalsiyum-fosfat bobreklerde
ve diger dokularda ¢oker. Buna bagli olarak hipokalsemi, metastatik kalsifikasyon,
nefrokalsinozis, nefrolitiyazis ve ek olarak akut tikayici iiropatiye neden olur.'’Akut
bobrek yetmezligi meydanagelir.’® Ayrica kalpte presipite olmasi sonucu Kkardiyak
aritmiler gelisir. Hipotlirisemik ajanlarin tiimor lizis profilaksisinde yaygin kullanimi
nedeniyle,bobreklerde Kkalsiyum-fosfat birikimi; akut bobrek yetmezliginin major

mekanizmasihaline gelmeye baslamustir.™®

2.1.2.2. Smiflandirma

TLS, laboratuar ve klinik TLS olarak iki alt gruba ayrilabilir. Laboratuar TLS
bulgularina ek olarak Tablo 2’deki bulgulardan en az biri mevcut ise klinik TLS olarak

tanimlanir (Tablo 1 ve Tablo 2).

2.1.2.3. Risk faktorleri

Timor hiicrelerinin yiiksek proliferasyon hizi, kemosensitivite, artmig tiimor
yiikii, lokosit sayisinin 50000/mm? iin iizerinde olmasi, LDH’1n normalin iki katindan
fazla olmasi1 tlimor lizis gelisme riskini attiran tiimorle ilgili intrinsik faktorlerdendir.

Yine malignitelerde tedavi Oncesi hiperiirisemi ve hiperfosfatemi olmasi, tedavi



baslangicinda azalmis renal fonksiyon olmasi, oligiirik ve asidik idrar olmasi,
dehidratasyon olmasi tiimér lizis gelisimini arttiran klinik faktorlerdendir.*”*°

Cogalma hiz1 fazla tiimor yiikii fazla olan yiiksek dereceli NHL (6zellikle Burkitt
ve lenfoblastik lenfoma) ve ALL gibi malignitelerde TLS goriillme ihtimali daha

fazladir.?

Tablo 1. Cairo-Bishop laboratuar tiimér lizis sendromunun bulgular®*’

Urik asit >7,8 mg/dl veya bagvuru degerinin % 25’inden fazla

Potasyum >6,0 mmol/l veya bagvuru degerinin % 25’inden fazla

Fosfor >6,5 mg/dl (¢ocuk) veya >4,7 mg/dl (eriskin) veya basvuru degerinin % 25’inden
fazla

Kalsiyum <8,4 mg/dl veya basvuru degerinin % 25’inden az

Tablo 2. Cairo-Bishop Klinik tiimér lizis sendromu bulgulari®*’

Kreatinin*: >1,5X ULN*(>12 yas)

Kardiyak aritmi/ani 6liim*

Konviilziyon*

*Tedavide kullanilan herhangi bir ajanin toksisitesinden bagimsiz olarak
*Hastanin kreatinin seviyesi yas1 ve cinsiyeti i¢in normal degerin iist stnirinm (ULN) 1,5 kat ve daha fazla
iistiinde ise kreatinin yiiksek kabul edilir.

2.1.2.4. Klinik bulgular

TLS acisindan yiiksek riskli hastalarda metabolik degisikliklerin  klinik
yansimalar1 aranmalidir. Hastalarin vital bulgulan yakin takip edilip, kan basinci, kalp
ritmi monitorize edilmelidir®® TLS’ye bagli semptomlar hiperiirisemi, hiperkalemi,
hiperfosfatemi, hipokalsemi gibi metabolik bozukluklara bagli olur. Bulanti, kusma,
ishal, kas kramplari, spazm, tetani, nobet, biling degisikligi, ventrikiiler aritmiler, kalp
bloklart hiperfosfatemi-hipokalsemiye bagli goriilebilir. Yine bulanti, kusma, kas
gligsiizliigli, paralizi, ani 6liim ve kardiyak aritmiler hiperkalemi sonucu goriilebilir.

Hiperkalemide EKG’de sivri T dalgasi, ventrikiiler tasikardi, fibrilasyon, asistol olabilir.




Karmn agrisi, yan agrisi, diziirli, oligliri ve hematiiri hiperiirisemiye bagl iirik asit

nefropatisinde goriilebilir.

16,20

2.1.2.5. Tiimor lizis sendromunda profilaksi

Losemili ve lenfomali gocuklarda ya da tani sirasinda TLS olabilecek biiyiik solid

timorli ¢cocuklarda profilaksi gereklidir:
a.
b.

1,4,17,21

Hidrasyon miimkiinse kemoterapiden 24-48 saat dnce baslamalidir.
Hidrasyon yeterli olmali, defisit yerine konulmali; 3000 ml/mz/giin IV sivi
verilmeli; idrar ¢ikarimini devam ettirebilmek icin gerekirse sivi miktari
arttirllmali(idame sivisinin 2-4 kati). Hidrasyon oral olarak yapilabilir ancak
IV hidrasyon daha giivenilirdir.

Hidrasyon sivisina hastada semptomatik eksiklik olmadik¢a potasyum ve
kalsiyum konulmamalidir.

Idrar ¢ikarim yeterli degilse furosemid (0,5-1 mg/kg) ya da mannitol (0,5-1
mg/kg her 6 saatte bir) verilir.

Kemoterapiden once idrar ¢ikarimi Sml/kg/saatden yiiksek, kemoterapiden
sonra 3ml/kg/saatden yiiksek olmal1 ve 2-4 saatte bir degerlendirilmeli.

Idrar dansitesi 1010’un altinda tutulmalidir.

Idrar ¢ikis1 yakin takip edilmeli, idrar miktar1 azalirsa daha fazla siv1 ve/veya
ditiretik kullanilmali.

Idrar alkalize edilmeli, idrar pH’si 7-7,5 arasinda tutulmali (alkali idrarda
irik asit eriyebilirligi ve atilimi artar, {rik asit kristalleri olusumu azalir,
ancak fazla alkalizasyon da renal tiibiillerde kalsiyum fosfat kristalleri ile
ksantin ve hipoksantin taslarinin ¢okmesine neden olur).

Urik asit seviyesini azaltmak icin allopiirinol ve iirat oksidaz (rasburikaz)

kullanilir (Sekil 1)(Tablo 3)(Tablo 4).

1) Allopurinol, in vivo olarak oksipurinole ¢evrildiginde, ksantin ve hipoksantinin

iirik aside metabolizmasini inhibe eden ksantin oksidazin yarigmali bir inhibitérii olan

bir ksantin anologudur. 10mg/kg/giin oral ya da 200-400 mg/m?giin IV 1-3 doza

boliinmiis olarak verilir, maksimum doz 800mg/giindiir. Allopurinoliin TLS i¢in risk



altinda olan kanser hastalarinda, iirik asit olusumunu etkili bigcimde azalttig1 ve tirik asit
tikayici iiropati gelisim oranim diisiirdiigii ispatlanmigtir.*"#

2) Urat oksidaz iirik asidi allontoine cevirir, allontoin iirik aside gore 5-10 Kat
daha fazla eriyebilir 6zelliktedir. Rasburikaz, tirat oksidazin rekombinant bir formudur.
Rekombinant olmayan formuna gore daha az asir1 duyarlilik reaksiyonuna neden olur.
Rasburikaz allopurinoliin aksine 6nceden var olan irik asiti de parg¢aladigindan dort saat
icinde kan iirik asit diizeyini diisiirebilir, plazmada birikmez. Karaciger bobrek
yetersizligine gilivenle kullanilabilir. Eriskinlerde ve c¢ocuklarda 5-7 giin 0,05-0,2
mg/kg/giin dozunda 30 dakikada inflizyonla verilir.Rasburikaz tedavisinin sonunda
hastaya oral allopurinol baglanmalidir. Ksantin birikimini ve rasburikazin subsratinin
eksikligini 6nlemek icin allopurinol ve rasburikaz birlikte kullanilmamalidir. Urat
oksidaz kullanildiginda idrar alkalizasyonu gerekmez, allopurinoliin aksine ksantin ve
hipoksantinin birikimine neden olmaz. Urat oksidazla tedavi edilen hiperiirisemili gocuk
hastalarda plazma iirik asit, kreatinin ve iire degerleri allopurinol kulananilanlara gore
daha hizl1 ve daha ¢ok diismektedir. Urat oksidaz iyi tolere edilir ve yan etkisi azdir.
Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikliginde, methemoglobinemide ve potansiyel olarak
hemolitik  anemiye  neden  olabilecek  metabolik  hastalarda  kullanimi

kontrendikedir.>*"%

Hiperiirisemi  rasburikazin tedaviye girmesi 1ile oligiiri,
hiperfosfatemi ve diger biyokimyasal anormalliklere gére daha az siklikla diyalize
neden olmaktadir.? Bir calismada ileri evre B hiicreli 15semi/lenfoma tanisi alan ve
standart hiperiirisemi profilaksisi uygulanan hastalarin % 16-23’linde, lirat oksidaz

kullananlarin % 3,5’inde diyaliz gerektigi bildirilmistir.?*

Tablo 3. Hipoiirisemik ajanlar®’

Allopurinol (Ksantin oksidaz inhibitorii) Rasburikaz (Rekombinant Urat Oksidaz)

Dozu; 10 mg/kg/giin8 saatte bir oral (maksimum | Dozu; 0.05-0.2 mg/kg/giin IV 30 dakikada
800 mg/giin) veya 200-400 mg/m2/giin 1-3 doza
boliinmiis IV (maksimum 600mg/giin)

Bobrek yetmezligi varsa dozu % 50 ya da daha | Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim eksikligi olan
fazla azaltilmali hastalarda kullanilmamali

6-merkaptopiirin ~ ve/veya  azathiopirin  dozu | % 10 antikor olusum insidansi1 vardir.
allopurinol ile birlikte kullanildiginda % 65-75
azaltilmal
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Tablo 4. Hipoiirisemik ilaglarin kullanim énerileri’

Allopurinol Rashurikaz
Urik asit seviyesi Normal Yiiksek
Tiimor tipi Hematolojik olmayan Burkitt lenfoma
Hodgkin lenfoma Lenfoblastik lenfoma
KML ALL,AML
Tiimor yiikii

o WBCsayisi <50x10% >50x10%

e |DH <2xnormal >2xnormal
Tedavinin  hiicre yikim Hafif Yiiksek
yogunlugu
Bobrek tutulumu Yok Var

KML: kronik myeloid 16semi, ALL: akut lenfoblastik 16semi, AML: Akut myeloid 16semi,WBC: beyaz
kan hiicreleri, LDH: laktat dehidrojenaz.

2.1.2.6. Tumor lizis sendromunda tedavi:

TLS’de tedavi genel olarak elektrolit bozukluklarinin neden olduklar
semptomlara ve bulgulara yonelik yap111r:l‘4‘17'21

a. Hipertirisemi tedavisi: Profilakside anlatildigi sekilde hidrasyon, idrar
alkalinizasyonu, allopurinol ve/veya rasburikaz ile yapilir.

b. Hiperfosfatemi tedavisi: Fosfordan fakir diyet ayarlanmali, aluminyum
hidroksid 150 mg/kg/giin 4-6 saatte bir oral ya da nazogastrik sonda ile
verilebilir, idrar ¢ikarimi >3 ml/kg/saat tutulmalidir.

c. Hiperkalemi tedavisi: TLS kontrol edilene kadar IV potasyum
kullanilmamali. Semptomu ya da ciddi hiperkalemisi (>6 mEq/l) olan,
potasyumu hizla artig gosteren ya da EKG bulgulari olan hastalarda tedavi
gerekir:

1)Hiperkaleminin kalp iizerindeki etkisini en hizli diizelten kalsiyum glukonat
infizyonudur. Etkisi dakikalar i¢inde ¢ikar, ancak etkisi yarim saat kadardir. Eger EKG
degisiklikleri varsa 1 ml/kg IV kalsiyum glukonat 3-5 dakikada verilir. Kalsiyum
verilirken kardiyak monitorizasyon yapilmali veya kalp oskiilte edilmelidir. 10 dakika

i¢inde tekrarlanabilir.
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2)Sodyum bikarbonat 1-2 mEqg/kg IV 5-10 dakikada verilir. Potasyumu hiicre
icine sokar. Etkisi yarim saat i¢inde ortaya ¢ikar ve birkag saat devam eder. Kalsiyum
ve sodyum bikarbonat ayn1 damar yolundan verilmemelidir.

3)insiilin (0,1 ii/kg/saat) ve glukoz 0,5 g/kg/saat inflizyonu yapilir. Insiilin ve
glukoz potasyumu hiicre igine ¢eker. Etkisi 20-30 dakikada ortaya ¢ikar ve birkag saat
devam eder.

d. Hipokalsemi tedavisi: Asemptomatik hipokalsemide tedavi
onerilmemektedir (tedavi verilirse oOzellikle hiperfosfatemi varliginda
dokularda kalsifikasyonlara neden olabilir). Semptomatik olguda % 10
kalsiyum  glukonat 0,5-1 ml/kg IV Dbolus (5-10 dakikada),
kardiyakmonitorizasyon ile (bradikardi agisindan kalp hizi izlenerek) verilir.
Semptomlar diizelir diizelmez infiizyon durdurulur.

e. Diyaliz: Tiim bu siv1 tedavileri ve semptomatik tedavilere ragmen elektrolit
bozuklugu devam ederse, yeterli idrar ¢ikisi saglanamazsa, bu durumlarda
diyaliz ya da hemofiltrasyon gerekebilir. Hemodiyaliz periton diyalizine gére
daha cok tercih edilir. TLS’li hastalarda diyaliz endikasyonlar1 su sekilde
siralanabilir:*

1) Voliim ytiklenmesi: plevral, perikardiyal efiizyon
2) Renal yetmezlik, oligiiri veya aniiri

3) Hiperkalemi (6,0 mmol/L)

4) Hiperfosfatemi (>6,5 mg/dl)

5) Hiperiirisemi (>7,8 mg/dl)

6) Semptomatik hipokalsemi.

2.1.3. Hiperkalsemi

Hiperkalsemi serum kalsiyum seviyesinin 12mg/dl’nin {izerinde olmasi olarak
tanimlanir. Hiperkalsemi pek cok organ fonskiyonunu etkiler ve 20mg/dl’ nin iizerinde
fatal oldugu bildirilmistir.* Malignite ile iliskili hiperkalsemi losemi, lenfomalar,
rabdoid tiimoérler, Ewing sarkomu, ndroblastom, Wilms tiimdri, tiroid kanseri, beyin
timorleri, hepatoblastom ve over karsinomu seyrinde saptanabilmektedir.25'27
Cocuklarda erigkinlere gore kanserle iliskili hiperkalsemi gelisme riski diistiktiir.

Malignite iligkili hiperkalseminin genel olarak {ic mekanizmasi vardir. En sik olan
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mekanizma timorden paratiroid hormon iligkili peptid (PTHrP), tiimér nekrotizan
faktor, lenfotoksin gibi iriinlerin salinmasiyla olan humoral tiptir. PTHrP humoral
hiperkalsemiden sorumlu major hormondur. Bu peptid kemik rezorbsiyonunu arttirir ve
renal kalsiyum atilimini azaltir.?®% Bu hastalarda parathormon (PTH) diizeyi genellikle
normal, PTHrP diizeyi artmustir?® Diger mekanizmalar kemik tutulumu olan
vakalardaki osteolitik hiperkalsemi ve kalsitriol iliskili hiperkalsemidir.?

Hiperkalseminin gastrointestinal, néromuskiiler, kardiyovaskiiler ve bobrekle
ilgili klinik belirti ve bulgular1 olabilir. Baslica semptomlar kas gii¢siizliigii, halsizlik,
bulant1, kusma, poliiiri, karin agrisi, sirt agrist ve kabizliktir. Ciddi hiperkalsemide
biling kayb1 ve bradiaritmiler olabilir. EKG’de uzamis PR, kisalmig QT ve genis T
dalgas1 goriilebilir. Bradikardi, atriyal ve ventrikiiler aritmiler saptanabilir.
Hiperkalsemisi olan ¢cocuk hastalarda basvuru yakinmasi kemik agris1 (tlimoriin kemigi
direkt osteolizisi kemik iligi infiltrasyonu gibi nedenlerle) da olabilmektedir.!
Laseminin ilk belirti ve bulgusunun hiperkalsemi olabilecegi bildirilmistir.*°

Kalsiyumun albumine gore diizeltilmis normal degeri 9-11 mg/dl’dir. Hafif
hiperkalsemi <12 mg/dl, orta hiperkalsemi 12-14 mg/dl, agir hiperkalsemi ise >15 mg/dl
olarak kabul edilmektedir.* Serum albumin seviyesi diisiik ise kalsiyum seviyesi buna
gore diizeltilmelidir. Serum albuminindeki litredeki her 1 gram diisiikliik i¢in 0,8 mg/dl
kalsiyum ilave edilmesi gereklidir.?**

Hiperkalsemi tedavisinde hedef IV hidrasyon yapilarak kalsiyumun bobrekler
yoluyla atilmasini saglamak, kemik rezorpsiyonunu baskilamak ve altta yatan kanseri
tedavi etmektir.”>*%32 Hafif-orta hiperkalsemide serum fizyolojik(SF) ile IV hidrasyon
(3000 ml/m%/giin) yapilmali, oral stv1 alimi da arttirilmali, furosemid 1-2 mg/kg/doz IV
8 saatte bir verilmelidir. Agir hiperkalsemide SF ilelV hidrasyon 6000 ml/m?/giin
olacak sekilde yapilmali, furosemid 1-2 mg/kg/doz 8 saatte bir verilmelidir. Bu tedaviler
sirasinda serum ve idrar elektrolitleri yakin takip edilmeli.** Siv1 ve diiiretik tedavisine
cevap alinamayan agir hiperkalsemide bifosfonatlar (pamidronat, etidronat vb.)
kullanilir. Bifosfonatlar pirofosfatlarin sentetik analogu olup hidroksiapatit kristallerine
baglanir ve  osteoklastlar  iizerindeki  etkileriyle kemik  rezorpsiyonunu

baskilarlar.?>3

Cocuklarda giivenlik ve etkinligi en fazla olan bifosfonat pamidronatdir.
Pamidronat 0,5 -1 mg/kg dozunda, maksimum 90 mg, 4-6 saatlik yavas IV inflizyon

seklinde baslanmali; serum kalsiyum, fosfor ve magnezyum diizeyleri izlenmeli,
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gerekirse 24 saat sonra 1mg/kg dozunda ikinci doz verilmelidir.”>** Hiperkalsemide
steroid, kalsitonin, mitramisin, indometazin ve galyum nitrat kullanim: da diger tedavi
seceneklerindendir.®™® Tiim bu tedavilere yanit almamayan, bdbrek ya da kalp
yetmezligi nedeniyle yogun sivi tedavisi ve pamidronatlarin uygulanamadigi

hiperkalsemi vakalarinda diyaliz yapilir.*®

2.1.4. Hiponatremi

Hiponatremi, onkolojide malign hastalarda vemalign hastaliklarin tedavisi
esnasinda ¢esitli nedenlere bagli olarak goriilebilen bir elektrolit bozuklugudur.
Hastalarda hiponatremi i¢in bilinen risk faktorleri kemoterapi, keomotrapiye bagl
bulanti-kusma, sivi kaybi, hidrasyon sirasinda hipotonik sivilarin kullanimi, agr,
narkotik ilaglar, fiziksel ve emosyonel strestir. Ayrica kanser hastalarinda, timor
dokusundan ektopik arjinin vasopressin (AVP) salgilanmasina bagli goriilen antidiiiretik
hormon (ADH) salgilanmasi, maligniteli hastalarda hiponatreminin sik rastlanan,
yaygin nedenlerindendir.*”*® Baslica nedenler uygun olmayan ADH salinmasi, serebral
tuz kayb1 sendromu, bobreklerden tuz kaybi ve hipotonik sivi verilmesidir.**%°

Fizyolojik  olarak normalde hipovolemi ve hiperosmolarite  ADH
sekresyonunuuyarir. Malignitelerde ise, artmis ektopik AVP salimimi ile, serum
hipoosmolaritesine ragmen, toplayici tiiblillerden uygunsuz olarak serbest su geri
emilir.®** Bu dahiponatremiye sebep olur. Normalde hipoosmolarite durumunda AVP
salgis1 baskilanirken, malignitelerde tiimor hiicrelerinden salinan AVP hipoosmolarite
ile baskilanmaz, dolasimda kalarak toplayic1 kanallardan su geri emilimini saglar. Bu
durumhipoosmolaritenin artmasmi ve idrarin konsantre olmasmi saglar.*® Kanser
hastalarnin %2’den fazlas1 uygunsuz ADH salimmi sendromu (SIADH) gelistirir.**
Tumor iligkili SIADH; Kiigiik hiicreli akciger kanseri, pankreas, adrenal korteks,
prostat, 6zefagus, kolon, bas-boyun kanserleri, karsinoid tiimérler, timoma, 16semi,
lenfoma, mesotelyomada sik goriiliir.** Santral sinir sistemi bozukluklari, akciger
enfeksiyonlari, ilaglar ve agri diger SIADH sebepleridir. Siklofosfamid, vinkristin,
opiatlar, barbitiiratlar, tiazid ve beta-adrenerjik agonistler ensitk SIADH sebebi olan

ilaclardir.**
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SIADH tanist asagidaki klinik ve laboratuar kriterlere dayanilarak konur:*®
a. Ovolemik hiponatremi,
b. Azalmis plazma osmolaritesi (<275 mOsm/kg),

Yiiksek idrar osmolaritesi (> 100 mOsm/kg),

e o

Idrar sodyumu (Na) >40 mEq/L,

e. Normal asit-baz ve potasyum dengesi,

f. Kan iire azotu<10mg/dl (3.75 mmol/L),

g. Hipoiirisemi <4mg/dl,

h. Normal adrenal, renal ve tiroid fonksiyonlarinin varligi.

Klinik pratikte, uygunsuz ADH sendromu diisiiniilen hastalarda, ADH diizeyinin
Olglimii sart kosulmamustir. Bu 6lgiimlerin yapilabildigi merkezlerde taniy1 desteklemek
acisindan uygulanabilmektedir.43

Renal tuz kaybi sendromu; malignitelerde kemoterapi komplikasyonu olarak
ortaya ¢ikan hiponatremi nedenlerindendir. Karboplatin ve sisplatine bagli ortaya
cikabildigi bilinmektedir. Bu sendromda kemoterap6tik ajanlara maruziyet sonrasirenal
tiibiiller hasarlanarak tuz geri emilimi azalir. idrarda artmis tuz kaybr meydana gelir.
Renal tuz kaybi tanisi, giinliik alinan tuz miktarinin idrarla atilandan az olmasi ile
konur.*

Serebral tuz kaybi sendromu da hiponatremi nedenlerindendir. SSS tiimorleri,
metastazlar1 ve cerrahisi sonucu bobrek islevleri normal oldugu halde bdobreklere
sempatik uyaranin azalmast ve dolasimdaki natriliretik faktoriin  artmasiyla
bobreklerden artmis sodyum atilmasi sonucu gelisir.45

Kalp yetmezligi, adrenal yetmezlik, karaciger ve bobrek yetmezligi, hipotiroidizm
tablolarinda da hiponatremi goriilebilir.**

Klinik belirti ve bulgular hiponatreminin ortaya ¢ikis siiresine bagli olarakortaya
cikar. Genellikle serum sodyum diizeyi 120 mmol/I’nin altina diismedik¢e semptom
goriilmez. Serum sodyum diizeyinin 24 saat i¢cinde 120 mmol/l altina inmesi ya da
yavag yavas 115 mmol/l altina inmesi hayati tehdit edicidir. Hiponatremi yavas
gelistiginde hastalar asemptomatik kalabilir ya da hafifmental degisiklikler belirebilir
(biling kaybi, apati, dalginlik, bas agris1 gibi).Akut (48 saatten kisa siirede) gelisen
hiponatremi; konfiizyon, nébet, kas kramplari, koma, beyin sap1 herniasyonu ve 6liim

ile seyredebilir. Bu semptomlar beyin deminin géstergesidir.**
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Hiponatremi tedavisi altta yatan sebebe yoneliktir. Konfiizyon, letarji, ndbet ve
koma ile seyreden semptomatik hiponatremi durumunda % 3 hipertonik-sodyum
soliisyonu verilmelidir. Hasta nobet ile basvurdu ise hipertonik sodyum tedavisine ek
olarak antiepileptik tedavi verilmelidir. Konjestif kalp yetmezligi, voliim yiiklenmesi
Oykiisli olan hastalarda tedaviye furosemid eklenebilir. Kronik hiponatremi ve hafif
semptomu olan hastalarda  hiponatreminin  diizeltilmesi  kar-zarar oranina
goreyapilmalidir. Bu hastalarda hiponatreminin hizli diizeltilmesi santral pontin
miyelinolizise yol agabilir. Bu yiizden sodyumunun artis hizi 12 mEgq/l/glini
gecmemelidir. Kronik hiponatremili semptomsuz hastalarda tekrarlayan sodyum
replasmani yerine sivi kisitlamasi ile tedavi edilmesi Snerilmektedir.®

SIADH’nin asil tedavisi altta yatan sebebin ortadan kaldirilmasi ya da tedavi
edilmesidir. SIADH tedavisinde sivi kisitlamasi ve loop diiiretiklerinin yaninda,
sonyillarda timor iliskili SIADH’yi onlemeye yonelik, arginin vasopressin reseptor
antagonistleri (vaptanlar) giindeme gelmistir.>® Vaptanlar, renal tiibiillerdeki Aquaporin
2 kanallarin1 bloke ederek, serum sodyum diizeyini, serbest su atilimini arttirarak

yiiksel‘[ir.46

2.2. Norolojik Aciller
2.2.1.Spinal kord basisi

Spinal kord basis1 medulla spinalise ya da kauda equinaya basiyr ifade eder.
Kanserli ¢ocuklarin %2,7-5’inde herhangi bir zamanda, %4’iinde ise tan1 aninda spinal
kord basi1 bulgulari vardir. Yani eriskin hasta grubuna oranla ¢ocuklarda daha sik olarak
spinal kord basisi hastaligin ilk prezentasyon bulgularindan olabilir.’> Uzun dénemli
norolojik sekellere neden olabilecegi icin olusabilecek kalici hasarlar1 6nlemek
amaciyla kord basisina acil miidahale edilmelidir. Cocuklarda genellikle paravertebral
yerlesimli tlimorlerin intervertebral foramenler arasindan uzanarak epidural basi
olusturmasina bagl olarak ortaya ¢ikar. Daha az siklikla subaraknoid boslugun veya
dogrudan kord parankiminin infiltrasyonu ile olusabilir. Tan1 aninda kord basis1 siklikla
noroblastom, Ewing sarkom, Hodgkin lenfoma ve Hodgkin disi lenfomada goriiliirve

paravertebral kitlenin uzanimi sonucu meydana gelir. Osteosarkom veya
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rabdomyosarkomda ise daha c¢ok timdr rekiirrensi sirasinda goriliir. Nadiren,
intrameduller yerlesim gosteren ependimom ve astrositom gibi spinal kord tiimorleri de
basiya neden olabilir.>*’

Spinal kord basisia ait Klinik belirti ve bulgular basinin diizeyi, derecesi ve
stiresiyle iligkilidir (Tablo 5). Cocuklarin yaklasik % 80’1 lokal ya da radikiiler tarzda
sirt agris1 tarif etmektedir ve bu vertebral kolonun herhangi bir seviyesinde
olabilmektedir. Sirt agris1 olan bir ¢ocukta spinal kord basisi mutlaka dislanmalidir.
Uzun siirelikord basisinda progresif giigsiizliik, parezi, duysal bozukluklar (his kaybi
gibi) ve idrar-diski inkontinans1 da ortaya ¢ikabilir. Norolojik bulgular hizla ilerleyip
kalic1 hale gelebilir. Ayrica sirt agrist olan bir ¢ocukta norolojik muayene dogal olsa da
spinal kord basisi her zaman diglanamaz.>*®

Norolojik muayenede ekstremitelerin motor kuvvetine, derin tendon reflekslerine
ve duysal kusur olup olmadigina bakilmalidir. Sfinkter tonusu yoniinden rektal tuse
yapilmalidir. Basinin oldugu yerdeki vertebral bolgede hassasiyet saptanmasi lezyonun
diizeyini lokalize etmemize yardimci olur. Tiim bu bulgulara gore spinal kord basisinin
seviyesi belirlenebilir.*

Tanida secilecek ilk goriintiileme yontemi manyetik rezonans goriintiilemedir
(MRG).MRG tiimériin yerini, intraparankimal yayilimini, epidural mesafeyi ve kauda
ekinadaki sinir koklerine basiy1 gosterebilir. Tan1 aninda yiiriiyemeyen hastalara acilen,
sirt agrist olup fokal ndrolojik bulgusu olmayan hastalara ise 24 saat iginde MRG
yaptlmalidir.>*’

Hastalarda derin tendon reflekslerinin alinamamasi, kuvvet kaybi veya idrar-digki
inkontinansit gibi bulgularin olmasi halinde acilen 1-2 mg/kg deksametazon IV olarak
yapilmali (antiédem tedavi) ardindan MRG yapilmali ve deksametazon 0,5 mg/kg/doz 6
saat arayla verilmeye devam edilmelidir. Yalnizca sirt agrist olan hastalarda 0,25-0,5
mg/kg dozunda deksametazon 6 saatte bir oral yoldan verilmelidir. Deksametazon
vazojenik kord 6demini azaltmada etkili olsa da tam olarak spinal dekompresyonu
saglayamaz. Asil tedaviler cerrahi dekompresyon, lokal radyoterapi ve kemoterapidir.
Tiimériin tipine gore de secilmesi gereken tedavi yontemi degisebilmektedir.”® Spinal
kord basis1 epiduralbir kitleye bagli ise ve tiimoriin tipi belirlenemiyorsa cerrahi

dekompresyon tercih edilir ve bu tedavi doku tanisina da olanak verir. Uygulanan

cerrahi yontemlerin (laminektomi, posterior dekompresyon gibi) g¢ocukta biiyiime ve
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vertebral kolonun yapisinda bozulmaya neden olabilecegi unutulmamalidir. Doku
tanisinin  bilindigi hastalarda tiimor radyoterapiye hassas ise tedavide radyoterapi
diistiniilmelidir. Noroblastom, lenfoma, 16semi gibi tiimorlerde bir diger tedavi segenegi
ise kemoterapidir. Bu hastaliklarda deksametazon ve kemoterapi ile Kitle boyutunda
azalma ve ndrolojik bulgularda diizelme saglanabilir. Bu tiir tiimorlerde ¢ocuklarin
radyoterapinin ge¢ etkilerinden korunmasi i¢in son yillarda kemoterapi Oncelikle
Onerilmekte, cevap alinamadigi durumlarda radyoterapi ve cerrahi segenekleri
degerlendirilmelidir. Sonug¢ olarak spinal kord basisinda multidisipliner bir tedavi

Her bir hastanin durumu ayr1 ayr1 degerlendirilmeli ve bu
5,47 .48

yaklagimi vardir.
degerlendirme acil yapilip tedavi uygulanmalidir.

Prognoz, basinin siiresinin ve tan1 anindaki norolojik disfonksiyonun derecesine
baglidir. Cocuklarda eriskinden farkli olarak acil olarak baslanan uygun tedaviye iyi
cevap aliir. Cocuk hastalarinyaklasik yartya yakininda acil tedavi ile ndrolojik sekel

kalmadig1 bildirilmektedir.>**

Tablo 5. Spinal kordun bas: diizeyine gore norolojik bulgular'*

Spinal kord(T10 ve

Konus medullaris

Kauda equina (L.2’nin

iistii) (T10-L2) altr)
Motor gii¢c kaybi Simetrik, ilerleyici Simetrik, degisken Simetrik, hafif
Tendon refleksleri Artmig veya yok Patella artar, asil azalir | Azalir ve asimetrik
Babinski Ekstansor Ekstansor Plantar
Duysal kusur Simetrik, seviye verir Simetrik Asimetrik, radikuler
Sfinkter Korunur Erken tutulum Korunabilir
disfonksiyonu
Progresyon Hizli Degisken Degigken

2.2.2. Konviilziyon

Etyolojide primer veya metastatik santral sinir sistemi tlimorleri, kemoterapotik
ilaclar, elektrolit bozukluklari, serbrovaskiiler olaylar, radyoterapiye bagl kiigiik
damarlarin okliizyonu, santral sinir sistemi enfeksiyonlari, metabolik bozukluklar,
koagiilopati ve hipoksi sayilabilir. Nobet altta yatan bir patalojiye sekonder olarak
meydana gelir.>*

Konviilziyon geciren cocukta tam kan sayimi, elektrolitler, bobrek ve karaciger

fonksiyon testleri, koagiilasyon parametreleri degerlendirilmelidir. Kanama veya
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kitlesel lezyonlarin goriintilenmesi agisindan bilgisayarli tomografi (BT) c¢ekilmelidir
veya MRGyapilmalidir. Kitle ve kafa i¢i basing artig1 bulgular1 yoksa lomber ponksiyon
yapilmali vebeyin omurilik sivis1 (BOS) o6rneginden glukoz, protein, hiicre sayimi,
sitolojik ornek ve kiiltiir gonderilmelidir. Elektroensefalografi (EEG) ile beyindeki
elektriksel aktivitenin lokalizasyonu saptanabilir.”*

Konviilziyon geciren g¢ocukta tedavide oncelikle havayolu garantiye alinmali,
solunum ve dolasim saglanmalidir. Antiepileptik ilaglardan oncelikle kisa ve hizli etkili
benzodiazepinler tercih edilir sonrasinda da altta yatan metabolik bozukluga, patolojiye
yonelik tedavi yapilir. Uzun siiren ve tekrarlayan konviilziyonlarda antiepileptik ilag
tedaviye eklenir. Kanserli ¢cocuklarda karbamazepin ve valproik asit potansiyel kemik
iligi baskilayici etkilerinden dolay: ¢ok tercih edilmez. Radyoloji ve EEG bulgularinda
patoloji saptanmayan ve konviilziyonu tekrarlamayan cocukta antiepileptik tedavi
kesilebilir. Uzun siiren ve tekrarlayan konviilziyonlarda antiepileptik tedaviye devam

edilmelidir.>*

2.2.3. Serebrovaskiiler olay

Motor fonksiyonlarda, konugsmada veya mental durumda ani bozulma ile ortaya
cikmaktadir. Genellikle arteriyel veya vendz tromboza, intrakranyal kanamaya, tiimdriin
lokal veya metastatik yayilimina, kemoterapi ajanlarina, hematolojik bozukluklara ve
santral sinir sistemi enfeksiyonlarina baglidir. Tan1 aninda gozlenen serebrovaskiiler
olay (SVO), genellikle tiimorle ilgili koagiilasyon bozukluguna baghdir. Tedavisi
stirmekte olan hastalarda SVO’dan sorumlu faktor kemoterapétik ajanlar ve enfeksiyon
iken; son donem hastalarda yaygin damar i¢i pihtilasma, timor progresyonu ve
enfeksiyondur.>*

Losemi ve lenfoma tedavi protokollerinde yer alan L-asparajinaz antitrombin 3,
protein C ve protein S diizeyinde azalmaya neden olarak trombin olusumu ve
dolayisiyla tromboza egilimi arttirmaktadir, bu da SVO’ya neden olabilmektedir.>**®
NHL’deinme benzeri ataklarda tedavide kullanilan vinkristin sorumlu tutulmaktadir.
Kranyalradyoterapi alan hastalarda ge¢ donemde kiigiik ve biiyiik damar okliizyonlarina
bagl SVO gelisebilmektedir. Intratekal veya parenteral uygulanan sitozin arabinozid ve

metotreksat gibi ajanlar radyoterapinin neden oldugu hasar1 daha da arttirabilir.
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Radyoterapinin bu yan etkisini, metotreksata bagli homosistein diizeyinin artmasinin
tetikledigi disiiniilmektedir.>® Noroblastomda terminal dénemde duraya metastaz
olabilir. Bu da hemorajik SVO’ya neden olabilir.!

SVQO’ya yaklasimda hastanin genel durumu diizeldikten sonra BT veya MRG ile
degerlendirme yapilmalidir. SVO gegiren hastada tedavi biiyiik oranda destekleyicidir.
Yaygin damar i¢i pihtilasma tablosunda hastaya trombosit, taze donmus plazma
desteginde bulunulmalidir. Hemorajik SVO’da trombosit siispansiyonlar1 verilmelidir.
SVO’da heparin kullanimi tartigmali olmakla birlikte trombotik SVO’da heparin
verilebilir. SVO’ya neden olan primer hastalik ise kemoterapiye zaman kaybetmeden
baslanmalidir. Noroblastom metastazina bagli SVO’da siniise radyoterapi uygulanmasi,
nonmetastatik sagittal siniis trombozlarinda hiperosmolar ajanlarla ve kortikosteroidle
intrakranyal basinci azaltmak faydali olabilir. Intraserebral hemorajide cerrahi yaklasim

hayat kurtarici olabilir; ancak cerrahi 6ncesi hastanin koagiilopatisi diizeltilmelidir.*?

2.2.4. Kafa ici basing artisi

Beyin ventrikiilleri i¢erisindeki BOS basincinin ¢esitli nedenlerle artmasini tarif
eder. SSS tiimorlerinde sik goriilebilen bir norolojik acildir. Eriskinlerde beyin
metastazlari, ¢ocuklarda primer beyin tiimorleri ve tiimorle iligkili komplikasyonlar kafa
i¢i basing artisinin (KIBAS) en énemli nedenidir. Tiimériin beyin igindeki kitle etkisinin
yan1 sira, intratimoral hemoraji, koagiilopati, SSS enfeksiyonlari, beyin absesi,
subependimal ve leptomeningeal metastazlar KIBAS’m sayilabilecek diger
nedenleridir.*2

KIBAS’1n major belirtileri basagrisi, fiskirir tarzda kusma, papilddem ve biling
degisikligidir. Belirti ve bulgular1 yasa gore degisebilir. Bebeklerde kusma, letarji,
irritabilite, nobet, kazanilmis motor becerilerin kayb1 ve obstriiktif hidrosefaliye bagh
olarak kafa ¢evresinde artis goriilebilir. Daha biiyiik ¢ocuklarda sik goriilen belirti bas
agrisidir. Siklikla sabah saatlerinde olur ve uykudan uyandirabilir. Baglangigta gecici ve
kisa siireli olan bas agris1 zamanla siirekli hale gelir ve kusma eslik edebilir. Bas
donmesi, c¢ift gorme, konusma bozukluklari, hemiparezi, ense sertligi, letarji, koma

diger belirti ve bulgulardir. Bazi tiimérler yerlesim yerine gore bulgu verir. Ugiincii

ventrikiile yakin yerlesimli optik gliom, germinom ve kraniyofarengioma gibi tiimorler
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gorme kaybi, hidrosefaliyle gelebilir. Papilodem artmig BOS basincinin santral retinal
vende staza yol agmasi sonucu olusur. Papilddemin olmamasi KIBAS’1 dislamaz.
KIBAS varliginda en uzun seyirli kranyal sinir olan 6. sinir paralizisi goriilebilir. Biling
bozuklugu KiIBAS’1n geg bulgularlndamdlr.4

KIBAS diisiiniilen bir hastada acil yaklasim plani yapilmalidir. Hizlica vital
bulgular degerlendirilmelidir. Hastada hipertansiyon, bradikardi ve apne yani Cushing
triadi olabilir. Daha ileri evrede beyin herniasyonuna neden olabilir. Herniasyon
durumunda solunum paterninde, pupil boyutlarinda ve 1s18a reaksiyonunda degisme,
bilingte degisme ve ekstraokiiler hareketlerde bozulma saptanabilir. Ik ve acil olarak
yapilacak goriintiileme yontemi BT’dir. BT daha kisa siirede ¢ekilmesi nedeniyle ve
serebrovaskiiler olaylarin gosterilmesi agisindan daha avantajlidir. Tiimdoriin yapist ve
yerlesim yeri gibi Ozelliklerin ayrintili olarak degerlendirilmesi icin daha sonra
MRGyapilmalidir. Bu goriintiilemelerle acil cerrahi girisim endikasyonu olup olmadigi
saptanmal1d1r.4'47

KIBAS tanist konuldugunda antiddem tedavi uygulanmalidir. Deksametazon
timor etrafindaki vazojenik 6demi azaltarak etki gosterir. Deksametazon 1-2 mg/kg
yiikleme dozunun ardindan 0,6 mg/kg/doz 6 saat arayla verilir. Antiodem tedavide
hiperosmolar ajanlarla osmotik diiirez yapilabilir. % 20’lik mannitol 0,5-2 gr/kg
dozunda uygulanip, 0,5-1 gr/kg/doz da 6 saat araliklarla tekrarlanir. Mannitole devam
edecekse de serum osmalitesi takip edilmeli ve 300 mOsm/L diizeyinde tutulmalidir.
KIBAS’da tedavide hiperventilasyondan da faydalanilmaktadir. Bu uygulamada
parsiyel karbondioksit basincinin 30-35 mmHg civarinda tutulmasi Onerilmektedir.
Parsiyel karbondioksit basinci fazla diiserse iskemiye neden olabilir. Kesin tedavi

cerrahidir.*?

2.2.5. Hatah intratekal tedavi uygulamalari

Intratekal kemoterapi siklikla ALL, AML ve NHL’de kullanilir. Siklikla
kullanilan ilaglar metotreksat ve sitozin arabinoziddir. Rutinde kullanilan ilaglarla
yapilan hatalar diginda normalde intratekal olarak uygulanmas: kontrendike olan
ilaglarin kullanilmasiyla da tedavi hatalar1 gelisebilmektedir. intratekal metotreksatta

100 mg’1n altindaki dozlarda asemptomatik bir tablodan bas agrisina kadar degisen bir
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klinik ortaya ¢ikabilir. 500 mg’in {istiindeki dozlarda ise nobet, koma, kardiyopulmoner
etkilere yol agip fatal bir seyir gozlenir.”® Antrasiklin ve vinkristinin yanhslikla
intratekal kullanimi ve norolojik semptomlara, komaya, 6liime yol agmasiyla da ilgili
vakalar olmustur.56

Tedavi hatalar1 farkedildiginde acil yaklagim gerektirir. Yanls uygulama 2 saat
icinde farkedilirse miimkiin oldugunca fazla miktarda BOS drenaji yapilmalidir. BOS
yerine ringer laktat veya serum fizyolojik konulabilir. Bu sekilde ilk 1-2 saat i¢inde ilag
dozunun %30-50’si atilabilir. BOS drenajina ragmen durumu kotiilesen hastalarda
ventrikiiler kateter yerlestirilebilir. Intratekal olarak uygulanan karboksipeptidaz G2 ile
iyilesme saglanan hastalar vardir. 100 mg’in stiinde intratekal metotreksat dozlarinda
acil BOS bosaltimi, intratekal karboksipeptidaz G2, yiiksek doz sistemik 16koverin ve
IV deksametazon uygulanmalidir. Steroidlerin meningeal inflamasyonu azaltarak etki

gosterdikleri diisiiniilmektedir.>>’

2.3.Torakal Aciller
2.3.1. Vena Kava Superior Sendromu

Cesitli hastaliklar nedeniyle vena kava siiperiorun (VKS) basisi, ttkanmasi ya da
trombozu sonucu kan akiminin bozulmasina bagli ortaya ¢ikan belirti ve bulgulardir.
Eger VKSS’ye ek olarak trakeal basi da varsa siliperior mediastinal sendrom (SMS)
olarak adlandirilir. Mediastende kitlesi olan ¢ocuklarda genellikle trekea basisi da olur,

bu yiizden gocuklarda klinikte VKSS ve SMS es anlamda kullanilir.!

2.3.1.1. Patofizyoloji

VKS ince duvarli bir ven olup diisiikk basinca sahiptir; bu yiizden kolay
baskilanabilen bir damardir. Timus ve lenf nodlar1 tarafindan g¢evrelenir. Orta ve 6n
mediastendeki tiimorler, lenfadenopatiler ve ¢ikan aortadaki genislemeler VKS’ye baski
yapar bu da limende daralmaya kan akiminda azalmaya neden olur. Kalbe ven6z doniis
azalir. Kalbe vendz doniis bozuldugu igin kollateral damarlar olusmaya baglar.

Kollaterallerin olugsmas1 birka¢ haftay:r alabilir ve olusma hiz1 klinigi belirler. Sonug
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olarak kollateraller olussa bile bas, boyun, toraksin ist kisminda vendz basing

yiikselmistir, semptomlar meydana gelir.%>°

Tablo 6. Vena kava siiperior sendromuna yol acan nedenler*

Malign nedenler Benign nedenler

Aort anevrizmasi
A-V fistiiller

Malign histiositoz

e T hiicre lenfoblastik lenfoma ya da e Kateter kullanimina bagli trombiis
16semi e Timoma
e Hodgkin lenfoma e Kistik higroma
e Noroblastomlar e Benign kistik teratom
e  Sarkomlar e  Substernal guatr
e  Germ hiicreli tiimorler e Dermoid kist
e Tiroid tiimorleri e Radyoterapinin ge¢ donemi
e  Fibroplastik tiimor e infeksiyonlar
[ ] (]
]

2.3.1.2. Etyoloji

Son 50 yila kadara tiiberkiiloz ve sifilitik anevrizma gibi enfeksiy6z hastaliklar en
stk nedenlerken, son 25 yilda ise malign tiimdrler ve damar igi kateterlerin kullaniminin
artmasi ile trombiis On siralara gecmistir. Cocuklarda VKSS olgularinin en sik goriilen
nedeni malign tiimorlerdir. Tiim nedenlerin % 80-90’1m1 olusturur. Bunlardan da T
hiicreli lenfoblastik lenfoma ya da akut lenfoblastik 16semi gibi mediastinal tiimdrler en
stk primer nedenlerdir. Diger sik rastlanan malign nedenler arasinda nodroblastom,
sarkomlar ve germ hiicreli timorler sayilabilir. VKSS olgularinin % 10’unda ise benign
nedenler vardir. Benign nedenler arasinda ise kateter kullanimima bagli trombiis,
timoma ve teratomlar sik rastlanan patolojilerdir. VKSS’ye neden olan malign ve

benign patolojiler Tablo 6’da 6zetlenmistir.*

2.3.1.3. Klinik ve tam

VCSS gelisen hastalarda semptomlarin baslamasi obstriiksiyonun akut ya da
kronik olmasina, kollaterallerin olusumuna ve vendz hipertansiyonun siddetine baghdir.

Nefes darligi (ortopne, dispne), hiriltili solunum, yiizde ve boyunda sislik olusmasi, bas
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agrisi, bas donmesi, bayilma, gogiis agrisi, yutma giicliigli, ses kisikligi, anksiyete
ataklar1, gorme bozuklugu hastalarda olabilecek yakinma ve semptomlardir. Hastalarin
vital bulgular1 arasinda takipne, tasikardi, hipertansiyon, saturasyonda diisme olabilir.
Hastalarin fizik muayenesinde yilizde 6dem, pletore, Siyanoz, viicut iist kismi1 ve boyun
venlerinde genisleme, solunum seslerinde azalma, konfiizyon, letarji olabilir.***®
Hastalara sedasyon, anestezi uygulanmasi ya da goriintiileme igin sirt {isti
pozisyona getirilmesi bile hizla durumunu kétiilestirebilir. Bu nedenle tani, en az invazif
metodlarla konulmaya ¢alisilmalidir. Olgularin biiyiik kisminda VKSS tanisi ayrintili
fizik muayene ile konur. Ust ekstremitede 6deme neden olabilecek diger sebepler
dislanmalidir. Ayirici tanida perikardiyal tamponad ve kalp yetmezligi diistiniilmelidir.
Petesi, ekimoz, masif hepatosplenomegali malignite lehine bulgulardir. Bas, boyun,
koltuk altinda lenfadenopati ve kitleler aranmalidir.”® On-arka ve yan akciger grafisinde
VKSS’li ¢ocuklarin ¢ogunda on-iist mediastende kitle vardir, plevral ve perikardiyal
efiizyon gozlenebilir. Kontrastli BT incelemesi tanida, obstriiksiyon yerini ve miktarini
saptamada Onemlidir. Yine laboratuar testleri de (tam kan sayimi, periferik yayma,

LDH, iirik asit, timor belirtegleri gibi) VCSS’ye neden olan malignitelerin tanisinin

konulmasina yard1mc1d1r.4

2.3.1.4. Tedavi

Hastanin yasam bulgulart o6ncelikle stabil hale getirilmeli, hasta yatag
basucundan yiikseltilmeli ve oksijen destegi verilmek suretiyle gegici rahatlama
saglanmalidir. Sonrasinda altta yatan hastalifa, bulgu ve yakinmalarin siddetine ve
tedavinin 6zelligine gore hareket edilmelidir. Baz1 hastalarda erken donemde ditiretik
tedavisinin rahatlatic1 etkisi gosterilmis olsa da dehidratasyon ve trombotik olaylar
tetiklemek suretiyle hastanin performansini daha da bozabilmektedir.!

Etyolojide T hiicreli lenfoma ve losemi en sik nedenler olmasi ve T hiicrelerin
steroid duyarliliginin yiiksek olmasi nedeniyle Oncelikle kortikosteroidlerle tedaviye
baglanmalidir. Kortikosteroidlerin ayni zamanda antiddem o6zelligi de bir diger
avantajidir. Kortikosteroidler yaninda vinkristin, siklofosfamid gibi kemoterapotik
ajanlar da ilk tercihlerdendir. Ayrica kemoterapi verilen hastalarda ilk 24 saatten sonra

solunum sikintis1 devam ediyorsa radyoterapi diisiiniilebilir. Yalniz radyoterapiye baglh
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trakeal 6dem gelisebilir. Hastalar verilen kortikosteroid, kemoterapi ve radyoterapi
sonucunda tiimor lizise girebilir, dikkatli olunmalidir. Histopatalojik olarak
dogrulanmayan ancak hayati tehdit eden durumlarda iyi klinik degerlendirme ve
radyolojik destekle ampirik kemoterapi ve radyoterapi baglanmalidir.>®*®

Vaskiiler kateterlere bagli trombozlarla gelisen VKSS’ de antikoagiilan tedavi
yapilir. Pihtiyr eritmek igin iirokinaz veya streptokinaz kullanilabilir. Bazi 06zel
durumlarda port veya kateter korunabilir. Miimkiinse antikoagiilan uygulanmasi ile
birlikte kateter ¢ikarilmalidir. Balon anjiyoplasti veya cerrahi by-pass yontemleri g¢ok
ender olarak kullanilmaktadir. Stenotik vena kava kismina genigleyebilen stent

uygulanmasi diger tedaviler etkili olmadigi durumda bir tedavi segenegi olabilir.

Cerrahi by-pass ise ¢ogunlukla benign nedenlere bagli VKSS’de tercih edilmektedir.™*

2.3.2. Plevral ve perikardiyal efiizyon

Efiizyon potansiyel bir bosluga (plevral bosluk, perikardiyal bosluk) siv1 kacisi
olarak tanimlanir ve transuda veya eksuda seklinde vasiflandirilir. Malign hastalik
tutulumu ve enfeksiyonlarda inflamasyonla sonuglandigi i¢in eksuda tarzi efiizyon olur.
Kalp yetmezligi, hipoproteinemi, sivi yiikklenmesi durumlarinda veya torakal-abdominal
timorlere reaksiyoner olarak transuda tarzinda eflizyonlar gérﬁlﬁr.62 Bazi solid
kitlelerde meydana gelen plevral efiizyonlarin ayirict tanisinda igne biyopsisi sonrasi
meydana gelen iatrojenik efiizyon da diisiiniilmelidir.®®

Plevral ve perikardiyal eflizyonlarda dispne, takipne, ortopne, gogiis agrisi, gogiis
retraksiyonlar1 ve oksiiriik gibi semptomlar gériiliir.**®*Fizik muayenede solunum veya
kalp seslerinde azalma, perkiisyonda matite, vokal fremitusda azalma ve bazen frotman
saptanabilir. Bliyiikk miktardaki sivilarda ve eslik eden mediastinal kitle eslik ederse
trakeal deviasyon olusabilir.Az miktardaki herhangi bir semptoma yol agmayan
efiizyonlar direk grafilerleya da ekokardiyografi ile rastlantisal olarak saptanabilir.
Asemptomatik, miktar1 az olan efiizyonlara herhangi bir girisim yapilmazken; cok
miktardaki perikardiyal eflizyonlar tamponada, plevral eflizyonlar solunum
yetmezligine yol acabilir. Acil perikardiyosentez torasentez yapilip tani icin eflizyon
stvisindan hiicre sayimi, protein, LDH, kiiltiir i¢in 6rnekler alinmali ve yayma (Gram-

Giemsa) yapllmahdlr.1
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Solunum sikintis1 nedeni ile bosaltici torasentez yapildiktan sonra ardindan hemen
primer hastalik tedavisine de baglanmalidir. Primer hastalik tedavi edilmezse hizla sivi
tekrar birikir. Tekrarlayan torasentez veya parasentez, perkutan Kateter takilmasi,
plevral veya perikardiyal kaviteye sklerozan madde enjeksiyonu gecici yontemler olup;
oncelikli tedavi yaklagimi degildir. Ancak diizelmeyen eflizyonlarda hastaya gore bu

yaklagimlardan uygun olani diisiiniilebilir.%%%

Plevral ve perikardiyal eflizyonlarin her
ikisinde de sklerozan ajan olarak tetrasiklin ve talk kullanimi yaygindir. Intrakaviter
bleomisin ve sisplatin kullanimi1 malign plevral tutulumlarda eflizyonlarda
uygulanabilir.’” Sklerozan ajan enjeksiyonunun basarisiz oldugu nadir durumlarda
cerrahi plevrektomi veya perikardiyektomi gerekebilir ancak bu uygulamanin

mortalitesi ve morbiditesi yliksek oldugundan direngli metastatik hastaliklarda tercih

edilmeli.%®

2.3.3. Kardiyak tamponad

Kardiyak tamponad sol ventrikiil atim volimiinde azalma ile seyreden kalp
kompresyonudur. Kanserli hastalarda kalp kompresyonunun baglica nedenleri;
perikardiyal efiizyon, 16semik infiltrasyon, radyasyona bagli konstriiktif perikardit,
perikardin enflamasyonu veya enfeksiyonu, kalp kast veya endokardi tutan
tiimorlerdir.***Immiinsiiprese hastalarda enfeksiyonlar myokard ve perikardi tutabilir
ve tamponada yol acabilir.®® Wilms tiimérii trombiis uzantilari trikiispit kapak
fonksiyonunu bozarak kalp tamponadina neden olabilir. Biitiin bunlara ragmen kardiyak
tamponadin kanserli hastalarda ilk bulgu olarak karsimiza ¢ikmasi ¢ok nadirdir.%

Eflizyonun yavas gelistigi durumlarda perikard kompansasyon gostererek c¢ok
miktarda sivi toplandiktan sonra bulgu verir. Hizli birikim ise ani dekompansasyon
bulgular1 verip tamponada neden olabilir. Konjestif kalp yetmezligine benzer
yakinmalar vardir. Oksiiriik, gdgiis agrisi, dispne, higkirik ve karin agris1 baslica
semptomlaridir.’ Hastalar 6ne egilmekle rahatlayabilir. Asemptomatik hastalarda fizik
muayene normal olabilir. Bilateral juguler venlerde dolgunluk, tasikardi, hipotansiyon,
pulsus paradoksus, siyanoz baslica kardiyak tamponat bulgularidir. Konjestif kalp
yetmezligi, perikardit, myokardit ve tedaviye bagli kardiyomyopati ayirici tanida

diisiiniilmelidir.®® ™
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Perikardiyal efiizyonun arttigt durumlardadn/arka telekardiyografide kalp
golgesinde biliylime goriiliir, lateral grafide perikard ve perikard yag dokusu arasinda
anormal bosluk saptanir. BT de tamida yardimcidir, efiizyonun kardiyak bolgeyle
iliskisini, nodiiler lezyonu, perikardiyal kalinlasmayigosterir. EKG’de diisiik voltajli
QRS, ters T dalgas1 ve elektriksel alternans gozlenir. Ekokardiyografide perikardiyal
eflizyonu ve tamponadi gostermede tercih edilen non-invaziv bir tan1 yéntemidir. """

Kardiyak tamponadda tedavide kardiyak debiyi arttirmak i¢in hastaya pozisyon
verilir, oksijen ve hidrasyon uygulanir. Diiiretikler kardiyak debiyi azaltip hipovolemiye
neden olacag i¢in kontrendikedir. Kesin tedavi efiizyonun bosaltilmasidir. Efiizyondan
gerekli tanisal Ornekler gonderilmelidir. Eflizyon tekrar birikebilecegi ig¢in malign
infiltrasyona bagli tamponadda kemoterapi veya radyoterapi; enfeksiyona veya
tromboembolik olaylara bagh ise nedene yonelik tedavi planlanmalidir.”"? Konstriktif
perikardite bagli tamponadda medikal tedavilere yanit alinamiyorsa perikardiyotomi

veya perikarda pencere agma ve intraperikardiyal sisplatin, bleomisin verilmesi gibi

invazif islemler uygulanabilir.®®

2.3.4 Masif hemoptizi

Cocukluk c¢ag1 kanserlerinde sik gozlenmez. Masif hemoptizi bronkoalveolar
sistemde tromboza ve solunum sikintisina neden olur. Kan kaybi ve asfiksiye yol agar.
Ozellikle invazif pulmoner aspergilloz gelisen hastalarda masif hemoptizi olur.
Aspergillus bronsial damarlardan beslenen migetomlar olusturur. Enflamasyona yanit
olarak artan beyaz kiireler nekroza ve arteriyel perforasyon ve kanamaya yol agar."

Tedavi asfiksiyi Onlemek ve kanama odagmi bulup kanamayr durdurmaktir.
Trombositopeni ve koagiilasyon bozukluklar1 diizeltilmeli. Asfiksiyi onlemek amaclh
gerekirse hasta entiibe edilmelidir. Aspergillus diisiiniilityorsa antifungal baglanmalidir.
Kanayan damarin balon kateter veya intrabrongiyal yolla embolizasyonu

yapllmahdlr.n’74
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2.3.5 Pnomotoraks ve pnomomediastinum

Malign hastaliklar ¢ocukluk ¢aginda ¢ok nadiren tani aninda pnémotoraks veya
pnomomediastinum ile bagvurur.”” Daha ¢ok tedavi sirasinda gelisen enfeksiyon,
tekrarlayan veya metastatik hastaliklar, kemoterapiye bagli siddetli kusma, 6zefageal
perforasyon, radyasyona bagli fibroz ve langerhans hiicreli histiyositozlarda goriiliir.
Oksiiriik, dispne, ploritik gogiis agrisi, solunum seslerinde azalma, takipne,
tasikardi,trakeal sift ve subkutan amfizem baslica bulgular arasindadir. Akciger grafisi
veya telekardiyografi ¢ekilmelidir. Tansiyon pnomotoraks acil miidahale gerektiren bir
durumdur.!

Hastalarin tedavisinde % 100 oksijen verimelidir. Lezyon kiigiikse oksijen
tedavisi yeterli olabilir. Lezyon biiylikse yada tansiyon pndmotoraks veya
pndmomediastinum varsa hava bosaltilmalidir. Gogiis tiipli takilmas: gerekebilir.
Tekrarlama gosteren vakalarda plorodezi veya sklerozan madde enjeksiyonu

yapilmalidir. Altta yatan nedene yonelik tedavi baslanip hastastabilize edilmelidir.”

2.4. Gastrointestinal Aciller
2.4.1. Tiflit (n6tropenik enterokolit)

Tiflit notropenik hastalarda ates ve karin agrisi ile karakterize bir klinik sendrom
olup, noétropenik enterokolit, nekrotizan enterokolit, ileogekal sendrom gibi degisik
isimlerle de bilinir.’Gastrointestinal mukozitin agir bir formu olarak da diisiiniilebilir.”’

Tiflit ilk olarak Wagner ve arkadaglari tarafindan 1970 yilinda ilerlemis evre
I6semili bir ¢ocukta ¢ekumda lokalize olan nekrotizan enterokolit olarak bildirilmistir.
Tiflit olarak adlandiriliran nétropenik enterokolit kemoterapi alan 16semi ve solid organ
timorii olan hastalarda hayati tehdit eden komplikasyonlara yol a¢gmaktadir. Ayni
zamanda sitotoksik tedavi almayan aplastik anemi veya siklik notropenisi olan
bireylerde de gelisebilmektedir. Bu sendromun patogenezi tam bilinmemesine ragmen,
gastrointestinal kanal mukozasinda hasara yol acan sitotoksik tedaviler, ndtropeni ve
konak savunma mekanizmasinin bozulmasi sonucu gelisir. Kolon mukozasi 16semik

infiltrasyon veya kemoterapinin sitotoksik etkisi ile duvar biitiinliigiinii saglayamaz.
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Notropeni nedeni ile savunma mekanizmasinda bozulma bagirsak duvarindan
bakterilerin invazyonunu Kkolaylastirir. Takiben bakteriyel endotoksin iiretimi,
bakteriyemi, nekroz ve hemorajiler gelisir, perforasyona kadar gidebilir. Esas ¢cekum
etkilenir ancak hastalik terminal ileum, ince bagirsagin diger boliimleri ve inen ve ¢ikan
kolonda da goriilebilir. Ozellikle ¢ekumun etkilenme nedeni bagirsak icerigi ile
gerilmesi ve o bolgenin kan akiminin diger bagirsak boliimlerine gore daha az
olmasidir. Patolojik bulgular siklikla mukozal ve submukozal nekroz, kanamalar ve
iilserasyonun farkli dereceleri ile karakterize genellikle ¢cekum ve ¢ikan kolonda daha
fazla belirgin olan barsak duvarinda 5dem ve dilatasyonla karakterizedir.®™

Tiflitte siiperenfeksiyon olarak gram negatif bakteriler (Clostridium difficile,
Escherichia coli, Pseudomonas tiirleri), gram pozitif bakteriler (Staphylococcus aureus,
Streptokok, Enterekok tiirleri) ve fungal etkenler (Candida, Aspergillus) goriilmektedir.
Klostridium grubu bakterilerin iirettigi bir¢ok doku yikici enzim mukoza hasarina
onemli katki yapar. Tiflit genellikle sitotoksik kemoterapi veya steroid tedavisi

982 Bir calismada kanserli ¢cocuklarda tiflit

basladiktan iki hafta i¢ginde meydana gelir.
insidans1 % 2,6 olarak bulunmustur.79

Tiflit hafif gastrointestinal bulgulardan, peritonit ve Olimciil sonuglara
varabilecek kadar genis bir yelpazede klinik seyir gosterebilir; ama genelde tiflit
diisiiniilen hastalar yogun kemoterapi sonrasi nétropeni, ates, karin agris1 (sag alt
kadranda daha sik), karnda hassasiyetle gelir. Ishal, Bulanti-kusma, karmnda
distansiyon, GIS kanama da eslik edebilir.”>®

Tiflit acil bir durum olup klinik bulgularin hizla radyolojik bulgularla da
desteklenmesi gerekir. Ayakta direkt batin grafisiltADBG), batin USG, batin BT tanisal
goriintlileme yoOntemleridir. Goriintiillemelerde barsak duvarinda hava (pndmatozis
intestinalis), barsak duvarinda kalinlagsma, bagirsak ¢evresinde yumusak doku bulgulart,
O0dem saptanir. Klasik bulgularla beraber bagirsak duvar kalinliginin >0,3cm olmasinin
tiflit igin tanisal oldugu belirtilmekte ve bagirsak duvar kalinligi ile prognoz arasinda
dogrudan iliski oldugu belirtilmektedir.””®*%® Tiflit ve apandisit kanserli ¢ocuklarda
benzer sekilde prezente olur. Ayirt etmek dnemlidir. Apandisitte abdominal agri daha
cok On plandayken tiflitte daha siklikla ates, ishal, uzamis nétropeni 6n plandadir.

Losemili veya lenfomali cocuklarda apandisit gelisme orant % 0,5-1,5 arasinda
bildirilmektedir.®’
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Tiflitte gegmiste mortalite oran1 medikal ve cerrahi tedavi ile % 20-100 arasinda
bildirilmekte iken; giinlimiiz kosullarinda 6ncelikle medikal tedaviyle % 0-8,3 arasinda
seyretmektedir.» #2388 Tedavide gastrointestinal sistemin dinlendirilmesi gerekir. Bu
yiizden beslenme sonlandirilipnazogastrik drenaj saglanmali velV yoldan beslenme
(total parenteral nutrisyon) baslanmalidir. Sepsis ve enfeksiyonlara karsi genis
spektrumlu antibiyotikler verilmelidir. No6tropeni i¢in graniilosit koloni uyarici faktor
(G-CSF) baslanmali varsa koagiilopati, trombositopeni diizeltilmelidir. Cerrahi, ancak
yogun medikal tedavilere ragmen kanama devam ederse, diger cerrahi gerektiren
nedenler icin veya gelisen komplikasyonlara (perforasyon, obstriiksiyon gibi) yonelik

uygulanmalidir.*®*

2.4.2. Akut masif hepatomegali

Infantil donemde yakalanan evre 4 néroblastom genellikle hepatomegaliyle gelir,
hizli progrese olabilir. Akcigerlere, bobreklere, gastrointestinal sisteme ve inferior vena
kavaya bas1 yaparak fonksiyonel sorunlara yol acacak sekilde masif boyutlara ulasip,
fatal olabilir. Bu durumda eger solunum sikintis1 yoksa hastaligin spontan veya tedavi
ile gerilemesinin beklenmesi Onerilirken, solunum sikintis1 varsa kemoterapi ve/veya

radyoterapi Onerilmektedir. Cerrahi tedavi son segenektir,

2.4.3. Pankreatit

L-asparaginaz veya kortikosteroid tedavisi alan bir cocukta kusma ve karin agrisi
gelisirse akut pankreatit akla gelmelidir. Kanserli ¢ocuklarda L-asparaginaza bagl
olarak %5-18 oraninda akut pankreatit gelistigi bildirilmistir. Bu ylizden L-asparaginaz
planlanandan once Kkesilebilmektedir. Calismalar gostermistir ki biiyiikk c¢ocuklarda
kortikosteroid kullanimiyla da pankreatit gelisme riski artmistir. Pankreatitte laboratuar
incelemelerinde serum amilaz ve lipaz diizeylerinde artis saptanabilir. Tanida ek olarak
pankreasin USG ve BT ile goriintiilenmesi gerel<ir.93’94
Pankreatit tanisi konulan hastalarda pankreas dinlendirilmeli, IV siv1 tedavisi

baslanmalidir. Hastada inat¢1 kusma veya ileus durumlarinda nazogastrik tiip

takilmalidir. Parenteral yollarla sivi kayiplar1 yerine konulmalidir.Hastalara Gram
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negatif ve aneoroplari igeren genis spektrumlu antibiyotik tedavisi baglanmalidir.
Sentetik bir somatostatin anologu olan oktreotid tedavisinin de hemorajik pankreatitin
diizelmesine yardim edip olast komplikasyonlarin gelismesini  Onleyebildigi
bildirilmistir.**Medikal tedavi altinda klinik durumda diizelme olmazsa USG ve BT
incelemeleriyle pankreatik abse, psiidokist ve obstriiksiyon acisindan aragtirilmali,

gerekirse cerrahi miidahale (perkiitan drenaj) yapilmalidir.*®

2.4.4. Veno-oklizif hastahik

Genellikle kok hiicre naklinden sonra ilk aylarda goriilen yiiksek morbidite ve
mortalite oran1 olan hastaya uygulanan yliksek doz kemoterapinin karaciger iizerinde
toksik etkisiyle olustugu diisiiniilen bir karaciger hastaligidir.”’Ozellikle vinkristin ve
aktinomisin-Dtedavilerininveno-okliizif — hastaligin ~ olusmasinda  etkisi  oldugu
dﬁsﬁnﬁlmektedir.98Karaciger bliylimesi, sag st kadran agrisi, sarilik, asit,
aciklanamayan kilo artis1 baslica 6zellikleridir. Genellikle bilirubin yiiksekligi ve artis
hizi veno-okliizif hastaligin siddetini ve seyrini belirler. Transaminazlar ve alkalen

9.9 Tanida altin

fosfataz genellikle bilirubinden daha sonra ve orta derecede yiikselir.
standart karaciger biyopsisidir. Ancak hastanin hematolojik tablosunun genelde kotii
olmasindan dolay: tani klinikle konur. Hastaya antikoagiilan ve antitrombotik destek
tedavileri verilir. Heparin, tPA tedavileri kullanilabilmekte; fakat yasami tehdit eden
kanama riski bulunmaktadir. Son yillarda tedavide “defibrotide” kullanimiyla basarili

sonuglar elde edilmistir.gg’100

2.4.5. Kanama

Onkolojik maligniteli hastalarda goriilen kanama ciddi bir belirtidir. Ust ve/veya
alt gastrointestinal sistemden (GIS) kaynaklanan kanamalar gériiliir. Kanama
trombositopeni, koagiilopati, mukoza iilserleri, anormal damarlanma, bagirsak
liimeninin basiya ugramasiyla (obstriiksiyon, tiimoér veya abse nedeniyle) veyanekroz
nedeniyle gelisebilir. Kanserli hastalarda goriilen GIS kanamalarinin % 12-17" si tiimor
kaynaklidir. En sik goriilen GIS kanama nedenleri hemorajik gastrit (% 32-48) ve peptik
iilserdir (% 22-27).%
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2.5. Urogenital Aciller
2.5.1. Hemorajik sistit

Hemorajik sistit kanser tedavisi goren hastalarda O6nemli bir morbidite ve
potansiyel mortalite nedenidir. Hemorajik sistit, mesanede ortaya ¢ikan enflamasyon ve
kanama nedeniyle idrarda 16kosit ve eritrosit varligiyla birlikte, hastalarda agrili idrar
yapma (diziiri), sik idrar yapma istegi ve acil iseme hissinin eslik ettigi tablo ile ortaya
<;1kar.7’8Hemorajik sistitin en yaygin sebebi kemoterapide kullanilan siklofosfamid ve
ifosfamid tedavileridir. Siklofosfamid karacigerde metabolize edildikten sonra
hemorajik sistite neden olan asil metabolit olan akrolein ortaya ¢ikar. Akrolein mesane

101 ; ..
% {mmiin

transizyonel mukozasinda inflamasyon, soyulma ve incelme meydana getirir.
sistemin baskilanmasina bagli poliyomaviriis, adenoviriis ve sitomegaloviriis gibi viral
enfeksiyonlarda hemorajik sistit etyolojisinde 6nemli rol oynar. Pelvise radyoterapialan
hastalarda da mesane mukozasindaki hasara bagli hemorajik sistit gelisebilmektedir.”**

Hemorajik sistitin erken agamalarinda mukozal 6dem, iilserasyon, epitelyal nekroz
ve submukozal fibrozis gelisebilir. USG bu bulgular: tesbit edilebilir. Genis kanama
alanlarin1 tesbit etmede iirolog tarafindan yapilacak direk girisim zorunlu olabilir.
Hemorajik sistitin uzun donemli komplikasyonlar1 arasinda mesane fibrozisi ve
daralmasi, triner reflli, renal yetmezlik ve transiSyonel hiicreli mesane timorii
sayilabilir.1%

Kemoterapi iligkili hemorajik sistiti onlemek igin siklofosfamid ve ifosfamid
infiizyonlar1 boyunca mesanede akrolein birikimini azaltmadahiperhidrasyonla birlikte
diiirez yapilir, es zamanl akroleini baglayan iiroprotektif bir ajan olan mesna (sodyum-
2-merkaptoetan siilfonat)kullanilir.'®™ Bu hastalarda dehidratasyon gelismesi énlenmeli,
kusma ve ishal gibi durumlarda nedene yonelik tedaviler hizla baslanmalidir.
Uygulanmakta olan kemoterapi ve radyoterapiye ara verilmeli, hastanin trombositopeni
ve koagiilasyon bozukluklar1 varsa diizeltilmeli, kan transfiizyonu yapilmalidir. Mesane
spazmlar1 ve agris1 oral oksibutinin vaya baklofen gibi ilaglarla kontrol altina
alinmalidir. Hiperhidrasyon ve mesna basarisiz olursa hastaya siirekli mesane yikamasi
agisindan ¢ift limenli sonda takilmalidir. Hastada hematiirinin devam etmesi

durumunda endoskopi ile direkt mesane goriintiilenipelektrokoagiilasyon denenebilir.

Endoskopi ile mesanede varsa piht1 drenajindan sonra giimiis nitrat veya formalin ile
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skleroterapi, hiperbarik oksijen tedavisi, ampirik intravezikal konjuge Ostrojen veya
prostaglandin E2 (PGE2), intravezikal sidofovir tedavileri de kullanilabilmektedir.'%**%
Viral etkene bagli hemorajik sistitlerde sidofovir, leflunomid gibi antiviraller ve IVIG

tedavileri baslanmalidir. Sidofovir renal yetmezlikte kontrendikedir.*

2.5.2. Oligiiri veya aniiri

Idrar ¢ikiminda azalma (oligiiri) veya hi¢ idrar ¢ikaramama (aniiri) ile gelen bir
cocukta dncelikle olayin prerenal, renal veya postrenal olup olmadigi ayirtedilmelidir.
Kemoterapiye bagli kusma, ishal, beslenme azligi, septik sok gibi durumlardaoligiiri
veya aniiri geligebilir ve hidrasyon saglanmazsa intravaskuler voliimiin azalmasina bagl
prerenal bobrek yetmezligine gidis olur. Abdominal veya pelvik timorler,
retroperitoneal sarkom ve lenfomalar, germ hiicreli tiimoérler, over kdkenli tiimorler ve
noroblastomlar iireter veya mesaneye basi yaparak postrenal bobrek yetmezligine yol

103,104

acabilirler. Hemorajik sistite bagli mesane i¢indeki kan pihtilarida mesane

cikisinda veya treterde tikaniklida yol agarak postrenal bobrek yetmezligine Yol

ac;abilir.101

Bir¢ok kemoterapi ajani (metotreksat, sisplatin, ifosfamid gibi) yanisira
antibiyotikler, antifungaller, antiviraller ve goriintiilemede kullanilan IV kontrast madde
nefrotoksisite 6zelliklerinden dolayr renal yetmezlige neden olabileceginden 6zellikle
kombine kullanildiklarinda dikkatli olunmalidir. Nefrotoksik olan kemoterapi ve diger
medikal tedaviler oncesi kreatin klirensinin, bobrek fonksiyonlarinin normal oldugu
goriilmeli, tedavi sirasinda da idrar c¢ikarimi yakin takip edilmeli, aralikli bobrek
fonksiyonlarina (BUN, kreatinin) ve elektrolitlere bakilmalidir.'%®

Prerenal yetmezlikte sivi yliklenmesi oligiiriyi hizlica diizeltebilir ama postrenal
yetmezlikte sivi  ylklenmesinden kagmilmalidir. Hidronefrozla sonuglanabilen
obstriiktif iiropatilerde perkutan nefrostomi, iireterostomi, veya iireteral stentlerle

rahatlama saglanabilir, baski azaltilabilir. Ama asil olarak soruna neden olan tiimdriin

cerrahi, kemoterapi veya radyoterapi ile tedavisinin biran énce baslanmasi gerekir.'*
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2.5.3. Hipertansiyon

Hipertansiyon sistolik veya diyastolik kan basinglarinin yas, cinsiyet ve boya gore
normal degerlerin 95. persentilin iizerinde olmasi olarak tanimlanmugtir.*%>1% Basagrisi,
huzursuzluk, halsizlik, konfiizyon, nobet ve koma baslica belirti ve bulgular arasinda
sayilabilir. Kanserli ¢ocuklarda kortikosteroidler, siklosporin-A, sivi yiiklenmesi gibi
medikal tedavilere sekonder hipertansiyon gelisebilir. Tiimoriin renal arter veya renal
parankime basi sonucu renin {retimiyle veya birincil tiimoriin renin veya
katekolaminleri iiretmesi sonucu paraneoplastik olarak hipertansiyon geligebilir.
Nefroblastom, noroblastom, Wilms tiimorii, gangliyondroblastom, abdominal lenfoma,
feokromositoma ve teratom renal parankime basi sonucu veya direkt renin salinimiyla

107,108 Intrakranyal

hipertansiyona neden olabilecek baslica ¢ocukluk ¢agi tiimorleridir.
timorlerde, santral sinir sistemini tutan I8semilerdeveya santral sinir sistemi
enfeksiyonlarinda kafa i¢i basincin artmasina bagli Cushing triadi olarak bilinen
bradikardi ve solunum baskilanmasi1 ile birlikte hipertansiyon goriilebilir.
Hipertansiyonun kesin tedavisi primer hastalifin tedavisine bagli olup, birincil

hastaligin tedavi siiresince de hastalara uygun antihipertansif tedavi planlanlr.106

2.6. Akut Solunum Sikintis1 Sendromu

Akut solunum sikintist sendromu (ARDS) ve onun daha az ciddi formu olan akut
akciger hasar1 (AAH) 1960’11 yillardan beri degisik isim ve tanimlar altinda bilinmekle
beraber ilk olarak 35 yil 6nce Ashbaugh ve arkadaslan tarafindan tarif edilmistir. Her
iki akcigeride igine alan non-kardiyojenik ozellikteki diffiiz infiltrasyonla karakterize,
oksijen tedavisine cevap vermeyen akut solunum yetmezligi sendromudur. ARDS‘nin
diinya ¢apinda goriilme sikligi 3-8/100.000 olarak bildirilmektedir. Klinik olarak
takipne, dispne ve siyanozla karakterizedir. Patofizyolojide alveolo-kapiller membran
harabiyetine bagli non-kardiyojenik akciger Odemi gelismesi s6z konusudur.
Yetigkinlerde AAH/ARDS gelisiminde bir¢ok risk faktorii tanimlanmistir. ARDS
olusumunda bir¢ok neden ve risk faktorii bir arada bulunabilir. Akciger kaynakli bir
neden de olabilir, akciger dis1 bir neden de olabilir. Ancak pediatri literatiiriinde yapilan

calismalar siirhdir. Erigkin ve c¢ocuklarda sepsis, septik sok ve multiorgan
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disfonksiyonu (MODS) varligi AAH/ARDS gelisimiyle yakindan iligkilidir. Ciddi
travma, yaniklar, agir pndmoni, mide igerigi aspirasyonu, malignite, tekrarlayan acil
transfliizyonlar, major akciger cerrahisi, ilag intoksikasyonu, kemoterapi ilaglari, suda
bogulma gibi daha bir ¢cok sebep ve risk faktorii sayilabilir.}%°

Mortalitesi olduk¢a yiiksek olan ve erken mekanik ventilasyonun énemli oldugu
ARDS’de ortak, net ve hizli tan1 koyabilmek i¢in 1994 yilinda Amerikan Toraks
Dernegi ve Avrupa Yogun Bakim Dernekleri Ortak Toplantisinda (American-European
Consensus Conference-AECC) tami kriterleri gelistirilmistir. Ancak son yillarda
AECC’nin eksik yanlarindan dolay1r 2012 yilinda tanimlanan Berlin kriterleri ARDS

tanisinda kullamlmaktadir™(Sekil 2).

ARDS tanisinda Berlin Kriterleri

Zamanlama ¥# 1 hafta icinde ortaya cikan yeni veya kétdlesen solunum
sikintisi
Akciger Goriintiilemesi » FEftzyon, kollabs veya nodil ile agklanamayan bilateral
opasite
Odem kaynag # Solunum sikintisinin kalp yetmezligi veya hipervolemiye bagh
olmadiginin EKO gibi objektif dlciitlerle gésterilmesi
Oksijenizasyon
* Hafif # 200mmHg= Pa0,/F,0,<300mmHg + PEEP veya CPAPZ5cmH,; 0
s« Orta # 100mmHg= Pa0,/F,0,<200mmHg + PEEPz5cm H,0
s AfIr # Pa0,/F0;=100mmHg + PEEPZ5cm H,0

Kisaltrnalar: Pa0q: Arteryal parsiye) oksijen basincy, F:O2: inspriyum havasindaki fraksiyone Oz
CPAP: Cantinuous nositive ainway oressure PEEP: Positive end-expiratory pressure
Sekil 2. Berlin Kriterleri**

Gilinlimiizde ARDS’ye neden olan patofizyolojinin tedavisi miimkiin
olmamaktadir. Bu nedenle tedavi semptomatik ve destekleyici olmaktan ileri
gidememektedir. Tedavi girisiminin temelini mekanik ventilasyon olusturmaktadir.
Tedavi nonfarmakolojik ve farmakolojik olmak iizere ikiye ayrilir. Nonfarmakolojik
tedavilerde ventilasyon tedavisi, permisif hiperkapne (izin verilebilir hiperkapne),
hacim kazandirma manevralar1 (rekruitment manevralar1), prone pozisyonu (yiiziistii
pozisyon) ve yiiksek frekansli ventilasyon yer alir. Farmakolojik tedavilerde siirfaktan,

1% Bazi belirli hasta alt gruplariyla

nitrik oksit inhalasyonu, kortikosteroidler yer alir.
yapilan caligmalar kisisellestirilmis tedavi segeneklerinin genelleyici yaklagima gore

daha iyi sonuglar ortaya koyacagini savunmaktadir.**?
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2.7. Febril Notropeni

Absolii nétrofil sayisi (ANS)<500/mm?* olan veya ANS 500-1000/mm?* arasinda
olup 24-48 saat i¢inde ANS’nin 500/mm?’tin altina diismesi beklenen hastalar
notropenik kabul edilir. Febril nétropeni de notropeniye atesin eslik etmesidir. Tiirkiye
Pediatrik Febril Notropeni kilavuzunda atesli notropeni igin ates; aksiller yoldan bir kez
>38°C veya en az bir saat siireyle >37.5°C saptanmasi olarak tanimlanmistir. Amerikan
Enfeksiyon Hastaliklar1 dernegi (IDSA) i¢in ates; bir kez oral yoldan >38,3°C veya bir
saatten uzun siiren >38°C saptanmasi olarak tanimlanmistir. Febril nétropeni acil tedavi
gerektiren bir durumdur. Febril ndtropenili ¢ocuklarda hizla ayrintili bir fizik muayene
yapilir. Ardindan kan, idrar ve siipheli tiim odaklarin kiiltiirleri alindiktan sonra IV
yoldan ampirik antibiyotik tedavisi baslanir. Tedavi sonrasi hastanin takiplerinde atesi
diiserse, klinik olarakiyi durumdaysa, en son alinan kiiltiirlerinde iireme yoksa ve

hematolojik degerlerinde diizelme baslamissa hasta taburcu edilebilir. *%3
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alismada Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Onkoloji Boliimiine
Haziran 2014-Aralik 2015 tarihleri arasinda basvuran ve metabolik aciller, norolojik
aciller, torakal aciller, gastrointestinal aciller, iirogenital aciller olarak alt gruplara
ayrilan onkolojik acil durumlarindan en az biri saptanan hastalar prospektif olarak
arastirtlmistir.  Febril notropeni degisik bir klinik durum ve disiplinin  konusu
oldugundan febril ndtropeni nedeniyle basvuran hastalar bu calismaya dahil
edilmemistir. Calisma i¢in Cukurova Universitesi T1p Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan izin alind1 (26 Mayis 2009 tarihli, 2009-9/92 no’lu etik kurul karari).

Hastalarin dosya numarasi, adi, yasi, cinsiyeti, onkolojik tanisi, onkolojik acil
durum tanisi, onkolojik acil basvuru tarihi, hangi semptomlarla basvurdugu, klinik
ozellikleri, fizik muayene bulgulari, laboratuar tetkikleri, goriintileme yoOntemleri,
uygulanan tedaviler ve sonuglar kaydedildi. Hastane dosyalarindan ve onkolojik takip
kartlarindan hastalarin primer hastaliginin patolojik tanisi, evresi, primer hastalik tani
tarihi, primer hastalik tanis1 anindaki bagvuru semptomlari, simdiye kadar uygulanan
kemoterapi protokolii, radyoterapi alip almadigi, relaps olmussa relaps tarihi ayrintili
olarak incelenip kaydedildi. Hastalar servise yatislarindan taburcu olana kadar ara ara
degerlendirildi. Yatiglar1 sirasinda yapilan labaratuar tetkikleri, goriintiileme
incelemeleri, uygulanan tedaviler ve tedavilere cevap takip edildi. Onkolojik acil
duruma klinigin yaklasimi ve prognozu belirleyen faktorler incelendi. Hastalarin
onkolojik acil tanisinin primer tani aninda mi, yoksa primer hastalifin relapsi
sonucunda m1 ortaya ¢iktig1 kaydedildi. Hastalarin tedavi ve bu yatig1 sonras: sifa ile
taburcu mu oldugu, yoksa exitus mu oldugu kaydedildi.

TLS, Cairo-Bishop smiflandirmasi kullanilarak laboratuar ve klinik TLS olarak
iki alt gruba ayr11d1.17 Cairo-Bishop laboratuar TLS bulgularindan (hiperiirisemi,
hiperpotasemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi) en az iki tanesini karsilayanlar laboratuar
TLS olarak siiflandirildi. Cairo-Bishop’un laboratuar TLS bulgularina ek olarak ABY,
kardiak aritmi/ani 6liim, konviilziyon bulgularindan biri veya birkac1 gelisenler ise
klinik TLS olarak siniflandirildi. TLS tanist konulan hastalarin hepsine tedavide 3000

ml/m? potasyum igermeyen iv. %2 serum fizyolojik (%0,45 serum fizyolojik, % 5
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dekstroz) verilip hidrasyon saglandi. Hastalara hidrasyon yapilirken aldigi ¢ikardigi
yakin takip edildi. Idrar ¢ikis1 3-5 ml/kg/saat arasinda, idrar dansitesi 1010’un altinda
tutuldu. Hidrasyona ragmen yeterli idrar ¢ikisi olmayan hastalara iv. furosemid (0,5-1
mg/kg/doz) verildi. Aym zamanda Idrarin alkalizasyonu ve iirik asit eriyebilirligini ve
atilimin1 arttirmak amaciyla hidrasyon sivisia bikarbonat (50-100 mEq/1) eklendi. Idrar
pH’s1 7-7,5 arasinda tutuldu. Hastalarin gelis 16kosit sayisina veya timor yiikiine gore
degismekle birlikte giinlilk veya daha sik araliklarla Na, K, iire, kreatinin, iirik asit,
fosfor, kalsiyum tahlilleri yapildi. Tiim TLS hastalarina hidrasyon ve alkalinizasyona ek
olarak tirik asit olusumunu azaltmak i¢in bir ksantin oksidaz inhibitorii olan allopurinol;
oral yoldan toplam 10 mg/kg/giin ya da 300 mg/m?/giin olacak sekilde 2 veya 3 esit
doza bdliinerek baslandi. Secilmis hastalarda rekombinant iirat oksidaz enzimi olan
rasburikaz 0,2 mg/kg/doz giinde 1-2 defa baslandi. TLS’ye sekonder hiperkalemi
gelismesini 6nlemek amaciyla iv. hidrasyon potasyumsuz yapildi. Ciddi hiperkalemisi
(>6mEqg/l) olan ya da EKG bulgulari olan hastalara potasyum diisiiriicii tedaviler
uygulandi (Ca glukonat, sodyum bikarbonat, insiilin). TLS’ye sekonder
hiperfosfatemiye yonelik fosfordan fakir diyet verildi, hidrasyon saglandi. TLS’ye
sekonder hipokalsemi gelisen semptomatik hastalara kalsiyum glukonat 0,5-1 ml/kg i.v.
bolus (5-10 dakikada), kardiyak monitérizasyon ile (bradikardi agisindan kalp hizi
izlenerek) verildi. Semptomatik olmayan hipokalsemide tedavi verilmedi. Hastalarin bu
tedavileri silirerken kan parametrelerine gore gerekli destek tedavileri de verildi
(trombosit, TDP, eritrosit). Tiim bu sivi1 tedavileri ve semptomatik tedavilere ragmen
elektrolit bozuklugu devam eden, yeterli idrar ¢ikisi saglanamayan, tani ya da tedavi
sirasinda ABY gelisen hastalara hemodiyafiltrasyon (HDF) uygulandi.

Hiperlokositoz, 6zellikle akut 16semi hastalarinda asir1 blast artisiyla karakterize,
periferik 16kosit sayisinin 100000/mm? iizerine ¢ikmasi olarak tanimlanan klinik bir
tablodur. Hiperlokositoz tanisit konulan hastalara tedavide TLS tedavisinde oldugu gibi
3000 ml/m?.v. hidrasyon, alkalize mayi ve allopurinol baslandi. Hastalarin primer
onkolojik tanis1 konulup hizli bir sekilde kemoterapi protokoliine baslandi. Hastalarin
kan parametrelerine gore gerekli destek tedavileri verildi (trombosit, TDP, eritrosit).
Hastalarin klinik durum ve semptomlarina gére beyaz kiireyi hizlica diisiirmek amaciyla

16kosit aferez islemi secilmis hastalarda uygulandi. Bazi merkezlerde beyaz kiireyi
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hizlica diisiirmek amaciyla yapilan “exchange” transflizyon bizim hastalarimizin
hicbirine yapilmadi, bunun yerine 16kosit aferez islemi tercih edildi.

Norolojik acillerden konviilziyon gelisen hastalarda altta yatan neden arastirildi.
Hastalardan tam kan sayimi, elektrolitler, koagiilasyon parametreleri altta yatabilecek
metabolik bozuklugu gosterebilmek icin gonderildi. Konviilziyona neden olabilecek
kanama veya kitlesel lezyonun goriintiilenmesi acgisindan serebral BT ve/veya serebral
MRG incelemesi yapildi. EEG ile beyindeki elektriksel aktivitenin lokalizasyonu
saptandi. Tedavide Oncelikle hava yolu garantiye alinip, solunum ve dolasim saglandi.
Antiepileptik ilaglardan Oncelikle kisa ve hizli etkili benzodiazepinler (midazolam)
kullanilip nobet durduruldu, sonrasinda da altta yatan metabolik bozukluga, patolojiye
yonelik tedavi yapildi. Uzun siiren ve tekrarlayan konviilziyonlarda fenitoin,
fenobarbital, levetirasetam gibi antiepileptikler secilerek tedaviye eklendi. “Status
epilepticus” gelisen hastalara midazolam infiizyonu baslandi. Bu hastalarin izleminde
gerekli oldukca pediatrik ndroloji departmanindan goriis ve destek alind.

Norolojik acillerden spinal kord basisi kitleye bagli medulla spinalise ya da kauda
equinaya basiy1r ifade eder. Hastalarin biiyilk ¢ogunlugu yliriiyememe sikayeti ile
basvurdu ve bulgu olarak progresif gelisen gii¢siizlik mevcuttu. Spinal kord basisi
tanist alan hastalara oncelikle hizlica MRG incelemesi yapilip primer hastaligin 6n
tanist konulduktan sonra semptomatik olan hastalara deksametazon 1-2mg/kg’dan
baslandi, 0,5 mg/kg/doz 6 saat arayla verilmeye devam edildi. Multidisipliner bir
yaklasimla acil cerrahi karar1 alman hastalara Beyin Cerrahisi Bdliimiince kitle
eksizyonu yapildi ve doku tamisi saglandi. Hastalarin doku tamilari, laboratuar ve
goriintiileme sonuclartyla degerlendirilmesiyle kemoterapi protokolleri ¢izildi ve
kemoterapilerine baslandi. Gerekli olanlar radyoterapi programina alindi.

Urogenital acillerden hemorajik sistit, mesanede ortaya ¢ikan enflamasyon ve
kanama nedeniyle idrarda 16kosit ve eritrosit varligiyla birlikte, hastalarda agrili idrar
yapma (diziir1), sik idrar yapma istegi ve acil iseme hissi gibi semptomlarin olmasidir.
Hemorajik sistit tanis1 alan hastalara 2500-3000 ml/m? mayi (1/2 SF) hiperhidrasyon
amaciyla baglandi. Tiim hastalara, primer hastaliklarina yonelik yakin zamanda
siklofosfamid kemoterapisi almis olmalarindan dolay1 siklofosfamidin toksik metaboliti
olan akroleini baglayan iiroprotektif bir ajan olan 2-merkaptoetan sulfonat sodyum
(MESNA) baslandi. BK virlis PCR pozitif saptanan hastalara sidofovir baslandi.
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Hastalara tam kan sayimi takibi yapilip hemoglobin 7 gr/dl altina diisenlere eritrosit
destegi, trombosit 20000/mm® altina diisenlere trombosit desteginde bulunuldu.
Koagiilasyon bozuklugu olan hastalara taze donmus plazma desteginde bulunuldu.
Hiperhidrasyon, Mesna ve diger destek tedavilerine ragmen hematiirisi devam eden
hastalara  idrar  sondasi  takilip mesane irrigasyonu yapildi.  Secilmis
vakalardaintravezikal kondroitin siilfat uygulandi. Viral etkene bagli hemorajik sistit
geciren immiin yetmezlik tanisi da olan bir hastaya IVIG (0,5-1 gr/kg) verildi.

Malign ya da benign nedenlerden dolay1 vena kava siiperiorun basisi, tikanmasi ya
da trombozu sonucu kan akiminin bozulmasina bagli ortaya ¢ikan belirti ve bulgular
VCSS olarak tanimlanir. Nefes darlig1 (ortopne, dispne), hiriltili solunum, yiizde ve
boyunda sislik olusmasi, bas agrisi, bag donmesi, bayilma, gégiis agrisi, yutma giigliigii,
ses kisikligl, anksiyete ataklari, gorme bozuklugu hastalarda olabilecek yakinma ve
semptomlardir. Bu gibi semptomlarla gelen VCSS tanis1 konulan hastalarin 6ncelikle
yasam bulgular1 stabil hale getirilmeye calisildi, hasta yatagi basucundan yiikseltildi ve
rezervuarlt maske ile oksijen desteginde bulunuldu. Kalp yetmezligini 6nlemek icin sivi
kisitlamasi yapildi, sivi yiiklenmesi durumlarinda i.v. furosemid (0,5-1 mg/kg) verildi.
Hasta ¢ok yakin monitdrize sekilde izlendi. Sedasyon ve anesteziden kag¢inildi, invazif
islemler lokal anestezi ve oturur pozisyonda yapildi. Odemi azaltmak ve kitleyi
kiigliltiip hastay1 stabilize etmek i¢in metil-prednizolon 1-2 mg/kg/gin dozunda
baslandi. Hastanin solunum sikintis1 ileri derecede ise doku tanisi beklenilmeden
solunumu rahatlatmak amaciyla vinkristin, siklofosfamid verildi. Sonrasinda doku
tanisina gore, bulgu ve yakinmalarin siddetine, kemoterapi-radyoterapi protokollerine
gore hareket edildi. Gerekli ve uygun hastalarda cerrahi kitle eksizyonu yapildi.

Torakal acillerden plevral efiizyon tanist konulan hastalarda asemptomatik,
miktar1 az olan eflizyonlara herhangi bir girisim yapilmazken; ¢cok miktardaki plevral
eflizyonlar solunum yetmezligine yol agabileceginden acil torasentez yapilip tani i¢in
eflizyon sivisindan hiicre sayimi, protein, LDH, kiiltiir i¢in 6rnekler alind1 ve yayma
(Gram-Giemsa) yapildi. Rezervuarli maske ile O3 verildi. Solunum sikintis1 nedeni ile
bosaltict torasentez yapildiktan sonra ardindan hemen primer hastalik tedavisine de
baglandi.

Gastrointestinal acillerden tiflit hastalarda ates ve karin agrisi ile karakterize GIS

mukozasimnin mikroorganizmalarca invazyonuyla olusan klinik bir sendromdur.
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Hastalara ADBG, batin USG, batin BT tanisal goriintileme incelemeleri yapildi.
Gorlintiilemelerde barsak duvarinda hava (pndmatozis intestinalis), barsak duvarinda
kalinlagsma, bagirsak cevresinde yumusak doku bulgulari, 6dem gibi bulgular tanida
yardimec1 oldu. Tiflit tamist alan hastalarin  tedavisinde gastrointestinal sistemi
dinlendirmek amaciyla oral yoldan beslenme kesildi, nazogastrik drenaj yapildi ve i.v.
yoldan beslenme (total parenteral nutrisyon) baslandi. Sepsis ve enfeksiyonlara karsi
genis spektrumlu antibiyotikler baslandi. Notropenisi olan hastalara G-CSF baslandi.
Koagiilopatisi, trombositopenisi olan hastalara kan tirlinleriyle destek tedavisi yapildi.

Gastrointestinal sistem kanamasiyla gelen hastalarda oral beslenme sonlandirildi,
i.v. hidrasyon (1500 ml/m? %-SF) basland1. Koagiilopatisi, trombositopenisi, hemotokrit
diisiikliigii olan hastalara destek tedavileri verildi. Ust GIS kanamasi olan hastalara
proton pompa inhibitorleri, antiasitler, H, reseptor inhibitorleri baslandi. Primer
hastaliga yonelik tedaviler planlandi.

Urogenital acillerden oligiiri 1 ml/kg/saat altinda idrar ¢ikarimi olmasi, aniiri hi¢
idrar ¢ikarimi olmamasi olarak tanimlandi. Oligiiri veya aniiri ile gelen bir hastada
oncelikle olayin prerenal, renal veya postrenal olup olmadigi ayirt edildi. Prerenal
bobrek yetmezligi olan hastalara dehidratasyonu da varsa 6ncelikle 20 ml/kg’dan serum
fizyolojik i.v. yiiklendi. 2000-3000 ml/m? % SF’le idame tedaviye devam edildi.
Takibinde hastanin idrar c¢ikisi, aldigi-cikardigr takibi yapildi. Prerenal bobrek
yetmezligine neden olan kusma, ishal, oral alim bozuklugu gibi nedenlere yonelik
destek tedavileri diizenlendi. Renal bobrek yetmezligi nedenleri igin alttaki etyoloji
arastirlldi, kemoterapi nedenli nefrotoksik ilaglara bagli oligiiri veya aniiri gelisen
hastalarin kemoterapi protokolleri yeniden diizenlendi. Hastalara sivi yiiklenmesinden
kaginildi, gerekirse hemodiyaliz yapildi. Postrenal bobrek yetmezligi olan hastalarda
kitleye ya da kitle basisina bagli olanlar i¢in primer hastalik tedavi edilmeye ¢alisildi,
sivt yiiklenmesinden kac¢imildi, cerrahi i¢in uygunsa kitle rezeke edildi, cerrahi igin
uygun olmayanlara da yeterli idrar ¢ikisin1 saglayacak sekilde kemoterapi vermeyi
miimkiin hale getirebilecek perkutan nefrostomi agildi.

ARDS tanisinda Berlin kriterleri kullanildi. Berlin kriterlerine gére ARDS
diyebilmek icin su dort kriterin olmasi gerekmektedir. 1 hafta icinde ortaya ¢ikan yeni
veya kotiilesen solunum sikintisi, akciger grafisinde efiizyon, kollaps veya nodiil ile

aciklanamayan bilateral opasite, solunum sikintisinin  kalp yetmezligi veya
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hipervolemiye bagli olmadiginin objektif Olciitlerle gosterilmesi ve son olarak
oksijenizasyonun yani arteryal parsiyel oksijen basmcinin (PaO;) inspiryum
havasindaki fraksiyone oksijen basincina (FiO;) oranmin 300 mmHg’dan diisiik
olmasiyla beraber PEEP basincininda 5 cmH>O’ya esit veya 5 cmH,0O’dan yiiksek
olmasi gereklidir. ARDS tanis1 konulan hastalar yogun bakim sartlarinda entiibe halde
mekanik ventilatore bagli olarak izlendi, monitdrize edildi. Hastalarin yakin vital bulgu
takipleri yapildi, genis spektrumlu antibiyotikler baslandi. Gerekli hastalara surfaktan
tedavisi verildi ve altta yatan primer hastaliga yonelik tedaviler uygulandi.

Istatistiksel ~degerlendirme SPSS 16.0 prograni kullanilarak yapilmustir.
Tanimlayici istatiksel yontemler (medyan, yiizde, frekans) agirlikli olarak kullamldi. Iki
grup arasindaki farklar sayisal degisenler parametrik dagilima uygun ise Student-t testi
ile degilse Mann Whitney U testi ile, sayisal olmayan degiskenlerde ise Ki-kare testiyle
analiz edildi. 0,05’in altindaki p degerleri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calisma; Haziran 2014-Aralik 2015 tarihleri arasindaki 18 aylik donemde
febril notropeni disinda onkolojik acil tanisi alan 88 hasta iizerinde yapildi. Toplam
yatis sayist 90 idi. 2 hastada farkli yatiglarda 2 farkli onkolojik acil durum gelisti. 17
hastada ayni yatisinda 1’den fazla onkolojik acil durum vardi. Toplam 110 onkolojik
acil durum saptandi. 6 hastada ayni: anda hem hiperlokositoz hem de TLS saptandi. 2
hastada ayni1 anda hem hiperlokositoz hem TLS hem de hiperkalsemi tesbit edildi. 1
hastada ayn1 anda hem hiperlokositoz hem de plevral eflizyon vardi. 1 hastada ayni anda
hem konviilziyon hem de ARDS vardi. 2 hastada ise ayn1 anda hem spinal kord basisi
hem de konviilziyon mevcuttu. 1 hastada ayn1 anda hem TLS hem de plevral efiizyon
vardi. 1 hastada ayn1 anda hem TLS hem masif hepatomegali, hem de ARDS vardi. 2
hastada ayni anda hem TLS hem de VCSS, 1 hastada ise ayn1 anda hem VCSS hem de
plevral efiizyon saptandi. Calismadaki hastalarin 59 tanesi (% 67) erkek, 29 tanesi (%
33) kadin olup erkek/kadin orani orani 2 bulundu (Sekil 3).

M Erkek

H Kadin

Sekil 3. Onkolojik acil hastalarinin cinsiyete gore dagilimi
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Calisma siiresince yeni tani alan onkolojik hasta sayis1 362 idi. Bu hastalarin
63’tinde (% 17) tan1 sirasinda veya takiplerinde onkolojik acil saptandi. Tiim onkolojik
hastalarin gelis sikayetleri degerlendirildiginde en c¢ok ates ve solunum sikintisi
sikayetleri saptandi. Onkolojik acil yatislarin %23,3’iin de (21 hasta) ates, %22,2’sinde
(20 hasta) solunum sikintis1 , % 15,5’inde (14 hasta) karmn agrisi, % 12,2’ sinde (11
hasta) karn sisligi, % 11,1’inde (10 hasta) oksiiriik, % 10’unda (9 hasta) viicutta morluk
sikayeti vard1 (Sekil 4).

Sikayetler

m Sikayetler

Sekil 4. Onkolojik acil sikayetler

Calisma siiresince yeni tani alan 362 onkolojik hastasinin 26 tanesinde (% 7’si)
tan1 aninda TLS gelisti. Yeni onkolojik tanilarin 42 tanesi ALL (% 11), 42 tanesi NHL
(% 11) idi. Yeni ALL tanis1 alan hastalarin % 26’sinda (11 hasta), yeni NHL tanis1 alan
hastalarin % 28’inde (12 hasta) TLS gelisti.

Tiim onkolojik acil gruplar degerlendirildiginde en ¢ok karsilasilan onkolojik
acil grubu TLS idi. Toplam 30 hastada TLS saptandi. TLS saptanan onkolojik aciller
toplam onkolojik acil yatislarin % 33’inii olusturdu. Bunlarin 20’si erkek (% 67), 10’u
kadin (%33) olup erkek/kadin orani 2 bulundu. TLS gelisen hastalarin 26’s1 (% 87) yeni

tanil1 onkolojik hastalar olup, 4’1 de (% 13) tedavi edilmis primer onkolojik hastaligin
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relapst sonucu TLS gelisen hastalardi. Relaps hastalar1 ayr1 olarak ele alindiginda
Laboratuar TLS gelisen 12 hastanin 2’sinin (% 17’si), klinik TLS saptanan 18 hastanin
ise 2’sinin (% 11°1) relaps durumunda basvurdugu goézlendi. Laboratuar veya klinik
TLS gelisimi agisindan hastanin relaps durumunda olup olmamasinin istatiksel olarak
bir 6nem tagimadig1 saptandi (p=1). TLS hastalarinin 12’si (% 40) laboratuar TLS, 18’si
(% 60) klinik TLS tanist aldi. Tiim TLS hastalarina (%100) IV hidrasyon, alkalize mayi
ve allopurinol verildi. Rasburikaz, HDF ve lokoferez secilmis hastalarda uygulanan
diger tedavilerdi (Tablo 7) (Tablo 8). Hastalarin laboratuar bulgular1 incelendiginde
tiimiinde hipertirisemi (% 100) saptandi. Bunun disinda ayn1 zamanda 19 hastada (%
63) hipokalsemi, 19 hastada (% 63) hiperfosfatemi, 4 hastada (% 13) hiperkalemi
saptand1. TLS tanis1 konulan bu hastalarda patolojik ve klinik degerlendirmelerle 13
hastaya ALL (% 43), 13 hastaya NHL (% 43) (6 tanesi Burkitt (% 20), 4 tanesi T
hiicreli lenfoma, 3 tanesi tiplendirilemeyen), 2 hastaya noroblastom (% 7), 1 hastaya

Ewing sarkomu (% 3), 1 hastaya germ hiicreli timor (% 3) primer tanisi konuldu.

Tablo 7. Laboratuar TLS saptanan hastalarin 6zellikleri

H.no | Tam | Yas | Cins | UA. | K | P | Ca | Tedavi Sonuc | YT/R
1 NHL | 16 E 8,3 4 26 |8 H,Alk,Alp Tab YT
2 NHL | 17 E 8,1 4351183 | HAIKAIp Tab YT
3 ALL | 8 E 7,9 44148195 | HAIKAIp Tab YT
4 ALL | 11 K 153 | 6,1 |28 | 19,6 | HAIKAlp Ex R
5 ALL |1 E 8,1 32|17 |82 | HAIkAlp, Lok | Tab YT
6 ALL | 8 E 8,9 3,955 |10,1 | HAIkAIp,Ras | Tab YT
7 ALL |9 E 8,2 384178 | HAIKAIp Tab YT
8 ALL |7 K 8,5 42 (38|77 | HAIKAIp Tab R
9 ALL | 13 K 7,8 4 48|94 | HAIKAIp Tab YT
10 NHL | 8 E 158 | 4,4 | 14 | 42 | HAIKAIp,Hdf | Tab YT
11 ALL | 12 K 9,2 3,762 |66 | HAIkAIp Tab YT
12 ALL | 10 E 9,4 32125|71 | HAIkAlp, Lok | Tab YT

H.no: Hasta no, NHL: Non-hodgkin lenfoma, ALL: Akut lenfoblastik 16semi, YT: Yeni tani, R: Relaps,
Tab: Taburcu, Ex: Exitus, H: Hidrasyon, Alk: Alkalizasyon, Alp: Allopurinol, Ras: Rasburikaz, Hdf:
hemodiyafiltrasyon, Lok: Lokoferez.

Laboratuar TLS hastalarinin 9°u ALL (% 75) 3’4 NHL (%25) idi. Hastalarin
laboratuar bulgular1 incelendiginde hastalarin tiimiinde hiperiirisemi (% 100) saptandi.
Hiperiiriseminin yaninda 8 hastada hipokalsemi (% 67), 6 hastada hiperfosfatemi (%
50), 1 hastada da hiperpotasemi (% 8) saptandi. Laboratuar TLS tanis1 konulan

hastalarin tiimiinde (% 100) hidrasyon, alkalizasyon ve allopurinol kullanildi. 1 hastada
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(% 8) allopurinole ek olarak rasburikaz, 1 hastada da (% 8) HDF kullanildi. Tedaviler
sonucu laboratuar TLS hastalarinin 11°1 sifa (% 92) ile sonuglandi. 1’1 ex (% 8) oldu. Ex
olan hastanin TLS’si diizeldi ancak baslanan kemoterapi sonrasi febril ndtropeniye
ikincil sepsis nedeniyle ex oldu. Laboratuar TLS hastalarinin 10’u (% 83) yeni tanili
onkolojik hastalar olup, 2’si de (% 17) primer hastaligin relapst sonucu TLS gelisen
hastalardi. Laboratuar TLS saptanan hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 7°de 6zetlendi.

Klinik TLS hastalarinin 10’u NHL (% 56) 4’i ALL (%22) 2’si Noroblastom
(11) 1’1 Ewing sarkomu (% 6), 1’1 germ hiicreli timordi (% 6). Laboratuar TLS
grubundaki 12 hastanin tamami hematolojik veya lenfoid malign bir hastaliga sahipti.
Klinik TLS grubundaki 18 hastanin ise 14’tiniin (% 78) hematolojik veya malign bir
hastalign mevcuttu. Iki grup arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi
(p=0,13). Klinik TLS hastalarinin laboratuar bulgular1 incelendiginde hastalarin
timiinde hiperiirisemi (% 100) saptandi. Hiperiiriseminin yaninda 13 hastada
hiperfosfatemi (% 72), 12 hastada hipokalsemi (% 67), 3 hastada da hiperpotasemi (%
17) saptandi. Klinik TLS hastalarinda klinik TLS tanisin1 koyduran klinik bulgulardan
ABY 16 hastada (9%89) vardi, ani 6liim 2 hastada (% 11) vardi, konviilziyon higbir
hastada yoktu (Sekil 5). Klinitk TLS tanis1 konulan hastalarin hepsinde (% 100)
hidrasyon, alkalizasyon ve allopurinol kullanildi. 2 hastada (% 11) allopurinole ek
olarak rasburikaz, 11 hastada (% 61) HDF, 2 hastada da (% 11) l6koferez kullanildi.
Tedaviler sonucu klinik TLS hastalarinin 8’1 sifa (% 44) ile sonuclandi. 10’u ex (% 56)
oldu. Kaybedilen hastalarin 2’si (% 11) TLS’ nin neden oldugu ani limle, 8’1 (% 45)
primer hastaligin getirdigi diger sebeplerden ex oldu. Klinik TLS’de HDF kullanimi1
olumlu sonuglar verse de HDF yapilan hastalarin mortalitesi (% 45) ile HDF
uygulanmayan hastalarin mortalitesi (% 71) arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamistir (p=0,36). Klinik TLS hastalarinin 16’s1 (% 89) yeni tanili onkolojik
hastalar olup, 2’si de (% 11) primer hastaligin relaps: sonucu TLS gelisen hastaydi.
Klinik TLS saptanan hastalarin 6zellikleri Tablo 8’de 6zetlendi.

Klinik TLS hasta grubundan 10 hasta (%56), laboratuar TLS hasta grubundan
ise 1 hasta (%8) tiim girisimlere ragmen kurtarilamayarak kaybedildi. Iki grup arasinda

mortalite agisindan istatiksel olarak anlamli fark oldugu goriildii (p=0,009).
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Tablo 8. Klinik TLS saptanan hastalarin ézellikleri

H.no | Tam | Yas | Cins | UA |K | P Ca | KB Tedavi Sn¢ | YT/R
1 NHL |4 E 143 |52 | 253 |43 | ABY H,AIK,Alp, Hdf | Ex | YT
2 NHL 1 E 114192 |44 |74 | Aniolim | HAIKAlp Ex | YT
3 NHL |4 E 32 39149 |86 | ABY Alp, Hdf Tab | YT
4 ALL 16 E 11 6,137 | 11,3 | ABY H,AIK,Alp, Ex | YT
Rasb,Hdf, Lok
5 ALL 14 E 98 |46 |76 |47 | ABY H,AIK,Alp, Tab | YT
Hdf, Lok

6 NHL 18 E 204 135|129 |83 | ABY H,Alk,Alp,Ras | Tab | R
I NBL 1 K 79 |3 55 |56 | ABY H,Alk,Alp Ex | YT
8 ALL I K 64 |46 | 12 6 ABY H,AIK,Alp,Hdf | Tab | YT
9 NHL | 4 E 172 |43 |5 9 ABY H,AIK,Alp,Hdf | Ex | YT
10 NHL 10 K 56 |4 98 |58 | ABY H,AlKAlp,Hdf | Ex | YT
11 NHL | 3 E 89 |5 169 | 51 | ABY H,Alk,Alp,Hdf | Tab | YT
12 Ewing | 1 K 104 16,121 | 105 | ABY H,Alk,Alp Ex | YT
13 NHL | 8 E 123 145|125 |76 | ABY H,Alk,Alp,Hdf | Tab | YT
14 NHL 10 E 196 | 38|48 | 13,2 | ABY H,AlKAlp,Hdf | Ex | YT
15 ALL 8 E 314143 |52 |84 | ABY H,Alk,Alp,Hdf | Tab | YT
16 NHL | 2 K 87 | 43|52 |79 | Aniolim | HAIkAlp Ex | YT
17 GHT 12 K 83 29|42 |78 | ABY H,Alk,Alp Tab | YT
18 NBL 4 E 11,2 (59|75 |7 ABY H,Alk,Alp Ex |R

H.no: Hasta no, NHL: Non-hodgkin lenfoma, ALL: Akut lenfoblastik 16semi, GHT: Germ hiicreli tiimér,
NBL: Noroblastom, KB: Klinik bulgu, Sn¢: Sonug, YT: Yeni tani, R: Relaps, Tab: Taburcu, Ex: Exitus,
H: Hidrasyon, Alk: Alkalizasyon, Alp: Allopurinol, Ras: Rasburikaz, Hdf: hemodiyafiltrasyon, Lok:
Lokoferez, ABY: akut bobrek yetmezligi.

18

16

14

12

10

KLINIK TLS

ABY

m KLINIK TLS

ANI OLUM KONVULZIYON

Sekil 5. Klinik TLS hastalarinin klinik bulgular:
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Toplam 19 hastada hiperlokositoz saptandi. Hiperlokositoz saptanan onkolojik
aciller toplam onkolojik acil yatiglarin % 21’1ydi. Calisma siiresince yeni tan1 konulmus
14 AML hastasinin 5’inde (% 36’s1), 42 ALL hastasinin 12’sinde (% 29’u) tan1 aninda
hiperlokositoz gelisti. Hiperlokositoz hastalarinin 14’1 erkek (% 74), 5’1 kadin (% 26)
olup erkek/kadmn orani 2,8 idi. 18 hastada (% 95) yeni tam1 sirasinda hiperldkositoz
gelisti.1 hastada da (% 5) remisyondaki primer onkolojik hastaligin relapst sonucu
hiperlokositoz saptandi. Hiperlokositoz onkolojik acil tanisi konulan hastalarin 13 tanesi
ALL (% 69), 5 tanesi AML (% 26), 1 tanesi de lenfoma (T hiicreli lenfoma) (% 5) tanisi
aldi. Relaps olan hasta ALL hastasiydi. Hastalarin basvuru sikayetlerinde;
trombositopeniye bagli oldugu diisiinlilen viicutta morluk sikayeti 10 hastada (% 53)
vardi, primer hastalifa bagli oldugu diisiiniilen ates sikayeti 7 hastada (% 37) vardi,
hiperlokositozun SSS semptomlarini diisiindiiren bas agrisi, suur bulanikligi 6 hastada
(% 32) vardi, hiperlokositozun pulmoner semptomlarini diigiindiiren Sksiiriik, solunum
sikintist 4 hastada (% 21) vardi, boyunda sislik sikayeti 3 hastada (% 16) vardi, ishal
sikayeti 1 hastada (% 5) vardi. Hiperlokositoz tanisi alan tiim hastalarin (% 100)
tedavisinde TLS profilaksisi (IV hidrasyon, alkalize mayi, allopurinol) uygulandi. 11
hiperlokositoz hastasinin (% 58) tedavisinde 16kosit aferez islemi uygulandi. Hastalarin
tanis1 konulur konulmaz da kemoterapi protokolleri belirlenerek tedaviye baslandi.
Hiperlokositozu olan hastalarin 8 tanesinde (% 42) tanit ya da tedavi sirasinda TLS
gelisti. Bu hastalara TLS tedavisi uygulandi. 19 hiperlokositoz hastasinin 14’1 sifa (%
74) ile taburcu edildi, 5’1 ex (% 26) oldu. (tablo 9).
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Tablo 9. Hiperlokositoz saptanan hastalarin ézellikleri

H.no | Yas | Cins | Tam | Sikayet Beyaz Lok. | TLS | Sonu¢ | YT/R
kiire/mm’®

1 10 | K ALL | bacaklarda agri,basagris1 | 202200 E H Tab YT

2 5 E ALL | Viicutta morluk 395200 E H Tab YT

3 6 K ALL | Viicutta morluk 186700 H H Tab YT

4 16 | E ALL | Viicutta morluk, boyunda | 125500 E E Ex YT
siglik

5 11 | K ALL | Suur bulanikhigi, 132800 E E Ex R
solunum sikintisi

6 14 | E ALL | Boyunda koltuk altinda 420000 E E Tab YT
siglik

7 5 K AML | Suur bulanikhigi, ates, 258000 E H Ex YT
viicutta morluk

8 12 | E ALL | Oksiiriik 280000 E E Tab YT

9 8 E ALL | Boyunda sislik 139000 H E Tab YT

10 10 | E AML | Viicutta morluk 163000 H H Tab YT

11 9 E ALL | Viicutta morluk 512370 H E Tab YT

12 8 K ALL | Viicutta morluk, ates, 106800 H H Tab YT
Oksiiriik

13 1 E ALL | Viicutta morluk, ates 216000 E H Tab YT

14 8 E AML | Viicutta morluk 115500 E H Tab YT

15 10 | E NHL | Suur bulanikligi, viicutta | 164100 H E Ex YT
morluk

16 1 E ALL | Ates 131830 H H Tab YT

17 10 | E ALL | Bas agrisi, ates 397690 E E Tab YT

18 1 E AML | Ates, ishal, oksiiriik 121070 E H Tab YT

19 17 E AML | Ates, suur bulanikligi 432000 H H Ex YT

H.no : Hasta no, ALL: Akut lenfoblastik 16semi, AML: Akut myeloblastik 16semi, NHL: Non-hodgkin
lenfoma, Lok: Lokoferez, E: Evet, H: Hayir, YT: Yeni tani, R: Relaps, Tab: Taburcu, Ex: Exitus.

Lokosit aferez uygulanan hiperlokositozlu hastalarin % 72’si taburcu edilirken,
uygulanmayan hastalarin da % 63’1 sifa ile taburcu edildi. Lokosit aferez uygulanan
hastalarin oransal olarak daha ¢ogunun taburcu oldugu goriilse de aradaki fark istatiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0,55).

Hiperlokositozla gelen hastalarin 16kosit sayilarmin minimum degeri 106800,
maksimum degeri 512370, aritmetik ortalamasi 236829, ortanca degeri 186700

bulundu. Hastalarin I6kosit sayilar1 Sekil 6’da gosterilmistir.
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Sekil 6. Hiperlokositoz hastalarinin 16kosit degerleri

Toplam 11 hasta nérolojik onkolojik acillerden olan konviilziyon nedeniyle
servise yatirildi. Konviilziyon saptanan onkolojik aciller, toplam onkolojik acil
yatiglarin % 12’si idi. Konviilziyon etyolojisinde; 6 hastada (% 55) primer tlimorlerin
SSS metastazlari, 3 hastada (% 27) hipoksi, 2 hastada (% 18) primer SSS tiimoérleri
sorumluydu. Ayrica SSS metastazi olan 2 hastada konviilziyon etyolojisinde
intraserebral hemoraji (% 18) saptandi. Hastalarin 3’1 (% 27) primer hastaligin tanisi
sirasinda konviilziyon gecirdi, 8’1 ise (% 73) primer hastaliZin relapst sonucu
konviilziyon gec¢iren hastalardi. Konviilziyon gegiren tiim hastalarin (% 100)
antiepileptik tedavilerle noébeti durduruldu, ancak primer hastaligin progresyonu
nedeniyle 5 hasta ex (% 45) oldu. Geri kalan 6 hasta (% 55) sifayla taburcu edildi
(Tablo 10).
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Tablo 10. Konviilziyon saptanan hastalarin 6zellikleri

H.no | Yas | Cins | Tam Konviilziyon nedeni Sonu¢
1 2 E ALL Hipoksi Tab
2 2 E Relaps osteosarkom SSS metastazi Tab
3 2 E Relaps rabdomyosarkom | SSS metastazi Tab
4 14 | E Relaps AML Hipoksi EX
5 12 | E Relaps noéroblastom SSS metastazi, intraserebral hemoraji | EX
6 11 | K Germ hiicreliTimor Hipoksi EX
7 6 K Relaps Medullablastom | SSS tiimori Tab
8 15 | E Relaps AML SSS metastazi Tab
9 6 E Relaps ALL SSS metastazi Ex
10 12 | E Anaplastik astrositom SSS tiimori Tab
11 3 E Noroblastom SSS metastazi, intraserebral hemoraji | Ex

H.no: Hasta no, ALL: Akut lenfoblastik 16semi, AML: Akut myeloblastik 16semi, Tab: Taburcu, Ex:
Exitus.

Toplam 7 hasta noérolojik onkolojik acillerden olan spinal kord basisi
bulgulariyla servise yatirildi. Spinal kord basisi saptanan onkolojik aciller toplam
onkolojik acil yatislarin % 8’1 idi. Bu hastalarin tiimii (% 100) yiiriiyememe sikayeti ile
basvurdu. Tiim hastalar alt ekstremitelerde progresif gii¢siizliik tarif ediyordu. 2 hastada
(% 29) ayn1 zamanda sirtinda sislik, 2 hastada ( % 29) agr1, 1 hastada da (% 14) gayta
tutamama sikayeti vardi. 4 hastaya (% 57) noroblastom, 2 hastaya (% 29) Ewing
sarkomu, 1 hastaya da (% 14) anaplastik astrositom primer onkolojik hastalik tanisi
konuldu. Bu hastaliklarin 5 tanesi (% 71) yeni taniydi, 2 tanesi de (% 29) onceki
hastaligin relapsiydi. Hastalarin 4’tine (% 57) acil cerrahi girisim uygulanip kitle
eksizyonu yapildi. Hastalarin tiimiine kemoterapi (% 100) baslandi. 2 hastaya
radyoterapi de (% 29) verildi. 5 hastaya (%71) steroid verildi. Hastalarin 6’s1 (% 86)
sifa ile taburcu edildi, 1’1 (% 14) ex oldu. Ex olan hasta relapsla gelen cerrahi
rezeksiyonu yapilamayan ve ndroblastom tanisini primer tam1 aninda yapilan kitle
eksizyonu patolojik incelemesiyle alan ve kemoterapi, radyoterapi, steroid tedavilerine

cevap vermeyen bir hastaydi. (Tablo 11).
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Tablo 11. Spinal kord basisi saptanan hastalarin 6zellikleri

H.no | Yas | Cins | Tam Bulgu Tedavi Sonu¢ | YT/R
1 2 E Noroblastom Sirtinda sislik, progresif | Acil cerrahi, KT | Tab YT
giicstizliik
2 1 K Noroblastom Sirtinda sislik, progresif | KT, steroid Tab YT
giicstizlik
3 8 K Ewing sarkomu | progresif gligsiizliik Acil cerrahi, KT, | Tab R
RT
4 7 K Ewing sarkomu | progresif gligstizliikk, | KT, steroid Tab YT
gayta tutamama, agri
5 1 E Noroblastom progresif giigsiizliik Acil cerrahi, KT, | Tab YT
steroid
6 12 | E anaplastik progresif giigsiizliik, agr1 | Acil cerrahi, KT, | Tab YT
astrositom steroid
7 3 E Noroblastom progresif gii¢siizliik Inoperabl, KT, | Ex R
RT, steroid

H.no: Hasta no, Tab: Taburcu, Ex: Exitus, YT: Yeni tani, R: Relaps, KT: Kemoterapi, RT: Radyoterapi.

Toplam 7 hasta iirogenital sistem acillerinden olan hemorajik sistit bulgulariyla
servise yatirildi. Hemorajik sistit saptanan onkolojik aciller toplam onkolojik acil
yatislarin % 8’1 idi. Hastalarin 6’sinda (% 86) diziiri sikayeti olup 6 hastada da (% 86)
idrarda kirmizilik sikayeti vardi. Hastalarin 1 tanesi (% 14) Kostmann sendromu
nedeniyle 2 ay once kemik iligi transplantasyonu (KIT) yapilmis hastaydi, KiT
sonrasinda hasta siklofosfamid tedavisi almisti. 1 tanesi AML (% 14) nedeniyle
yaklasik 1 ay &nce KIT yapilmis hastaydi, KIT sonrasinda siklofosfamid tedavisi
almisti. Diger 5 hasta (% 72) primer onkolojik tanisi olan kemoterapi protokolleri
uygulanan hastalardi. Hastalarin tiimiinlin sikayetleri kemoterapi protokollerindeki
siklofosfamid sonras1 baslamisti. Hastalarin tedavisinde tiimiine (% 100) hidrasyon ve
Mesna (% 100) baslandi. Hastalardan 3’iine (% 43) idrar sondas1 takilip araliklt mesane
irrigasyonu yapildi, 2 hastaya da (% 29) IVIG verildi. Kostmann sendromu olan
hastadan gonderilen BK viriis PCR testi pozitif sonuclandi. Bu hastaya ayrica sidofovir
de (% 14) baslandi. Kostmann sendromu olan hastaya ayrica tedavide intravezikal
kondroitin siilfat (% 14) uygulandi. Hastalarin 6 tanesi tiim bu tedaviler sonucu sifa ile
taburcu edildi. 1 hasta da primer hastaligin tedavisi sirasinda sepsise girerek ex oldu
(Tablo 12).
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Tablo 12. Hemorojik sistit saptanan hastalarin ézellikleri

H.no | Yas | Cins | Tam Sikayet Tedavi Sonug¢
1 12 K KIT Diziiri, idrarda | Mesna, idrar sondasi, mesane | Tab
(AML) kirmizilik irrigasyonu
2 16 | E RMS Diziiri Mesha Tab
3 16 E NHL Diziiri, idrarda | Mesna Tab
kirmizilik
4 10 E NHL Diziiri, idrarda | Mesna, idrar sondasi, mesane | Tab
kirmizilik irrigasyonu
5 4 K NBL Idrarda kirmizilik Mesna Ex
6 13 E KIT Diziiri, idrarda | Mesna, sidofovir, intravezikal | Tab
(Kostman) | kirmizilik kondroitin siilfat, IVIG
7 9 E HL Diziiri, idrarda | Mesna, idrar sondasi, mesane | Tab
kirmizilik irrigasyonu, IVIG
H.no: Hasta no, KIT: Kemik iligi transplantasyonu, RMS: Rabdomyosarkom, NHL: Non-hodgkin

Lenfoma, AML: Akut myeloblastik 16semi, IVIG: Intravendz Immiinglobulin, Tab: Taburcu, Ex: Exitus.

Toplam 9 hastada torakal acillerden olan plevral efiizyon saptandi. Plevral
efiizyon saptanan onkolojik aciller tiim onkolojik acil yatiglarin % 10’u idi. Hastalarin
1 tanesinde (% 14) plevral efiizyonu diisiindiirecek herhangi bir sikayet yoktu. 6 hastada
nefes darligi (% 67), 2 hastada oksiiriik (% 22), 1 hastada da ates (% 11) sikayeti vardi.
Hastalarin timiinde (% 100) goriintiileme yontemleriyle taniya gidildi. Hepsinde PAAC
ile eflizyon tesbit edildi. Primer hastaligin tanisina yardimci olmasi ve plevral
efiizyonun derecesini saptamak amaciyla 5 hastaya (% 55) toraks USG yapildi, 6
hastaya da (% 67) toraks BT ¢ekildi. Plevral efiizyon saptandiktan sonra hastalardan 3
tanesine (% 33) solunum sikintisinin artmasi nedeniyle toraks tiipii takildi. 8 hastaya (%
89) primer hastaliga yonelik kemoterapi ve prednol tedavileri verildi. 1 hastaya (% 11)
kemoterapi ve prednol verilmedi, torasentez de yapilmadi. Mevcut plevral efiizyonu
enfeksiyona sekonder oldugu i¢in sadece antibiyotik tedavisi verildi. Tiim hastalarin 7
tanesi (% 78) sifa ile taburcu edildi. 1 hasta TLS’iye girerek ex oldu, 1 hasta da primer

hastaligin tedavisi sirasinda sepsise girerek ex oldu (Tablo 13).
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Tablo 13. Plevral efiizyon saptanan hastalarin 6zellikleri

H.no Yas | Cins | Tam Sikayet Goriintiileme TT Kt,p | Sonug
1 8 E AML Asemptomatik PAAC,USG - + Tab

2 16 | E PNET Nefes darligi PAAC,USG + + Tab

3 12 | E Hodgkin | Oksiiriik PAAC,USG,BT | - + Ex

4 7 K Burkitt | Nefes darligi PAACBT - + Tab

5 2 E Burkitt | Nefes darligi PAACBT - + Tab

6 4 K ALL Nefes darligi, oksiiriik | PAAC,BT - - Tab

7 2 K NHL Ates PAAC,USG - + Ex

8 15 | K GHT Nefes darligi PAAC,USG,BT | + + Tab

9 5 K NHL Nefes darlig1 PAACBT + + Tab

H.no: Hasta no, AML: Akut myeloid losemi, ALL: Akut lenfoblastik 16semi, PNET: Primitif
noroektodermal tiimor, NHL: Non-hodgkin lenfoma, GHT: Germ hiicreli tiimor, TT: Toraks tiipii, Kt:
Kemoterapi, P: Prednol, Tab: Taburcu, Ex: Exitus.

Toplam 6 hasta torakal acillerden olan VCSS bulgulart ile servise yatirildi. VCSS
saptanan onkolojik aciller, toplam onkolojik acil yatislarin % 7°si idi. Hastalarin 4
tanesi (% 67) ilk onkolojik tan1 aninda VCSS ile basvurdu, geri kalan 2 tanesi (% 33)
primer hastaligin relapsi sonucu gelisen VCSS ile bagvurdu. 3 hasta NHL (% 50), 1
hasta Osteosarkom (% 17), 1 hasta Ewing (% 17), 1 hasta germ hiicreli tiimor (% 17)
primer tanis1 aldi. Hastalarin tiimiinde (% 100) ortak bulgu olarak nefes darlig1 vardi. %
50’ sinde yiiz ve boyunda sislik, ddem vardi. % 17’si konfiize idi. Hastalarin 4 tanesinde
(% 67) yeni tan1 aninda VCSS, 2 tanesinde (% 33) relaps aninda VCSS saptandi. VCSS
onkolojik acil tanis1 konulan hastalarin 3 tanesi (% 50) sifa ile taburcu, 3 tanesi ex (%
50) oldu (Tablo 14).

Tablo 14. VCSS ile bagvuran hastalarin 6zellikleri

H.no | Yas | Cins | Tam Bulgu Sonu¢ | YT/R

1 1 K Ewing Nefes darligy, yiiz ve boyunda sislik, 6dem Ex YT

2 7 K Burkitt Nefes darlig Tab R
lenfoma

3 14 | K DBBHL Nefes darlig1, yiiz ve boyunda sislik, 6dem Tab YT

4 6 E Osteosarkom Nefes darligi Ex YT

5 2 K GHT Nefes darlig Ex R

6 8 E Burkitt Nefes darhigi, 6dem, yiiz ve boyunda sislik, | Tab YT
lenfoma konfiizyon

H..no: Hasta no, DBBHL.: Diffiiz Biiyiik B hiicreli lenfoma, GHT: Germ hiicreli tiimor, Tab: taburcu, Ex:
Exitus, YT: Yeni tani, R: Relaps.
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Toplam 4 hasta gastrointestinal acillerden olan tiflit bulgulariyla servise yatirildi.
Tiflit saptanan onkolojik aciller, tiim onkolojik acil yatislarin % 4’i idi. Hastalarin 2
tanesi (% 50) ALL, 1 tanesi (% 25) AML, 1 tanesi (% 25) NHL idi. Hastalarin 3 tanesi
(% 75) erkekti, 1 tanesi (% 25) kadindi. Hastalarin tiimiinde (% 100) karin agrist
sikayeti vardi. 3 tanesinde (% 75) karin agris1 sikayetine ates eslik ediyordu. Hastalarin
3 tanesinde (% 75) tiflit tanisin1 destekleyen goriintiilleme bulgusu vardi, 1 tanesinde (%
25) tiflit tamisimi destekleyen goriintileme bulgusu yoktu. Tiflitin USG bulgusu
hastalarin % 75’inde saptandi. Tedavide hastalarin tiimiiniin (% 100) beslenmesi kesildi,
hastalarin timii (% 100) N/G drenaja alindi, hastalarin timiine (% 100) antibiyotik
baslandi. Hastalarin 2 tanesi (%50) sifa ile taburcu edildi, kalan 2 tanesi (% 50) ex oldu
(Tablo 15).

Tablo 15. Tiflit saptanan hastalarin ézellikleri

H.no | Yas | Cins | Tam | Sikayet Goriintiileme Tedavi Sonug
bulgular

1 8 E AML | Karin agrisi, ates | ADBG, USG, BT | Antibiyotik, N/G drengj Ex

2 5 E NHL | Karm agrisi USG Antibiyotik, N/G drenaj | Tab

3 5 E ALL | Karin agrisi, ates | Yok Antibiyotik, N/G drenaj | Tab

4 5 K ALL | Karin agrisi, ates | USG, BT Antibiyotik, N/G drenaj | Ex

H.no: Hasta no, AML: Akut myeloid 16semi, ALL: Akut lenfoblastik 16semi, NHL: Non-hodgkin
lenfoma, ADBG: Ayakta direkt batin grafi, USG: Ultrasonografi, BT: Bilgisayarli tomografi, Tab:
Taburcu, Ex: Exitus.

Toplam 3 hasta iirogenital acillerden olan aniiri nedeniyle yatirildi. Antiri
saptanan onkolojik aciller tiim onkolojik acil yatislarin % 3’0 idi. Hastalarin timiinde
(% 100) idrar yapamama sikayeti mevcuttu. 2 tanesinde (% 67) karin agris1 sikayeti
mevcuttu. Hastalarin 1 tanesinde (% 33) kemoterapiye bagl nefrotoksisiteye bagl renal
akut bobrek yetmezligi, 2 tanesinde (% 67) kitle basisina ve kitlenin bobregi de
tutmasina bagli postrenal akut bobrek yetmezligi saptandi. 2 hastaya (% 67) tedavide
HDF uygulandi. Aniiriyle gelen hastalarin tiimii (% 100) daha Oncesinde primer
hastaligin relaps: gelisen hastalardi. Hastalarin % 67’si primer hastaligin tedavisine

devam edilmek iizere taburcu edildi (Tablo 16).
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Tablo 16. Aniiri saptanan hastalarin 6zellikleri

H.no | Yas | Cins | Tam Sikayet Tedavi Sonu¢ | YT/R

1 13 | E Odg (Renal | Idrar yapamama Hdf Tab R
ABY)

2 5 E Wilms Karmn agrisi, idrar | Idrar sondasi, hdfkt, | Ex R
(Postrenal yapamama perkutan nefrostomi
ABY)

3 7 E RMS (Postrenal | Karin agrisi, idrar | idrar sondasi, kt Tab R
ABY) yapamama

H.no: Hasta no, Odg: Oligodendrioglioma, RMS: Rabdomyosarkom, ABY: Akut bobrek yetmezligi, Hdf:
Hemodiyafiltrasyon, kt: Kemoterapi, Tab: Taburcu, Ex: Exitus, YT: Yeni tani, R: Relaps.

Diger onkolojik aciller Tablo 17°de gosterilmistir. Tiim onkolojik acil durumlarin
4 tanesi (% 4) gastrointestinal acillerden GIS kanama bulgulariyla servise yatirildi. Bu
hastalarin 2 tanesinin primer onkolojik tanist ALL (% 50) idi. GIS kanama nedeniyle
yatirilan hastalarin 3 tanesi (% 75) ex oldu, 1 tanesi (% 25) sifa ile taburcu edildi. Tim
onkolojik acil durumlarin 3 tanesinde (% 3) metabolik onkolojik acillerden
hiperkalsemi saptandi. Bu hastalarin 2 tanesinde ayni anda hiperlokositoz ve TLS
onkolojik acilleri de saptandi, bu hastalar ex oldu. Sadece hiperkalsemisi olan diger
hasta taburcu edildi. Tim onkolojik acil durumlarin 4 tanesi ARDS (% 4) tanisiyla
izlendi. Bunlardan 2 tanesi sifa ile taburcu (% 50) 2 tanesi de ex (% 50) oldu. ARDS
saptanan hastalarin 1 tanesinde ayn1 zamanda TLS ve masif hepatomegali de mevcuttu.
1 tanesinde de Konviilziyon onkolojik acili gelisti. Tim onkolojik acil durumlarin 2
tanesi gastrointestinal acillerden olan akut masif hepatomegali (%2) bulgulariyla servise
yatirildi. Hastalarin 2’si de primer onkolojik tan1 aninda (% 100) masif hepatomegaliyle
geldi. 1 tanesine noroblastom digerine hepatoblastom tanis1 konuldu. Hastalarin 2’si de
(% 100) verilen tedavilere ragmen ex oldu. 1 hastada ayni zamanda ARDS ve TLS
onkolojik acilleri de gelisti. Tiim onkolojik acil durumlarin 1 tanesi (%1) ndrolojik
acillerden KIBAS bulgulariyla servise yatirildi. Hastaya ndroblastom tanist konuldu.
Verilen tedavilere ragmen hasta ex oldu.

Tiim onkolojik acil hastalar ele alindiginda primer tani aninda bagvuran 65
onkolojik acil hastanin 44’{iniin (% 68) taburcu edildigi, relaps durumunda basvuran 25
onkolojik acil hastanin ise 15’inin (% 60) taburcu edildigi goriildii. Primer tan1 aninda
ya da relaps durumunda bagvurma ile taburculuk ya da mortalite oranlari arasinda

istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,49).
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Tiim onkolojik hasta grubuna bakildiginda solid tiimoér nedeniyle onkolojik acil
tanist alan 30 hastadan 13’lnilin (% 43), hematolojik veya lenfoid timor nedeniyle
onkolojik acil tanisi alan 60 hastanin ise 18’inin (% 30) ex oldugu goriildii. Solid veya

hematolojik/lenfoid malign hastaliklar arasinda mortalite yoniinden anlamli fark

bulunmadi (p=0,21).

Tablo 17. Diger onkolojik acillerin 6zellikleri

H.no Yas Cins Primer Tani Onkolojik Acil Tan Sonu¢
1 17 E PNET GIS kanama Ex
2 10 K Burkitt GIS kanama Ex
3 13 E ALL GIS kanama EX
4 13 E ALL GIS kanama Tab
5 3 E Wilms ARDS Tab
6 1 K NBL ARDS, masif hepatomegali, TLS Ex
7 15 E ALL ARDS Ex
8 14 E AML ARDS, konviilziyon Tab
9 11 K ALL Hiperkalsemi, hiperlokositoz, Ex
TLS

10 10 E NHL Hiperkalsemi, hiperlokositoz, TLS Ex
11 8 K Ewing Hiperkalsemi Tab
12 1 E HBL Masif hepatomegali Ex
13 12 E NBL KIBAS Ex

H.no: Hasta no, ALL:Akut lenfoblastik 16semi, AML: Akut myeloblastik 16semi, PNET: Primitif

noroektodermal tiimér, NHL: Non-hodgkin lenfoma, NBL: Noroblastom, HPT: Hepatoblastom, Tab:

Taburcu, Ex: Exitus.
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5. TARTISMA

Onkolojik acil durumlar pediatrik onkolojik hastaliklar arasinda ¢ok sik goriilen
ve yatis gerektiren hastaliklar olmasma ragmen bununla ilgili ¢alismalar kisithdir.
Literatiirlerde 6zellikle febril ndtropeniyle ilgili bir ¢ok calisma varken, febril nétropeni
disindaki onkolojik acillerle ilgili fazla ¢alisma bulunmamaktadir. Bizim c¢alismamiz
febril notropeni disindaki onkolojik acil durumlara farkindalik olusturmak amaciyla
hazirlanmistir. Pediatrik onkolojik aciller metabolik aciller, norolojik aciller, torakal
aciller, gastrointestinal aciller, lirogenital aciller, ARDS ve febril nétropeni olarak alt
gruplara ayrilabilir.*

Diinyadaki 2002 yil1 verilerine gore tiim yas gruplarindaki kanserlerde; erkeklerin
oran1 % 53,4 iken, kadinlarin oram1 % 46,6’d1r.114 Kerrouault ve ark.’nin ¢alismasinda,
acil servise bagvuran kanserli olgularin % 65’inin erkek, % 35’inin kadin oldugu
bildirilmistir."*® Yaylaci ve arkadaslarnin acil serviste yaptigi retrospektif calismada
onkoloji hastalarinin % 55,7°si erkek, % 44,3 i kadindir.*'® Swenson ve ark.’nin
yaptiklar1 calismada ise erkeklerin % 41, kadinlarin % 59 oraninda basvurdugu
gdzlenmistir.™'” Bizim ¢alismamizdaki onkolojik acil hastalarimin 59’u (% 67) erkek,
29’u (% 33) kadin olup erkek/kadin orani 2 bulunmustur. Calismalarin cogunda oldugu
gibi, bizim ¢alismamizda da onkolojik acil bagvurular arasinda erkeklerin daha fazla
yer aldigr goriilmektedir. Calismamiz gostermistir ki yetiskin onkolojik hastalarin
basvurularinda erkek cinsiyetin cogunlukta olmasina paralel olarak ¢ocuk onkolojik acil
basvurularinda da erkek cinsiyet baskinligi mevcuttur. Bu konuda bizim ¢alismamiza
benzer sekilde yapilmig pediatrik onkoloji hastalarini ve bunlarin acil bulgularla
prezentasyonunu konu edinen yerli veya yabanci literatlir caligmasi mevcut
olmadigindan bu konudaki karsilagtirmalar eriskin onkoloji calismalarindaki veriler
kullanilarak yapilmistir. Pediatrik onkolojik aciller igerisindeki bu erkek baskinliginin
nedeni olarak; zaten onkolojik hastalar igerisinde de erkek baskinliginin mevcut olmasi
ve llkemizin de i¢inde bulundugu kiiltiirel atmosferde erkekler lehine mevcut olan
pozitif ayrimcilik ileri siirtilebilir. Nitekim ¢alismamizin devam ettigi Haziran 2014-
Aralik 2015 tarihleri arasinda tani1 alan pediatrik onkoloji hastalarinin biitiiniine

bakildiginda yeni tani alan 362 hastanin 219°u (% 60) erkek, 143’1 (% 40) kadindi.
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Bizim c¢alismamizda tiim onkolojik acil hastalarin gelis sikayetleri
degerlendirildiginde en sik ates (% 23,3) (n=21) ve solunum sikintist (% 22,2) (n=20)
sikayetleri saptandi. Yaylac1t ve arkadaglarinin acil servisteki ¢alismasinda onkolojik
hastalarin en sik bagvuru sikayetinin nefes darligr (% 22) oldugu ifade edilmistir.
Yaylaci1 ve arkadaglarinin ¢alismasinda ates genel yakinmalar i¢ine alinmig ve genel
yakinmalar (kilo kaybi, halsizlik, istahsizlik, ates, genel durum bozuklugu, 6dem) % 20
oraninda saptanmlstlr.116 Bozdemir ve arkadaslarinin acil serviste yaptig1 ¢alismada ise
onkolojik hastalarda nefes darligi en sik 2. (% 17) ates ise en sik 4. (% 13) sikayet
olarak yer almistir.™™® Swenson ve arkadaslarmin ¢alismasinda nefes darlig1 4. en sik

basvuru sikayeti olmugtur.**’

Ates yakinmasi ¢ogu eriskin ¢aligmasinda oldugu gibi
bizim calismamizda da hastalarin birinci siradaki bagvuru yakinmasi idi. Febril
notropeni tanisi alan hastalara calismamizda yer verilmedigi halde atesin birinci siradaki
bagvuru nedeni olmasinin en 6nemli nedeninin onkolojik hastalifa bagli primer ates
oldugu diisiiniilmektedir. Bunun disinda o6zellikle 16semi hastalarinin bagvurusu
esnasinda blast oraninin fazla olusu nedeniyle mutlak nétrofil sayisindaki diisiikliige
bagli enfeksiyonlarin 6n planda olusu da bir etken olabilir. Benzer sekilde tiflit ve
ARDS tanisi alan hastalarda da ¢ogunlukla ates mevcuttu.

Yetigskin hastalarda akciger kanserinin sik goriilmesi nedeniyle basvuru
sikayetlerinin daha ¢ok nefes darlig1 olmasi olagandir. Bizim ¢alisgmamizda ¢ocuklarda
akciger kanseri ¢ok nadir goriilmekle birlikte hastalarin basvuru sikayetlerinde nefes
darliginin 6nemli bir yer tuttugu gosterilmis oldu. Cocukluk ¢aginda mediyastenin
eriskinlere gore kiiclik olmasi ve hava yollarinin daha dar olmasi nedeniyle mediyastinal
kitlelerin solunum sikintisina daha siklikla neden oldugu diisiiniilebilir. Bunun disinda
boyundaki kitlelerin biiyiik boyutlara ulastifinda solunum sikintisina yol agacagi
ongoriilebilir. Benzer sekilde batindaki biiytlik kitleler de diaframa ve gogiis kafesine
bas1 yaparak solunum sikintist bulgulart meydana getirebilmektedir.

Bizim c¢alismamizda en ¢ok Kkarsilasilan onkolojik acil grubu TLS’dir (n=30).
Calisma siiresince basvuran tiim onkolojik acil yatiglarin % 33’ tinde (n=30) TLS
meydana gelmistir. Ayrica TLS c¢alisma siiresince yeni tani alan tiim onkolojik
hastalarin % 7’sinde (n=26) tan1 aninda meydana gelmistir. TLS tiimor hiicrelerinin
hizla yikilmasiyla ortaya ¢ikan ve yasami tehdit edebilen metabolik anormalliklerle

(hiperiirisemi, hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, iiremi) seyreden onkolojik bir
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acildir. Literatiirde TLS daha ¢ok timor yikii yiiksek olan, hiicre yikimi fazla,
kemoterapilere duyarl, 16kosit sayisi yiiksek akut losemilerde ve Hodgkin disi
lenfomalarda (6zelikle Burkitt lenfoma) g('jrl'ih'ir.2 Bizim g¢alismamizda da literatiirle
uyumlu olarak TLS gelisen hastalarin ¢ogunlugunu ALL ve NHL olusturmaktaydi, TLS
onkolojik acil durumu gerceklesen hastalarin % 43’1 (n=13) ALL, % 43’1 (n=13) NHL
idi. Burkitt lenfoma NHL’nin bir alt grubu olarak degerlendirilmektedir ve ALL’ den
sonra ikinci en sik (% 20) (n=6) TLS gelisen kanserdi. Bizim ¢alismamizda TLS gelisen
hastalarin % 87’si (n=26) yeni tanil1 onkolojik hastalar olup, % 13’1 de (n=4) tedavi
edilmis primer onkolojik hastalifin relaps1 sonucu TLS gelisen hastalardi. Bu da
gostermektedir ki TLS ¢ogunlukla yeni tan1 aninda gelisen onkolojik bir acil olup en sik
ALL ve Burkitt lenfomada goriilmektedir.

TLS, Cairo-Bishop simiflandirmasina gore laboratuar ve klinik TLS olarak iki alt
gruba ayrilir. Cairo-Bishop smiflandirmasina goére laboratuar TLS bulgularindan
(hiperiirisemi, hiperpotasemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi) en az iki tanesini karsilayanlar
laboratuar TLS olarak siniflandirilir. Cairo-Bishop’un laboratuar TLS bulgularina ek olarak
ABY, kardiak aritmi/ani 6liim, konviilziyon bulgularindan biri veya birkagi gelisenler ise
klinik TLS olarak smiflandirilir.” Wossman ve arkadaslarinm yaptigi bir calismada
cocukluk caginda Burkitt lenfoma ve B-ALL grubu hastalarda TLS sikligi % 8,4
saptanmistir. ™™ Bizim ¢alismamizda NHL ve ALL grubu hastalarda (n=84) tan1 aninda TLS
sikligr % 27 (n=23) bulunmustur. Literatiirle karsilagtirildiginda TLS’ nin oransal olarak
fazla gorlilmesi hastanemizin son basamak olmasindan da kaynaklanan, hastalarin ileri
evrede ve ge¢ prezentasyonuna bagli olabilir. Montesinos ve arkadaglarinin ¢alismasinda
1980-2002 yillar1 arasinda AML tanis1 almig 72 hastaya profilaktik IV hidrasyon ve
allopurinol tedavisi verilmistir. Cairo-Bishop siniflamasina gore hastalarin % 5’nde klinik,
% 12’sinde laboratuar TLS gelismistir.*?* Yiiksek riskli NHL’li hastalarda yapilan bagka bir
caligmada hastalarin % 42’ sinde laboratuar TLS, % 6’ sinda klinik TLS gergeklesmistir. 18
Bizim ¢aligmamizda yeni tani alan NHL hastalarinin (n=42) % 21°nde klinik TLS (n=9),
%7’sinde (n=3) laboratuar TLS gerceklesmistir. Yeni tan1 alan ALL hastalarinin (n=42) ise
% 9’unda (n=4) klinik TLS, % 17’sinde (n=7) laboratuar TLS ger¢eklesmistir. Yani bizim
calismamizda NHL hastalarindan TLS gelisenlerin ¢ogunlugunu klinik TLS, ALL
hastalarindan TLS gelisenlerin ¢ogunlugunu laboratuar TLS olusturmaktadir. Cairo ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢aligmada 218 ileri evre Burkitt lenfoma/ldsemi tanili hastaya

profilaktik olarak agresif sivi tedavisi uygulanmis, idrar alkalizasyonu saglanmis, ve
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allopurinol tedavisi verilmistir. Bu hastalarin TLS (klinik ve laboratuar) sikligi % 16,1
saptanmistir.”® Bizim calismamizda yeni tam1 alan NHL hastalarmin(n=42) % 28’inde
(n=12) klinik veya laboratuar TLS, yeni tan1 alan ALL hastalarinin (n=42) ise %
26’sinda (n=11) klinik veya laboratuar TLS gelismistir. TLS gelisen hastalarin timiiniin
(n=30) % 40’1 (n=12) laboratuar TLS, % 60’1 (n=18) klinik TLS tanis1 ald1.
Ayricagaligmamizda laboratuar veya klinik TLS gelisimi agisindan hastanin relaps
durumunda olup olmamasinin istatiksel olarak bir énem tasimadigi saptandi (p=1).
Hastalarin tiimiinde (% 100) (n=30) hiperiirisemi saptandi. Bunun disinda hastalarin %
67’sinde (n=20) hipokalsemi, % 63’iinde (n=19) hiperfosfatemi, % 13’nde (n=4)
hiperkalemi saptandi. Bizim calismamiz gostermektedir ki hiperiirisemi TLS’nin
vazgecilmez bir laboratuar bulgusudur, TLS gelisen hastalarda hiperiirisemiden sonra
en sik gozlenen laboratuar bulgular1 hipokalsemi ve hiperfosfatemidir. Bizim
calismamizda Laboratur TLS ve klinik TLS’yi ayri ayr1 degerlendirdigimizde
hiperiirisemiden sonra en sik laboratuar bulgusu; laboratuar TLS’li (n=12) hastalarin %
67’sinde (n=8) hipokalsemi, klinik TLS’li (n=18) hastalarin % 72’sinde (n=13)
hiperfosfatemidir.

Caligmamizda laboratuar TLS grubundaki 12 hastanin tamami hematolojik veya
lenfoid malign bir hastaliga sahipti. Klinik TLS grubundaki 18 hastanin ise 14 tiniin (%
78) hematolojik veya malign bir hastalig1 mevcuttu. Iki grup arasinda istatiksel olarak
anlamli bir fark bulunmadi (p=0,13).

Bizim c¢alismamizda laboratuar TLS tanis1 konulan hastalarin tiimiinde (% 100)
hidrasyon, alkalizasyon ve allopurinol kullanildi.1 hastada (% 8) allopurinole ek olarak
rasburikaz, 1 hastada da (% 8) HDF kullanildi. Tiim bu tedaviler sonucu laboratuar TLS
hastalarinin tamami TLS’den ¢ikmustir, 1 (% 8) hasta yatisinin takibinde FEN nedeniyle
ex olmustur. Bizim ¢alismamiz gdstermistir ki laboratuar TLS hastalar1 IV hidrasyon,
alkalizasyon ve allopurinol tedavileri ile tamamen diizelmektedir, hiperfosfatemisi
belirgin olan bir hastada HDF bobrek yetmezligine gitmeden uygulanmistir ve bundan
yarar gorilmistiir.

Bizim ¢aligmamizda klinik TLS hastalarinda klinik TLS tanisini1 koyduran klinik
bulgulardan ABY 16 hastada (% 89) vardi, ani o6lim 2 hastada (% 11) vardi,
konviilziyon hig¢bir hastada yoktu. Klinik TLS tanis1 konulan hastalarin hepsinde (%
100) hidrasyon, alkalizasyon ve allopurinol kullanildi. 2 hastada (% 11) allopurinole ek
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olarak rasburikaz, 11 hastada (% 61) HDF, 2 hastada da (% 11) lokoferez kullanildi.
Tedaviler sonucu klinik TLS hastalarinin 8’1 sifa (% 44) ile sonug¢landi (Bu 8 hastanin 6
tanesinde HDF uygulanmusti, 1 tanesinde de lokoferez uygulanmisti). Geri kalan 10
hasta ex (% 56) oldu (Bu 10 hastanin 5’ine HDF, 1’ine lokoferez uygulanmisti).
Rasburikaz kullanilan hastalarin 1 tanesi ex olurken, 1 tanesi sifa ile taburcu oldu.
Bizim ¢alismamiz gostermistir ki klinik TLS hastalarinda en sik saptanan klinik bulgu
ABY’dir. Klinik TLS hasta grubundan 10 hasta (%56), laboratuar TLS hasta grubundan
ise 1 hasta (%8) tiim girisimlere ragmen kurtarilamayarak kaybedildi. Iki grup arasinda
mortalite agisindan istatiksel olarak anlamli fark oldugu goriildi (p=0,009). Bizim
calismamiz gostermistir ki klinik TLS nin mortalitesi laboratuar TLS ye gore belirgin
fazladir. Klinik TLS tanis1 konulan hastalarin tiimiinde IV hidrasyon, alkalizasyon ve
allopurinol, % 61’inde HDF, % 11°nde 16koferez kullanilmasina ragmen ex orani %
56’dir. Ve ¢alismamiz gostermistir ki sifa ile sonuglanan (n=8) klinik TLS hastalarinin
cogunlugunda HDF (% 75’inde) (n=6) uygulanmistir ve bu da HDF’nin klinik TLS’de
kullaniminin sagkalim iizerine olumlu etkisini gostermektedir. Klinik TLS’de HDF
kullanim1 olumlu sonuglar verse de HDF yapilan hastalardaki mortalite (% 45) ile HDF
kullanilmayan hastalarin mortalitesi (% 71) arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaistir (p=0,36).

Siirekli renal replasman tedavisi (SRRT) o&zellikle bobrek islevleri bozulmus
hastalarda sivi, elektrolit, kiigiik ve orta biiyiikliikteki soliitlerin kandan siirekli olarak
24 saat boyunca Ozel bir pompayla calisan makine yardimiyla uzaklastirildig:
ekstrakorporeal bir tedavi yontemidir. Cesitli SRRT segenekleri vardir; erisim yolu
acisindan (arteriovendz, vendvendz), replasman sivisinin verilis sekli agisindan
(prediliisyon, postdiliisyon) ve yararlanilan ilke agisindan (hemofiltrasyon, hemodiyaliz,
hemodiafiltrasyon) farkli secenekler vardir. Hemofiltrasyonun fizikokimyasal temelinde
konveksiyon mekanizmasi, HD’de difiizyon mekanizmasi ve HDF’de her ikisi birden
yer alir. HDF tiim SRTT c¢esitleri arasinda soliitlerin en etkin sekilde uzaklastirildig

yt')n‘[emdir.121

Bizim hastanemizde de hastalarimizda goriildiigii gibi HDF tercih
edilmektedir. Bunun igi gerekli altyap1 ve deneyimli eleman mevcuttur.

Akut 16semi, hiperlokositoz olarak adlandirilan asir1 derecede yiiksek blast sayisi
(2100000/mm3) ile ortaya ¢ikabilir. Bizim ¢alismamizda 2. en sik karsilagilan onkolojik

acil grubu hiperlokositozdu, tiim onkolojik acil yatislarin % 21’ini (n=19) olusturdu.
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Literatiirlerde yapilan calismalarda hiperlokositoz KML’li ¢ocuklarin hemen hemen
hepsinde, ALL’li ¢ocuklarin %8-13’tinde, AML’li ¢ocuklarin % 20-25’inde meydana
gelil’.l’11 Bizim ¢alismamizda yeni tant konulmus AML’li (n=14) hastalarin % 36’sinda
(n=5), ALL’li (n=42) hastalarin % 29’unda (n=12) hiperlokositoz gelisti. KML tanili
hastamiz yoktu. Literatiirde hiperlokositik 16semilerde, solunum yetmezligi, SSS
bulgular1 ve agir metabolik anormalliklere (TLS) sik rastlanir.**Bizim hastalarmmzin %
53’iinde (n=10) ekimoz-petesiyal lezyonlar, % 37’sinde (n=7) primer hastaliga bagl
ates, % 32’sinde (n=6) santral sinir sistemi semptomlari, % 21’inde (n=4) pulmoner
semptomlar, % 16’sinda (n=3) mediastinal semptomlar mevcuttu. Hastalarin
takiplerinde tan1 ya da tedavi sirasinda % 42’sinde (n=8) TLS gelisti. Bizim
hastalarimizda da goriildiigi gibi hiperlokositoz gelisen ALL, AML hastalarinda artmis
blast sayisina bagli olusan agregat vetrombiisler, 6zelikle pulmoner ve serebral
kanakimin: etkileyerek bu organlarda fonksiyonbozukluguna neden olmaktadir. Bunun
sonucundasolunum yetmezligi ve/veya intrakraniyal kanamalarmén planda oldugu
Olimciil seyirli 16kostaz tablosuortaya c¢ikabilmektedir. Ayrica hiperlokositoz, ciddi
metabolik bozukluklara ve tedavi sirasinda TLS’ye de neden olabilmektedir. Bu nedenle
hiperlokositozun 16koferez ve/veya sitotosiktedavi ile hizli sekilde diizeltilmesi
gerekmektedir.!" ILokoferez icin  gliniimiizde genel egilim; AML’de blastlarin
biiyiikliigiinden dolayilokosit sayisi 100000/mm® tizerindeyken, ALL’de ise
200000/mm?® iizerindeyken 16kosit aferez islemi uygulanmasidir.’®  Bizim
caligmamizdahiperlokositoz tanist alan tim hastalara (n=19) TLS profilaksisi (IV
hidrasyon, alkalize mayi, allopurinol) uygulandi. Hiperlokositoz hastalarinin % 58’inde
(n=11) tedavisinde l6kosit aferez islemi uygulandi. Hastalarin tanis1 konulur konulmaz
da kemoterapi protokolleri belirlenerek tedaviye baslandi. Gortildiigii gibi klinigimizde
hiperlokositozda 1okoferez tedavisi O6nemli bir yer tutmaktadir. Calismamizda
hiperlokositoz hastalarinin % 74’1 (n=14) sifa ile taburcu edildi, % 26’s1 (n=5) ex oldu.
Lokoferez uygulanan hastalarin da % 72’si (n=8) sifa ile taburcu edildi, % 28’1 (n=3) ex
oldu. Kuku ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada 22 ISkoferez islemi yapilan
hiperlokositoz hastasmin 7’si yani % 32’si erken dénemde ex olmus.'? Yine baska
calismalarda da hiperlokositozlu hastalarda oOliim oran1 % 20-40 arasinda

14,123

bulunmus. Bizim calismamizda da; gerek hiperlokositozlu hastalarda ex orani,

gerek lokosit aferez islemi yapilan hastalardaki ex orami literatiirle uyumludur ve
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hiperlokositozlu hastalardaki 6liimler diger ¢alismalarda da oldugu gibi genelde erken
donemdeki I6kostaz tablosuna bagl gerceklesmistir. Ayrica ¢alismamizda 16kosit aferez
uygulanan hastalarin oransal olarak daha ¢ogunun taburcu oldugu goriilse de aradaki
fark istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,55).

Bizim c¢aligmamizda konviilziyon saptanan onkolojik aciller, toplam onkolojik
acil yatislarin % 12’si (n=11) idi. Onkolojik hastalarda konviilziyon etyolojisinde
primer veya metastatik SSS tiimorleri, serebrovaskiiler olaylar, kemoterapotik ilaglar,
elektrolit bozukluklari, radyoterapiye baglh kiiclik damarlarin okliizyonu, santral sinir
sistemi enfeksiyonlari, metabolik bozukluklar, koagiilopati ve hipoksi yer alir."*'Bizim
calismamizda dakonviilziyon geciren hastalarin % 55’inden (n=6) primer tiimoérlerin
SSS metastazlari, % 27’sinden (n=3) hipoksi, % 18’inden (n=2) primer SSS tiimorleri
sorumluydu. Ayni1 zamanda SSS metastaz1 olan 2 hastada intraserebral hemoraji de (%
18) saptandi. Calismamiz gostermektedir ki onkolojik acil hastalarda konviilziyondan
cogunlukla primer veya metastatik SSS tiimorleri sorumludur, bunu hipoksi ve
serebrovaskuler olaylar (intraserebral hemoraji) izler. Calismamizda hastalarin % 73’1
(n=8) primer hastaligin relaps1 sonucu konviilziyon gecirdi. Bu da gostermektedir ki
konviilziyon relaps hastalarinda daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. Ve 6zellikle serebral
metastaz gerceklesen hastalar konviilziyonla gelmektedir.

Calismamizdaki toplam onkolojik acil yatislarin % 8’1 (n=7) spinal kord basis1 idi.
Literatlirle uyumlu olarak spinal kord basis1 ile gelen hastalarimizin ¢ogunlugunu
néroblastom ve yumusak doku sarkomu olusturmaktaydi.”* Hastalarmmzin % 57’sinin
(n=4) primer tanist ndroblastom, % 29’unun (n=2) primer tanis1 Ewing sarkomu idi.
Spinal kord basisi ile gelen hastalarimizin % 100’l (n=7) alt ekstremitelerde progresif
giicsiizliik tarif ediyordu, hastalarin % 29’unda (n=2) agr sikayeti de vardi. Spinal kord
bas1 bulgular1 olan 46 noroblastom hastasiyla yapilan bir ¢alismada hastalarin % 43°nde
agr1, % 30’unda giigsiizliik sikayeti vardi.® Yine yapilan baska bir ¢calismada spinal kord
basisi olan 70 hastanin % 94’linde agr sikayeti vardi.”'Bizim hastalarimizda literatiirde
goriildiigii kadar agn sikayeti yoktu, progresif gligsiizliik sikayeti 6n plandaydi. Bizim
calismamizda agn sikayetinin 6n planda olmamasi; hastalarimizin yaglarinin kiigiik
olmas1 ve agriy1 tarif edememeleriyle ilgili olabilir. Spinal kord basilarinda prognoz,
basmin siiresinin ve tani anindaki norolojik disfonksiyonun derecesine baghdir.

Cocuklarda erigkinden farkli olarak acil olarak baglanan uygun tedaviye iyi cevap alinir.
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Cocuk hastalarin yaklasik yartya yakininda acil tedavi ile norolojik sekel kalmadig
bildirilmektedir.>** Bizim hastalarimizin da % 86’si(n=6) tedaviden yarar gordii ve
norolojik sekel kalmadi.

Calismamizdaki onkolojik acil yatislarin % 8’ini (n=7) hemorajik sistit
olusturuyordu. Hemorajik sistit, mesanede ortaya ¢ikan enflamasyon ve kanama
nedeniyle idrarda 16kosit ve eritrosit varligiyla birlikte, hastalarda agrili idrar yapma
(diziiri), sik idrar yapma istegi ve acil iseme hissinin eslik ettigi tablo ile ortaya cikar.”®
Hastalarda gross hematiiri veya iritatif iseme sikayetleri 6n plandadir. Stillwell ve
Benson’in siklofosfamid tedavisi almis hemorojik sistitli 100 hastayla yaptig1 bir
calismada hastalarin % 78’inde makroskobik hematiiri, % 45’inde iritatif iseme
sikayetleri tesbit edildi.” Bizim hastalarimizin da % 86’sinda (n=6) makroskobik
hematiiri, % 86’sinda (n=6) iritatif iseme sikayetleri (diziiri) vardi. Hemorajik sistitin
literatiirde en yaygin sebebi kemoterapide kullanilan siklofosfamid ve ifosfamid
tedavileridir. Bunlarin karacigerde metabolize edilmesiyle ortaya cikan, hemorojik
sistitin asil sorumlusu olan akrolein, mesane transizyonel mukozasinda inflamasyon,

soyulma ve incelme meydana getirir.**

Bizim hastalarimizin da tiimiiniin sikayetleri
KIT ve kemoterapi protokollerinde yer alan siklofosfamid tedavisi sonrasi baslad.
Literatiirde kemoterapi iliskili hemorajik sistiti dnlemek i¢in siklofosfamid ve ifosfamid
infiizyonlar1 boyunca mesanede akrolein birikimini azaltmak ic¢in hidrasyonla birlikte
ditirez yapildigi, es zamanl akroleini baglayan iiroprotektif bir ajan olan mesna
kullanildig1 bildirilmistir. Sonda takilip siirekli mesane yikamasi, endoskopi ile
mesanede varsa pihti drenaji, skleroterapi, hiperbarik oksijen tedavisi, ampirik
intravezikal konjuge Ostrojen veya PGE2, intravezikal sidofovir tedavileri, viral etkene
bagli hemorajik sistitlerde sidofovir, leflunomid gibi antiviraller ve IVIG tedavileri de

101102 Bi7im calismamizdaki hastalarin

hastalarda kullanilan diger tedavi secenekleridir.
% 100’iine (n=7) hidrasyon yapild1 ve Mesna baslandi. Bununla beraber hastalardan %
43’line (n=3) idrar sondas1 takilip aralikli mesane irrigasyonu yapildi, % 29’una (n=2)
IVIG verildi. BK viriis saptanan 1 hastaya (% 14) sidofovir bagland1 ve 1 hastaya ( %
14) intravezikal kondroitin siilfat uygulandi. Calismamizdaki hastalarin tiimiiniin bu
tedaviler sonucu hemorojik sistiti diizeldi.

Plevral bosluga sivi kagisi plevral efiizyon olarak tanimlanir ve transuda veya

eksuda seklinde smiflandirilir. Malign hastalik  tutulumu ve enfeksiyonlarda
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inflamasyon oldugu i¢in eksuda tarzi efiizyon olur. Kalp yetmezligi, hipoproteinemi,
stvi yiiklenmesi durumlarinda veya torakal-abdominal tiimorlere reaksiyoner olarak
transuda tarzinda efiizyonlar gt')riih"lr.e2 Bizim c¢alismamizda tiim onkolojik acil yatislarin
% 10’unda (n=9) plevral efiizyon saptandi. Plevral eflizyon saptanan hastalarimizin %
11’inde KT sirasinda meydana gelen metabolik bozukluklara bagli (hipoalbuminemi)
transiida, % 11’inde (n=1) enfeksiyona bagli eksuda, % 78’inde de (n=7) primer
onkolojik hastaliga bagl eksuda tarzi efiizyonlar tesbit edildi. Calismamizda gorildiigi
gibi onkolojik malignitelerde genel olarak primer onkolojik hastalifa sekonder plevral
efiizyon gelisse de gerek metabolik bozukluklara gerek enfeksiyona bagli olarak da
plevral efiizyon gelisebilmektedir. Literatiirde plevral efiizyon saptanan hastalarin %
25’inden azinda higbir sikayet olmayabilir, bu hastalarda rastgele yapilan goriintiileme
yontemleriyle eflizyon sap‘[anabilir.68 Hastalarimizin da % 11’1 (n=1) asemptomatikti.
Semptomatik olan hastalarda ¢ogunlukla nefes darligi sikayeti olur. Ates, Oksiiriik,
gogiis agrist da plevral eflizyonlu hastalarda diger basvuru sikayetleridir.?®
Hastalarimizda da kaynaklarda belirtildigi gibi ¢ogunlukla nefes darligi sikayeti (%
67’sinde) (n=6) vardi. % 22’sinde (n=2) oksiirik, % 11’inde (n=1) ates sikayeti
mevcuttu. Plevral eflizyon tanisinda goriintiileme yontemlerinin 6nemli bir yeri vardir.
Hastalarin tiimiinde PAAC 1ile eflizyon tesbit edildi. Toraks BT ve USG ile efiizyonla,
eflizyonun karakteriyle ve efiizyonun sebebiyle ilgili daha ayrintili bilgiler tesbit
edilebilir. Primer hastaligin tanisina yardimei olmasi ve plevral efiizyonun derecesini
saptamak amaciyla da hastalarimizin % 55’ine toraks USG (n=5) yapildi, % 67 sine de
toraks BT (n=6) cekildi. Plevral efiizyon tedavisinde solunum sikintis1 nedeni ile
bosaltic1 torasentez yapildiktan sonra ardindan primer hastalik tedavisine de
baslanmalidir. Primer hastalik tedavi edilmezse hizla sivi tekrar birikir.®* Bizim
hastalarimizinda % 33’iine (n=3) torasentez yapilip ardindan toraks tlipi takildi.
Hastalarin % 89’una (n=8) primer hastaliga yonelik kemoterapi ve metilprednizolon
tedavileri baslandi. % 11’inde (n=1) mevcut plevral efiizyon enfeksiyona baglandigi
icin  antibiyoterapi  yapildi. Hastalarrmizin % 78’inin  (n=7) kemoterapi,
metilprednizolon tedavileri sonrasi eflizyonu diizeldi, primer hastaliin tedavisine
devam edilmek tiizere taburcu edildi. Goriildiigii gibi asil tedavi primer hastaligin

tedavisidir. Torasentez ve toraks tiipii takilmasi gegici ¢oziimdiir.

66



Vena kava siiperiorun basisi, tikanmasi ya da trombozu sonucu kan akiminin
bozulmasina bagli ortaya c¢ikan belirti ve bulgular torakal aciller icinde
siniflandirdigimiz VCSS’ye neden olur.! Calismamizda onkolojik acil yatislarin %
7’sini (n=6) VCSS olusturuyordu. Cocuklarda VKSS olgularinin en sik goriilen nedeni
malign tiimorlerdir. Tim nedenlerin % 80-90’m1 olusturur. Bunlardan da T hiicreli
lenfoblastik lenfoma, akut lenfoblastik 16semi-lenfoma gibi mediastinal tiimorler en sik
primer nedenlerdir. Diger sik rastlanan malign nedenler arasinda noroblastom,
sarkomlar ve germ hiicreli tlimorler sayilabilir. VCSS olgularinin % 10’unda ise benign
nedenler vardir. Benign nedenler arasinda ise kateter kullanimina bagli trombiis,
timoma ve teratomlar sik rastlanan patolojilerdir.® Arya ve arkadaslarmm yaptigi
retrospektif bir calismada on yil boyunca VCSS ile basvuran ¢ocuk hastalarin %
57’sinde T hiicreli ALL, % 33’tinde NHL (T hiicreli ALL) tanis1 konuldu.® Ingram ve
arkadaglarinin VCSS’li ¢ocuk hastalarda retrospektif yaptigi bir ¢alismada VCSS ile
basvurup yeni onkolojik tani konulan hastalarin % 50°si NHL, % 22’si ALL, %11’
Hodgkin lenfoma, % 6,5 germ hiicreli timoér, % 6,5 noroblastom idi.t? Eriskinlerde
yapilan c¢aligmalarda VCSS daha ¢ok akciger kanserlerinde meydana gelmektedir,
VCSS’li lenfoma tanisi daha diisiiktiir.”® Bizim calismamizda VCSS olgularinin %
100’tinii (n=6) malign tiimorler olusturmaktaydi. Hastalarimizin % 67’sinde (n=4) yeni
tant aninda % 33’iinde (n=2) relaps aninda VCSS gelisti. Mediastinal timorler en sik
primer nedenlerdi. Hastalarin % 50’sini NHL (n=3) (Burkitt lenfoma, DBBHL), %
16,3’tinii (n=1) Ewing sarkomu, % 16,3’tinii (n=1) germ hiicreli timorler, % 16,3 {ini
(n=1) osteosarkom olusturmaktaydi. Hastalarimizda benign etyolojili VKSS
bulunmayis1 c¢alismamizin prospektif bir calisma olmasindan dolayr hasta toplama
stirecimizin diger retrospektif caligmalardaki gibi uzun olmamasina baglanabilir. Bazi
caligmalarda da goriildiigli gibi VCSS onkolojik aciliyle gelen hastalarimizda etyolojide
cogunlukla NHL tanili hastalar yer almistir. Cocuklarda akciger kanserine bagli VCSS
cok azdir, bu da cocuklarda akciger kanserinin hemen hemen hi¢ goriilmemesine
baglanabilir. VCSS gelisen hastalarda tipik tablo obstriiksiyon seviyesinin ilizerinde
vendz basing artigina baghdir ve buna bagli viicut {ist yarisinda vendz dolgunluk ve
O0dem, yiizde sislik, nefes darlig1 (ortopne, dispne), Okstiriik, bas agrisi, bas donmesi,
bayilma, konflizyon, yutma giicliigli, anksiyete ataklari, gorme bozuklugu hastalarda

olabilecek yakinma ve semptomlardir. Hastalarin vital bulgular1 arasinda takipne,
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tasikardi, saturasyonda diisme olabilir. Retrospektif yetigkin hastalarda yapilan bir
calismada 78 hastanin % 64’iinde yiizde-boyunda sislik, % 62’sinde iist ekstremitede
sislik, % 50’sinde dispne, % 5’inde konfiizyon vardi.®® Bizim hastalarmmzin da %
100’tinde (n=6) nefes darlig1 vardi, % 50’sinde (n=3) yiizde ve boyunda sislik, 6dem
mevcuttu, % 17’sinde (n=1) konflizyon mevcuttu. Vital bugularinda takipne, tasikardi,
saturasyon disiikliikleri vardi. Hastalarimiz onkolojik ara yogun bakim ve ¢cocuk yogun
bakimda izlendi. Calismamizda ve diger ¢alismalarda goriildiigi gibi yiizde, boyunda
sislik 6dem olmasi, nefes darligi VCSS’de 6nemli bir bulgu ve yakinmadir. VCSS
gelisen hastalarimizin % 50°si (n=3) sifa ile taburcu edildi, % 50’si (n=3) yapilan tiim
tedavilere ragmen ex oldu. Bu da gdstermektedir ki VCSS mortalitesi yiiksek 6limciil
bir onkolojik acildir. Hastalarin yogun bakimda monitérize bir sekilde izlenmesi, yakin
vital bulgu takibi gerekir ve VCSS tanis1 konulan hastalara bir an 6nce primer hastaliga
yonelik tedavi baglanmalidir, bu hayati 6neme haizdir.

Caligmamizda tiim onkolojik acil yatislarin % 4’tinii (n=4) tiflit (ndtropenik
enterokolit) olusturmustur. Tiflit hafif gastrointestinal bulgulardan, peritonit ve 6limciil
sonuclara varabilecek kadar genis bir yelpazede klinik seyir gosterebilir; ama genelde
tiflit diistiniilen hastalar yogun kemoterapi sonrasi ndtropeni, ates, karin agrisi, karinda
hassasiyetle gelir.”*® Bizim hastalarimizin da % 100’iinde (n=4) karin agrisi, %
50’sinde (n=2) ates sikayeti mevcuttu. Goriildigii gibi karin agrist hastalarimizda
vazgecilmez bulgulardan biri olmustur. Tiflit acil bir durum olup klinik bulgularin hizla
radyolojik bulgularla da desteklenmesi gerekir. ADBG, batin USG, batin BT tanisal
goriintiileme yontemleridir. Goriintiilemelerde barsak duvarinda hava (pndmatozis
intestinalis), barsak duvarinda kalinlagsma, bagirsak ¢evresinde yumusak doku bulgulari,
6dem saptamr.79’84BiZim hastalarimizin da % 75’inde (n=3) tiflit tanisin1 destekleyen
goriintiileme (ADBG, USG, BT) bulgusu vardi. Tiflitin USG bulgusu hastalarin %
75’inde (n=3) saptandi, barsak duvarinda kalinlasma, 6dem mevcuttu. Ozellikle acil tan
da hastanemizde deneyimli radyologlar tarafindan yapilan batin USG tiflit tanisinda
bize yol gosterici olmaktadir. Gerekli durumlarda, siiphe aninda ya da perforasyon riski
olan hastalarda batin BT ¢ekilmektedir. Calismamizdaki hastalarin tedavisinde giincel
tedavi yaklasimlar1 uygulandi. Tiim hastalarin beslenmesi kesildi, N/G drenaja alindi,
hastalarin tiimiine genis spektrumlu antibiyotikler baslandi. Notropenisi olan hastalara

G-CSF uygulandi. Koagiilopatisi, trombositopenisi olan hastalara destek tedavisi
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verildi. Hicbir hastamiza cerrahi tedavi uygulanmadi. Tiflitte mortalite orani gesitli
yapilan ¢alismalarda medikal ve cerrahi tedavi ile % 20-100 arasinda
bildirilmektedr.*®**Bizim ¢alismamizda ise mortalite oram1 % 50 (n=2)idi.
Calismamizdaki tiflit tanil1 hastalarda mortalite oraninin yiiksek olmasi hasta sayisinin
az olmasindan kaynaklanmis olabilir. Giiniimiizde yapilan yeni ¢alismalarda oncelikle
medikal tedaviyle mortalite oran1 eski ¢aligmalara gore azalmistir.®®

Masif GIS kanamasit calismamizda onkolojik acil yatislarin % 4’inii (n=4)
olusturmaktaydi ve bunlarin da % 50’sini (n=2) ALL hastalar1 olusturmaktaydi. AML
hastasi yoktu. Robazzi ve arkadaslarinin yaptigi bir retrospektif bir ¢alismada 273 ALL
hastasinin % 7,9’unda, 81 AML hastasinin % 9,7’sinde GIS kanama gerc;eklesti.125
Bizim ¢alisma siirecimizde yeni tan1 42 ALL hastamizin % 5’inde (n=2) GIS kanamasi
gerceklesti, 14 yeni tani AML hastamizin hi¢ birinde GIS kanamasi gdzlenmedi.
Onkolojik maligniteli hastalarda goriilen kanama ciddi bir belirtidir, mortalitesi
yiiksektir, bir an once tedavi edilmelidir. Boliimiimiizde de GIS kanamali hastalara bir
an Once destek tedavisi yapilip, kan degerleri yerine getirilip, kanama odagina yonelik
girisim ve tedavilerde bulunulmaktadir. Buna ragmen hastalarimizin % 75’1 (n=3) masif
GIS kanamadan ex oldu.

Calismamizdaki onkolojik acil yatiglarin % 3’i aniiri nedeniyle izlendi.
Hastalarimizin sikayetlerine bakildiginda % 66’sinda (n=2) idrar ¢ikaramama sikayetine
karin agrist da eslik ediyordu. Bu da gostermektedir ki karmn agris1 da aniiri ile gelen
hastalarda 6nemli bir bulgudur, doktora bagvuru sikayetlerinden biridir. Aniiri ile gelen
bir ¢ocukta Oncelikle olayin prerenal, renal veya postrenal olup olmadig
ayirtedilmelidir. Renal parankimal tiimoérler, {iriner yollarin malign hiicrelerle
infiltrasyonu, tiimoriin  {iretere veya mesaneye basisina bagli  obstriiksiyon,
kemoterapétik ajanlar (sisplatin, ifosfamid) gibi birgok neden aniiriye yol agabilir.'%®
Bizim hastalarimizin % 67’sinde (n=2) postrenal ABY, % 33’liniinde (n=1) renal ABY
saptandi. Postrenal ABY ’ye bagli aniiri gelisen hastalarimiz timor basisi ve tiimoriin
bobregi de tutmasina bagli idi. Renal ABY’ye bagh aniiri gelisen hastalarimizda, aniiri
KT’ye sekonder nefrotoksisiteye bagli idi. Goriildiigli gibi bizim hastalarimizda
aniiriden 6n planda tiimdriin kendisi ve kemoterapétik ajanlar sorumludur. Ayrica aniiri
nedeni ile onkolojik acil tanist alan hastalarimizin tiimii daha Oncesinde primer

onkolojik tan1 konulmus relaps hastalartydi. Bu durum su sekilde yorumlanabilir; relaps
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hastalarinda genellikle kemoterapiye etkili cevap olmamistir, bu yiizden kemoterapiye
ragmen timor biiyimeye devam edip infiltrasyona veya basiya neden olabilir ayrica
kemoterapotik ajanlara maruziyet relaps hastalarda daha ¢ok olur bu da nefrotoksisite
ihtimalini arttirir. Hastalarimiza tedavide IV hidrasyon, idrar sondasi takilmasi,
perkutan nefrostomi ve HDF ile idrar ¢ikisi saglandi. Ama asil tedavi tlimoriin kendisine
yonelik yapilan kemoterapi idi. Aniiri ile gelen hastalarimizin % 67’si (n=2) idrar ¢ikis1
saglanip bobrek fonksiyonlar1 yerine getirildikten sonra primer onkolojik hastaligin
tedavisine devam edilmek {izere taburcu edildi.

ARDS (% 4) (n=4), akut masif hepatomegali (% 2) (n=2), KIBAS (% 1) (n=1)
onkolojik acillerinin tiim onkolojik acil yatiglar arasinda orani diisiiktii, ancak
mortalitesi yiiksekti. ARDS hastalarinin % 50’si (n=2), akut masif hepatomegali ve
KIBAS hastalarmin tiimii ex oldu.

ARDS hastalartyla ilgili yeni Zelanda ve Avustralya da yapilan bir ¢alismada

112

mortalite oranint % 38 olarak bulunmustur.”™ Cin’de 4 y1l arayla yapilan iki pediatrik

calismada mortalite oranlar1t % 50 ve % 61 bulunrnustur.m’127

Bizim ¢ocuk yogun
bakimimizda 2009 yilinda yapilan bir ¢alismada ARDS hastalarinda mortalite oran1 %
40 bulunmustur.***Bizim ARDS hastalarimizin da mortalite oraninin % 50 (n=2) olmasi
literatiirle uyumluydu. Ayrica diger caligmalardan farkli olarak ARDS hastalarimizin
tiimiiniin primer altta yatan maligniteleri vardi, bunun da mortalite oranina etkisi oldugu
diistiniilmektedir.

Kaynaklarda infantil donemde yakalanan evre 4 ndroblastom hastalar1 genellikle
akut masif hepatomegaliyle gelir, hizli progrese olur, tedaviye genelde yanitsizdir, son
secenck cerrahidir.* Bizim ¢alismamizda akut masif hepatomegaliyle gelen
hastalarimizin  ikisi de infantil donemdeydi, 1 tanesi noroblastom, 1 tanesi
hepatoblastom tanist aldi. Hastalar higbir tedaviye cevap vermedi, inoperabl kabul
edildiler ve ex oldular.

Onkolojik hastalarda KIBAS’a genelde tiimoriin beyin igindeki kitle etkisi,
intratiimoral hemoraji, koagiilopati, SSS enfeksiyonlari, beyin absesi, subependimal ve

leptomeningeal metastazlar neden olur'

Bizim ¢alismamizda hastamizin serebral
metastaza bagli ventrikiiler kanamasi mevcuttu. Hastaya beyin 6demi tedavileri,
kemoterapi verildi, eksternal ventrikiiler drenajla kafa i¢i basinci azaltildi. Ancak hasta

primer hastaligin tedaviden fayda gérmemesi nedeniyle ex oldu.
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Calismamizda primer tani aninda bagvuran 65 onkolojik acil hastanin 44 {iniin (%
68) taburcu edildigi, relaps durumunda basvuran 25 onkolojik acil hastanin ise 15’inin
(% 60) taburcu edildigi goriildii. Calismamiz gostermistir ki primer tan1 aninda ya da
relaps durumunda basvurma ile taburculuk ya da mortalite oranlar1 arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p=0,49). Tim hastalara bakildiginda solid tlimor
nedeniyle onkolojik acil tanisi alan 30 hastadan 13’liniin (% 43), hematolojik veya
lenfoid tiimdr nedeniyle onkolojik acil tanisi alan 60 hastanin ise 18’inin (% 30) ex
oldugu gorildii. Yine calismamiz gostermistir ki solid veya hematolojik/lenfoid malign
hastaliklar arasinda mortalite yoniinden anlamli fark yoktur (p=0,21).Calismamizda
toplam 90 onkolojik acil durum basvurusu ve tedavisi sonucunda 59 hastanin (% 65,6)
taburcu edildigi, 31 hastanin ise (% 34.,4) ex oldugu goriildii. Bu ytliksek mortalite orani
da pediatrik ¢agda onkolojik acil tanisi alan hastalara giincel bilimsel bilgiler 15181inda

hizl1 ve sistematik bir sekilde yaklasilmasi gerektigini gostermektedir.
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6. SONUCLAR

. Caligma siiresince basvuran onkolojik acil hastalarimizin % 67’si (n=59) erkek,
% 33’1l (n=29) kadin olup erkek/kadin orani 2 bulunmustur.

. Caligsma siiresince yeni tani alan onkolojik hastalarin % 60’1 (n=219) erkek, %
40’1 (n=143) kadin olup erkek/kadin oran1 1,5 bulunmustur.

. Onkolojik acil hastalarin gelis sikayetleri degerlendirildiginde en sik ates (%
23,3) (n=21) ve solunum sikintis1 (% 22,2) (n=20) sikayetleri saptandi.

. Calismamizda en c¢ok karsilasilan onkolojik acil grubu TLS’dir. Calisma
siiresince bagvuran tiim onkolojik acil yatislarin % 33’ {inde (n=30) TLS
meydana gelmistir. Ayrica TLS c¢alisma siiresince yeni tan1 alan tiim onkolojik
hastalarin % 7’sinde ( n=26) meydana gelmistir. Calismamizda da goriildigi
gibi literatiirle de uyumlu olarak en sik goriilen onkolojik acil TLS dir.

. TLS onkolojik acil durumu gergeklesen hastalarin % 43’ (n=13) ALL, % 43’i
(n=13) NHL 1idi. Burkitt lenfoma NHL’nin bir alt grubu olarak
degerlendirilmektedir ve ALL’ den sonra ikinci en sik (% 20) (n=6) TLS gelisen
kanserdi. Goriildiigii gibi ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak TLS gelisen
hastalarin cogunlugunu ALL ve NHL (Burkitt lenfoma) olusturmaktaydi.

. Calismamizda TLS gelisen hastalarin % 87’si (n=26) yeni tanili onkolojik
hastalar olup, % 13’1 de (n=4) tedavi edilmis primer onkolojik hastaligin relapsi
sonucu TLS gelisen hastalardi. Bu da gostermektedir ki TLS cogunlukla yeni
tan1 aninda gelisen onkolojik bir acildir.

. Ayricagalismamizda laboratuar veya klinik TLS gelisimi agisindan hastanin
relaps durumunda olup olmamasmin istatiksel olarak bir 6nem tagimadigi
saptand1 (p=1).

. Calismamizda laboratuar TLS grubundaki 12 hastanin tamami hematolojik veya
lenfoid malign bir hastaliga sahipti. Klinik TLS grubundaki 18 hastanin ise
14’tiniin (% 78) hematolojik veya malign bir hastaligt mevcuttu. Iki grup
arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,13).

. Calismamizda yeni tan1 alan NHL hastalarinin (n=42) % 28’inde (n=12) TLS,
yeni tani alan ALL hastalarinin (n=42) ise % 26’sinda (n=11) TLS geligmistir.
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Calismamizda yeni tan1 alan NHL hastalariin (n=42) % 21°nde klinik TLS (n=9),
%7’sinde (n=3) laboratuar TLS ger¢eklesmistir. Yeni tan1 alan ALL hastalarinin
(n=42) ise % 9’unda (n=4) klinik TLS, % 17’sinde (n=7) laboratuar TLS
gerceklesmistir. Goriildiigii gibi bizim c¢alismamizda NHL hastalarindan TLS
gelisenlerin  ¢cogunlugunu klinik TLS, ALL hastalarindan TLS gelisenlerin
¢ogunlugunu laboratuar TLS olusturmaktadir.

TLS gelisen hastalarin timiiniin (n=30) % 40’1 (n=12) laboratuar TLS, % 60’1
(n=18) klinik TLS tanis1 aldi. Hastalarin tiimiinde (% 100) (n=30) hiperiirisemi
saptandi. Hastalarin % 67’sinde (n=20) hipokalsemi, % 63’linde (n=19)
hiperfosfatemi, % 13’nde (n=4) hiperkalemi saptandi.Bizim ¢aligmamiz
gostermektedir ki hiperiirisemi TLS nin vazge¢ilmez bir laboratuar bulgusudur,
TLS gelisen hastalarda hiperiirisemiden sonra en sik gozlenen laboratuar
bulgulart hipokalsemi ve hiperfosfatemidir.

Hiperiirisemiden sonra en sik laboratuar bulgusu; laboratuar TLS’li (n=12)
hastalarin % 67’sinde (n=8) hipokalsemi, klinik TLS’li (n=18) hastalarin %
72’sinde (n=13) hiperfosfatemidir.

Bizim ¢alismamizda klinik TLS hastalarinda klinik TLS tanisin1 koyduran klinik
bulgulardan ABY 16 hastada (% 89) vardi, ani 6liim 2 hastada (% 11) vard,
konviilziyon higbir hastada yoktu. Calismamiz gostermistir ki klinik TLS
hastalarinda en sik saptanan klinik bulgu ABY dir.

Calismamizda TLS hastalarinin % 63’1 (n=19) sifa ile taburcu edildi, % 37’si
(n=11) ex oldu.

Klinik TLS hasta grubundan 10 hasta (%56), laboratuar TLS hasta grubundan
ise 1 hasta (%8) tiim girisimlere ragmen kurtarilamayarak kaybedildi. Iki grup
arasinda mortalite acgisindan istatiksel olarak anlamli fark oldugu goriildi
(p=0,009). Calismamiz gostermektedir ki klinik TLS nin mortalitesi laboratuar
TLS’ye gore belirgin fazladir.

Calismamiz gostermistir ki sifa ile sonuglanan klinik TLS (n=8) hastalarinin%
75’inde HDF (n=6) uygulanmistir ve bu da HDF’nin klinik TLS’de kullaniminin
sagkalim tizerine olumlu etkisini géstermektedir.

Calismamizda klinik TLS’de HDF kullanim1 olumlu sonuglar verse de HDF
yapilan hastalardaki mortalite (% 45) ile HDF kullanilmayan hastalarin

73



18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

mortalitesi (% 71) arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p=0,36).

HDF tiim SRTT cesitleri arasinda soliitlerin en etkin sekilde uzaklastirildigi
yontemdir. Bizim tim hastalarimizda da HDF tercih edilmistir.Bunun ig¢in
gerekli altyap1 ve deneyimli eleman mevcuttur.

Caligmamizda 2. en sik karsilasilan onkolojik acil grubu hiperlokositozdu, tiim
onkolojik acil yatiglarin % 21’ini (n=19) olusturdu.

Calismamizda yeni tan1 konulmus AML’li (n=14) hastalarin % 36’sinda (n=5),
ALL’li (n=42) hastalarin % 29’unda (n=12) hiperlokositoz gelisti.
Hiperlokositoz hastalarin takiplerinde tan1 ya da tedavi sirasinda % 42’sinde
(n=8) TLS gelisti.

Hiperlokositoz hastalarinin % 58’inde (n=11) tedavisinde 16kosit aferez islemi
uygulandi. Goriildiigii gibi klinigimizde hiperlokositozda 16kosit aferez iglemi
tedavide onemli bir yer tutmaktadir.

Calismamizda hiperlokositoz hastalarinin % 74°i (n=14) sifa ile taburcu edildi,
% 26’s1 (n=5) ex oldu. Lokoferez uygulanan hastalarin da % 72’si (n=8) sifa ile
taburcu edildi, % 28’1 (n=3) ex oldu. Bizim c¢alismamizda; gerek
hiperlokositozlu hastalarda ex orani, gerek 16kosit aferez islemi yapilan
hastalardaki ex orami literatiirle uyumludur ve hiperlokositozlu hastalardaki
Olimler diger ¢aligmalarda da oldugu gibi genelde erken donemdeki 16kostaz
tablosuna baglh gerceklesmistir.

Calismamizda 16koferez uygulanan hastalarin lokoferez uygulanmayanlara gore
oransal olarak daha ¢ogunun taburcu oldugu goriilse de aradaki fark istatiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0,55).

Calismamizda konviilziyon saptanan onkolojik aciller, toplam onkolojik acil
yatiglarin % 12’si (n=11) idi.

Konviilziyon geciren hastalarin % 55’inden (n=6) primer tiimdorlerin SSS
metastazlari, % 27’sinden (n=3) hipoksi, % 18’inden (n=2) primer SSS
timorleri sorumluydu. Calismamiz gostermektedir ki onkolojik acil hastalarda
konviilziyondan ¢ogunlukla primer veya metastatik SSS tiimorleri sorumludur.
Konviilziyon geciren hastalarin % 73’1 (n=8) primer hastaligin relapsi sonucu

konviilziyon ge¢irdi. Calismamiz gostermektedir ki konviilziyon relaps
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hastalarinda daha sik karsimiza ¢ikmaktadir ve oOzellikle serebral metastaz
gerceklesen hastalar konviilziyonla gelmektedir.

Calismamizdaki toplam onkolojik acil yatislarin % 8’1 (n=7) spinal kord basis1
idi. Hastalarimizin % 57’sinin (n=4) primer tanisit noroblastom, % 29’unun
(n=2) primer tanis1 Ewing sarkomu idi. Goriildiigli gibi literatiirle de uyumlu
olarak spinal kord basis1 ile gelen hastalarimizin ¢ogunlugunu noroblastom ve
yumusak doku sarkomu olusturmaktaydi.

Spinal kord basis1 semptomlari ile gelen hastalarimizin % 86’s1 (n=6) tedaviden
yarar gordii ve norolojik sekel kalmadi. Literatiirde de eriskinlerde norolojik
sekel daha sik olurken ¢ocuk hastalarin yaklasik yariya yakininda acil tedavi ile
norolojik sekel kalmadig: bildirilmektedir.

Caligmamizdaki onkolojik acil yatislarin % 8’ini (n=7) hemorajik sistit
olusturuyordu. Hastalarimizin da % 86’sinda (n=6) makroskobik hematiiri, %
86’sinda (n=06) iritatif iseme sikayetleri (diziiri) vardi. Hastalarimizin tiimiiniin
sikayetleri KIT ve kemoterapi protokollerinde yer alan siklofosfamid tedavisi
sonrasi basladi.

Bizim calismamizda tiim onkolojik acil yatiglarin % 10’unda (n=9) plevral
eflizyon saptandi.

Plevral efiizyon saptanan hastalarimizin % 89’una (n=8) primer hastaliga
yonelik kemoterapi ve metilprednizolon tedavileri baslandi. % 33’line (n=3)
torasentez yapilip ardindan toraks tiipii takildi. % 11’inde (n=1) mevcut plevral
eflizyon enfeksiyona baglandigi i¢in antibiyoterapi uygulandi. Hastalarimizin %
78’inin (n=7) kemoterapi, metilprednizolon tedavileri sonrasi efiizyonu diizeldi
ve primer hastaligin tedavisine devam edilmek {izere taburcu edildi. Goriildiigii
gibi asil tedavi primer hastaligin tedavisidir. Torasentez ve toraks tiipii takilmasi
gecici ¢coziimdiir.

Calismamizda onkolojik acil yatiglarin % 7’sini (n=6) VCSS olusturuyordu.
Bizim ¢aligmamizda VCSS olgularinin % 100’{inii (n=6) malign tiimdrler
olusturmaktaydi. Hastalarin % 50’sini NHL (n=3) (Burkitt lenfoma, DBBHL),
% 17’sin1 (n=1) Ewing sarkomu, % 17’sini (n=1) germ hiicreli tiimorler, %

17°sini (n=1) osteosarkom olusturmaktaydi.
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VCSS hastalarimizin % 100’iinde (n=6) nefes darlig1 vardi, % 50’sinde (n=3)
yiizde ve boyunda sislik, 6dem mevcuttu, % 17’sinde (n=1) konfiizyon
mevcuttu. Calismamizda literatiirle de uyumlu olarak nefes darligi, ylizde,
boyunda sislik 6dem olmas1 VCSS’de 6nemli bir bulgu ve yakinmadir.

VCSS gelisen hastalarimizin % 50’si (n=3) sifa ile taburcu edildi, % 50’si (n=3)
yapilan tiim tedavilere ragmen ex oldu. Bu da gostermektedir ki VCSS
mortalitesi yiiksek 6liimciil bir onkolojik acildir. Hastalarin yogun bakimda
monitdrize bir sekilde izlenmesi, yakin vital bulgu takibi gerekir ve VCSS tanisi
konulan hastalara bir an 6nce primer hastaliga yonelik tedavi baglanmalidir, bu
hayati 6neme haizdir.

Calismamizda tiim onkolojik acil yatislarin % 4’{inii (n=4) tiflit olusturmustur.
Tiflit hastalarimizin % 100’linde (n=4) karn agrisi, % 50’sinde (n=2) ates
sikayeti mevcuttu. Karin agris1 hastalarimizda vazgegilmez bulgulardan biri
olmustur.

Tiflit hastalarimizin % 75’inde (n=3) tiflit tanisim1 destekleyen goriintiileme
(ADBG, USG, BT) bulgusu vardi. % 25’inde goriintiileme bulgusu yoktu.
Calismamiz gostermektedir ki tiflit tanisinda goriintiileme bulgusu sart degildir.
Tiflitte mortalite oran1 ¢esitli yapilan ¢aligmalarda medikal ve cerrahi tedavi ile
% 20-100 arasinda bildirilmektedir. Bizim ¢alismamizda ise mortalite oran1 %
50 (n=2)idi. Calismamizdaki tiflit tanili hastalarda mortalite oraninin biraz
yiiksek olmasi hasta sayisinin az olmasindan kaynaklanmis olabilir.

Masif GIS kanamasi ¢alismamizda onkolojik acil yatislarin % 4’iini (n=4)
olusturmaktaydi ve bunlarin da % 50’sini (n=2) ALL hastalar1 olusturmaktaydi.
Calisma siiresince yeni tan1 42 ALL hastamizin % 5’inde (n=2) GIS kanamasi
gozlendi, 14 yeni tant AML hastamizin hig birinde GIS kanamasi gdzlenmedi.
Masif GIS kanamali hastalarimizin % 75’1 (n=3) ex oldu. Goriildiigii gibi masif
GIS kanamasinin mortalitesi yiiksektir.

Calismamizdaki onkolojik acil yatiglarin % 3’1 aniiri nedeniyle izlendi.
Hastalarimizin % 67’sinde (n=2) postrenal ABY, % 33’iiniinde (n=1) renal
ABY saptandi. Postrenal ABY’ye bagli aniiri gelisen hastalarimiz tiimor basisi

ve tliimoriin bobregi de tutmasina bagl idi.
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Calismamizda ARDS (% 4) (n=4), akut masif hepatomegali (% 2) (n=2), KIBAS
(% 1) (n=1) onkolojik acillerinin tim onkolojik acil yatiglar arasinda orani
diisiiktli, ancak mortalitesi yliksekti. ARDS hastalariin % 50’si (n=2), akut
masif hepatomegali ve KIBAS hastalarinin tiimii ex oldu.

Literatiirde ARDS’nin mortalitesiyle ilgili % 38’den % 61’e kadar olan bir ¢ok
calisma bulunmaktadir. Calismamizda diger ¢alismalardan farkli olarak ARDS
hastalarinintiimiiniin primer altta yatan maligniteleri vardi, bunun da mortalite
oranina yiikseltici etkisi oldugu diistintilmektedir.

Akut masif hepatomegaliyle gelen hastalarimizin ikisi de infantil donemdeydi, 1
tanesi noroblastom, 1 tanesi hepatoblastom tanisi aldi. Hastalar hicbir tedaviye
cevap vermedi, inoperabl kabul edildiler ve ex oldular. Kaynaklarda da infantil
donemde yakalanan evre 4 ndroblastom hastalar1 genellikle akut masif
hepatomegaliyle gelir, hizli progrese olur, tedaviye genelde yanitsizdir.
Onkolojik acil hastalarin 65 tanesi (% 72,2) onkolojik hastaligin primer tani
aninda, 25 tanesi (% 27,8) relaps aninda bagvurdu.

Calismamizda tiim onkolojik acil hastalar ele alindiginda primer tani aninda
basvuran 65 onkolojik acil hastanin 44’iiniin (% 68) taburcu edildigi, relaps
durumunda basvuran 25 onkolojik acil hastanin ise 15’inin (% 60) taburcu
edildigi goriildii. Primer tanm1 aninda ya da relaps durumunda bagvurma ile
taburculuk ya da mortalite oranlar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark
bulunmadi (p=0,49).

Calismamizda tiim onkolojik hasta grubuna bakildiginda solid tiimor nedeniyle
onkolojik acil tanist alan 30 hastadan 13’tiniin (% 43), hematolojik veya lenfoid
tiimor nedeniyle onkolojik acil tanisi alan 60 hastanin ise 18’inin (% 30) ex
oldugu goriildii. Solid veya hematolojik/lenfoid malign hastaliklar arasinda
mortalite yoniinden anlamli fark bulunmadi (p=0,21).

Calismamizda toplam 90 onkolojik acil yatis basvurusu ve tedavisi sonucunda
59 hastanin (% 65,6) taburcu edildigi, 31 hastanin ise (% 34,4) ex oldugu
goriildii. Bu yiiksek mortalite oran1 da pediatrik ¢agda onkolojik acil tanist alan
hastalara giincel bilimsel bilgiler 1s18inda hizli ve sistematik bir sekilde

yaklagilmasi gerektigini gostermektedir.
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