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TANIM

Hizli miidahale gerektiren, 6lim veya kalici hasarla sonuglanabilen akut, kanser veya kanser tedavisinin neden

oldugu durumlardir

Kanser veya tedavi komplikasyonlari

Hayati tehdit eder

Geg kalinirsa geri dontisiimsiiz olabilir
Kanserin herhangi bir donemde gorlebilir

» Ik tani sirasinda
> Aktif tedavi alirken

» Hastaligin seyrine bagl olarak ilerleme sirasinda

Kardiyovaskuler

» SVCsendromu

» Kalp tamponadi
Solunum sistemi

» Akut hava yolu tikaniklig

» Akciger hemorajisi

» Solunum yetmezligi
Hematolojik
Lokostaz
Hipervizkosite
DIiK
Trombositopeni
Notropeni
Notropenik ates
Jinekolojik kanamalar
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ONKOLOJiIK ACILLER SINIF

|

YAPISAL VE TIKAYICI
ONKOLOJIK ACILLER
B Uriner obstriiksiyon

B  Malin bilieSuperior
vena kava sendromu
(SVO)

Spinal kord basis1
Perikard tamponadi
Intestinal obstriiksiyon
Artmus kafa i¢i basing
Neoplastik menenjit (ac,
meme ca, melanom,
lenfoma)

Epileptik atak

Kafa ici l16kostaz
Hemoptizi

Hava yolu obstriiksiyonu

Renal & metabolik

> idrar yollarinda tikanma
» Urat nefropatisi &

» TUmor erime sendromu
» Hiperkalsemi

Gastrointestinal

» Tikanma

> Perforasyon

» Kanama
Norolojik

> Spinal kord basisi
» Artmis kafa ici basinci
> Epilepsi

Cesitli
GOz & goz dibi metastazi

Wna

METABOLIK ACIiLLER

B Hiperkalsemi

B Uygunsuz
antiditiretik hormon
salgilanimi sendromu
(SIADH)

Laktik asidoz
Hipoglisemi
Adrenal yetmezlik

|

B Timor erime sendromu

B insan antikor inflizyonu
reaksiyonu

B Hemolitik iremik sendrom

(HUS/TTP)

Notropeni ve infeksiyon

Pulmoner infiltratlar

Tifilit

(n6tropenik

enterokolit)

B Hemorajik sistit
(koruyucu Mesna)
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YAPISAL VE TIKAYICI ONKOLOJIK ACILLERDE YAKLASIM

URINER
OBSTRUKSiYON

MALIN BILIER
SUPERIOR
VENA KAVA
SENDROMU
(SVCO)

Etyoloji

*  Prostat/GYN Ca (Serviks)

e Met. hastalik
*  Fibroz (Post
RT) Semptomlar

e Bilat. hidronefroz
*  Bobrek yetmezligi
*  Bogiir agrist

o Uriner infek.

e Proteiniiri

e Hematiiri

Etyoloji

Akciger ca %75’inde neden
Lenfoma % 12’sinde neden
Metastatik ca % 9
Germ-htic.li ca %3
Timoma %2

Mazetelyoma %1

Semptomlar
e Nefes darlig1
e Boyun ve yiizde

e sislik

e Oksiirme hissi
e Basagrisi

e Gogiis agrist

e Disfaji

e Konviilsiyon

Tam

Kreatinin
Bobrek US

Tedavi

Palyatif tiriner diversiyon (fistiil, sepsis)
Perkiitan nefrostomi
Suprapubik sistostomi

Tam

Sag tlist mediastende kitle
VKS’da basi veya trombiis
Anatomik lokalizasyon
Histolojik tani

Lenfoma

Vaskiiler 6zellikler

MRI

Germ hiic. Tm

SCLC

Tedavi

» Hasta yaklasimda ilk basamak;
Bas elevasyonu,

»  Dikkatli s1vi uygulamasi ve Oksijen destegidir.
Steroidler

Diiiretikler

Antikoagulan tedavi

Trombolitik tedavi

Semptomlarin gegici olarak

giderilmesi icin diiiretikler (furosemid

40 mg 1V)

ve glukokortikoidler (metilprednizolon 125 mg

1V veya deksametazon 16-20 mg IV)

genelde onerilir ancak bunlarin rolii kesin degildir.

SVC sendromu olan hastalarin ¢ogu radyoterapi
ve/veya kemoterapi ile nonoperatif olarak tedavi
edilir.

Ayrica stabilizasyondan sonra vena kaval stentler,
antikoagulanlarla adjuvan tedavi veya cerrahi
prosediirler diisiiniilebilir.
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Etyoloji N
B Ca hastalarinin % 5-10’unda MZALS BHLENTIN D
SPINAL KORD © £eChensly) u Afn
BASISI o Meme & prostat Ca (¢ok odak) B Spastisite
o Lenfoma, myeloma B Ekstensor plantar refleks
B Dorsal vert 70% B Anal tonus 4
B Lumbosakral vert20% B Perineal sensitivite l
B Servikal vert 10% B Glob vezikal

Tani
Semptom B Direkt grafi
lar B Vertebra destriksiyonu, ¢cékme
SANIARIGEDR:EEE m Lokalize sirt agnisi B Litik / sklerotik lezyonlar
«  Radikiiler B Kemik sintigrafisi
e Kusak tarzi H MR
e Asagiya vuran
B Hassasiyet Tedavi
: EKEEE:IISII: B Deksametazon (Dekort) 8 mg
B Barsak & mesane kontrol kaybi Gy
B RT (melanom, renal hiic. Ca direngli)
B |aminektomi
B Ketokonazol 400 mg 3x1 (prostat ca) + steroid
B Agn kontrolline narkotik analjeziklerle baslanir.
Kesin agri kontrolii;
Kortikosteroidler,
Radyasyon terapisi,
Cerrahi veya bunlarin kombinasyonu ile
elde edilebilir ve hastanin yasam
beklentisine, hastaliginin boyutuna,
motor bozuklugun derecesine dayanir.
B Genel olarak steroid dozu; 10 mg IV
bolus deksametazon ve ardindan 6 saatte bir
PO veya IV 4 mg ile devam edilmesidir.
+  Uremi
PERIKARD Etyoloji Sempto
TAMPONADI En sik mlar
¢ Ac & meme Ca, Lésemi, u Hipota
Lenfoma nstyon
* Ca hastalarinin ve
% 50’sinde daralmi
selim s nabiz
nedenlerle basinci
*  RT, ilaca bagl perikardit u JugL'J.Ier
*  Hipotiroidi venoz
« idiyopatik distans
+ Infesiyon tyon
*  Otoimmun m Kalp

seslerin
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in azalmasi Tani
>10 mmHg pulsus
paradoksu B AcPA&lat.
EKG’de diisiik voltajli m EKG
QRS H EKO
Radyografik u BT
konjestif kalp Tedavi
yetmezligi bulgulari B Drenaj

bulunmadan
kardiyomegali.
Perikardiyal efflizyon
tanisi; EKO veya yatak
basi transtorasik USG
ile

dogrulanabilir.

Perikardiyal
tamponadin
sonografik ozellikleri
gorilebilse de bu
ozelliklerin
bulunmamasi
tamponadi ekarte
ettirmez ve acil
miidahale karari
yetersiz kardiyak
output varhigina gore
verilir.

B Sitoloji % 65-85’inde (+)
B Perikard biyopsisi
B Perikardda pencere/skleroz

Acil perikardiyosentez hayat
kurtarici olabilir ancak kér
perikardiyosentezde %6’dan fazla
mortalite

riski vardir.

B EKO rehberliginde
perikardiyosentez; glivenlidir,
etkilidir ve iyi tolere edilir.

B Cok acil durumda olmayan malign
perikardial efflizyonu olan
hastalar bir onkolog ile
birlikte degerlendirilmelidir
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Ety.olo‘u Bulgular
Ileri evre kolorektal / over Ca )
INTESTINAL Metastaz - ggt“ distans
oo . > Ac Ca atin distansryonu
OBSTRUKSIYON S Mome Ca B Hepatomegali
» Melanom B Bulanti & Kusma
Patofizyolojis M Prognoz gok kotil
Tedavi

Mesenter/barsaga tm.iin infiltre olmasi
B (Colyak pleksus tutulumu
B Paraneoplastik noropati (SCLC)

B Octreotide
B somatostatin analogu

B sandostatin 0.1 mg amp., LAR formu

METOBOLIK ONKOLOJIK ACILLERDE YAKLASIM

HiPERKALSEM
i

Etyoloji

B Kanserli olgularin % 10-
20’sinde goriiliir

B Ensik NSCLC, Meme Ca ve
M. Myeloma

Maling Hiperkalsemi Klinik

En sik paraneoplastik

Bitkinlik

Istahs1zlik

Konstipasyon

Polidipsi

Kas giicslizligii

Bulant1 & kusma

Suur bulanikligi

Lab.

Elektrolitler

Ca, PO4, albumin

Diizeltilmis kalsiyum diizeyi:

Olgiilen kalsiyum + (4 - Albumin)

x 0.8

E PTH
® PTHrP
B 1,25-dihydroxy D3

Tedavi

B Hidrasyon

B Furosamide

B Bisfosfanat

B Kalsitonin *

B Mithramycin

» Hiperkalsemiyle birlikte olan, malignensi saptanan

hastalarda 1-2 L serum fizyolojik ve furosemid (80 mg
IV) ile tadaviye baslanmalidir.

Hastalarda normal renal
fonksiyonlar oldugu diigiiniilerek,
kalsiyum diiirezi saglanr.

bu  tedavi ile

Derin mental durum degisikligi, renal yetmezlik olan
veya s1v1 yiikiinii tolere edemeyecek hastalarda diyaliz
endikedir.
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UYGUNSUZ Etoloji Tam
ANTIDIURETIK B Ektopik ADH sekresyonu;
HORMON ¢esitli malignensilere bagli olarak veya | @ Hiponatremi; kanser hastalarinda
SALGILANIMI l\izmoterapi, nsasrllgl)tikler, karbamazepin en stk elektrolit anomalisidir.
SENDROMU (SIADH ) B Bulgu ve semptomlar; esas olarak
( ) nedeniyle ADH salniminin norolojiktir ve hiponatreminin
stimiilasyonuna bagli olabilir. gelisim hiz1 ve siddeti ile koreledir.
Erken bulgular anoreksia, bulant1 ve
Etvoloiive bakmaksizin  Uveunsuz huzur-suzluktL}r, bundan sonra ba§ 2.1gr1$1,
ADH sendromu: konfiizyon, ndbetler ve koma gelisir.
Tedavi
. OY_Oler_m Varhgmda . B Tedavinin ana noktasi siv1 kisitlamasidir.
Diiiretik tedavi yoklugunda >125 mEq/L {izerinde sodyum
Normal renal, adrenal ve tiroid .. .
) ; o ) ) diizeyine sahip hastalar genelde
fonksiyonlar1 ile birlikte hiponatremi asemptomatiktir ve giinde 500 ml’lik
Asirt sodyum ekskresyonu (UNa >30 vt
mEq/L) kisitlamasi ve yakin takip yapilabilir.
Serum osmolalitesinde azalma ile . . .
T B Dabha siddetli semptomlarda furosemid
karakterizedir.
uygulamasi (0.5-
1.0 mg/kg) Hiponatreminin diizeltilme hiz1
tartigmalidir, ama ilk 24 saatte 12-15
mEq’dan
fazla olmamakla birlikte saatte 0.5
mEq/l diizeltme hiz1 6nerilmektedir.
ADRENAL Etyoloji
YETMEZLIK B Bilateral surrenal met. Semptomlar

B Ac, meme, kolon, bobrek ca,
lenfoma

Bilateral surren. alinmast
Hemorajik nekroz

sepsis, antikua.

Ilaglar

mitotane, ketoconazole, suramin,
aminoglutethimide

Steroid & megestrol acetate
tedavisinin aniden kesilmesi

B Bulant1 & Kusma
B Anoreksi
B Ortostatik hipotansiyon

Tam
B Serum ACTH
B Serum kortizol

Tedavi
B Steroid
B Adrenal yetmezlik siiphesi vakalarinda
steroid tedavisinden once serum kortizolii
bakilmalidir.
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TEDAVIYE BAGLI ONKOLOJIK ACILLER

TUMOR LiZiS
SENDROMU

Etyoloji Profilaksi
B Hiicrelerin akut yikimindan
kaynaklanan metabolit B Allopurinol 300-600 mg/giin PO
anormallikler durumudur ve B IV sivi 3000 ml/m¥/giin ‘
viicudun potasyum, kalsiyum, fosfor B Na bicarbonate 50 mEq/It
ve tirik asit kullanimini bozan B 2-3 amp/It (84 mg/ml, 10 ml amp.)
intraselliiler igeriklerinin dolagima B Idrar pH > 7 (iirik a. nefropatisi &
salinmasi ile birliktedir. B ABY’den korunmak igin)
B (Ca glucanate
Yiiksek Riskli Hasta B Hemodiyaliz
B Lokosit>100.000
B Bulky tm kitlesi B IV siv1 ve allopurinol ile proflaksi; tiimdr lizis
B Yiiksek kreatinin (>2.4mg/dL) sendromu insidansim biiylik oranda azaltir.
B Yiksek trik asit
H LDH > 1000 U/L B Timor lizis sendromunun en tehlikeli bozuklugu
hiperkalemidir. Potasyumda ani artis kardiyak aritmi ve
6liime yol agar.
Hiperiirisemi tedavisi; IV sivilara sodyum bikarbonat
eklenmesi veya asetozolamid verilmesi ile idrar
alkalinizasyonudur.

B Kardiyovaskiiler instabilite (EKG degisiklikleri) veya
néromiiskiiler irritabilite (Chvostek veya Trousseau
isareti) saptanmayana dek kalsiyum uygulamasindan
kacinmak gerekir, ciinkii kalsiyum destegi kalsiyum-
fosfatin metastatik presipitasyonuna yol acar.

B Hiperfosfatemide fosfat baglayicilar (etkileri sinirli)
veya glukoz ve insiilin kullanilir.

Hemodiyaliz; timor lizis sendromunun
biitiin anormalliklerini diizeltebilse de asir1 fosfat yiiki
12-24 saat araliklarla diyaliz tekrar1 gerektirebilir.
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Tedavi
FEBRIL . Tam Kriterleri B Bazen ates nedeni malign hastaligin
NOTROPENI B Ates kendisine baghdir.

> 38’C (1 saaten fazla) Oral > 38.3°C

B  Notropeni
Notrofil < 500mm3

Notrofil < 1000/mm3, fakat ilk 48 saat icinde
500/mm3’iin altina diisme

ihtimali ytiksek

Agir nétropeni < 100/mm3

B Febril, nétropenik bir hasta kesin bir medikal acildir.

B Notropeni veya 500 ?? dan az absoliit notrofil
sayimi; kanserli hastalar1 6zellikle de bakteriyemi

olmak {izere enfeksiyona predispoze eden en sik

nedendir.

Atesli onkoloji hastalarinda
ayrintili degerlendirme
yapilmalidir ve bu amagla tam kan
sayimi, kan, idrar, balgam
kdiltiirleri yapilmali ve akciger
grafisi

¢ekilmelidir.

Fokal yakinma oldugunda ayrintil

olarak degerlendirilmgli ve uygun
kiiltiirler ahnmahd*

Bu olgulara kiiltiir i¢in 6rnek
alindiktan sonra ampirik olarak
antibiyotik verilebilir.

Bunun icin son donemde tek ajan
olarak iigiincii kusak sefalosporin,
seftazidim (1 - 2 gr IV) veya sefepim
(1 — 2 gr IV) verilmesi yeterli kabul
edilmektedir.

Sunlar mevcutsa vankomisin

o Siddetli mukozit,

o Kateter enfeksiyonu,

0O Kinolon proflaksisi,

O Hipotansiyon,

00 Metisiline direng¢li S.aureus olan bir
kurum,

0O Direngli gram pozitif
organizmalarla oldugu bilinen bir
kolonizasyon.
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KEMOTERAP Tedavi
IYE BAGLI
BULANTI- B En sik kullanilan antiemetikler
KUSMA

» benzodiazepinler,

» kortikosteroidler,

» dopamin antagonistleri,
noroleptikler ve serotonin (5- HT3) reseptor
antagonistleridir.

B Bu ajanlarn birbirlerine kars1 pek iistiinligi

olmasa da en sik

kullanilan

kombinasyonlar metoklopropamid veya 5-HT3

reseptOr antagonisti ile birlikte deksametazondur.

B Lorazepamin direkt antiemetik etkisi olmamakla
birlikte bunun da eklenmesi sedasyon ve anksiyolizis
saglayarak emezisi azaltabilir.
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HIPERVISKO | o\ Bulgular
SITE
SENDROMU B Hiperviskosite sendromu; anormal B Polistemi (hematokrit >60%) ve losemiler (WBC
kan 6zelliklerine bagli olarak kan >1000.000 ?? veya 16kosit >10%) genelde klinik
akiminin bozuldugu patolojik olarak 6nemli hiperviskosite ile birliktedir.
durumlardir.
|:|"Kan.1n aﬁl?n 6zelvlikleri stvive B Dechidratasyon; tiim hiperviskosite sendromlarinin
hiicre igerigine baghdur. etkilerini artirabilir.
& Herhangi bir hiicre dizisinin asir1 B Acil hekimi, bu sendromu beklenmedik stupor ve
iiretimi hiperviskositeye yol koma ile basvuran olgularda akilda bulundurmalidir.
acabilir.

En spesifik fizik muayene bulgusu okiiler fundusta
“sosis gibi baglanmus” retinal damarlar,
hemorajiler ve eksuda saptanmasidir.

Laboratuar testleri hastanin kaninin “yogun olmas1”
nedeniyle yapilamriyorsa, bu bir ipucu olabilir.

Hastalar genellikle anemiktir ve periferik yaymada rulo
formasyonu saptanabilir.

Tedavi

Tedavide ilk yapilacaklar IV s1v1
replasmani, hematolojist ile hemen temas ve acil
plazmaferezdir.

Koma varsa ve tan1 dogrulandiysa 2 iinite flebotomi
(1000 ml) ile birlikte 2-3 L SF ile stvi replasmani
yapilir.
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