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ONSOZz

Degerli Meslektaslarimiz,

Turkiye Milli Pediatri Dernedi olarak yeni bir etkinlikle karsinizda olmanin mutlulugunu
yasamaktayiz. Yandallasmanin hizla ilerlemesi bir taraftan akademik ve arastirma alaninda
gelismeleri tetiklerken bir taraftan da bir pediatristin cocuga biitlinsel yaklasiminin 6nemini daha
da artirmakta ve gug¢lendirmektedir. Bu nedenle pediatristlerin mezuniyet sonrasi surekli egitimi
¢ok onemlidir. Diger taraftan glinimizde giderek artan bilgi yogunlugunun sonucunda,
uzmanlarin stizgecinden ge¢mis, kanita ve deneyime dayali, giincel bilgiye ulasmak bir o kadar
Onem kazanmaktadir.

Bu cercevede Dernegimiz, Cocuk Saghgi ve Hastaliklar’'nin Yandal Dernekleri ile isbirligi yaparak,
sizlerin her an basvurabileceginiz, bilimsel agidan hepimizin ortak kaynagi olabilecek

“Cocuk Saghg ve Hastaliklarinda Tani ve Tedavi Kilavuzlari"nin olusturulmasina karar vermistir.
Yandal Dernekleri ile yapilan toplantilar ve gorismeler sonucunda belirlenen hastaliklar ve
durumlara ait kilavuzlar Yandal Dernekleri tarafindan pediatristlere yonelik olarak olusturulmustur.
Boylece bu kilavuzlarin Dernegimizin genis ve yaygin pediatrist agina ulasmasi hedeflenmistir.

ilk kilavuzu sizlerle paylasmaktan onur duyuyoruz. En kisa zamanda diger kilavuzlari da sizlerle
basili ve web sayfamizdan paylasacagiz. Bu girisimin olusturulmasinda dernegimiz catisi altinda
cahsan arkadaslarimiza, ilgili Yandal Dernek baskanlarimiza, Dernek adina kilavuzlarin yazilmasinda
katkisi olan yazarlara ve emegi gecen herkese tesekkiir ederiz.

Hekimlik sanatinin en dogruyu bulmak, ¢cagdas bilgiye ulasmayi basarmak ve bunu uygun sekilde

uygulamak oldugunu hatirlayarak, bu kilavuzlarin sizlere yol gosterici olacagi inancindayiz.

Sevgilerimizle...

ﬂj///fr g a_”

Prof. Dr. Enver Hasanoglu Prof. Dr. Aysun Bideci
Turkiye Milli Pediatri Dernegi Turkiye Milli Pediatri Dernegi
Genel Sekreteri Baskani



COCUKLARDA KANSER DUSUNDUREN BELIRTi VE BULGULARA
KLINIK YAKLASIM
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Ogrenim Hedefleri

1-Cocuklarda kanserin belirti ve bulgularin1 6grenmek
2-Belirtilerin olus nedenlerini anlamak

3- Ayirici tani yapabilme yetenegi kazandirmak

TANIMLAR

Neoplastik hastaliklar ¢ocukluk ve ergenlik doneminde nadir goriilmeyen ve her zaman
karsimiza ¢ikabilen hastaliklardir. Kanserin tiiriine, yerlestigi doku ve organlara gore ¢ok
ozgll belirtiler ile ortaya ¢ikabildigi gibi, genel pediatri pratiginde yaygin goriilen belirti ve
bulgularla da hastalar karsimiza gelebilir. Belirti ve bulgular ne kadar 6zgiil ise tan1 koymak o
kadar kolaydir. Ornegin, gdzde beyaz leke olmast ya da supraklavikiiler yerlesimli bir lenf
bezi biiylimesi gibi. Oysa, hastalarin ¢ogu genel belirti ve bulgularla gelirler ve diger
hastaliklarla bu nedenle siklikla karistirilirlar. Ates, kusma, bas agrisi, halsizlik, kemik agrisi,
istahsizlik, boyunda, koltuk altinda ve kasikta lenf bezi sismeleri bu duruma 6rnek olarak
verilebilir. Hastalar baska tanilar alabilirler ve bu da siklikla goriildiigii gibi taninin ve
tedavinin gecikmesine yol agar. Genel belirti ve bulgularin ¢ok sayida olmasi, uzun siiredir
israr eden nitelikte olmasi, ayirici tanida neoplastik hastaliklar1 aklimiza getirmelidir.

Her hastalikta oldugu gibi neoplastik hastaliklarin tanis1 da iyi bir genel bilgi, farkindalik,
dogru sentez ve uygun yaklasimi gerektirir. Neoplastik hastaliklarin tanisinda unutulmamasi
gereken bir bagka nokta da, yapilan tiim degerlendirme ve islemlerin zamana kars1 yapilmasi
gerektigidir.

Klinikte sik goriilen belirtileri, bulgular1 ve olus nedenlerini asagida gézden gecirebiliriz:

Sislik

Sislik, ¢ok sayida neoplastik hiicrelerin koken aldigi dokuda ya da metastaz yaptig1 uzak
dokularda yigilip kitle olusturmasiyla olusur. Ornegin, noroblastom, nefroblastom veya
lenfomaya bagli karin kitlesi; osteosarkom veya Ewing tlimoriine bagli kemik kitlesi;
rabdomyosarkoma bagli yumusak doku kitlesi; 16semi veya ndroblastom infiltrasyonuna bagl
orbita kitlesi gibi. Bunun diginda sayilar trilyonlara yaklasan neoplastik hiicreler, lenf bezleri,
karaciger, dalak, testis gibi organlar infiltre ederek biiylimelerine de yol agarlar. Akut
lenfoblastik 16semide (ALL) oldugu gibi. Ancak Akut myeloid 16semide (AML) organlar
biiylik boyutlarda degildir. Buna karsin kronik myeloid 16semide dalak biiyiikliigii masiftir.
Boyunda gozlenen sisliklerin ¢ogu reaktif lenfadenopatiler olup bunlar siklikla palpasyonla
elastik-yumusak kivamda, hareketli, agrisiz kiiciik lenf bezleri olarak palpe edilirler. Ozellikle
orofarenks, nazofarenks ve tonsillerin drene oldugu anterior siiperior derin servikal bolge
(angulus mandibulanin alt1) reaktif lenfadenopatiler agisindan zengindir. Ancak kétii huylu
sisliklerin de, oOzellikle Hodgkin lenfoma, boyunda her yerden koken alabilecegi
unutulmamalidir. Hodgkin lenfomanin palpasyon bulgulari arasinda biiylimiis lenf bezinin
lastik silgi sertliginde, agrisiz ve konglomere olmasi dikkat g¢ekicidir. Boyundaki diger



sislikler arasinda Hodgkin dis1 lenfomalar (NHL), noroblastom, tiroid karsinomlar1 (siklikla
papiller karsinom) sayilabilir. Kavitelerde yerlesmis nazofarenks karsinomu ve
rabdomyosarkom da boyun lenf bezlerine metastaz yapabilir. Bu tiimdrlerde boyundaki lenf
bezleri lastik silgi kivamindan daha sert palpasyon 6zelliklerine sahip olup agrisiz ve {izeri
diizensizdir.

Karindaki sislikler, siklikla Burkitt lenfoma gibi NHL, noroblastom, nefroblastom (Wilms
tiimorii), rabdomyosarkom, Ewing ailesi tiimorleri, germ hiicreli timorler ve karaciger
tlimorlerine bagli olusurlar. Burkitt lenfoma karinda her yerden koken alabilmekle beraber
siklikla ileocekal bolgede goriiliir. O nedenle sag alt kadranda kitle palpe edilebilir. Ileocekal
bolgede nadir goriilebilen bir tiimdr de karsinoid tiimordiir. Noroblastom, karinda sempatik
sinir sisteminin oldugu her yerde (adrenal mediilla, mediilla spinalise paralel inen
paraganglionlar, sempatik visseral ganglionlar ve Zuckerkandl kalintis1) karsimiza ¢ikabilir.
Ancak, siklikla adrenal mediilladan koken alir ve list kadranlarda ele gelen {izeri diizensiz
kitleler palpe edilir. Nefroblastom da benzer sekilde iist kadranlarda palpe edilir. Vajenden
sarkan bir kitle varsa botrioid tip rabdomyosarkom veya vajen-serviks yerlesimli bir
nefroblastom diistiniilmelidir.

Agri

Agri, neoplastik hiicrelerin ¢evre dokulardan sinir, kemik periostu, parietal periton veya
plevrayr infiltre etmesi sonucu olusur. Ornegin kemik timdri agrisi, losemide kemik
infiltrasyonuna bagli agr1 gibi. Hastalar agridan genelde uzun siire yakinirlar.

Bagsagrisi, santral sinir sistemi tiimorlerinde gozlenir ve genelde kafa i¢i basincinin artigina
baglidir. Sabahlar1 olan agr1 giin i¢inde azalir. Hastalarda bu belirtinin siiresi genelde 3-4
haftadir. Bas agrisi, beyinin primer tiimérlerinde (mediilloblastom, astrositom, ependimom),
akut losemilerde meningeal infiltrasyona bagli veya diger timdrlerin beyin metastazinda sik
olarak goriiliir. Ozellikle posterior fossada yer alan kitleler kafa ici basing artisina (KIBAS)
yol acarlar. Serebellum kitleleri 6ne dogru biiyiiyiip 4. ventrikiili komprese ederek; 4.
ventrikiil kitleleri dogrudan basi1 yaparak, pons kitleleri (diffiiz pons gliomu) arkaya dogru
biiyiiyiip ventrikiile bas1 yaparak foramen Luschka ve foramen Magendie‘yi tikarlar. Sonugta
kafa ici basing artis1 bulgular1 olusur. KIBAS bulgular olan ¢ocuklarda serebellar testler
pozitiftir (ataksi, nistagmus, dismetri, disdiadokokinezi) ve papilodem bulunur. Genelde 6.
kraniyal sinir tutulumu bulgular1 (disa bakis paralizisi) da vardir. Cok sayida kraniyal sinir
tutulumu veya arka kordon tutulumu bulgular1 varsa beyin sapmin da tutuldugu
diistintilmelidir.

Karin agrisi, karin timorlerinden NHL’lar, o6zellikle Burkitt lenfoma, noroblastom,
nefroblastom, rabdomyosarkom, Ewing ailesi tlimdrleri, germ hiicreli tlimorler, karaciger
tiimorlerinde ve karsinoid tiimorlerde siklikla goriiliir. Karim ici kitlelerde kitlenin bir anda
biliylimesi, agr1 eklenmesi ve anemi olusmasi tiimor i¢i kanamay1 diisiindiirtir. Burkitt lenfoma
ve nefroblastom buna giizel bir 6rnektir. Burkitt lenfoma ¢ok hizli bityiidiigiinden asit, siriner
basi ve invajinasyona da yol acabilir. Tiimér lizis sendromuna ait belirti ve bulgular da
olusabilir (oligo-aniiri, tetani gibi).

Kemik agrist en ¢ok primer kemik tiimorlerine (osteosarkom, Ewing tiimdrleri, histiositoz) ve
l6semilere (ALL, KML) bagldir. Cocuklarin yiirlimesi bozulabilir veya topallayabilirler.
Kemik tiimorlerinden osteosarkom siklikla diz bolgesi ve omuz eklemine yakin tiibiiler
kemiklerin metafizinden koken alir. Ewing tiimdrleri ise tiibiiler kemiklerin diafizini tutar,
ancak uzun kemikler kadar, yass1 kemikler de (vertebra, kosta, skapula, kalvarium ve pelvis



kemikleri) tutulabilir. Noroblastomda kemik agris1 disinda, kemik ve kemik iligi
metastazlarina bagli topallama ve irritabilite de vardir (Hutchinson sendromu). Kafatasi
kemiklerinde sislik ve agr1 birlikteligi, cocuklarda NHL, noroblastom, indiferan sarkomlar,
retinoblastom, histiositoz veya progonoma diisiindiirmelidir.

Boyun, swrt ve bel agrisi durumlarinda bu bolgelerdeki organlar1 tutan patolojiler akla
gelmelidir. Genelde saglikli bir ¢ocukta bu bdlgelerde agr1 beklenmez. Agri varsa, bir spinal
tiimor (siklikla astrositom veya ependimom), vertebra tiimorleri (Ewing sarkom, osteosarkom,
Langerhans hiicreli histiositoz, osteosarkom, kondroblastom, dev hiicreli tlimor, anevrizmal
kemik Kisti, osteoid osteom, osteoblastom) veya epidural araliktan girerek basi yapan
paravertebral tiimorler (noroblastom, Ewing ailesi tiimorleri, akut myeloid ldsemide
graniilositik sarkom) akla gelmelidir. Diger spinal basi belirti ve bulgular1 arasinda olan idrar
ve diski inkontinansi, mono/paraparezi, mono/parapleji de akilda tutulmalidir.

Kanama

Kanama, genelde 16semi gibi primer kemik iligi infiltrasyonu yaratan bir durumda veya
noroblastom, rabdomyosarkom gibi solid tiimérlerin kemik iligi metastazlarinda gozlenebilir.
Bu durumlarda kemik iliginde trombosit yapimi azalmistir. Burun ve diger mukozalardan
kanama, deride petesi, purpura, ekimoz goriilebilir. Bunun disinda, epistaksis ve agiz i¢i taze
kanamalar 6nemli bir belirtidir ve agiz, burun, bogaz bosluklarindaki bir kitlesel hastaligin ilk
belirtisi olabilir. Bu bolgelerde nazofarinks kanseri, rabdomyosarkom, NHL lar goriilebilir.
Cocuk sagligi ve hastaliklarinda mide-6zefagus, akciger, kolorektal tiimorler ¢ok nadir
oldugundan hemoptizi, hematemez, melena, hematokezya gibi belirtilerin varliginda oncelikle
timor disiiniilmemelidir. Bu belirtilerin ayiric1 tanisinda tiimorler ilk sirada olmamalidir.
Ancak diger semptomlarin aksine, hematiiri bir mesane rabdomyosarkomu veya
nefroblastomun belirtisi olabilir.

Ates

Atesin diisiiriilememesi ve/veya nedeninin agiklanamamasi durumlarinda lenfoma ve 16semi
gibi neoplastik hastaliklar diislintilmelidir. Ates, Hodgkin lenfomada B semptomlar1 i¢inde
sayilir ve sitokinlerle iliskildir. Bazen solid tiimérlerin i¢ine kanama oldugunda da ates
yiikselebilir.

Kilo kayb1

Kilo kaybi, biiylik tiimorlerde katabolizmanin artmasina bagli, organizmada sitokin
salgilanmasina bagli, istah azalmasi veya beslenme giicliiklerine bagli sik goriilen bir
belirtidir. Kilo kaybi, maliyniteli hastalarda akut veya kronik malniitrisyona isaret eder.
Hodgkin lenfomada son 6 ayda %10 ’nun iizerinde kilo kayb1 olmasi, B semptomlarini tanima
acisindan degerli iken, ¢ogu tiimoriin ilerlemis donemlerinde de 6zgiil olmayan bir belirti
olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Gece terlemesi

Gece terlemesi, cok genel bir belirti olup sicak ve nemli ortamlarda saglikli ¢ocuklarda sik
yakinma nedenidir. Ancak yeni bir belirti olarak ortaya ¢ikmasi, 1srar etmesi, kilo kayb1 ve
atesle olan beraberligi Hodgkin lenfomada B semptomlarii diisiindiirmelidir. Tiiberkiilozda
da gece terlemeleri olabilir.

Kusma
Kusma, pediatri prati§inde cok sik goriilen belirtilerden biri olup beyin tlimdrleri, karin
tiimorleri (ndroblastom, nefroblastom, Ewing ailesi tiimorleri, rabdomyosarkom, germ hiicreli



timorler) ve karaciger tiimdrlerinde (hepatoblastom, hepatoselliiler karsinom) goézlenir.
Ozellikle beyin tiimorlerinde kafa i¢i basincinin arttigina isaret eder ve kusma projektil
niteliktedir. Bunun disinda Langerhans hiicreli histiositozun gastrointestinal sistem
tutulumunda da goriilebilir.

Ishal-kabizhk

Kronik veya yineleyen ishal, bazi sempatik sinir sistemi tiimorlerinde (ndroblastom,
feokromositom ve karsinoid tiimdr) goriilebilir. Kabizlik durumlarinda ise pelviste yer alan
ve rektuma basi yapan kitleler (Siklikla over, mesane ve sakrum tiimorleri) akilda
bulundurulmalidir.

Dispne

Dispne, mediasten, akciger ve plevra tiimorlerinde karsimiza ¢ikabilen bir bulgudur.
Cocuklarda mediastende kitleler, parenkim ve plevra kitlelerine gére daha siktir. On ve orta
mediastende siklikla Hodgkin disi lenfoma (6zellikle T hiicreli lenfoblastik lenfoma),
Hodgkin lenfoma ve ALL’ye bagh biiyiik lenfadenopatiler goriiliir. Nadiren timoma ve germ
hiicreli tiimorler de goriilebilir. Arka mediastende ise noroblastik tiimorler (ndroblastom ve
gangliondrom) goriiliir. Bazen rabdomyosarkom, Ewing ailesi tiimoérleri ve diger sarkomlar da
mediastende goriilebilir. Akcigerin parenkiminden kaynaklanan primer karsinomlar
(mukoepidermoid karsinom, karsinoid tiimdr, bronkioloalveoler karsinom) pediatrik yas
grubunda nadirdir. Ozefagus, bronslar, perikard kokenli iyi huylu kitleler de siklikla kotii
huylu tiimoérlerle karisabilirler. Bunlar arasinda timiis biiylimeleri, perikard kisti, bronsial
sekestrasyon, duplikasyon kistleri sayilabilir. Akciger parenkiminde ise siklikla metastazlara
bagh tlimorler goriiliir (osteosarkom, Ewing tiimorleri, nefroblastom, rabdomyosarkom, germ
hiicreli tlimorler). Mezotelyom gibi plevra tiimorleri pediatride nadirdir.

Dispneye dGksiiriik, hisilt, ses kisikligi, takipne, siyanoz, retraksiyonlar, yutma gii¢liigii eslik
edebilir. Vaskiiler basilarda vena kava superior sendromu, trakeobronsial basilarda superior
mediasten sendromu diisiinmek gerekir. Genelde her ikisi beraberdir ve en ¢ok Hodgkin disi
lenfomalar buna yol agarlar. Yutma gii¢liigiiniin de olmas1 6zefagus basisina isaret eder. Ses
kisiklig1 ise laringeal sinir basisina igaret eder.

Deri lezyonlar:

Deride neoplastik hastaliklarin belirti ve bulgularini gozlemek miimkiindiir. Siyaha yakin
koyu renkli lezyonlar melanomu distindiirmelidir. Melanom kii¢iik yaslarda bile
goriilebilmektedir. Iyilesmeyen deri lezyonlari da onkolojinin ilgi alanina girmektedir.
Iyilesmeyen pisikler, egzemalar, kaybolmayan makiilopapiiler dokiintiiler, nodiiller, 1srarl
seboreik dermatitler (erken siit ¢cocuklugu donemi hari¢), Langerhans hiicreli histiositozun
belirtileri olabilir. Bu grup histiositozlarda deri, kemikten sonra en sik tutulan ikinci organdir.
Losemiler ve bazt NHLlar da deri tutulumuyla gelebilir.

Diger belirti ve bulgular

Sik goriilen norolojik belirti ve bulgular arasinda fokal nébetler, ani diski-idrar kagirma, ani
gelisen kol ve bacaklarda gii¢siizliikler, opsomyoklonus, ¢ift gérme, yukart bakis paralizisi
(Parinoud sendromu) sayilabilir. Bunlar siklikla santral sinir sistemi tiimorlerinde beklenir.
Myoklonus kaslarin, opsoklonus gozlerin simetrik olmayan kaotik hareketleri olup
noroblastomda gozlenebilir. Mental degisiklikler (somnolans, irritabilite, kisilik ve davranig
degisiklikleri, okul basarisinda degisiklikler de intrakraniyal bir tlimdriin belirtisi olabilir.
Puberte prekoks, hormon salgilayan over ve testis tiimdrleri (Sertoli-Leydig hiicreli tiimérler,
teratomlar, graniilosa-teka hiicreli tiimdrler), stlirrenal bez korteks tiimorleri (adenom,
karsinom) ve nadiren de hipofiz adenomlarinin bir belirtisi olabilir.



Hipofiz tiimorleri, hipofize veya sapina bast yapan beyin tiimorleri (kraniyofaringiom, pineal
bez tlimorleri, germ hiicreli timorler) ¢cok degisik belirti ve bulgularla da gelebilir: Gérme
alant defektleri, hormonal patolojiler (ACTH, TSH, LH, FSH veya Arginin vazopressin
eksikligi gibi).

Beyin tiimorii olan ¢ocuklarin fizik muayenesinde hipertansiyon ve bradikardi saptanabilir.
Hipertansiyon yapan diger tiimdrler arasinda nefroblastom ve az oranda da noroblastom
sayilabilir. Feokromositoma veya karsinoid timor gibi durumlarda da c¢arpinti, yiizde
kizarmalar ve hipertansiyon gozlenebilir.

Istah artis1 sonucu ortaya ¢ikan obezite ya da istah azalmasi sonucu ortaya ¢ikan
malniitrisyon, hipotalamik bir tlimdriin, olasilikla diisiik dereceli astrositomun belirtisi
olabilir. Bu son tabloya diensefalik sendrom adi da verilir. Optik kiazmada yer alan diisiik
dereceli astrositomlar da gorme alan: defekti ve gorme bozuklugu yanisira hipotalamusa basi
yaparak benzer belirtilere yol agabilirler.

Siit ¢ocuklugu veya oyun g¢ocuklugu doéneminde proptozis saptanmasi bir ndroblastomu
diistindiirmelidir. Genelde ¢ift tarafli olup rakun gozii de eslik edebilir. Tek tarafli ise Ewing
ailesi tiimorleri, graniilositik sarkom, rabdomyosarkom, nadiren optik gliom da buna neden
olabilir. Goz digina ¢ikmig bir retinoblastom da benzer goriintliyl yaratabilir.

Horner sendromu (pitozis, myozis, enoftalmus), bas boyun ve {ist arka mediastene yerlesmis
ndroblastik timorler ve yumusak doku tiimorlerinde gozlenebilir.

Gozde [okokori, beyaz renge yakin bir refle olup retinoblastomun bir belirtisidir. Bazen sagsilik
da retinoblastom belirtisi olabilir.

SIKLIK

Cocuklarda en sik goriilen neoplastik hastaliklar 16semiler, lenfomalar, beyin tiimorleri,
ndroblastom, yumusak doku tiimorleri ve bobrek timoriidir. Diger tiimorler daha nadir
goriiliirler. Neoplastik hastaliklarin en sik goriilen belirti ve bulgular arasinda, ates, halsizlik,
istahsizlik, solukluk gibi anemi bulgulari, deride petesi, purpura, ekimoz gibi kanama
bulgulari, dalak ve karaciger biiyiimeleri, sislikler, kemik veya eklem agrilari, kilo kaybi,
kusma, bas agrisi, karin agrisi, dispne, dengesizlik gibi ndrolojik belirtiler sayilabilir. Daha
nadir goriilen belirtiler ise gece terlemesi, agiklanamayan ates, bas ¢evresinde biiyiime, ani
diski-idrar kacirma, bacaklarda gligsiizliikk, kanli idrar yapma, digki diizeninde degisiklikler,
ses kisikligi, gozde beyaz leke, deride iyilesmeyen yaralar ve renk degisiklikleri vb.
sayilabilir.

Losemilerde kemik iliginin ¢ok sayida hiicre tarafindan infiltre edilmesine bagh kemik iligi
yetmezIigi bulgular gelisir. Akut lenfoblastik 16semide, hastalarin %50’den ¢ogunda ates,
halsizlik, lenfadenopati, karaciger ve ozellikle dalak biiyiikliigii saptanirken, daha azalan
oranlarda solukluk, kanamalar ve kemik agrilar1 gozlenir. Genelde belirti ve bulgularin sayisi
coktur. Ancak bazen sadece kemik veya eklem agrisi tek belirti olabilir. Hatta yanlislikla artrit
tanist konabilir. Hasta bazen sadece boyunda lenfadenopati ile klinige basvurabilir. Santral
sinir sistemi tutulumu varsa ndrolojik belirti ve bulgular da gozlenebilir. Erkek ¢ocuklarda
testislerin sis olmasi, hastaligin testisi infiltre ettigine isaret eder.

Akut myeloblastik 16semide ise klinik belirti ve bulgular i¢inde lenfadenopati,
hepatosplenomegali, kemik ve eklem agrilar1 ALL’ye gore daha az oranda goriiliir. Santral
sinir sistemi belirti ve bulgular1 daha siktir. Kanama veya tromboza bagl ortaya ¢ikan bu
tabloda bas agrisi, kraniyal sinir tutulumu, biling kaybi, konviilsiyon goézlenebilir. Derinin
16semi hiicrelerince infiltrasyonuna bagli leukemia cutis de olabilir. AML tanist alan
cocuklarda orbita, boyun, paravertebral alan ve kemiklerde graniilositik sarkom (chloroma)
hastaliga eslik edebilir. Buna bagl belirti ve bulgular da ayrica AML tablosuna eklenir.
Retroorbital kitle gbzde proptozise, paravertebral kitle ise spinal bas1 bulgularina yol agabilir.



Hodgkin lenfomada servikal bolge lenf bezleri % 60-80 oraninda tutulurken, mediasten lenf
bezleri %60 tutulum gosterirler. Dalak tutulumu % oraninda goriiliir. Hastalarin %30’unda
sistemik belirti ve bulgular vardir. Kasinti, ates, halsizlik, istahsizlik eslik edebilir. Hodgkin
dis1 lenfomanin %35-60’1 karinda gériiliir. Ozellikle B hiicreli lenfomalar karmn tutulumuna
egilimlidir. Bu nedenle ¢ok sayida belirti ve bulgu ortaya ¢ikabilir. Boyun lenf dokularinin
tutulumu ise %10-15 oraninda beklenir. Bunlar i¢inde ¢ene tutulumu ve tonsil tutulumu
sayilabilir. Mediasten tutulumu ise %25 oraninda ise goriiliir. Ozellikle T hiicreli lenfomalar
mediasten lenf bezleri tutulum gosterirler.

Santral sinir sistemi tiimorlerinde belirti ve bulgular, timoriin yerlesim yerine gore ¢ok
cesitlilik gosterir. Inratentoriyel tiimorlerde siklikla KIBAS bulgulari olusur.

Osteosarkomda lokal agri siklig1 %90 iken, sislik daha az oraninda (%50) goriiliir. Hareket
kisithiligr %45 iken bazen kemik kirilabilir (%8). Sistemik bulgular genelde gozlenmez. Buna
karsin kemigin Ewing sarkomunda kemik agrisi1 ve siglik daha fazla goriiliir (%96 ve %61).
Sistemik bulgulardan ates 1/5 oraninda goriilebilir.
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Ogrenme Hedefleri

1. Lenfadenopati tanimi1 ve ayirici tanisi
2. Lenfadenopatili hastanin degerlendirilmesinde sistematik yaklagim

3. Tanisal testler, biyopsi yapilmasi gereken durumlar

Ana Metin

Tammm: Lenfadenopati (LAP), lenf bezlerinin boyut ve/veya o&zelliklerinde anormallik
gostermesidir. Genellikle, servikal bolgede 1 cm’den biiyiik lenf nodlar1 lenfadenopati olarak

tanimlanir.

Sikhik: Lenf bezlerinde biiyiime, maliyniteler ile iligkili olmasi nedeni ile ebeveynde
anksiyete olusturur ve maliynite endigesi ile hastay1 hekime getiren bir yakinmadir. Gergekten
de lenfadenopati, bir¢cok pediatrik hastalikta goriilebilen bir bulgu olabilecegi halde
lenfadenopatisi olan bir cocuk degerlendirilirken hemen her zaman lenfoma veya diger
maliyniteler akla gelir. Bununla birlikte diger nedenler maliyn hastaliklara gore ¢cok daha
siktir. Lenfadenopati siklikla lokal beniyn inflamatuar bir olaya lenfatik doku hiperplazisi
yanit1 olarak ortaya ¢ikar. Bunlara reaktif lenfadenopatiler denilir. Saglik kontrollerinde bes
yasindan kiiclik ¢ocuklarin %44'inde, hastalik nedeniyle degerlendirilen c¢ocuklarin ise
%64'linde lenf bezlerinin palpe edildigi bildirilmistir. Yaslar1 4-8 yas aras1 olan ¢ocuklarin

%90 kadarinda palpabl lenf nodlar1 oldugu rapor edilmistir.



Nedenler: Servikal LAP nedenleri 5 biiyiik gruba ayrilabilir:

1. Enfeksiyonlar

= Viral

> Ust solunum yolu enfeksiyonlar1 (rinoviriis, adenoviriis, influenza,

parainfluenza, respiratuar sinsityal viriis)
EBV
CMV
Varisella-zoster viriis
Herpers simpleks viriis

Paramiksoviriis

V V V V V VY

Enteroviriisler (Ekoviriis, Coxackie viriis)
> HIV
= Spiroketal
» Lyme hastaligy, sifiliz
= Fungal
» Koksidiomikosis, kriptokokkoz, histoplasmosis
= Protozoal
» Toksoplazmoz, Leishmaniazis
= Bakteriyal
» Grub A streptokoklar ve Staf. aureus (En sik bakteriyel lenfadenit
etkenleri)
> Anaerob bakteriler
» Kedi tirmig1 hastalig1 (Bartonella henselae)
» Atipik mikobakteriler (subakut ve kronik LAP)
2. Immiinolojik hastaliklar
* Anjioimmiinolojik lenfadenopati
= Otoimmiin lenfoproliferatif hastalik
= Kronik graniilomatoz hastalik, dermatomiyosis
» [lag reaksiyonlari (fenitoin, izoniazid, primetamin, allopurinol, fenilbiitazon)
= Romatoid artrit
= Hemofagositik lenfohistiyositoz
= Langerhans hiicreli histiyositoz

= Serum hastaligi



= SLE
= Sjogren sendromu
= Graft-versus-host hastalig
=  Miks bag doku hastaligi
3. Maliyniteler
=  Losemiler
= Lenfomalar
=  Noroblastom
= Rabdomyosarkom
= Nazofarinks karsinomu
= Tiroid karsinomu
4. Endokrin hastaliklar
= Adrenal yetmezlik
= Hipotiroidi
= Tiroidit
5. Nadir nedenler
= Amiloidoz, Castleman hastaligi, Churg-Strauss sendromu, inflamatuar
psodotiimor, Rosai-Dorfman hastaligi, Kawasaki hastaligi, Kikuchi-Fujimoto

hastalig1, Kimura hastalig1, lipid depo hastaliklari, sarkoidozis

Tam Kriterleri:

Yas: Lenf bezlerinin normal boyutlarinin yasa gore degisiklik gostermesi tanida gz oniinde
bulundurulmalidir. Yenidogan doneminde lenf bezleri genellikle ele gelmedigi kabul edilse
de, en sik inguinal bolge olmak lizere saglikli yenidoganlarin %34'linde palpabl lenf bezleri
saptanabilir. Zaman igerisinde ¢evresel antijenlerle karsilasma ile lenf bezi dokusu hacmi
artar. Tiim lenf nodu kitlesi 12 yasina kadar, eriskindekinin iki katina ulasacak kadar hizl
artar ve sonra diger lenfoid dokularla beraber atrofiye ugrar. Palpabl lenf bezleri en sik 3-5
yas arasinda gortliir.

Lenfadenopatinin ayirici tanist yasa gore olduk¢a degiskendir. Hodgkin hastaligi,
adolesanlarda lenfadenopatinin en sik sebebini olustururken, 10 yasin altinda nadirdir. Alt1
yasindan kii¢lik ¢ocuklarda en sik noroblastom, rabdomyosarkom, Hodgkin dis1 lenfoma ve
16semi; 7-13 yas grubunda Hodgkin hastaligi ve Hodgkin dis1 lenfoma birlikte tiroid kanseri

ve rabdomyosarkom, 13 yas iizerinde ise Hodgkin hastalig1 siralanabilir. Addlesan hastada



servikal lenfadenopati ve tek tarafli ser6z otit saptandiginda, nazofarengeal tiimor olasiligi
diistiniilmelidir. Geg¢ addlesan ve eriskin donemde cinsel yolla gecen hastaliklar inguinal
lenfadenopatinin sik nedenidir. Tersine okul Oncesi ve erken okul cagindaki grupta tist
solunum yolu enfeksiyonlari, otit ve konjonktivit kronik reaktif servikal lenfadenopatinin sik
nedenleridir. Erken ¢cocukluk doneminde kistik higroma, brankial yarik kisti, tiroglossal kist,
servikal kosta, epidermoid kist, neonatal tortikollis gibi konjenital anomaliler lenfadenopati
ile karigabilir. Kistik higroma (lenfanjiom), boynun alt kisminda klavikulanin istiinde ele
gelen, yumusak, sikistirilabilir 6zellikte ve transilliiminasyon veren lenfatik damarlarin
proliferasyonudur. Brankial yarik kistleri tipik olarak siit ¢ocuklugu doéneminde goriilen,
ancak cocuk hatta eriskin yasta da rastlanabilen, boynun yan tarafinda, ¢ukur, gamze veya
sternokloidomastoid kasinin 6n kenar1 yaninda bosluk olusturmasi ile lenfadenopatiden ayirt
edilen kistlerdir. Bu kistler 1/10 oraninda bilateraldir ve enfekte olurlarsa servikal lenfadenit
ile karigabilir. Tiroglossal kistler, orta hatta, tirohyoid membran diizeyinde ve yutkunma veya
dilin digar1 ¢ikarilmasi sirasinda yukari-agsagi hareket eden lezyonlardir. Servikal kosta, farkl
dis hatlara sahip, sert, kemik kivaminda olmas1 ile lenfadenopatiden ayirt edilir. Guatr,
hemanjiom, ndrofibrom, teratom, sternokleidomastoid tiimor gibi patolojiler ayirici tanida

akilda tutulmalidir.

Lenf bezinin boyutu: Aksiller ve servikal bolgelerde 1 c¢m, inguinal bolgelerde 1.5 cm,
epitroklear bolgelere 0.5 cm boyutuna kadar olan lenf bezleri normal kabul edilir. Belirtilen
boyut limitleri yasa gore olduk¢a degiskendir. Erken ¢ocukluk doneminde, yaygin ¢ocukluk
cag hastaliklar ile sik antijenle karsilagsma, antikor ve immiinite kazanci nedeniyle, eriskin ve
adolesan donemine gore bu limitler daha esnek olabilir. Cocuklarda servikal lenf bezi
boyutunun 2 cm ¢apindan biiyiik olmasi maliynite riskini arttirirken, eriskin ve adélesanlarda
daha kiigiik lenf bezleri i¢in bu risk s6z konusu olabilir. Cocukluk ¢aginda asemptomatik 2.5
cm capindan biiyiik lenfadenopati biyopsi de dahil olmak iizere ileri inceleme gerektirir.

Supraklavikiiler bolgelerde lenf bezi palpe edilmesi her zaman patolojik kabul edilmelidir.

Lenfadenopatinin yeri: Lenfadenopatinin lokalizasyonu ve oOzellikle buraya direne olan
bolgelerde yakin zamanda gegirilmis veya gecirilmekte olan infeksiyon veya inflamasyon
kaynaklar1 dikkatli bir sekilde arastirilmalidir (Sekil 1, Tablo 1). Bir¢cok c¢ocukta palpe
edilebilen anterior servikal lenf bezleri (internal juguler zincir), ¢ocukluk ¢aginda viral ve
bakteriyel enfeksiyonlara sik olarak maruz kalan agiz, damak, nazal fossa, nazofarinks,

farinks, tonsiller, Eustachi tiipii, tiikrilk bezleri ve tiroidden drenaj alir. Supraklavikiiler



lenfadenopati ise acil olarak maliynite ayirici tanisinin yapilmasimi gerektirir. intratorasik ve

intraabdominal maliynteler arastirilmalidir (lenfoma, néroblastom).

Lenfadenopatinin niteligi: Palpasyonla hassas olan lenfadenopati, 06zellikle {tizerinde
kizariklik, 1s1 artisi, endurasyon veya fluktasyon varsa enfeksiyon ile iligkilidir ve akut
lenfadenit olarak adlandirilir. Fluktasyon gosteren, hassas, sicak ve kizarik lenfadenopati
pyojenik bakteriyel infeksiyonun siipiirasyon belirtileridir ve etken siklikla Grub A
streptokoklar veya Staf. aureus’tur. Kii¢iik infantlarda Grub B streptokoklar da etken olabilir.
Nadir olarak maliyn hastaliklarda da bez i¢ine kanama ve kapsiiliin gerilmesine bagl agrili
lenfadenopati gortilebilir. Yumusak, kolay sikistirilabilir, serbest ve hareketli lenf bezleri
genellikle beniyndir. Sert fikse lenfadenopati, maliynite basta olmak {iizere, tiiberkiiloz ve

sarkoidozu akla getirir.

Lenfadenopatinin yaygihgi: Birbirine komsu olmayan iki veya daha fazla lenf bezi
bolgesinde LAP saptanmasi “yaygin” lenfadenopati, sadece bir lenf bezi bdlgesinde LAP
saptanmas1 ise “bolgesel” lenfadenopati olarak tanimlanir. Klinik yaklasim birbirinden

farklidir (Sekil 2, 3).

Lenfadenopatinin siiresi: Kronik, persistan ve progresif lenfadenopati biyopsi ile
degerlendirilmelidir. Lenfadenopati ii¢ haftadan kisa siireli ise akut, 6 haftadan uzun siireli ise
kronik olarak tanimlanabilir. Uzun siiredir var olan lenfadenopatilerde maliynite riski azdir.
Ancak Hodgkin hastalig tanist 6ncesi 6-12 aylik lenfadenopatinin bulunmasi bu durumun pek

de nadir olmayan bir istisnasidir.

Tanisal degerlendirme:

Ayrintili 6ykii (Tablo 2) ve tam bir fizik inceleme ile genellikle lenfadenopatinin nedeni
belirlenebilir. Klinik duruma goére tam kan sayimi ve periferik yayma (lokositoz ve sola
kayma, bakteriyel lenfadenit; pansitopeni veya blast varligi, l6semi; atipik lenfositoz,
enfeksiydoz mononiikleoz), sedimantasyon, LDH, PPD, Monospot ve infeksiyon ajanlarina
yonelik spesifik testler siklikla kullanilan laboratuvar yontemleridir. Gogiis grafisi mediastinal
veya hiler lenfadenopati varligini arastirmak igin kullamishdir. On mediastinal kitle
saptanmas1 genel anestezi icin kontra-endikasyon olusturabileceginden biyopsiye
gondermeden Once gogiis grafisi ¢ekilebilir. Eger hastada oksiiriik, dispne, ortopne, el, kol ve

parmaklarda 6dem gibi vena kava superior sendromunu (veya superior mediastinal sendrom)



diistindiiren bulgular varsa acil olarak gogiis grafisi ¢ekilmelidir. Losemi ve lenfomada klinigi
maskeleyebilecegi ve prognozu kotii etkileyebilecegi igin kesin tant elde edilmeden
kortikositeroid baglanmasindan kag¢inilmalidir. Ultrasonografi (USG) ile siipiiratif ve non-
stipiiratif lenfadenitler, Kawasaki ile bakteriyel lenfadenitler birbirinden ayirt edilebilir.
EBV'ye bagli gelisen lenfadenopatilerde, Kawasaki ile benzer USG bulgular1 saptanir. Bunun
disinda biiyiimiis bir lenf bezinin maliyn veya beniyn 6zellikte oldugu hakkinda fikir verebilir.
Ancak cogu reaktif olan periferik lenfadenopatinin USG ile degerlendirilmesi gerekmemekle
beraber USG yapildiginda bunlarin oval yapida ve hiluslar1 yagl olarak goriiliir. Dikkatli bir
fizik inceleme ile periferik bir lenfadenopatinin biiyiikliigii, USG ile saptanan boyutlar ile
uyumlu bir sekilde olciilebilir. Ayrica lenfadenopatinin agri, kizariklik, fluktasyon gibi USG
ile elde edilemeyen O6zellikleri palpasyon ile tespit edilebilir. Ancak lenfadenopati tanisinda
kusku varsa veya lenfadenopatide kolleksiyon, abse formasyonu gelistigi diisiiniiliiyorsa
ultrason yardimer yontem olabilir. Ultrasonografi, biyopsi veya drenaj i¢in rehberlik yapabilir.
Cogu servikal lenfadenopati reaktif olup 4-6 haftada kiigiilmeye ve 8-12 haftada kaybolmaya
egilimlidir. Bu nedenle reaktif lenf bezi biiylimelerini kiiciiltmek igin antibiyotik
verilmemelidir. Oykii ve fizik inceleme sonucunda maliynite lehine diisiiniilmiiyorsa lokalize
lenfadenopati 3-4 hafta ara ile izlenebilir. Bakteriyel lenfadenit bulgulari varsa ampirik
antibiyotik baslanmasi uygun olur. Oral antibiyotik tedavisine yanit alinamayan olgularda
atipik mikobakteriler agisindan PPD yapilmalidir. Lenfadenopati yakinmasi ile basvuran
hastada en 6nemli nokta altta yatan maliyn hastalik olup olmadiginin belirlenmesidir.

Lenfadenopati, lenfadenite bagl degil ve hizla biiylime gosteriyorsa, fizik veya USG bulgular
patolojik ise biyopsi yapilmalidir. Asemptomatik olmasina ragmen USG goriintiisii patolojik
olan ve 2.5 cm c¢apindan biiyiik lenfadenopatilerde biyopsi diisiiniilmelidir. Supraklavikiiler
lenfadenopati, enfeksiyon bulgular1 olmadan 1 haftadan uzun siireli ates, gece terlemesi,
%10'dan fazla kilo kaybi, enfeksiyon ile agiklanamayan anormal tam kan sayrmi (Or; anemi,
trombositopeni), sedimantasyon yiiksekligi, gogiis grafisinde mediastinal kitle varli§inda en
kisa zamanda biyopsi uygulanmalidir. Tam kan sayiminda patoloji, mediastinal kitle
(lenfadenopati) saptandiginda lenf nodu biyopsisinden once olarak kemik iligi aspirasyonu
yapilmasi uygun olur. Ciinkii bu bulgularin oldugu bir¢ok olguda l6semi veya lenfoma tanisi
konulmasin1 saglayacak kadar kemik iligi tutulumu vardir. Kemik iligi aspirasyonunun,
tanisal olmamasi1 durumunda veya lenfoid maliynitenin immiinolojik ve histolojik orijinini ve
ozelliklerini tespit etmede yetersiz kalmasi durumunda lenf nodu biyopsisi uygulanmalidir.
Normal kan sayimi1 ve gogiis grafisi olan jeneralize lenfadenopatilerde kemik iligi aspirasyonu

ve lenf nodu biyopsisi diger test sonuglari ¢ikana kadar ertelenebilir ve bir¢ok olguda bu



invaziv yontemlere gerek olmadan etiyoloji saptanir. Biyopsi endikasyonu durumunda
eksizyonel biyopsi ile en biiyiik ve sert, en son ortaya ¢ikan lenf bezinin tamami kapsiilii ile
cikarilmalidir. Aksiller ve ingiiinal bdlgelerden yapilan biyopsilerin tanisal olma sansi daha
diisiik olmasi1 nedeniyle, supraklavikiiler veya alt servikal bolgelerdeki lenf bezleri tercih
edilmelidir. Ince igne aspirasyon biyopsisinin (IIAB), ¢ocukluk ¢ag1 lenfadenopatinin ayirici
tamisinda lenfadenitler disinda hemen hi¢ yeri yoktur. Ince igne aspirasyon biyopsi ile
alinabilen doku minimal oldugu i¢in lenfoma tanis1 koyabilmek i¢in yetersizdir ve yalanci
negatiflik yiiksektir. Elde edilen minimal dokuda maliyn hiicrelerin saptanabilmesi ve yapisal
ayrintilarin  gosterilebilmesi miimkiin olmaz. Bunun disinda atipik mikobakterilere bagh
lenfadenopatilerde, 1IAB ile fistiilizasyon riski artarken, eksizyonel biyopsi ile tedavisi de
saglanmuis olur.

Akut servikal lenfadenitlerin %80’inden streptokok ve stafilokoklar sorumludur. Genellikle
akut baslangichdir ve iist solunum yolu enfeksiyonu, farenjit veya impetigo ile iliskili olabilir.
Bu ¢ocuklar genellikle atesli ve hasta goriiniimdedir. Ancak bazen enfeksiyon lenf bezinde
siirlandiginda sistemik bulgular bulunmayabilir. Tedaviye amoksisilin klavunat, birinci veya
ikinci kusak sefalosporinler ile baslanabilir. Tedaviye oral antibiyotik ile baslanabilmesine
karsin fluktasyon veren lenfadenopati veya selliilitin eslik ettigi lenfadenopatilere aspirasyon
uygulanmali ve elde edilen materyel Gram boyama/kiiltiir antibiyogram yapildiktan sonra
parenteral antibiyotik baslanmalidir. Ozellikle Staf. aureus ile goriilen abse formasyonu
durumunda insizyon ve drenaj uygulanabilir.

Dental ve periodontal hastalik durumunda, polimikrobiyal enfeksiyonlarin sik goriildiigii daha
biiylik cocuklardaki akut servikal lenfadenopatide anaerobik enfeksiyon ajanlari 6nemli
patojenlerdir. Orofarenks dikkatli incelenmelidir ve gerekirse dental Kkonsiiltasyon
yapilmalidir. Anaerobik enfeksiyon siiphesi durumunda segilen antibiyotik tedavisi
amoksisilin klavulanik asit ve klindamisin igermelidir.

Akut tek tarafli servikal lenfadenit ile birlikte yliksek ates, irritabilite, dokiintii, konjonktivit,
oral mukozalarda hiperemi ve ekstremite 6demi olan kiiclik cocuklarda Kawasaki hastalig

diistintilmelidir. Servikal LAP bazen hastaligin en erken ve énemli bir bulgusudur.

Sonugc:
e Lenfadenopati cocukluk caginda yaygin goriiliir ve siklikla maliynite ile birlikte
degildir.



e Ayrintili O6ykii ve dikkatli fizik inceleme ile genellikle lenfadenopati etiyolojisi
aydinlatilabilir (kedi tirmalamasi, BCG asis1 uygulamasi gibi). USG, lenf bezlerinin
yapis1 hakkinda saglikli bilgi verir.

e Lenfadenopati,

o Servikal bolgede 2-2.5 cm ¢apindan biiyiik (USG bulgular1 patolojik ise),

o Palpasyonla infeksiyon bulgular1 olmaksizin, lastik silgi sertliginde veya daha
sert, fikse,

o Baska nedenle agiklanamayan sitopeni veya Kkonsitlisyonel semptomlar eslik
ediyor

o Supraklavikiiler/mediastinal bolgede yerlesimli ise, biyopsi dahil olmak {izere
ileri inceleme gerektirir.

e Tam kan sayimi, sedimantasyon, gogiis grafisi biyopsi endikasyonunu belirlemede

kullanisli ve ucuz testlerdir.

Sekil 1. Servikal lenf bezleri
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Sekil 2. Yaygin lenfadenopatiye yaklasim

Lenfadenopati
Oykii Solunum zorlugu, wheezing, —>| Superior vena cava send.
ylizde sigme,pletore/ortopne

Fizik inceleme ]’ »| Bslgesel LAP
Bak. Sekil 3
Yaygin Lenfadenopati
USYE bulgulari v
Yumusak, kizarik olmayan, hassas lenf nodu | CBC,PY, ESR,LDH, UA, ,| Artrit, artrlaji, vaskulitik dokiintii+
Rash, hafif-orta hepatosplenomegali Bb ve KC fonk. testleri "| ESR yiiksekligi, anormal Bb fonk. testleri

Normal CBC veya hafif 16kopeni, atipik lenfositoz
Normal iirik asid, sedim genellikle normal l
I ok
ANA

Viral veya bakteriyel enfeksiyon Kilo kaybi, gece terlemesi, kemik agrist
: . Agrisiz, progresiv biiyilyen LAP
Kol kul flamatuar hastalikl
ollojen vaskuler ve inflamatuar hastaliklar SuraKlavikuler LAP
l Lastik kivaminda, sert ve fikse LAP Anti-ds-DNA
" Anormal CBC, PY, iirik asid, LDH yiiksekligi ACE
Uygun serolojik testler
siklikla EBV, CMV i¢in l v
Maliynite riski yiiksek Splenomegali belirgin,
l Urik asid, Ca,P,K,BUN, Kreatinin Depo hast. ara
Uygun ve tedavi ve izlem, Kemik iligi aspirasyonu=biyopsi l
2-6 hf icinde diizelmedi Velveya lenf nodu biyopsisi +kiiltiirler
maliynite siiphesi devam ediyor :E?eurngerick
l | Maliyn hastalik (-) | | Maliyn hastalik (+) .Elf\E
Lenf nodu biyopsisi ve/veya _ *Hodgkin Hastaligi +Sarkoidoz
Kemik iligi aspirasyonu:biyopsi *Enfeksiyon veya *NHL oo *Serum hast.
einflamatuar hast. +Noéroblastom *Tiimdr lizis sendromu *Ilag nedenli
*Rabdomiyosarkom

*Histiyositozlar

CBC; Tam kan sayimi, PY; Periferik yayma, RA; Romatoid artrit, ANA; Anti-niikleer
antikor, UA; Urik asit, ACE; Anjiotensin converting enzim, LAP; Lenfadenopati, ESR;
Eritrosit sedimantasyon hizi, SLE; Sistemik lupus eritematozus, Bb; Bdobrek, USYE; Ust
solunum yolu enfeksiyonu



Sekil 3. Bolgesel lenfadenopatiye yaklasim

Bolgesel Lenfadenopati

W .

| Lokal enfeksiyon (+) | | Lokal enfeksiyon (-) | Fluktasyon (+)

Fluktasyon (-)

*Kiiltiir *Anormal tam kan sayim1 *Normal tam kan sayimi .CI.!t.F.e stleri .
«Seroloji e . e . +Gogils grafisi
*Anormal gogiis grafisi *Normal gogiis grafisi l

Supraklavikular LAP Supraklavikular dis1 LAP
*Hizh biiyiliyen fikse LAP

*Hizh bilylimeyen mobil LAP

Tanisal degil

+Kilo kayb1 +Kilo kayb1 yok
*Uzun siireli ates yiiksekligi *Uzun siireli ates yiiksekligi yok
1 ¢
. «Cilt testleri
Kemik iligi aspirasyonu | "
| l £1 3% 1 «Seroloji
|Tanlsal | |Tamsa1 degil | | Tanisal | |Tamsa1 degil |
v
v | Antibiyotik tedavisi |
Biyopsi 7 3
|Yan1t var | |Yan1t yok |




Tablo 1. Lenf bezleri ve drenaj ettigi bolgeler

Submental Yanak, dilin 2/3 6n kismi, agiz tabani, disler ve jinjiva

Submandibiiler Submandibiiler ve sublingual bez, gbéz kapaklari, yiiz,
yanak cildi, burun

Oksipital Sagli deri, boyun

Mastoid-postaurikiiler | Mastoid bolge

Preaurikiiler-parotid

Sacli deri, aurikula, dis kulak, Ostaki tiipli, goz kapaklari,
zigomatik bolge

Spinal aksesuar zincir

Oksipital nodlar, boynun iist yan bdliimii, omuz

Supraklavikiiler

Gogls st kismi, akcigerler, boynun alt lateral boliimi,

Gastrointestinal sistem

Internal juguler zincir

(Anterior servikal)

Supraklavikiiler lenf nodlar1 disinda tiim nodlar, nazal
fossa, farinks, tonsiller, damak, Eustachi tilipii, nazofarinks,

tukriik bezleri, tiroid

Aksiller Gogsiin st lateral kismi, kol, meme

Epitroklear El, on kol, bilek

Inguinal Gobegin altindaki karin cildi, penis, skrotum, vulva, vajina,
perine bolgesi, kalca, alt ekstremite, yiizeyel ve derin
lenfatikleri

Popliteal Bacagin arka yiizii

Tablo 3. Oykiide dikkat edilmesi gereken ozellikler

Lenfadenopati siiresi, gelisimi

Maglar (fenitoin, INH, allopurinol)

Boyutlarda biiylime, kii¢iilme

Kedi tirmalamasi, hayvan 1sirig1

Ates yliksekligi, kilo kaybi, gece terlemesi

Aile ve gevrede tbe hikayesi

Lenf nodunda agr1

As1 (BCQG) oykiisii

Bogaz, kulak agrisi

Maliynite nedeniyle tdv. ( RT, KT)

Lenfadenopati dncesinde (1-2 hf)
gecirilmis enfeksiyon veya enflamasyon

Burun kanamasi, dokiintii

Dis problemleri

Eklem agris1

INH; Izoniazid, RT; Radyoterapi, KT; Kemoterapi
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ONKOLOJIK ACILLER: COCUK HEKIiMi NEYi BILMELI?
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Ogrenim Hedefleri
1. Onkolojik acil gelismesi agisindan risk altinda olan hastalar1 taniyabilmek
2. Acil girisim gerektiren klinik durumlar belirleyebilmek

3. Onkoloji uzmanina erisim oncesindeki tedavileri uygulayabilmek

Onkolojik aciller
Tamm

Kanserli ¢ocukta tiimdre ya da uygulanan tedavilere bagli ortaya c¢ikabilen, yasami tehdit eden
durumlar “onkolojik acil” olarak tanimlanir. Yeni tan1 almis ya da bilinen onkolojik hastaligi nedeni
ile izlenmekte/tedavi almakta olan bir hastada, tiimoriin basisina, metabolik sonuglarina, ya da
uygulanan tedavinin etkilerine bagli olarak ortaya cikarlar. Acil girisim gerektiren durumlarin
bilinmesi, erken taninmasi ve etkin tedavisi kalic1 hasarlarin engellenmesi ve yasamin kurtarilmasi i¢in

vazgecilmez bir oneme sahiptir. Baslica onkolojik acil durumlar sunlardir:
A. Hastalk iliskili

Tiimor lizis sendromu
Lokositoz ve 16kostaz
Mediastinal kitle basisi: Solunum yolu basilar1 ve/veya vena kava superior sendromu

Spinal kord kompresyonu

o & w0 D

Kafa i¢i basing artis sendromu (KIBAS) ve herniasyon



6. Yaygin damar i¢i pihtilasma
7. Hiperkalsemi
8. Kardiyak tamponad

B. Tedavi iliskili

Noétropenik ates ve sepsis
Sitopeniler

Serebrovaskiiler olay ve inme
Tiflitis

Pankreatit

Ekstravazasyon

Anaflaksi

N o gk~ w D PE

C. Hastalik ve tedavi iliskili

1. Uygunsuz ADH sendromu

2. Diabetes insipidus

A. Hastalik iliskili
1. Tiimor lizis sendromu

Tanim ve sikhik

Timoér hiicrelerinin spontan ya da tedavi sonucu yikilmasi sonucunda ortaya c¢ikan metabolik
bozukluklardir. Boylece intrasellliiler igcerik kana karigmakta ve klasik triad olan “Hiperiirisemi,
hiperkalemi, hiperfosfatemi” ortaya ¢ikmaktadir. Akut lenfoblastik 16semili (ALL) ve Hodgkin-dis
lenfomal1 (NHL) ¢ocuklarda %5 sikliginda goriiliir.

Etkileyen faktorler/nedenleri
ALL, Burkitt lenfoma veya Evre IlI-IV NHL’lar, LDH degeri > 500 U/L olan hastalar, kitlesel
hastaligi, asit ve efilizyonu, hepatosplenomegali, yiiksek lokosit sayisi olan hastalar daha risk

altindadir.

Tani kriterleri

Cairo ve Bishop’un tanimladig1 klinik ve laboratuvar tani kriterleri asagida verilmistir;



e Laboratuar

Sitotoksik tedaviden {i¢ giin 6nce veya yedi giin sonrasi kapsaminda iki veya daha fazla laboratuvar

degerlerinde degisiklik olmasidir.
Urik asit > 8 mg/dl, potasyum > 6 mEq/L, fosfor > 6.5 mg/dl veya bazal degerlerinde %25 artis
Kalsiyum < 7 mg/dl veya bazal degerinde %25 azalma
o Kilinik
Laboratuar kriterlerine ek olarak asagidaki bulgulardan en az birisinin olmasidir.
Bobrek yetmezligi, serum kreatinin normal {ist limitinin 1.5 kati artig
Kardiyak aritmi
Ilaca bagli olmayan ani 6liim ya da ndbet
Korunma ve tedavi

Loésemi ve lenfomalarin erken donemde taninmasi morbidite ve mortalitenin 6nlenmesi i¢in 6nemlidir.
Yiiksek riskli hastalarda tedavinin yogunlugun bastan planlanmast ve uygun hidrasyon
komplikasyonlarin ve kalici hasarlarin 6nlenmesinde, yasamin kurtarilmasinda hayati 6nem
tagimaktadir. Yaklasim risk gruplarina gore degismektedir.  Tedavi yaklasimi Tablo 1’de

Ozetlenmigtir.

o Yiiksek risk: NHL (Burkitt, lenfoblastik lenfoma), B hiicreli akut lenfoblastik 16semi,
ALL’de 16kosit sayisimn >100000/mm®, AML’de >50000/mm® ve monoblastik olmasidur.
3000 cc/m? hiperhidrasyon, bikarbonat ile alkanizasyonun saglanmasina ek olarak iirat oksidaz
(Rasbirucase) tedavisi baslanmalidir.

e Orta risk: Yaygm biiyik B hiicreli NHL, ALL’de Iokosit sayismm 50000-100000/mm?,
AML’de 10000-50000/mm? olmast, solid tiimér ve diger hematolojik malignitelerde tedaviye
cabuk yanit vermesi beklenen yiiksek proliferasyon durumlaridir. Alkali hiperhidrasyona ek
olarak allopurinol tedavisi verilir. Pediatrik hastalarda Rasbirucase tedavi baslangicinda
diisiiniilebilir. Hiperiirisemi gelisirse Rasbirucase tedavisi baglanmalidir.

e Diisiik risk: Yavas seyirli NHL’lar, ALL’de 16kosit sayisiin <50000/mm®, AML’de

<10000/mm? olmasidir. Klinige gore karar verilmeli ve monitorize edilmelidir.

Tedavi yaklagimi Tablo 1°de 6zetlenmistir.



Tablo 1. Tiimor lizis sendromunda tedavi secenekleri

Hiperhidrasyon

Alkalinizasyon

Diiirez

Hiperiirisemi

Metabolik

anormallikler

Hiperkalemi

3000cc/m?/giin yasina uygun sivi ile hidrate edilir.

Siviya 150 mEq/m?%giin sodyum bikarbonat eklenir. Potasyum
eklenmemelidir. Idrar pH 7-7.5 arasinda tutulmalidir. Serum
bikarbonat >30mEq/L veya idrar pH >8 ise bikarbonat

azaltilabilir.

idrar dansite <1010 ve idrar ¢ikist 100 ml/m?/saat olmalidir. idrar
cikis1 azaldiginda furosemid (0.5-1 mg/kg) veya mannitol (0.5
gr/kg olmali)

Allopiirinol 300 mg/m?/giin veya 10 mg/kg/giin ii¢ dozda verilir.
Urat oksidaz 0.2 mg/kg giinde bir kez 1 veya 2 giin verilebilir.
Endikasyonlar1 serum kreatinin degerinin iist limitinin 1.5 kati,
iirik asit >7 mg/dl olmasi, glukoz 6- fosfat dehidrogenaz eksikligi

olmamasidir. Allopurinol ve bikarbonata gerek yoktur.

Her 4-6 saatte bir elektrolitlerin izlemi, gilinliik aldig1 ¢ikardigr ve
kilo takip edilmeli, solunum, 6dem, ndrolojik durum ve nobet
yoniinden izlenmeli, kardiak olarak monitorize edilerek yakin

izlenmelidir.

Orta >6 mmol/L: Intravendz/oral potasyum alinm kesilir. EKG ve
monitorizasyon yapilmalidir. Kayeksalat 1 g/kg oral, % 25-50
sorbitol ile 6 saatte bir verilir.

Ciddi >7 mmol/L: Salbutamol nebulizasyonu, insulin (0.1 U/kg)
+%25 DW (2 ml/kg), kalsiyum glukonat 100-200 mg/kg ve diyaliz

uygulanabilir.



Hiperfosfatemi Orta >5 mg/dl: Aluminyum hidroksit 15-30 ml 6 saatte bir

Ciddi: Dializ, hemofiltrasyon

Volim yiiklenmesi (plevral, perikardial efiizyon), bdbrek

yetmezligi (liremi, kreatinin yiiksek olmasi, oliguiiri), hiperkalemi
Diyaliz Endikasyonlart  (>6 mEq/L), hiperfosfatemi (>10 mg/dl), hiperiirisemi (>10

mg/dL), semptomatik  hipokalsemi, kontrol  edilemeyen

hipertansiyon.

2. Lokositoz ve lokostaz
Tanim ve sikhik

Periferik beyaz kiire sayisinin >100000/mm® olmas: ve buna bagl kan viskozitesinde artis olmasidur.
ALL’de %8-13, AML’de %5-25 ve KML’li ¢ocuklarin neredeyse tamaminda goriilmektedir. Klinik
belirtiler etkilenen sisteme gore degismekle birlikte pulmoner ve norolojik semptomlar 6n plandadir.

Bobrek yetmezligi ve kalp yetmezligi gelistirebilirler.

Etkileyen faktorler/nedenleri

En sik, siit gocuklugunda ALL, AML (en sik M, ve Ms), mediasten kitlesinin eslik ettigi T hiicreli
ALL, 11g23 translokasyon igeren 16semi ve KML’nin blastik fazinda goriiliir. Lokosit sayisinda artig
ve 16semik hiicrelerin kiimelenmesi ve trombiis olusturmasina bagli kan viskozitesinde artis olur.
Myeloblastlar lenfoblastlardan iki kat daha biiyilk ve yapiskandir. Losemik blast ve hasarlanmis
endotel arasindaki etkilesim sonucu lokostaz gelisir ki, blastlarin sitokin yanit1 ve hasarli endotelden
salian toksinler sonucu semptomlar 100000/mm? altinda da olabilir. Pulmoner ve serebral hemoraji

l6kostaz semptomlarini arttirabilir.

Tani kriterleri

Hastalar tam kan, kan biyokimyasi, kan gazi, idrar pH’s1, idrarda ve gaitada kan analizi yoniinden
izlenmelidir. Genel olarak periferal beyaz kiire sayisiin >100000/mm?® olmas1 hiperldkositoz olarak
kabul edilir.

AML’de >200000/mm°>, ALL ve KML’de >300000/mm® olmasi klinik olarak énemlidir.

Klinik asemptomatik olabilecegi gibi mental durum degisikligi, basagrisi, bulanik gorme,
konvulziyon, stupor, koma, deliryum, ajitasyon, ataksi, konflizyon, konusma bozuklugu, inme

semptomlari, papil 6dem ve retinal arter ven distansiyonu serebral damar lokostazina baglidir.



Tasipne, dispne, hipoksi, siyanoz ve akciger grafisinde infiltrasyonlar pulmoner 16kostaz ve kanamaya
baglidir. Priapizim, klitoral biiylime ve daktilit goriilebilir. Bobrek yetmezligi ve metabolik
degisiklikler goriilebilir.

Tedavi

Norolojik durum, solunum ve oksijen saturasyon, giinliik kilo ve aldig1 ¢ikardigi, idrar ¢ikist yakin
izlenmelidir.Alkali hiperhidrasyona (3000 cc/m?/giin) ek olarak allopurinol veya iirat oksidaz hemen
baslanmalidir. Trombosit sayis1 <20000/mm® veya klinik olarak kanama varsa serebral hemorajiyi
onlemek icin transfiize edilmelidir. Eritrosit siispansiyonuna nazaran trombosit viskoziteyi arttirmaz.
Bu yiizden hemodinamik (anlam diisiik) ¢ocukta vizkoziteden korumak ig¢in diliretik ve eritrosit
siipansiyonundan kacinmaliyiz. Koagiilasyon anormallikleri TDP, kriopresipitat, K vitamini ile
diizeltilmelidir. Ozellikle AML-M5’ten bile daha yiiksek riskteki M,5’te DIK ve serebral hemoraji
yoniinden dikkatli olunmalidir. Beyaz kiire sayisim1 %48-66 azaltmak i¢in kan degisimi ve 16koferez
hemen yapilmalidir. Akut promyelositik 16semide hemoraji riskinden dolay1 16koferez kontrendikedir.
Timor lizisten, serebral hemorajiden koruma yaninda norolojik anormallikler, solunum sikintisi,
priapizm diizelebilir. Antikoagulan ihtiyaci, islemin ¢ocuklarda zorlugu ve hastanelerin imkanlari
16koferezin sikintilaridir. Indiiksiyon kemoterapi éncesi diisiik doz prednizolon tiimér lizis gelismesini

azaltabilir.
3. Mediastinal kitle basisi: Solunum yolu basilari ve vena kava superior sendromu
Tanim ve sikhik

Ozellikle 6n mediasten kitlelerinde goriilen bir durum olup, trakea, ana bronslara bas1 sonucu solunum
sikintisi/yetmezligi ve vena kava superiora basi sonucu olusan superior vena kava sendromudur. Vena
kava superior sendromu, biiyiik serilerde binde alt1 sikliginda bildirilmistir. Mediastinal kitle, NHL nin
%70’inde, Hodgkin lenfomanin %30’unda gbzlenir. Bunun disinda ALL, ndroblastom, germ hiicreli

tiimorler, sarkomlar, timik tiimor ve tiroid kanserlerinde de gozlenebilir.

Etkileyen faktorler/nedenleri

Vena kava siiperior ince duvarl ve diisiik intraliiminal basinca sahip bir damardir. Lenf nodu ve timus
tarafindan ¢evrelenmistir. Lenf nodunun ve timusun enfeksiyon ve tiimorleri basi yaparak staza neden
olurlar. Bitisigindeki perikardiyum, koroner veya kollateral tiimdr veya trombiis ile dolar.
Kompresyon, trombiis ve ddem akciger hava akimini azaltir ve basg, iist ekstremite, boyun ve {ist
torakstan vendz akimin geri donisiinii azaltir. Siit gocugu ve oyun c¢ocugunda trakea ve bronslar

erigkinlere gore dar ve yumusak oldugundan semptomlar daha belirgin ve hizli olur.



Tamn kriterleri

Tam i¢in en az invaziv yéntem segilmelidir. iki yonii akciger grafisinde kitle goriilen hastada tam kan
periferik yayma ve kemik iligi aspirasyonu ile losemi tanist konabilir. Plorosentez veya
perikardiotentez ile miidahale ve aliman materyal ile tan1 konabilir. Biiyiik patolojik lenf nodu varsa
mediastinal biopsiden daha az invaziv olabilir. Anterior mediastinal biyopsi lokal anestezi altinda
medianoskopi veya mediastinotomi ile yapilabilir. Uygun durumlarda “tru-cut” biyopsi alinabilir.

Anestezinin riskli oldugu durumlarda tedavi sonrasi hasta biyopsi igin tekrar degerlendirilebilir.

Trakea ve ana brons basisinda dogrudan basi nedeniyle hafif solunum sikintisindan, solunum
yetmezligine kadar gidebilen klinik belirti ve bulgular ortaya ¢ikar. Vena kava superior sendromunun
semptomlart gogilis agrisi, dispne ve Oksiiriik, ses kisikligi, disfaji ve ortopnedir. Anksiyete,
konfiizyon, letarji, bas agrisi, gormede bozulma ve senkop karbondioksit retansiyonu ve santral venoz

staza bagldir. Semptomlar supin pozisyonda artar.

Karakteristik fizik muayene bulgulari, bas ve boyun 6demi, pletore ve yiiz, boyun ve iist ekstremitede

siyanoz, servikotorakal venoz distansiyon, konjoktival kizariklik ve 6dem, hisilti veya stridordur.
Tedavi

Altta yatan hastaligin tedavisi ile yapilir. Bu tiimdr tipine gore degismekle birlikte genellikle
kemoterapi ile yapilir. Yapilan tedavinin histopatolojik taniy1 etkilemesi gibi bir durum s6z konusu
olabilir. Bu acidan bir taraftan taniy1 diger taraftan tedaviyi ayni anda planlamak 6nemlidir. Béyle bir
hasta ile karsilasildiginda siiratle onkoloji uzmani ile irtibat kurularak yaklasimin birlikte planlanmasi
onemlidir. Radyoterapi acil durumlarda kullanilabilir. Cilinkii 16semi ve lenfomalar radyosensitiftir.
Ancak bazi lenfomalar c¢ok sensitif olup taniy1 giiclestirebilir. Radyoterapinin hemen sonrasi
solunumda bozulma trakeal 6dem ile iligkili olabilir. Alt1 saatte bir 1 mg/kg metilprednisolon
yapilabilir. Radyasyon onkologlart artik daha noktasal ¢alisabilmektedir. Acil steroid ve kemoterapi
kullanimi 16semi lenfomadan siiphelenildiginde standart hale gelmis tedavilerdendir. Steroid,
siklofosfamid, vinkristin radyopterapiye alternatiftir. Urat oksidaz destegi ile tiimor lizis gelismeden
basar1 ile tedavi edilmektedir. Fakat kemoterapi tanmiyr karisik hale getirebilir.  Arteriyel
ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu, trakeal stent takilmasi diger tedavi sekilleridir. Eger kitle
olmadig1 halde vena kava superior belirtileri varsa tromboemboliden siiphelenilmelidir. Antikoagiilan
ile tedavi edilmelidir. Semptomatik hastalarda trombolitik tedavi verilir. Fibrinojen, fibrin yikim
iirlinleri, trombosit sayisi, protrombin ve aktive parsiyel tromboplastin zamani monitorize edilmelidir.
Disiik molekiil agirlikli heparin trombolitik tedavi boyunca veya bitiminden hemen sonra
baglanmalidir. 1 mg/kg giinde iki kez en az 3 ay kullanilarak Faktor Xa 0.5-1 U/ml arasinda tutularak

tedavide kullanilabilir. Hastanin idame hidrasyonunun, beslenmesinin, oksijenasyonun saglanmasi,



kalp ya da solunum yetmezligine gelismisse destegi yapilir. Viicut uygun pozisyonda korunur. En
onemli konulardan birisi tan1 amagl anestezi sirasinda kas gevseticilerin ve anestezinin etkisi ile
hastanin tam solunum yetmezligi ile 6liimiine yol agabilir. Bu agidan basisi olan hastalarin kapsamli

merkezlere bir an 6nce uygun kosullarda refere edilmesi hayati 6nem tasimaktadir.
4. Spinal kord kompresyonu
Tanim ve sikhk

Spinal kord kompresyonu spinal kord veya kauda equinaya primer santral sinir sistemi tlimoriinden
kaynaklanan intramediiller kitlenin veya epidural araliktaki tiimoriin tekal sac’a basi yapmasi
sonucunda ortaya ¢ikmaktadir. Sekonder olarak tiimorlerin direkt olarak vertebral kemige metaztazlar
sonucunda veya intervertebral foraminalardan tiimériin biiyiimesi ile olusmaktadir. Intramediiller,
ekstradural, intradural, vertebral kollaps ve ekstravertebral olabilir. Spinal kordun akut kompresyonu

siklig1 % 3-5 olup % 5-10 hastada sirt agris1 gelisir.

Primer spinal kordun tiimoérleri disinda Ewing sarkomunda %18, ndroblastomda %8, osteosarkomda
%6.5, rabdomyosarkomda %35 olup bunlar1 diger sarkomlar, AML, germ hiicreli tiiméorler ve Hodgkin

lenfoma izler.
Etkileyen faktorler/nedenleri

Hematojen yayilim, direkt timor ekstansiyonu veya hiicresel metastatik birikimler patofizyolojide rol
oynar. Vertebral venoz pleksusa basi sonucu ve sitokin salinimi ile vazodilatasyon ve vazojenik kord
O6demi olur. Bunun sonucunda demiyelinizasyon ve sinir hasar1 sonrasi doku hasar1 ve sitotoksik 6dem

ile geriye doniissiiz parapleji gelisir.
Tam Kkriterleri
Klinik belirti ve semptomlar etkilenen bdlge ve invazyonun yayilimu ile ilgilidir.

Agri: % 80 ilk belirtidir. Baslangigta lokalize baslayip palpasyona hassastir. Yatinca artan radikiiler bir

agridir. Dermatom sahalarina gore degerlendirilmelidir.
Motor kuvvetsizlik
Duyu kaybi: Parestezi, uyusukluk, dokunma, agri, sicaklik kaybi, otonomik disfonksiyon

Ataksi, yiiriime bozuklugu



Kas atrofisi

Detayli ve dikkatli anamnez, fizik muayene, ekstremite kuvveti, refleks, duyu seviyesi ve sfinkter
tonusu igeren ndrolojik muayene, kas giicli, duyu, barsak ve mesane fonksiyonu ile ilgili 6zel sorular,

radyolojik olarak spinal MR, diiz grafiler, tomografi, myelografi, kemik sintigrafisi tanida yardimcidur.

Tablo 12. Kord basisinda etkilenen bolgelere gore norolojik bulgular

Etkilenen bolge

Spinal kord Konus medullaris Kauda equina
Kuvvetsizlik Simetrik, siddetli Simetrik, degisken Asimetrik, hafif
Tendon refleksi Artmig/yok Diz artmis, ayak bilegi | Azalmis, asimetrik

azalmis

Babinski Ekstansor Ekstansor Plantar
Duyu Simetrik, seviye Simetrik, eyer Asimetrik, radikiiler
Sfinkter anormalligi Son zaman  Kkadar | Erken etkilenir korunabilir

korunur
Progresyon Hizli Degisken, hizli olabilir | Degisken, hizli olabilir

Tedavi

Genellikle palyatiftir. Amag agriy1 azaltmak ve norolojik fonksiyonlar diizeltmektir. Standart tedavide
kortikosteroidler vazojenik 6demi azaltir. Deksametazon 1-2 mg/kg yiikkleme dozu sonrasi alt1 saatte
bir 0.25-0.5 mg/kg Onerilmektedir. Eger epidural kitle spinal korda basiyorsa cerrahi dekompresyon
yani sira timor tipinin aydinlatilmasinda yararlhidir. Cocuklarda bu tiimorler intervertebral foramen
yolu ile spinal kanala girdigi i¢in cerrahi, laminektomi ve posterior dekompresyonunu i¢ermelidir.
Multipl vertebral lamina eksizyonu sonrasi spinal stabilite ve biiyiime sorunlar1 nedeniyle cerrahi
radyasyon-kemoterapi direngli veya bu tedavilere ragmen progresyona ugrayan tiimorlerde
diisiiniilmelidir. Tan1 biliniyorsa radyoterapi radyosensitiflerde siklikla tercih edilir. Cocuklarda total
doz tiimor histolojisi ve ilk yanita gore degismekle birlikte 180-400 cGy/giin deksametazon ile es
zamanli olarak verilir. Lenfoma, 16semi, ndroblastom gibi tiimdrlerde steroid ve kemoterapi kitlede
belirgin kiigiilme saglamaktadirlar. Ancak sarkom gibi daha az kemosensitif tiimorde kiigiilme
olmamas1 ve fonksiyonel ilerleme olmamasi sonucu norolojik bozuklugun ilerlemesi durumunda acil
cerrahi diisliniilmelidir. Bu acidan daha baslangi¢c asamasinda onkoloji uzmani ile konsiiltasyon
gerekmeyen hastalarda cerrahiden kaginilmasi, cerrahi gereken hastalarda ise gecikme olmamasi igin
onem arzetmektedir. Cocuklarda tedavi Oncesi ambulatuar olmayanlar acil tedavi ile yliiriime
kabiliyetini tekrar elde edebilmektedir. Agri yonetimi, fizik tedavi ve norolojik sekel ve

komplikasyonlarin 6nlenmesi dnemlidir.




5. Kafa ici basing artis sendromu (KiBAS) ve herniasyon
Tanim ve sikhik

Kafatas1 genisleyebilen bir yer degildir. Beyin, damarlar ve beyin omurulik sivisinin olusturdugu kafa

ici basinci belli bir dengede bulunmakta olup bu denge bozulursa kafa i¢i basinci artisi meydana gelir.
Etkileyen faktorler/nedenleri

Risk faktorleri intrakranial tiimdrler, hemoraji, inme, hidrosefali, sant enfeksiyonu, kafa travmasi yani
siraglukokortikoidler, akut promyelositik 16semide ATRA tedavisidir. Intrakranial tiimérler beyin
dokusuna bas1 yapar ve yer degisimine zorlar, 6deme neden olarak beyin omurilik s1vis1 akisina engel
olur, anjiogenez artisina bagli vaskiilariteyi arttirir. Akciger, meme, testis, tiroid, mide, bdbrek

kanserleri, melanom, 16semi ve trombositopeni risk faktorleridir.
Tam kriterleri
Erken donem belirti ve bulgular:

Bas agrisi, bulanik gérme, diplopi, gorme alaninda azalma, yiiriimede zorluk, letarji, apati, konfiizyon,
huzursuzluk gibi ndrolojik semptomlar, istah azalmasi, bulanti, figkirir tarzda, ani, beklenmedik ve

yemek alimiyla iliskisiz kusma olabilir.
Ge¢ donem belirti ve bulgular:

Bradikardi, nabiz basincinda genisleme gibi kardiovaskiiler, yavas, yiizeyel solunum, takipne, Cheyne-
Stokes solunumu gibi respiratuar, konsantre olamama, biling durumunda degisiklik, azalma, kisilik
degisiklikleri, hemipleji, hemiparezi, nobet, pupil degisiklikleri, papil 6dem norolojik, dekortike,
deserebre postiir olarak saptanabilir. Hipertermi yani sira hipertansiyon, nabiz sayisinda azalma,

solunumsal bozukluk gibi Cushing triad1 olabilir.
Tedavi

Hastanin vital bulgular, biling, duyu, motor durum degisikligi, basagris1 ve iliskili durumlar yoniinden
yakin izlenmesi gerekmektedir. Hastanin giivenligi saglanmalidir. Yatak basi yiikseltilip yatak
korkuluklar1 agilmalidir. Agri, valsalva, stres, ndbet gecirme gibi durumlar semptomlar arttirabilecegi

icin onlenmelidir.

e Farmakolojik olmayan:



Cerrahi olarak kitlenin ¢ikarilmasi, hematomun bosaltilmasi, sant yerlestirilmesi ve ventrikiilostomi

uygulanabilir. Hiperventilasyon ve radyoterapi kullanilabilen diger seceneklerdir.
e Farmakolojik:
Kemoterapi, kortikosteroidler, osmoterapi, siv1 kisitlamasi, antiepileptikler kullanilir.
6. Yaygin damar ici pthtilasma
Tanim ve sikhk

Ardisik veya es zamanli olarak koagiilasyon faktorlerinin ve vazomotor reaksiyonlarin aktivasyonu,
mikrosirkiilasyonda fibrin olusumu, mikroanjiopatik hemolitik anemi, sekonder fibrinolizis,
koagiilasyon faktor ve trombositlerin tiiketimi ile karakterize bir sendromdur. Koagiilasyon kaskadi
sitimiile olunca intravendz koagiilasyon, trombosit ve koagiilasyon faktorlerinin kullanimi sonucu
bunun bir kisir dongiiye donmesi sonucu trombositopeni ve kanama olusmasidir. Kanama belirgin
veya gizli olabilir. Perflizyon bozulmasina bagli bobrek, akciger, norolojik, gastrointestinal, cilt,

kardiyovaskiiler belirtiler olabilir.

Etkileyen faktorler/nedenleri

Losemi ozellikle promyelositik 16semi, miisin sekrete eden adenokarsinom, karaciger yetmezligi,
sepsis, transflizyona bagli hemoliz hastalari risk altindadir. 6zellikle promyelositik 16semide blast igi
graniiller koagiilasyon kaskadini stimiile etmektedir. Kanserli ¢ocuklarin ¢ogu 16kopenik olup

genellikle bu tablo sepsise bagli olmaktadir.
Tami kriterleri

D-dimer, protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin zamani, trombin zamani, fibrinojen,
trombosit sayisi, hemoglobin, hemotokrit degerleri 6lgiilmelidir. Trombosit degerinin <100000/mm®
veya bazalin <%50 olmasi, anemi, protrombin zamaninin normal limitin 3 sn iizerinde uzamasi,
aPTT'de uzama, fibrinojen, faktér V ve VIII'de diisme, fibrin yikim triinleri ve D-dimerde artma

goriliir.
Tedavi

Altta yatan sebebin tedavisi veya onlenmesidir. Aldig1 ¢ikardig, vital bulgular, kanama ve tromboz
bolgeleri, tedavinin etkisi ve laboratuar degerlerinin degisimi izlenmelidir. Kanamaya yonelik
Oonlemler alinmali, hidrasyon arttirilmali, oksijen destegi yanisira idrar kateteri ile idrar ¢ikisi

izlenmelidir. Taze donmus plazma, kriopresipitat, K vitamini, kan {riinleri destegi, Faktor Vlla,



heparin (yasami tehtid eden ve semptomatik trombiiste kanama olmadigi durumlarda), aminokaproik

asit tedavide kullanilabilen se¢eneklerdendir.
7. Hiperkalsemi
Tanim ve sikhik

Kalsiyum seviyesinin normal sinirlarin {izerine ¢ikmasi (>11 mg/dl) ve buna bagli semptomlarin

ortaya ¢ikmasidir.
Etkileyen faktorler/nedenleri

Kemigin metastaza bagli destriiktif bir rezorbsiyonudur. Losemi, lenfoma, rabdoid tiimoérler, Ewing
sarkomu, noroblastom, tiroid kanseri, Wilms tiimorii, beyin tiimorleri, hepatoblastom ve over

karsinomu seyrinde olabilmektedir. Kanserli ¢cocuklarda % 0.4-1.3 oraninda goriilmektedir.
Tamni Kkriterleri

Albumin diizeyi diisiik hastalarda Olciilen kalsiyum diizeyi diizeltilmelidir. Diizeltilmis
kalsiyum=0Olgiilen total kalsiyum (mg/dl)+ 0.8x [4-albumin diizeyi (g/dl)] formiilii ile hesaplanmalidir.
Pansitopeni ve mediastinal kitle durumunda 16semi veya lenfoma arastirilmalidir. Kemik
metastazlarinin taranmasi yapilmalidir. EKG'de PR uzamasi, QT ve ST'de kisalma, genis T dalgasi,
ikinci/iiciincii derece kalp bloklari, aritmiler saptanabilir. Hafif hiperkalsemi <12 mg/dl olup
istahsizlik, bulanti, kusma, huzursuzluk, apati, halsizlik, kas gii¢siizliigii, noktiiri, poliiiri, polidipsi,
hipertansiyon; orta hiperkalsemi 12-15 mg/dl olup kabizlik, karin agrisi, konflizyon, somnolans, kas
giicsiizliigii, kemik agrisi, renal tiibiiler asidoz, EKG'de %20 olguda iletim yavaslamasi; agir
hiperkalsemi >15 md/dl olup ileus, koma, ataksi, patolojik kirik, bobrek yetmezligi, azotemi,

bradikardi ve dal blogu, kalp durmasi ve 6liime yol agabilir.
Tedavi

Hastanin vitalleri yanisira giinliik aldig1 ¢ikardigi, kilo ve laboratuar kalsiyum ve diizeltilmig kalsiyum
takibi yapilmalidir. Osteolizi dnlemek i¢in mobilizasyon arttirilmalidir. Diyetten kalsiyum alim
sinirlandirilmalidir. Hafif olgularda hidrasyon yeterli olabilmektedir. Ancak serum diizeyi 14 mg/dl
olan hastalarda tedaviye 1-2 mg/kg sekiz saatte bir furosemid eklenmelidir. daha yiiksek degerlerde
hiperhidrasyon (6000 ml/m%/giin) ile idrar ¢ikis1 saglandiktan sonra furosemid uygulanmalidir. Diger
elektrolitler de yakin izlenmelidir. Bu tedavilere 24 saatte yanit vermeyen veya agir hiperkalsemisi
olan olgularda bifosfonatlar kullanilmaktadir. Pamidronat 0.5-1 mg/kg maksimum 90 mg 4-6 saatlik

yavas inflizyonla verilir. Bu doz magnezyum, kalsiyum, fosfor gibi elektrolitlerin takibi ile 24 saat



sonra tekrar edilebilir. Kanserli hastalarda zoledronik asitin daha etkili oldugu one siiriilmiistiir. Bu
tedavilere de yamit vermeyen hastalarda Kkortikosteroidler, kalsitonin, indometazin, mitramisin

kullanilan diger tedavi ajanlaridir. Tedaviye yanitsiz hastalarda diyaliz yapilabilir.

8. Kardiyak tamponad

Tanim ve sikhik

Hayat1 tehtid eden kansere bagli sivinin perikardda birikmesidir. Sol ventrikiil dolumu, pompa

fonksiyonu, kardiak output ve sistemik perfiizyon azalir.

Etkileyen faktorler/nedenleri
Kansere bagli dogrudan maliyn s1v1 birikmesi, metastatik veya direkt olarak invazyonu ve perikardial
fibrosis olusumu ile neden olur. Kalbin primer tiimoérleri, metastatik tiimdrleri, 4000 cGy’den fazla

radyoterapi almak, AIDS ile iliskili Kaposi sarkomu hastalar1 risk altindadir.

Tani kriterleri

Tanida telekardiyografi, tomografi, -elektro/ekokardiografi, perikardial sitolojik sivi analizi

kullanilabilir.

e Erken donem belirti ve bulgular:

Egilince rahatlayan retrosternal gogiis agrisi, dispne, Oksiiriik, derinden gelen kalp sesleri, nabizda

azalma veya kayip, anksiyete, ajitasyon veya hickirik olabilir.

¢ Gec¢ donem belirti ve bulgular:

Kalp hizinda ve solunum sayisinda artis, sistolik kan basincinda azalma, diastolik basingta artis, pulsus
paradoksus, santral vendz basingta artig, biling degisiklikleri, oligoiiri, periferal 6dem, terleme, siyanoz
olabilir. Santral vendz basingta artig, kan basincinda diisme ve kalp seslerinin derinden gelmesi Beck

triadidir.

Tedavi

Bagin yiikseltilmesi, oksijen, agri yonetimi, istirahat mutlaka yapilmalhidir. Vital bulgularm, aldigi
cikardigy, biling, periferal 6dem ve perikardial katater takibi yapilmalidir. Perikardiosentez, perikardial
katater ile sivimin aralikli ¢ekilmesi, perikardial pencere acilmasi, perikardial skleroz,

kortikosteroidler, kemoterapi ve kolsisin kullanilabilen tedavi se¢eneklerindendir.



B. Tedavi iliskili

1. Atesli notropeni ve sepsis
Tanim ve sikhk

Etkileyen faktorler/nedenleri
Tam kriterleri

Hastalarin primer hastaligi, aldigi tedaviler, notropenik atak sayisi, belirtiler ile ilgili hizli bir
hikayeden sonra ates, nabiz, kalp atim hizi, kan basinci, oksijen satiirasyonunda iceren dikkatli bir
sistemik muayene yapilmalidir. Ates normal olsa bile ailenin verdigi viicut sicakligl hikayesi dikkate
alinmalidir. Tam kan, periferik yayma, kan biyokimyasi, idrar tetkiki, periferik kan, kateter ve idrar
kiltiirleri alinmali akciger grafisi ¢ekilmelidir. CRP, eritrosit ¢cokme hizi, prokalsitonin rutin disi

yardimet tetkiklerdir.

e Mutlak nétrofil sayismin <500 hiicre/mm® olmasi ve/veya sonraki 24-48 saat iginde 500
hiicre/mm?® altina diismesi beklenen hastalar

e Tiirk Pediatrik Febril Notropeni kilavuzunda aksiller yoldan viicut sicakliginin bir kez >38 °C
veya en az bir saat siireyle >37.5 °C olmasi olarak tarifler. Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar
Dernegi (IDSA) notropeni esliginde birkez oral yoldan 38.3 °C'nin iistiinde veya bir saatten

uzun siiren 38 °C iistiinde viicut sicakligidir.

Tedavi

Hastada mental durum degisikligi, hipoferfiizyon, hipoksinin eslik ettigi ciddi sepsis sendromu
diigtiniilityorsa yogun bakim sartlarinda resiisitasyona hazirlikli olarak izotonik bolus, albumin ve/veya
vazoaktif ilaclar ile hemodinamigin ve oksijenizasyonun diizeltilmesi, gerektiginde kan {iriin destegi,
ampirik antibiotik baslanmasi gerekmektedir. Notropenik ates muhtemel veya dokiimante
enfeksiyonun sistemik manifestasyonlar1 ile birlikte ise sepsis sendromu disiiniilerek ampirik

antibiyotik baslanmalidir.

Hastalar diisiik veya yiiksek risk gruplarina ayrilmalidir. Diisiik risk kriterleri, mutlak nétrofil sayisi
>100 hiicre/mm®, mutlak monosit sayis1 >100 hiicre/mm?®, normal akciger grafisi, normal karaciger ve
bobrek testleri, nétropeni siiresi <7 giin, nétropeni diizelme siiresinin 10 giinden kisa beklenmesi,

kateter enfeksiyonu olmamasi, kemik iligi baskilanmasinin erken diizelme belirtileri, malign hastaligin



remisyonda olmasi, ates <39 °C, norolojik mental degisiklik olmamasi, hasta diiskiin gériiniimiiniin
olmamasi, karin agrist yoklugu, sok, hipoksi, kusma, diyare, pndmoni ve diger derin organ

enfeksiyonlarinin olmamasidir.

Diisiik risk gruplarinda sefepim veya piperasilin-tazobaktam; yiiksek risk gruplarinda meropenem
monoterapi olarak baslanabilir. Baslangic tedavisine glikopeptid eklenmesi 6nerilmiyor. Agir mukozit
varliginda eklenebilir ancak kiiltiirlerde iireme ve gram pozitif hastalik belirtisi yoksa 2-3 giin i¢inde
kesilebilir. Ayrica hastanin durumu baglangic tedavisiyle daha da kétiilesiyorsa tedavi rezistan Gram
negatif, Gram pozitif, anaerob bakteri yanisira funguslara yonelik genisletilmelidir. Antibiyotik
tercihlerinde hastanin izlendigi merkezdeki bakteriyel direng 6zellikleri de dikkate alinmalidir. Kiiltiir

sonuglarina gore modifikasyon yapilabilir.

Atesin diismemesi durumunda iiclincii glinden sonra glikopeptid, besinci giinden sonra antifungal

tedavi verilebilir.

Oral iilserasyonlarda herpes veya kandidaya bagli olabilecegi igin asiklovir veya flukanazol
eklenebilir. Diyare varliginda Clostridium’a karst metronidazol kullanilabilir. Kateter g¢ekilmesi
S.aureus, P.aeruginosa, candida, fungus, nontiiberkiiloz mikobakteri, tiinel enfeksiyonlari, port cep

enfeksiyonlarinda yapilabilir.

2. Serebrovaskiiler olay ve inme

Serebrovaskiiler hastalik beyni besleyen damarlarin tikanmasi veya kanamasi ile ortaya ¢ikan, hasar

goéren beyin bolgesi ile ilgili belirtiler veren bir hastalik tablosudur.

Tanim ve sikhk

Etkileyen faktorler/nedenleri

Tiim kanser hastalarinda risk olabilmesine ragmen en sik akut 16semi hastalarinda gozlenir. Serebral
arter veya vendz tromboz, intraserebral kanama, lokal veya metastatik tiimor etkisi, kemoterapotikler,
hematolojik problemler ve enfeksiyonlar nedenlerindendir. Hastalik ile iligkili koagiilasyon
anormallikleri, intratekal veya yiiksek doz metotreksat ile iligkili olabilmektedir. Yaygin damar igi
pihtilasma, enfeksiyonlar, progresif hastalik durumlarinda veya mediilloblastom, yiiksek dereceli
gliom, epandimom, koroid pleksus tiimorii gibi tiimér i¢i kanamaya meyilli kanserlerde
olabilmektedir. Losemilerde hiperlokositoza bagli inme riski vardir. Lésemik promyelositler trombin
aktivasyonu, plazmin {iretimi ile yaygin damar ici pihtilasma ve serebrovaskiiler olaya neden olabilir.
L-asparajinaz, vinkristin ve prednizolon ile tromboz riskini arttirir ve %36 prevalansa sahiptir.

Radyasyon kiiciik ve biiyilk damarlarda 6 ay-3 yil arasi insidansta okliizyona neden olabilir.



Noroblastomda transvers siniis trombozu ve trombosite yanit vermeyen metastatik lezyonlarda

hemoraji olabilir.
Tam kriterleri

Motor fonksiyonlar, konusma, siddetli ve gecmeyen basagrisi, mental durumda degisme ve nobet
olabilir. Letarjiden komaya kadar ilerleyebilir. Oncelikle kitlesel bir lezyon olup olmadigi ekarte
edilmelidir. Acil tomografi ¢ekilmelidir. Iskemi ilk 24 saatte saptanamayabilir. Difiizyon MR daha
sensitiftir. MR anjio spesifik bir tan1 aracidir. Siniis trombozunda MR venografi cekilebilir. Kitle yok

ise lomber ponksiyon ile basing, protein, glukoz, hiicre, sitoloji ve kiiltiir degerlendirilmelidir.
Tedavi

Destekleyici olup trombosit ve plazma ile eksikler diizeltilmelidir. Trombosit sayist 75000/mm?
iizerinde tutulmahdir. Intraserebral kanamada cerrahi yasam kurtarici olabilir. Arteriel inmelerde supin
pozisyonunda, normotermik, normoglisemik, normotansif veya hafif hipertansif olarak takip
edilmelidir. Intravendz sivilar serum fizyolojik olmalidir. Sitotoksik tedavi maligniteye bagh
durumlarda olayin tekrarini onleyebilir. Enfeksiyon durumunda antibiyoterapi baslanabilir. Cerrahiye
gidecek veya intrakranial hemorajide heparin kontraendikedir. Tromboembolik durumlarda daha ¢ok
endikedir. Siniis trombozu nedeni ile diisiikk molekiiler agirlikli heparin kullananlarda kanama bulgusu
saptanmamuis, standard heparinde bir belirtisiz kanama goriilmiistiir. Aspirin arteriyel iskemik inmede
tavsiye edilen bir ajan olmasina ragmen myelosiiprese hastalarda dikkatli olunmalidir. Trombolitik
tedavi iskemik inmede ilk 3-4 saatte uygulanmasina dair c¢alismalar olsa da, ¢ocuklarda
kanitlanamamustir. AT-I1l tedavisi L-asparajinaz alanlarda trombozu onlemede etkin bulunmustur.
Promyelositik 16semide kullanilan ATRA koagiilopatiyi 5-7 giinde ¢6zmesine ragmen olay baslangigta
genelde vardir. Trombosit siispansiyonu, taze donmus plazma gibi destek tedavileri promyelositik
l6semide verilmelidir. L-asparajinaz oncesi profilaktik taze donmus plazma uygulamalart vardir,

ancak AT-III seviyelerini etkilememektedir. Noroblastom metastazinda radyoterapi uygulanabilir.
3. Tiflitis (Notropenik enterokolit- ileocekal sendrom)
Tanmm ve sikhik

Sitotoksik kemoterapi sonrasi 7-14. giinler daha ¢ok Clostridium septicum veya Pseudomonas
aeruginosaya bagli cekumun bakteriyel invazyonu sonucu olusan nekrotizan kolittir. Insidansi tam

olarak bilinmiyor. Lésemili hastalarin otopsilerinde siklikla gézlenir.



Etkileyen faktorler/nedenleri

Derin nétropeni, sitotoksik tedaviye bagli mukozal hasar, konagin yiiksek risk ALL, AML
indiiksiyonu gibi durumlarda defans mekanizmasinin bozulmasi ve mikroorganizmalarin invazyonu
etkileyen ana nedenlerdir. Mikroorganizma invazyonu ile nekroz en ¢ok ¢ekumda olusmakta olup
¢ikan kolon ve terminal ileuma yayilmaktadir. Gram negatif basil, Gram pozitif kok, anaerob
(Clostridium septicum), candida, psédomonas ve bunlarin karisik enfeksiyon, bakteriyemi ve fungemi

tablolar1 olabilir.

Tani Kkriterleri

Agir sitotoksik kemoterapi almak

Genellikle sitotoksik tedaviden sonraki iigiincii hafta iginde olmak
Derin nétropeni, ates

Sag alt kadran agris1 veya daha sonra tiim karina yayilma
Abdominal distansiyon, barsak seslerinde azalma

Abdominal tomografi ile genellikle tan1 konulur. Tomografide barsak duvar kalinlagsmasi, mukozal

O0dem, barsak genislemesi ve pndmotosis saptanir.
Tedavi

Komplike olmayan durumlarda genis kapsamli antibiyotik, oral alim kesilerek barsaklarin
dinlendirilmesi, nazogastrik dekompresyon, intravendz sivi destegi, niitrisyonel destek, gerekli
durumlarda kan {iriinii takviyesi yapilr. Onerilen antibiyotikler piperasilin-tazobaktam, cefepim-
metronidazol, ceftazidim-metronidazol kombinasyonlaridir. Meropenem, direngli ve diger tedavilere
allerji durumlarina saklanmalidir. Antifungal tedavi 72 saat sonra yanit vermeyen atesli hastalara
eklenebilir. Flukanazole direncli kandidalar olabilecegi i¢in vorikanazol veya amfoterisin B de tercih
edilebilir. Notropeni diizelene ve semptomlar rezole oluncaya kadar tedavi devam etmelidir. Baz1
gruplar nétropeni diizelmeye basladiktan sonra 14 giin daha tedaviye devam etmektedirler. Notrofil
say1s1 500/mm° olunca ve iki giin atessiz hastalarda amoksisilin-klavunat gibi oral tedaviye gegilebilir.
Psdodomonas1 da kapsamasi disiiniiliyorsa siprofloksasin-metranidazol kullanilabilir. Cerrahi,

persistan kanama ve perforasyonda diistiniilmelidir.

4, Pankreatit



Tanim
Pankreasin akut veya kronik enflamasyonudur.

Etkileyen faktorler/nedenleri
L-asparaginaz, merkaptopiirin, steroidler, ditiretikler, abdomene radyoterapi, timor lizis sendromu,

enfeksiyon ve kok hiicre transplantasyonu etki eden faktorlerdir.
Tani kriterleri

Difiiz karin agrisi, rijidite, bulant1 kusma, ates, tasikardi, tagipne, hipotansiyon, dehidratasyon, yemek
yedikten sonra sikayetlerde artma olabilir. idrar ve serum amilazinda artma, serum lipazda artma,
beyaz kiirede artma, hemoglobin ve hemotokritte diisme, hiper veya hipoglisemi, serum lipidlerinde
artma, kalsiyum ve albiiminde diisme, CRP ve LDH'da artis saptanabilir. Diiz grafi, abdominal

ultrasonografi, tomografi ile desteklenebilir.
Tedavi

Siv1 elektrolit destegi saglanmali, agr1 kontroli yapilmalidir. Oral alim kesilmeli ve gerekirse TPN

destegi verilebilir. Biyokimyasal degerleri ve aldig1 ¢ikardigi yakin izlenmelidir.
5. Ekstravazasyon
Tanim ve sikhik

Ekstravaskuler alana veya bosluga ya sizinti ya da direkt infiltrasyonu yolu ile ilacin kagmasidir.
Gergek insidans1 bilinmemekle birlikte bes yillik periyodda %0.26, 11 yillik dénemde %1.3 ve bir
yillik donemde %1.8 olarak bildiren g¢alismalar mevcuttur. Port ve uzun siire dayanikli tiinelli

Hickman kateterlerin kullanilmasi ile ekstravazasyon gelisme oramn gittikge diismektedir.
Etkileyen faktorler/nedenleri

Risk faktorleri kiiciik ve frajil venler, ekstremitenin olmamasi, lenfodem, obezite, daha Onceden
kullanilan damarlar, yaygin deri hastalii, duyu bozukluklari, kateterin yanlig yerlestirilmesi, kateterin
oynamasi, yer degistirmesi, kateterin kullanim siiresine uyulmamasi, trombiis ile tikanmasi, port

ignesinin yanlis yere takilmasi sayilabilir.

Ekstravazasyona yol agan baslica kemoterapik ajanlar antrasiklin, vinka alkoidleri, yiiksek

konsantrasyonda etoposid, sisplatin, daktinomisin, paklitaksel, fluorourasil ve mitoksantrondur.



Tamn kriterleri

Erken semptomlar ve belirtiler belirgin olmayabilir. Cok hizli farkedilebilecegi gibi, giinler ve
haftalarca farkedilmeyebilir. Baslangicta lokal bir yanma, hafif bir kizarma, kasint1 ve sislik olusur. Iki
ic giin i¢inde kizariklik, agn, sislik, kahverengi renk degisikligi, endurasyon, deskuamasyon gelisir.
Kiiciik ekstravazasyonda birkag haftada bulgular kaybolabilir, ama genis olanlarda birkag¢ hafta icinde
nekrotik doku olusabilir ve iyilesmesi olduk¢a giic olabilmektedir. Damar yolunun giivenli
oldugundan emin olunmali ve iyi sabitlenmelidir. Damar yolu i¢in 6nkol, el sirt1, bilek, antekiibital
fossa tercih sirasina gore agilmalidir. Skleroze, tromboze cilt ve bdlgeler kullanilmamalidir. Infiizyon
sik sik kontrol edilmeli, aileler de izleme katilmalidir. Bu nedenlerden 6tiirii rutinde port kateterleri

kullanmaliyiz.
Tedavi

Kemoterapi uygulamasiin sonlandirilmali, damar yolu kontrol edilmek i¢in serum ile flag
yapilmamali, ekstravaze bolgeye basing uygulanmamalidir. Etkilenen ekstremite yukari
kaldirilmalidir. Kateter hemen ¢ikarilmamali, bilhassa igindeki sivi aspire edilerek bosaltilmalidir.
Antidotu varsa uygulanabilir. Daha sonra kateter ¢ikarilmalidir. Vinka alkaloidleri ve
epipodofilotoksinler haricindeki vezikan ilaglarda soguk uygulanmalidir. Buna karsilik vinka ve
epipodofilotoksinler i¢in sicak uygulamasi tavsiye edilir. Lipozomal tipleri hari¢ antrasiklin grubu
ajanlar ilser yapma egiliminde olup sistemik deksrazoksan uygulanabilir. Oksaliplatin kagislarinda
yiiksek doz 8 mg, giinde iki kez 14 giin kortikosteroid oral verilebilir. Mekloretramin, bendamustin,
dakarbazin, sisplatinde lokal tiyosiilfat enjeksiyonu yapilabilir. Vinka alkaloidleri, paklitaksel,
epipodofilotoksin, ifosfamidde lokal hyaluronidaz uygulanir. Antrasiklinler i¢in lokal DMSO
kullanilir. Cerrahi girisim i¢in konservatif tedaviye yanit vermeyen eritem, sislik, agr1 veya genis

nekrotik alan, cilt iilserasyonudur.
6. Anaflaksi
Tanim

Saniyeler veya dakikalar ic¢inde olabilen yabanci proteinlere karsi gelisen hipersensitivite

reaksiyonudur. Yasami tehdit eder, kalp ve akciger durmasina neden olabilir.
Etkileyen faktorler/nedenleri

Kemoterapi ilaclar1 6zellikle L-asparaginaz, intravendz immiinglobulin, kan {irlinleri ve kontrast

maddeler buna yol acabilirler.



Tamn kriterleri

Allerji hikayesi olabilir. Kizariklik, sislik, 6dem, kasinti, iirtiker, anjioddem, nefes darligi, oksiiriik,
hapsirma, dispne, stridor, siyanoz, anksiyete, ajitasyon, irritabilite, tasikardi, hiptansiyon, perifer

dolasimda bozulma, bulant1 ve kusma ishal olabilir.
Tedavi

Hastanin daha o6nce boyle bir hikayesi olup olmadigi sorgulanmalidir. Geligmesini O6nlemek i¢in
yiiksek riskli ilaclarda test dozu yapilabilir. Uygulama Oncesi antihistaminik ile premedikasyon
uygulanabilir. Infiizyon yapiliyorsa derhal durdurulmalidir. Hava yolu mutlaka kontrol edilmelidir.
Oksijen destegi, antihistaminik, kortikosteroidler, intramuskiiler adrenalin, sivi replasmani, gerekli
durumlarda entiibasyon uygulanabilir. Hasta iyi olsa bile en az 4 saat gozlemde kalmali, L-

asparaginazda olan geg reaksiyonlara miidahale edilmelidir.
7. Sitopeniler

Kemoterapi sonrasit yaklasik 7-10 giin sonra kemik iligi depresyonuna bagli anemi, nétropeni,
trombositopeni gelisebilir. Bu verilen kemoterapinin dozu ve aldig: siklus sayisi ile dogru orantilidir.
Bu hastalarda yasamu tehtid eden trombositopeni ve nétropeni sonrasi gelisebilen febril ataklar
olabilir. Trombosit ve eritrosit siispansiyonlar1 ile hastalar replase edilebilir. Bazi durumlarda ise
sepsis ve yaygin damar i¢i pihtilasma sonrasi kanamaya egilim gelisebilecegi icin taze donmus plazma
ve trombosit siispansiyonu uygulanabilir. Notropenik hastalarda endikasyon olan durumlarda
graniilosit stimiile edici faktorler ile profilaksi yapilabilir. Ozellikle ¢cok agir tedavi almis veya kok
hiicre transplantasyonu uygulanmig hastalarda intravendz immiinglobulin Vve graniilosit

stispansiyonlart kullanilabilir.

C. Hastalik ve tedavi iliskili

1. Uygunsuz antidiiiretik hormon sekresyonu sendromu
Tanim ve sikhk

Arjinin vazopressin olarak bilinen ADH, su reabsobsiyonu temelinde plasma voliim ve osmolalitesini
regiile eder. Endokrin tip bir paraneoplastik sendrom olup posterior hipofizden veya ektopik bir
odaktan fizyolojik olmayan ADH salimimui ile renal eksresyonu bozulur. Sonug olarak diliisyonel
hiponatremi, yiiksek idrar osmolalitesi (konsantre idrar), plazma osmolalitesinde diisme, idrar
sodyumunda artma ve serebral 6dem gibi intrasiililler 6deme neden olur. Akut lenfoblastik [6semili

hastalarda hiponatremi gelisimi %11.7 olarak bildirilmistir.



Etkileyen faktorler/nedenleri

Loésemi, lenfoma, bag boyun, beyin, cilt, gastrointestinal, Ewing sarkomu, olfaktdr noroblastom gibi
neoplastik olabilecegi gibi, cerrahi ve radyoterapi gibi direkt santral sinir sistemi hasari, enfeksiyon,
kemoterapi  (vinkristin, siklofosfamid, ifosfamid, vinorelbin, sisplatin, melfalan), ilaglar
(karbamezapin, oksikarbazepin, ACE inhibitorleri, tiyazidler, morfin, amfoterisin, proton pompa

inhibitorleri) gibi ¢esitli nedenlerle de olabilir.
Tani kriterleri

Semptomlar hiponatremiye bagli olup hafif olgularda asemptomatik olabilecegi gibi bulanti, anoreksi,
keyifsizlik, yorgunluk, gligsiizliik, kas kramplar1 olabilir. Daha ileri olgularda susama, basagrisi,
konfiizyon, kusma, letarji, kilo alma, hir¢inlik, psikoz, daha ciddi durumlarda delirium, direngli nébet,
koma ve oliim goriilebilir. Serum sodyum, plazma/idrar osmolalitesi, idrar dansitesi, idrar sodyum,
elektrolitler, diiz grafiler, tomografi, MR tanida kullanilabilir. Serum sodyum <130 mEg/L, serum
osmolalite <280 mOsm/kg, idrar sodyum >20 mEg/L, FeNa >%21 idrar osmolalitesi >500 mOsm/kg,
idrar dansite >1020, idrar ¢ikis1 diisiik, ADH seviyesi yiiksektir. BUN/kreatinin oram diisiiktiir. Odem
ve dehidratasyon, hemokonsantrasyon yoktur. Agirlik artig1 vardir. Bu tablo ile karigabilecek diger bir
tablo da, serebral tuz kaybi sendromu olup idrar/serum osmolalitesi orani1 >1, idrar sodyum >20
mEq/L, FeNa >%]1'dir. Kan basinci ve nabizda ortostatik degisiklikler, mukoza kurulugu, boyun
venlerinin dolgun olmamasi, kilo kaybi, hemokonsantrasyon, serum albumin, BUN/kreatinin oraninda

artis vardir.
Tedavi

Bilincin, vital bulgularin, oryantasyon, giinlik aldigi ¢ikardigi, kilo, akciger sesleri, laboratuar
degerleri ve ilaglarin yan etkileri izlenmelidir. Altta yatan neden arastirilmalidir. Tedavi sivi
kisitlamasi temel yaklasimdir. Giinde 800 ml'den az sivi uygulamasi sodyum degerini 1-2 mEq/L/giin
arttirmaktadir. Kemoterapi verilecek hastalarda sivi kisitlamasi sorun olabilmektedir. Serum sodyumu
120-125 mEg/L ve klinik belirtisi olmayanlarda furosemid 1 mg/kg/doz ve demoklosiklin 6.6-13.2
mg/kg iki dozda kullanilabilir. Agir hiponatremi ve konvulziyon durumunda 3-4 ml/kg/saat hizinda
%3 NaCl verilmeli, konviilziyon durduktan sonra sodyum yakin izlenerek >120 mEq/L ¢ikana kadar
%1.5 NaCl ile 200 ml/m* 6-8 saatte diizeltilmesi ve furosemid (I mg/kg/doz) uygulamas
onerilmektedir. Sodyum giinliik diizeltilmesi 12 mEq/L’yi gecilmemelidir.

2. Diabetes insipidus

Tanim ve sikhik



ADH hormonunun olmamasi veya reseptor diizeyindeki bozukluk nedeni ile islevini yapamamasi
nedeni ile asint diiirez ve diisiik idrar osmolalitesi ile karakterize su metabolizma bozuklugudur.
Dehidratasyon ve hipovolemik sok gelisebilir. Burada daha cok santral diabetes mellitustan
bahsedilecektir. Yapilan bir calismada santral diabetes insipitus olgularimin %52'si idiopatik, %38'"i
infiltratif timdr veya hastalik ile uyumlu bulunmustur. Bu yiizden ¢ocuklarda santral diabetes insipitus

diisiiniildiigii zaman mutlaka arastirilmalidir.

Etkileyen faktorler/nedenleri
Kraniofarenjioma, histiositoz, germinom, losemi, lenfoma, cerrahi, santral sinir sistemi travmalari,

tiimorleri, enfeksiyonlari, serebral 6dem, hemoraji ve infarkt risk faktorleridir.
Tam kriterleri

Poliiiri (3-20 litre), polidipsi, noktiiri major manifestasyonudur. Siit ¢ocuklarinda aglama, irritabilite,
bliylime geriligi, hipertermi, kilo kayb1 olup cocuklarda eniirezis, anoreksi, lineer biiylime defekti,

yorgunluk, bas agris1 ve kuru cilt olabilir.

Serum sodyum >145 mEg/L, serum osmolalite >295 mosm/kg, idrar sodyum <15 mEg/L, idrar
cikisinda artma (>3 litre/giin), idrar osmolalite <300 mosm/kg, idrar dansite <1005, ADH seviyesi

diisiiktiir. Su kisitlama testi, hipofiz, beyin MR yapilmali hipofiz hromonlar1 degerlendirilmelidir.
Tedavi

Cogu olguda susama mekanizmasi da calistigi icin serum sodyumu normal veya hafif yiikselmis
olarak bulunmaktadir. Ozellikle siit ¢cocugu ve kiiciik ¢ocuklarda bu mekanizma caligmayabilir.
Hipernatremi gelistiginde idrar ile kaybedilen serbest su defisiti dekstrozlu sivilar ile yerine
konmalidir. Diigiik sodyum diyeti ile iiriner soliit ekskresyonu ve idrar ¢ikisi azaltilmaya ¢aligilir. Siitle
beslenmeye bagimli bebeklerde anne siitii tercih edilmelidir. Elektrolitler ve aldigi ¢ikardigi ve kilo
yakin izlenmelidir. Esas olan eksik ADH hormonunun yerine konulmasidir. Oral, sublingual, nazal ve
subkutan uygulabilir. Ancak daha ¢ok tercih edilen intranazal uygulama kiigiik ¢ocuklarda ve rinit
durumunda doz ayarlamada sorunlara yol agabilmektedir. Oral yol ile uygulama nazal yolun 10-20
katidir. Siit ¢ocuklarinda normalde de oral sivi alimi zorunlu olarak ¢ok olmasi gerektigi icin
desmopressin tedavisi sirasinda hiponatremi yoniinden dikkatli olunmalidir. Hipovolemi ile indiikte

olan proksimal su ve sodyum emilimini arttiran tiazidler, kullanilabilen diger ilaglardandir.
Sonug ve ozet

Mortalitesi ve morbitesi yliksek olabilen onkolojik acil durumlarin tani ozellikleri ve tedavi

yaklagimlar1 kisa olarak aktarilmaya calisildi. Komplikasyon beklenen ya da gelismis hastalar,



hastanin stabil oldugu durumlarda hizli bir sekilde pediatrik onkoloji uzmaninin bulundugu kapsamli

merkezlere gonderilmelidir.

Akilda kalmasi gereken en 6nemli konular; Bu birinci basamakta hasta ile karsilasan ¢ocuk hekiminin
ve diger branglarin onkolojik acil durumlar hakkinda bilgi sahibi olmasi, risk faktorlerinin daha acil
durum gelismeden saptanmasi, erken tani, etkin tedavi, onkoloji uzmani ile hizl iletisim, hasta ve
ailesinin dogru bilgilendirilmesi ve yonlendirilmesidir. Pediatrist, acil ile normali ayirt edilebilecek
bilgi ve becerilere sahip olmali, hizli davranmalidir. Unutulmamalidir ki, hasta ¢ok kisa bir siire iginde

onkolojik problemden degil, komplikasyonlardan kaybedilebilir.
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