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Onkolojik aciller 5 kategoride

simiflandirilabilir:

. Metabolik onkolojik aciller:

. Hiperkalsemi (en sik)

. Hiponatremi

.i. Uygunsuz ADH sendromu

. Timor lizis sendromu

. Kardiyovaskiiler onkolojik aciller:

. Malign perikardiyal efuzyon

. Suiperior vena kava sendromu

. Norolojik onkolojik aciller:

. Spinal kort kompresyonu

. Artmis intrakranial basing

.i. Nobet

. Hematolojik onkolojik aciller:

. Hipervizkozite Sendromu

. Lokostaz sendromu

. Enfeksiyoz onkolojik aciller:

. Notropenik ates

. Septik sok

. METABOLIK ONKOLOJiK ACIiLLER

Hiperkalsemi: Hiperkalsemi tim onkoloji hastalarinin iicte birinde gorilebilen bir onkolojik acildir. Genel
populasyonda hiperkalseminin en sik sebebi primer hiperparatiroidizim olsa da hastaneye yatirilan hasta
popiillasyonunda en sik sebep malignitedir. Gogus kanseri, akciger kanseri, renal hiicreli karsinoma, multiple myelom
ve T-hiicreli 16semi en sik hiperkalsemiye sebep olan malignitelerdir. Pek cok mekanizma sonucu hiperkalsemi
gelisebilir; en sik sebep (%80) tii- mor dokusu tarafindan pratiroid hormon-iliskili peptid (PTHiP) salinimidir ki kemik
metastazi olmaksizin da bu peptid salinabilir. Diger mekanizmalar arasinda kemik metastazina bagh olarak
oteoklastlarin lokal uyarilmasi, timor dokusu tarafindan sistemik vitamin D sekresyonu (kemik metastazi olmadan da
olabilir) sayilabilir.

a. Klinik: ‘Semptomlar genelde nonspesifiktir. Bu sebeple ge¢ tam konabilir ve bu da morbidite ve mortaliteyi
artirabilir. Ingilizce olan “bones, stones, moans and groans” mnoémonigi hiperkalsemi klinigini 6zetleyen, akilda
kalic1 bir kisaltmadir. Bu monomik bize kemik agrilarinin oldugunu (bones), bébrek taslarinin olabilecegini (stones),
abdominal rahatsizlik hissi-agr1 olabilece@ini (moans) ayrica biling durumunda degisik lik olabilecedini 6zetler ki
aslinda hiperkalsemi klinigi kabaca bu sekilde kendini géstermektedir. Kemik ag- ris1 genellikle metastaz kaynakl
bir agridir. Hiperkalsiiiri sebebiyle bobrek taslar gelisebilir. Pankreatit ve intestinal motilite diizensizliklerine bagh
olarak karin agris1 hiperkalsemide goriilebilmektedir. EKG bulgusu olarak hiperkalseminin QT intervalini
kisaltabilecegi ve aritmilere sebep olabilecegi de unutulmamalidir.

b. Tani: Tan1 koymada iyonize kalsiyum degeri bizim icin degerlidir. Cesitli kaynaklar farkli degerler verse de
iyonize kalsiyumun 1.29 mmol/L iizerinde olmas: tanisaldir. Cut-off degerinin ne kadar iizerinde oldugu klinigi
dogrudan etkilemeyebilir. Akut baslangicli daha diisiikk degerler, kronik ve asamali olarak artan hiperkalsemiden
daha dramatik klinik tabloya sebep olabilir. Bu sebeple iyonize kalsiyum yiiksekligi yeterlidir, ne kadar yiiksek
oldugu ¢ok anlamh olmayabilir.
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c. Tedavi: Hiperkalsemi sebebiyle yatirilan kanser hastalarindaki mortalite oraninin %50’lere kadar ciktigini
belirten calismalar mevcuttur. ileri evre kanser hastalarinda hiperkalsemiyi diizeltme mortaliteye katki sag-
layamasa da klinik tablonun etkilerini diizeltmede yardimci olacaktir. Tedavide hizli davranmak semptomatik
hiperkalsemiyi diizeltmede onemlidir. Asagida yer alan tedavi onerileri ve tedavi stireleri ve hastalarin ta- sidiklari
morbidite ve mortalite riskleri disinildiginde bu hastalarin acil servisler yerine ilgili hastane birimlerinde
yatirllarak tedavi edilmeleri daha mantiklidir. Ancak yatak sikintisi olan hastanelerde bu sorun ¢oziilene kadar
tedavinin acil servislerde baslanmasi kaginilmazdir. Bu sebeple acil servis doktorlarinin da bu tedavileri etkin sekilde
uygulayabiliyor olmalar1 oldukca onemlidir. Tedavinin kose tasi hidrasyondur. Bu hastalarin cogunda zaten
intravaskiiler siv1 acigi mevcuttur. Dogru hidrasyon tedavisi ile 48-96 saatte anlamli sekilde azalir ve 1 haftada
normal degerlere iner. Sol ventrikiil fonksiyonlari korunmus hastalarda, hipovolemi dii- zelene kadar 500cc/saat
hizinda normal salin infiizyonu uygulanabilir. 12-24 saatte bir furosemid gibi loop diiiretikler 40 mg dozda IV olarak
verilebilir ki kalsiyum atilimi hizlandi- rilabilsin. Tiyazid grubu ditretikler kalsiyum geri emilimini artirabileceginden
kullanilmamaldir. Ek olarak Zoledronik asit 4mg 15 dk’da ya da pamidronate 60-90 mg 2 saat hizinda infiizyon
verilebilir. Renal yetmezligi olan hastalarda zoledronik asit rolatif kontraendikedir. Pamidronate da nefrotoksiktir
ancak infiizyon hizi 4-6 saate kadar cikilarak nefrotoksite riski azaltilabilir. Ancak renal hasarli hastalarda
hiperkalseminin en hizli ve giivenli olarak diizeltilmesi hemodiyaliz ile saglanabilir. Alternatif tedaviler arasinda
kalsitonin uygulanmasi, glukokortikoidler (giinlik 60 mg prednizon ya da 6 saatte bir 100 mg hidrokortizon) yer
almaktadir.

2. Hiponatremi: Bu hastalarda oOncelikle hastanin intravaskiiler sivi durumu belirlenmelidir. Viicuttaki sivi
sirkilatuvar hacim, interstisyel alan ve hiicre i¢ci olmak iizere Ui¢ kompartmana ayrili ki osmotik gradiyentler bu
kompartmanlar arasinda sivi gecisine sebep olur. Cogunlukla intravaskiiler alanda sodyuma gére gorece daha fazla
sv1 bulundugunda laboratuvara hiponatremi olarak yansir ama aslinda ne sivi asir1 birikmesi s6z konusudur ne de
asir1 sodyum kaybi.

a. Klinik: Hiponatremi varliginda hasta hipervolemi, 6volemi ya da hipovolemiyle beraber olabilir. Bu sebeple
Klinisyen oOncelikli olarak hastanin sivi durumunu degerlendirmeli ve tedavi stratejisini buna gore belirlemelidir.
Ovolemik hiponatremik olan kanserli hastalarda normal ekstraselliiler sivi hacmi vardir. Bu hastalarda cogunlukla
uygunsuz ADH sendromu mevcuttur. ADH (anti ditiretik hormon) distal tibullerden sivi gerialimini artirir. Ek olarak
bu hastalarda susama mekanizmasinin inhibisyonunda da yetersizlik s6z konusudur. Uygunsuz ADH sendromu
cogunlukla akciger, plevra, timiis ve beyin kaynakl timorlerde goruliir. Hiponatreminin derecesine ve akut olma
durumuna baglh olarak bu hastalarda nobet, letarji, koma gibi n6- rolojik semptomlar gorilebilir ki bunlar genellikle
durumun ciddi olduguna isaret eden semptomlardir.

b. Tani: Hiponatremi hafif (131-135mmmol/L), orta (126-130 mmol/L) ve ciddi (40 mmol/L ise ve hasta diyette Na
kisitlamas1 yapmamissa, hipoiirisemi >4mg/dL ise ve BUN >10 mg/dL ise uygunsuz ADH sendromu tanisi konabilir.
c. Tedavi: Tedavi altta yatan nedene yoneliktir. <125 mmol/L gibi ciddi hiponatremi beyin 6demi gibi 6limcil
sonuclara sebep olabilir. Ancak tedavi stratejisini belirlerken klinik 6nemlidir. Kronik hiponatremili bir hasta daha
hafif hiponatremili ancak akut (48 saat icerisinde gelisen) gelisen bir hastaya gore durumu daha iyi tolere edebilir.
Ciddi hiponatremide %3 NaCl en uygun sivi olacaktir. Tedavide hiponatreminin hizli mi1 yavas mi diizeltilece- gine
dair celiskili yaklasimlar so6z konusudur. Genellikle hiponatreminin saatte 0.5mEq/L hizindan daha hizhi
dizeltilmemesi yoniinde yerlesmis bir yaklasim s6z konusudur. Daha hizli diizeltilmesi halinde pontin demiyelinozis
riskinden korkulmaktadir. Dahiliye kaynaklarinda yer alan formiilasyonlar acil servis uygulamalar: icin ¢ok prstik
olmamaktadir. Bunlarin yerine 25-100 ml/saat hizinda %3’lik NaCl verilmesi daha pratik bir yaklasim olacaktir. Bazi
yeni kilavuzlar ciddi hiponatremili hastalarda daha hizli hiponatremi diizeltilmesinin gerekliligini savunmaktadirlar.
The European Society of Intensive Care Medicine (ESICM), The European Society of Endocrinology (ESE) ve The
European Renal Association, European Dialysis and Transplant Association (ERAEDTA) tarafindan hazirlanan ve
2014 tarihinde yayimlanan hiponatremi kilavuzunda en one ¢ikan husus siiphesiz ki hipertonik sivinin yani %3’lik
NaCl sivisinin verilme hizindaki artistir. Acil tip ana kaynak kitaplarindan olan Tintinalli’'s Emergency Medicine 7.
baskisinda hiponatremi tedavisinde eski yaklasimla uyumlu olarak 25-100 ml/saat hizinda %3’lik NaCl verilmesi
onerilir ki kilavuzda bundan oldukgca hizli (150 ml 20 dk gibi) bir infiizyon hizinda hipertonik verilmesi
onerilmektedir. Bu kilavuzda saatlik Na artis hedefi ¢ok yliksek olabilecek sekilde (ilk saatte 5 mmol artis) bir tedavi
planlamasi 6nerilmektedir. Kilavuz tartisma grubu sunun altim1 ¢izmektedirler ki hiponatreminin sebep oldugu beyin
odemi hemen giderilmelidir ve ¢ok yavas infiizyonla yavas yavas Na konsantrasyonunun artirilmasi bu dizelmeyi
saglamakta gecikebilir. Bu hasarin hastadaki potansiyel zararinin ozmotik demiyelinizasyon riskinden fazla oldugu
kilavuzda vurgulanmistir. Bu kilavuza gore kisaca sunu soyleyebiliriz ki artik %3’lik hipertonigi 4-6 saat gibi
siirelerde deg@il de ciddi semptomu olan hastalarda 20 dk da hatta tekrarlayan dozlarda vermemiz gerektigi bu
kilavuzda one ¢ikmaktadir. Kilavuz her ne kadar acilci goziiyle degil de dahiliyeci bakis acgisiyla olusturulmus olsa da
%3’lik hipertonigin 20 dk’da verilebiliyor olmasi ve bunun kanita dayal bir gerceklik olusu uzun saatler boyunca
inflizyon uygulamasinin acil servis kalabaligina olumsuz etkisini bir nebze de olsa azaltacak bir 6neri olarak yerini
alacaktir.
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Bu konuda eski ve yeni yaklasim arasindaki hiponatremi dizeltme hizi oldukga farklh uglarda yer almaktadir. 2014
tarihli kilavuzdaki bu onerilerin biyik kismi- nin sinirh sayidaki vaka serilerine dayanarak yapildig: elestirisi de
yapilabilir ki bu durumda hiponatremi duzeltilmesinde yine de kontrollu %3 NaCl infiizyonu verilmesi bir¢cok
klinisyen tarafindan tercih edilebilir. Asemptomatik 6volemik kanser hastalarinin tedavisinde ise hiponatremiden
ziyade ADH sekresyonunu arti- rici uyaranlari ortadan kaldirmak daha isabetli bir yaklasimdir (bulantinin
engellenmesi, agrinin azaltilmasi ve altta yatan malignitenin tedavisi gibi).

3. Tumor lizis sendromu: Tumor lizis sendromu (TLS), timér hiicrelerinin igeriklerini kan dolasimina birakmasi
sonrasi gelisir. Bu durum spontane olabilecegi gibi kanser tedavisine sekonder olarak da gelisebilir. Bu tablo sonucu
cok hizli olarak hiperkalsemi, hiperirisemi, hiperfosfatemi geliserek hayat1 tehdit edici sonug- lara neden olabilir.
TLS, akut lenfoblastik losemi (ALL), akut miyeloid losemi, Burkitt lenfoma gibi hizli ilerleyen hematolojik
malignitelerde daha sik goriilir. Yine kiiciik hiicreli akciger kanseri ve melanomda da sik gorilir.

a. Klinik: Metabolik duruma bagh olarak degisik klinik tablolar goriilebilir. Su 3 tablodan bir ya da daha fazlasi
varsa klinik TLS tanisi konabilir; akut bobrek yetmezligi (kreatinin diizeyinin normal iist sinirin 1.5 katina gikmasi),
aritmi olmasi (ani kardiyak arrest dahil) ve nobet.

b. Tan1: Su laboratuvar bulgularindan 2 ya da fazlas1 mevcutsa TLS tanisi konabilir: Urik asit, potasyum ya da fosfor
diizeylerinde bazal diizeyin %25’inden fazla artis ya da kalsiyum diizeyinde %25’den fazla azalma (Tablo1).

Tablo 1. TLS’nin Cairo-Bishop siniflamasina gore laboratuvar tani kriterleri:

TLS laboratuvar tani kriterleri

Urik asit =8 mg/dL veya bazal diizeyin %25’inden fazla artis

Potasyum =6 mEq/dL veya bazal dizeyin %25’inden fazla artis

Fosfor =6.5 mg/dL veya bazal diizeyin %25’inden fazla artis

Kalsiyum =7 mg/dL veya bazal dizeyden %25’inden fazla azalma

Klinik TLS tam kriterleri

Kreatinin diizeyi =1.5 kat ust limit

Kardiyak aritmi ya da ani kardiyak arrest

Nobet

Not: laboratuvar kriterlerinden 2 ya da fazlasi sitotoksik tedavi baslamasindan 3 giin 6nce ya da 7 gin sonrasinda
gorulmelidir.

c. Tedavi: Hizl ilerleyen kanserlerde, biiyiik kitleli hastalarda ve sitotoksik tedaviden acil ve hizli iyilesme beklentisi
olan hastalarda tedaviye profilaktik olarak baslamak 6nemlidir. Tabi ki bu tedaviler acil servislerde degil malignite
tedavisinin yapildigi merkez ve klinik tarafindan planlanmalidir. Renal yetmezIlikli olan ya da sivi acigi olan hastalar
da risk altindadir. Tedavide yliksek idrar cikisinin saglanmasi riskleri azaltabilir. Allopurinol tedaviden 48 saat
oncesinden profilaktik olarak baslanabilir ki boylece ksantin oksidaz inhibe edilip trik asit tretimi azaltilabilir. 8
saatte bir 100mg/m?2. Hiperkalemi varliginda diiiretikler tercih edilebilir. Insiilin+dextroz tampon tedavisi de hizli
hiperkalemi diizeltilmesi istendiginde tercih edilebilir. Yine inhale beta agonistler de hiperkalemi tedavisinde
kullanilabilir (20 mg inhaler albuterol). Diger elektrolit diizensizlikleri de tedavi edilmelidir ancak siv1 yiiklenmesinin
oldugu ve hayati tehdit edici elektrolit imbalansi olan hastalarda hemodiyaliz 6nerilmektedir.




