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* Onkolojik aciller ;
kanser tanis1 kondugu ilk asamadan

son doneme kadarki her hangi bir donemde karsimiza ¢ikabilir,

 Bu aciller ;
hastaliga bagli olabilecegi gibi,
hastaligin tedavisine sekonder de gelisebilir.



Onkolojik acil tanima;

* 0lum ya da hayat kalitesinin bozulmasi gibi riskleri onlemek amaciyla,
« acil tedavi gerektiren,

* kanser ya da kanser tedavisine bagli olarak gelisen

 metabolik,

* norolojik,

* kardiyovaskiiler,

* hematolojik ve/ veya

* enfeksiydz kaynaklh klinik tabloyu kapsamaktadir.



* Cogunlukla bu hastalarin hastaneye yatirilarak tedavi edilmeleri
gerekmektedir k1 yine bu hastalarin ¢ogunun yogun bakim tnitelerinde
tedavisi en dogru yaklagimdir.

* Ancak gerek yogun bakim yatag: gerekse diger hastane yatagi
kapasitesinin yetersizligi sebebiyle bu hastalar siklikla acil servislerde
tan1 alip tedavilerini yine buralarda siirdiirmek durumunda
kalabiliyorlar.



Onkolojik aciller kabaca 5 kategoride siniflandirilabilir:

METABOLIK KARDIYOVASKULER | NOROLOJIK HEMATOLOIJIK ENFEKSIYOZ

HIPERKALSEM| MALIGN PLEVRAL  SPINAL KORD HIPERVISKOZITE NOTROPENIK ATES
EFUZYON KOMPRESYONU SENDROMU

HIPONATREMI SUPERIORVENA  ARTMIS LOKOSTAZ SEPTIK SOK

(UYGUNSUZ ADH  KAVA SENDROMU  INTRAKRANIAL SENDROMU

SENDROMU) BASINC (NOBET)

TUMOR Lizis

SENDROMU***



Ttumor lizis sendromu (TLS)

o TUmor hiicrelerinin 0limi sonucunda intraseliiler
iyon, niikleik asitler, proteinler ve metabolitlerinin
sistemik dolasima katildigi, hiperiirisemi, tiremu,

hiperfosfatemi, hipokalsemi ve hiperkalemi ile
karakteristik bir onkolojik acildir.



* Bu durum spontan olabilecegi gibi kanser tedavisine sekonder olarak da
gelisebilir.

TLS;

Akut lenfoblastik 16semi (ALL)

Akut miyeloid 16semi( AML)

Burkitt lenfoma

Kiiclk hticreli akciger kanseri

Melanom gibi malignitelerde daha sik goriiliir




« Sitotoksik tedaviye yliksek sensitif tiimorlerde (Burkitt’s lenfoma gibi)
sitotoksik tedavi baslangicindan 12-24 saat sonra ortaya ¢ikar

» Tanida Cairo-Bishop siniflamasi kullanilir.

* Laboratuvar ve klinik TLS seklinde 1ki1 ay1 siniflama vardir:



TLS’nin Cairo-Bishop siniflamasina goére tani kriterleri

TLS laboratuvar tani kriterleri

Potasyum 26 mEq/dL veya bazal diizeyin %25’inden fazla artis
Urik asit =8 mg/dL veya bazal diizeyin %25’inden fazla artis

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

Kalsiyum <7 mg/dL veya bazal diizeyden %25’inden fazla azalma

(laboratuvar bulgularindan 2 ya da fazlasi mevcutsa TLS tanisi konabilir)
(laboratuvar kriterlerinden 2 ya da fazlasi sitotoksik tedavi baslamasindan 3 giin dnce ya da 7 glin
sonrasinda gorulmelidir)

Klinik TLS tani kriterleri

Kreatinin dlizeyi 21.5 kat Ust limit
Kardiyak aritmi ya da ani kardiyak arrest
Nobet



« Hastalarin EKG’lerinde hiperkalemi ve hipokalsemiye bagli bulgular
gorulebilir ve olimcil aritmiler 1¢in uyarici olmalidr.

* Potasyum kalbin normal elektriksel aktivitesinin diizenlenmesi 1¢in
yasamsaldir.

* Artmus ekstraseliiler potasyum

Hem pacemaker hem de iletimi saglayan dokularin baskilanmasi ile
myokardin uyarilabilirligini azaltir.



Hiperkalemi

Potasyum diizeyinin > 5.5 meq/L olmasi olarak tanimlanur.
Orta derece hiperkalemi serum potasyumunun > 6 meq/L olmasidir

Ciddi hiperkalemi serum potasyumunun > 7.0 meqg/L olmasidir



* Gittikc¢e kotiilesen hiperkalemi;

*pradikardi
*1letim bloklari
*kardiyak arrest ile sonu¢lanan

Sinoatriyal diigiimden impuls yayilmasinin baskilanmasina ve

AV diigtim ve His-Purkinje sisteminde iletimde azalmaya yol
acmaktadir.



Sivri T dalgalari
(en erken bulgu)

P dalgas1 genisler ve
yassilasir

PR segmenti uzar

Sonunda P dalgalari
kaybolur

Degisik QRS morfolojisi ile  Asistoli
birlikte uzamis QRS
intervali

Yavas nodal ve ventrikiiler =~ Ventrikiiler fibrilasyon
kacis ritimleri ile birlikte
ileri derece AV blok

Iletim blogunun herhangi bir Degisik, genis kompleks
tipi (dal blogu, fasikiiler ritim ile birlikte NEA
blok)

Siniis bradikardisi veya
yavas AF

Siniis dalga goriintimii
olusmasi ( pre-terminal bir
ritim)



Hiperkalemi

o B )

normal P dalgalari P dalgalarinda diizlesme PR araliginda uzama P dalgalarinin kaybolmasi bradikardi




Hiperkalemi EKG Degisikligi
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* Ancak bazi hastalarda serum potasyum diizeyleri EKG degisiklikleri
ile yakin korelasyon gostermez.

e Goreceli olarak normal EKG’si olan hastalar da;
ani kardiyak arrest gecirebilir.



 Hiperkalemideki mortalite riski hastanin klinik semptomlarindan
bagimsizdir ancak hiperkaleminin kardiyak duruma olan akut etkisi
mortalite riskini belirler

 Hiperkalemi ayn1 zamanda kas kontraktilitesini de etkiler,iskelet
kaslar1 6zellikle hiperkalemiye karsi hassastir ve kaslarda zayifliga
neden olur(lastik ya da spagetti bacaklar)

* Ciddi hiperkalemili hastalarda diyafram kasinin paralizisine bagh
olarak respiratuar yetmezlik meydana gelebilir



Psodohiperkalemi

Renal hiperkalemi

: : (Azalmis potasyum atilimi)
HIPERKALEMI

Ekstrarenal hiperkalemi
(Artmis potasyum ytukii)
(Hiicre 1¢1-dis1 potasyum gecis)



Psodohiperkalemi

 Flebotomi isleminden sonra kandaki hiicresel elemanlardan potasyum
salinimim tarifler

e In vitro hemoliz ( turnike kullanimi, vacutainer kullanilmamasi )
* Laboratuar hatasi

* Belirgin 16kositoz (>50.000/mm?)

* Trombositoz durumlar1 (>500.000mm?)



Renal Hiperkalemi

*Kronik/Akut bobrek yetmezligi

*Aldosteron aktivitesinde azalma
o Diisiik aldosteron
o Hiporeninemik hipoaldosteron
o Normal veya yiiksek aldosteron

*Hipovolemik durumlar (azalmis etkin dolasim hacmi)



Ekstrarenal hiperkalemi

*Potasyum yiikiiniin artmasi ile;

o Potasyum takviyeleri

o Potasyumdan zengin yiyecekler

o Potasyum igeren ila¢lar (penisilin, karbenisilin)
o Kan transflizyonu

o AgIr egzersiz

o Intravaskiiler hemoliz

o GIS kanama

> Kemoterapi sonrasi hiicre yikimi
o Akut tiimor lizis sendromu

o Rabdomiyoliz / crush yaralanma

o Asir1 doku nekrozu (genis yaniklar)
o Artan doku katabolizmasi



Ekstrarenal hiperkalemi
*Hiicre 1¢i-dis1 potasyum gecisi ile;

o Asidoz (Metabolik)

o AgIr egzersiz

o B-adrenerjik blokaj

o Insiilin eksikligi

o Dijital zehirlenmesi (Na*-K* ATPaz)

o Hiperkalemik periyodik paralizi

o Hiperosmolalite, hiperglisemik durumlar
o Na*-K* ATPaz aktivitesinde azalma

o Stiksinilkolin

o Argininhidroklorid



Klinik

* Klinik bulgular 6zellikle Kardiyovaskiuler ve Norolojik sistemde
gorulur.

« Metabolik alkaloz, hipernatremi veya hiperkalsemi klinik bulgulari
antagonize edebilir. Tersi durumlar toksisiteyi arttirirlar.

 Hiperkaleminin fonksiyonel sonuclarini belirleyebilmek i¢cin EKG
monitorizasyonu ve kas giicti degerlendirilmesi gerekir.



 Ciddi potasyum diizeylerine ragmen hastalarda non-spesifik T dalga
degisiklikler1 disinda EKG bulgusu saptanamayan hastalar cogunlukta
karsimiza cikabilir

* Bu hastalarin ¢cogunun bir¢ok komorbid durumu vardir, EKG degisikligi
1zole hiperkalemiye bagl diisiiniilmez; hiperkaleminin ortaya ¢ikis hizi,
serum pH’s1, altta yatan eski EKG bulgular1 ve kullanilan 1laglar gibi bir¢ok
degisken EKG bulgularini etkiler

* Yapilan calismalarin ¢ogunda hiperkalemiye bagli EKG bulgulari olgularin
yarisindan azinda saptanabilmistir.



* Ancak sunu belirtmek lazim;

Yapilan ¢alismalarda kotii sonlanim gelisen hi¢bir hastada normal EKG
saptanmadig1 gozlenmaistir.

 Kotii prognozlu hastalarda en sik karsilasilan EKG degisiklikleri ise;
QRS de uzama ve bradikardidir.

* Normal bir EKG hiperkalemi varligin1 dislamaz, ancak kotii sonlanim
ihtimali dustiktiir.



Hiperkaleminin en 6nemli ve tehlikeli olabilecek bulgulari

kardiyak bulgularidir



Noromuskiiler Bulgular

* Spesifik degildir.

» Hipokalemide de oldugu gibi kaslarda kuvvet azalmasi, gii¢stizliik,
parestezi, paralizi olusabilir.

* Ayrica kas kramplari, tetani, fokal norolojik defisit ve arefleksi olabilir.
* Solunum kaslarini tutan paraliziler gelisebilir.

GIS : bulant1, kusma, ishal



Tedavi

 Hizl1 ilerleyen kanserlerde, biiyiik Kitleli hastalarda ve sitotoksik
tedaviden acil ve hizli 1yilesme beklentisi olan hastalarda tedaviye
profilaktik olarak baslamak 6nemlidir.

* Tabi ki bu tedaviler acil servislerde degil malignite tedavisinin
yapildigr merkez ve klinik tarafindan planlanmalidir.

* Hastalar1 korumak 1¢in kemoterapiden(KT) 48 saat once baslanan sivi
tedavisi, KT uygulamasini takiben 48 saat daha siirdiiriilmelidir.



Hiperkalemi tedavi stratejisinde 5 basamakli yaklasim onerilmektedir

1.Kardiyak koruma

2.Potasyumu hiicre i¢erisine sokma
3.Potasyumu vuciittan uzaklastirma
4.Serum K+ ve glukoz diizeylerini izleme

5.Rekurrensin Onlenmesi



 Acil hallerde, laboratuvar testlerini beklemektense, hemen arteriyel
veya venoz kan gazinda; K+ diizeyi bakilir

 Hiperkalemiden yiiksek derecede siipheleniliyor ise (6zellikle EKG
degisiklikleri varliginda), hayat kurtarici tedaviye baslanmalidir.



[1k Yaklasimda;

* Harici potasyum alimi kesilir
* Potasyum tutucu 1ilaclar kesilir

 Hiperkaleminin siddeti ve hastanin durumunu degerlendirilir



Tedavi

En 6nemli basamak [V hidrasyondur.

Orta- 1leri riskli tiim hastalara onerilir.
e Hastalara idrar cikist 80-100 ml/m2 olacak sekilde IV siv1 verilmelidir.
* Renal yetmezlikli olan ya da s1v1 ac181 olan hastalar da risk altindadir.

* Tedavide yiiksek 1drar ¢ikisinin saglanmasi riskleri azaltabilir,



» Intravaskiiler voliimiin kontrolii ve Kkristaloid siv1 destegi ile GFR ’nin
arttirtlmasiyla kontrol saglanir.

 Hidrasyon uygulamasi 3-3,5L/m2 giinliik olarak devam ettirilmeli ve
3 L idrar ¢ikis1 saglanmalidir

 Onemli Ekg degisikligi varsa 30ml kalsiyum glukanat verilir



Hiperkaleminin siddetine gore tedavi yaklagiminda;

* Relatif Hiperkalemi (5-6mEq/L) & Asemptomatik
Altta yatan neden belirlenmeli ve tedavi edilmeli
Diiiretik (furosemid 40-80 mg 1V)

Kayeksalat 15-30 gr oral

(Sodyum polistiren sulfonat-katyon degistirici regine)

~ (Potansiyel zararlar ve etkinliginin olmamasi nedeniyle, akut
hiperkalemi yonetiminde rutin olarak kullanilmamalidir.)



Tedavi

* Orta diizeyde hiperkalemi(6-7mEg/L)

Glukoz&insiilin tamponize mail hiperkalemiyi hizli diizeltmede;

25gr glukoz(50 ml %50dekstroz) + 10 U insiilin /30 dk

[nsiilin, serum potasyum seviyesinin diisiiriilmesinde en etkili ajandir.

(10 1 insiilin uygulamasinin ardindan serum potasyumu 1 mmol/L kadar diisebilir)

Na HCO3: 50-100mEq IV / 5 dk

Inhale beta agonistler (Albuterol): 10-20 mg / 15 dk



Tedavi

* Ciddi diizeyde hiperkalemi (>7 mEqg/L)

Ca klorid (%10): 500-1000 mg IV /5 dk
Serum potasyumunda 0,5-1,0 mmol/L kadar diisiis saglayabilir.
Etki baslangici 15-30dk; etki siiresi 4-6 saat)

Na HCO3: 50 mEq IV /5 dk

Glukoz&lInsiilin: 25 g (50 ml D50) + 10 U insiilin / 30 dk

Albuterol (nebulize): 10-20 mg /15 dk

Furosemid: 40-80 mg 1V

Kayekselat: 15-50 gr oral

Diyaliz



Hiperkalemik hastada ana diyaliz endikasyonlari

* Ciddi ve hayati tehdit edici hiperkalemi

(EKG degisiklikler1 veya aritmiler olsun veya olmasin)
» Medikal tedaviye direncli hiperkalemi
* Son donem renal hastalik
* Oligiirik akut renal hasar (AKI) (<400 mL/giin idrar ¢ikis1)
* Ciddi doku yikim (6r. rabdomiyoliz)



 Hafif hiperkalemisi olan
e Klinik acidan stabil
« EKG de hiperkalemiye bagli bulgusu olmayan hastalarda

kalsiyum vermeye gerek yok denilebilir.



* Ayrica onkolojik hastalarda;
hiperkalemi ve beraberinde hiperfosfatemiye yonelik;

» Urik asit metabolizmasinda ksantin oksidaz enzimini inhibe eden
Allopurinol ;

8 saatte bir 100 mg/m2oral maksimum 800 mg/giin veya
200- 400 mg/m?2 /giin 1-3 esit dozda IV maksimum 600 mg/giin

Rasburicase (lirik asit oksidaz enziminin sentetik tiirevi)
0.05-0.2 mg/kg IV 30 dakikada kullanilir.
(G6PD eksikligi olan hastalarda kontraendikedir)



***Gerekli durumlarda hemodiyaliz

tumoOr lizis sendromunda ve
tum elekrolit anormaliliklerini diizeltmede etkindir



Kalbi
koru

K'u htucre
icine tasi

K'u
uzaklastir

K ve K$
takibi

Onleme

= ABCD yaklagim

= Serum K>6.5 mmol/L ise EKG ve moniterizasyon
" Psodohiperkalemiyi digla
" Hiperkalemi giiphesi varsa ampirik tedavi

HAFIF ORTA cibpi
K 5.5 -5.9 mmolL K 6.0 - 6.4 mmolL K > 6.5 mmol/L
sehebi aragtir Klinik bulgular, EKG ve artig
tedavi planla hizina gore tedavi

EKG degisiklikieri?

= EKG -Hegg’ikhki‘eri.,sﬁi'etse.s&k sonra ek doz

‘Glukoz (25¢) 10 Unite ¢oziinebilir insiilin ile 10dk IV
250 Glukoz = 50ml %50 dekstrox veya 125mi %20 dekstroz.

Hipoglisemi riski

‘Nebiilize salbutamol 10-20 mg

Kalsiyum recinesi Diyaliz
dusiin
159 4x1 oral veya 30 g 2x1 rektal JZmanvardim

Serum potasyumu ve kan glukozu takibi

Medikal tedavive
ragmen K > 6.5 mmolL

Hiperkalemi sebebini diigiin ve tekrari onle




Hiperkalemi tedavisi ile iliskili ana riskler:

1. Hipoglisemi

e Insiilin-glukoz uygulanmasina bagh olarak, siklikla tedavinin 1-
3.saatlerinde goruliir, ancak inflizyon sonrasi 6.saate kadar uzayabilir.

Kan sekeri1 takibi gerekmektedir.

* Bu nedenle, ilk 2 saatte her 30 dk.da bir, ardindan uygulama sonrasi
6.saate kadar saat basi seklinde kan seker1 takib1 onerilmektedir.

e Hipoglisemi saptanmasi halinde, IV bolus hipertonik glukoz
uygulamasi onerilmektedir.



2. Doku nekrozu

[V kalsiyum tuzlarini damar disina ekstravaze olmasina bagh
gorulebalir.

Uygulama oncesinde giivenli bir damaryolunun varligindan emin
olunmalidir.

Kalsiyum glukonat uygulamasinda doku nekrozu riski daha diistiktiir.



3. Intestinal nekroz veya obstriiksiyon

Potasyum degistirici recinelerin kullanilmasina bagh olarak
gorulebalir.

Recinelerin uzun siireli kullanimindan kacinilmali ve laksatifler
uygulanmalidir.



4. Rebound hiperkalemi

e Tedavi etkisinin sona ermesi nedenli 0zellikle 4-6 saat sonra
gorulebilir. Serum potasyum duizeylerinin en az 24 saat boyunca
1zlenmesi Onerilmektedir.

e Insiilin-glukoz infiizyonu ve beraberinde nebulize salbutamol
uygulamasi, serum potasyumunda 30-60dk 1c¢erisinde etkili bir diisiis
saglayacaktir. Bu etki 4-6 saat sonrasinda 1se sonlanmaktadir.

* Bu nedenle uygulama sonrasinda 1 ve 2.saatlerde etkin diisiis; 4-
6.saatlerde ise olas1 rebound yiikselme agisindan serum potasyum
diizeylerinin yakin kontrolii onerilmektedir.



Onkolojik hastalarda dinamik tedavi siirec¢lerinde;
pek cok farkl sekillerde

onkolojik metabolik bir acil olarak
hiperkalemi ile acil serviste sikca karsilasabiliriz
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