Kanserli Cocuklarin Kritik Bakimi
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Gegen yirmi yil iginde malignensilerin tani ve tedavi-
sindeki ilerlemeler nedeniyle kanserli gocuklarin ha-
yatta kalma orani énemli lglide artmistir. Bu ilerle-
meler sonucunda, malignensilere iliskin yogun bakim
gerektiren komplikasyonlarda da artma olmustur. Bu
¢ocuklarla galigan saglik ekibi, ailenin kronik ve yasa-
mi tehdit eden hastalikla bas etmelerine yardim et-
menin yani sira, kanserin ve tedavinin etkilerini azalt-
maya yoénelmiglerdir. Bu makalede, malignensilere
eslik eden ve yogun bakim initesine yatmay: gerek-
tiren yaygin komplikasyonlar ele alinmigtir.

Anahtar Sézciikler: Kritik bakim/yéntem; Neoplazm/hem-
sirelik/tedavi/komplikasyon; Onkoloji hemsireligi/yéntem.

Tim diinyada bir yil i¢inde belirlenen kanserli
hasta sayis1 alt1 milyon kadardir. Bir yilda ortaya
gikan yeni kanserli hasta sayisi, 100 bin kiside 150-
300 arasinda degismektedir. Cocuklarda (0-1 yas
grubu kendine 6zgl sorunlari nedeni ile ayr tu-
tuldugunda) 1-14 yas grubunda 6lim nedenleri
arasinda kanser, kazalardan sonra ilk siray1 al-
maktadir.

ABD’de 1-14 yas arasindaki ¢ocuklarda malign
hastalik goriilme insidans: ytiz binde 11’dir. Her
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Survival of children with cancer has greatly increased
due to advances in the diagnosis and treatment of ma-
lignancies in the past twenty years. As a result of these
improvements, malignancy-related complications
have exhibited an increase, requiring critical care.
Health team concerned with these children focus on
reducing adverse effects of cancer and its man-
agement as well as helping families to cope with chron-
ic and life-threatening conditions. This article reviews
common malignancy-associated complications re-
quiring admission to the intensive care unit.
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yil ABD’de 8200 yeni olgu ve 1600 &liim oldugu
tahmin edilmektedir. Cocuklar arasinda kanser in-
sidans1 1950’de yiiz binde 8.3'den 1986'da 3.6'ya
diismiistiir.>4

Ulkemizde kanser insidansi 1994 yilinda yiiz
binde 33.1 olarak belirlenmistir. Yapilan arastirma-
lara gore ise, tlilkemizde kanser insidansimn yiiz
binde 100-150 olmast gerektigi hesaplanmigtir.
1993 yilinda 5-14 yasta kanser insidans1 yiiz binde
5.4 olarak belirtilmistir. Ulkemizde kanser ihbar ve
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kayit sistemi yeterli olmadig: igin tilke genelinde
kanser olgularmin sadece ytizde 40-60"1 ihbar edil-
mektedir. Bu nedenle, elde edilen veriler tam ola-
rak gercegi yansitmamaktadir. ™!

Ulkemizde, her yil yaklasik bir milyon cocukta
100 yeni kanser olgusu ortaya gtkmaktadir. Bugiin
uygun tedavilerle ¢ocukluk kanserlerinin ytizde
60'inda iyilesme olmaktadir. Diger bir deyisle,
kanserli ¢ocuklarin 2/3"li hastaliktan iyilesmek-
tedir. Geri kalan hastalarin ¢ogu icin yogun ve/
terminal bakim donemi vardir. Bu asamadaki ba-

kim, ¢ocuk ve ailesinin yagaminin niteligine bag-
Tl 251

Kanserli ¢ocuklarin hayatta kalma siiresi
uzadig icin gliniimiizde hemsirelik bakiminda te-
davinin akut ve gec etkilerinin énlenmesi ve aile
tyelerinin kronik ve yasami tehdit eden bir has-
talikla bas etme g¢abalarinin desteklenmesi onem
kazanmugtir.

Aragtirmalar, pediyatrik onkoloji hastalarinda
acil yatiglarin arttifini ve bu hastalarin karmasik
psikososyal ve tibbi gereksinimlerinin oldugunu
gostermektedir. Yogun bakim iinitesine yatma
siklikla gocuk ve aile igin istenmeyen bir du-
rumdur. Bu donemde siirekli psikososyal destek
ve multidisipliner ekip calismast 6nemlidir.!”!

Yogun bakim tinitesine yatmay: gerektiren so-
runlar asagidaki gibi gruplanmustir:

1. Malignensilerin mekanik komplikasyonlar,
2. Malignensilerin sistemik komplikasyonlari,

3. Yogun kemoterapi tedavisinin
komplikasyonlari.

Bu makalede segilen en yaygin komplikasyon-
lar tartigilmustir.

MALIGNENSILERIN MEKANIK
KOMPLIKASYONLARI

Timériin fiziksel yapilara baskisi, kanserin
mekanik komplikasyonlar1 arasindadir. Hastada
etkilenen viicut bolgesine iliskin komplikasyonlar
gelisir. Gégiis bolgesinde malignensilerin mekanik
etkileri direkt olarak kardiyak tutulum ya da vas-
kiler bozukluklar nedeniyle ortaya cikar. Kar-
diyak tutulum daha ¢ok miyokardiyal malignensil-
er nedeniyle goriiliir ve siklikla ventrikiil dis: ritm
bozukluklarina neden olur. Anterior mediastinal
kitleye eslik eden en yaygin vaskiiler bozukluk su-
perior vena kava sendromudur.#!

Superior Vena Kava Sendromu

Superior vena kava sendromu, anterior medi-
astinal timorlere eslik eden en yaygin ve dramatik

mekanik komplikasyonlardan biridir. Timéoriin,

baskis1 nedeniyle superior vena kavanin tikanmasi
ya da trombiisiin vena kavada kismi ya da total
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tikaniklik yapmasi ile vendz donts ve ventrikiiler
voliim azalir. Bu patolojiye bagli olarak sok ve tii-
mortin baskisi nedeniyle hava yolu tikanikligr ve
vicudun tist kisminda ventz doéniistin bozulmas:
sonucu serebral 6dem geligir.!'#!

Superior vena kava sendromu olan ¢ocuklarin
gogunun tanis1 non-Hodgkin lenfomadir. Ayrica
bu sendrom, l6semi, néroblastoma, Ewing sarkom
ve teratomda da gortlebilir. Cocuklarda genellikle
yliz, boyun ve gogsiin lst kisminda siyanoz, iist
ekstremitede ddem ve genislemis boyun venleri
vardir. Cocugun trakeasimin esnekli§i nedeniyle
hava yolu tikanikligina bagh olarak dispne ve hi-
poksemi goriilebilir. Intrakranyal basincin artmas
sonucu bag agrisi, letarji ve nobetler gibi nérolojik
semptomlar geligir."*!

Eger semptomlar yasami tehdit edici degilse,
tan1 ve tedavi i¢in lenf nodu ve kemik iligi biyop-
sileri yapilir. Tedavide radyoterapi ve/kemoterapi
uygulanir. Tedavinin ilk amaci, hava yolu agkli-
gin1 saglamaktir. Endotrakeal entiibasyon teknik
olarak gii¢ ve tehlikeli olabilir, ¢linkii hastamin diiz
yatirilmasi hava yolu tikanikliginin artmasina yol
acabilir. Iki yasindan biiytik cocuklarda, glinde
200-400 rad’lik radyoterapi uygulanabilir. Tedavi
sirasinda akcigerler ve kalbin korunmas: gerekir.!!!

Radyoterapiye esglik eden kardiyopulmoner
riskler nedeniyle yasami tehdit edici olmayan du-
rumlarda kombine kemoterapi uygulanir. Teda-
viye bagladiktan birkag giin sonra semptomlar ge-
rilemeye baslar. Ancak radyasyona eglik eden 6dem
gecici olarak semptomlari artirabilir. Eger tika-
niklik bir trombiise baglh olarak gelismisse, trom-
bolitik ya da antikoagiilan tedavi uygulanr.#!

Bu sendromda serebral édem, hava yolu tika-
niklig1 ve kardiyak risk nedeniyle hemsirenin né-
rolojik, solunum ve kardiyovaskiiler sistemi sik
araliklarla degerlendirmesi gerekir. Solunumu ra-
hatlatmak i¢in hasta semi-fawler pozisyonda yati-
rilir. Acil entlibasyon ya da trakeostomi i¢in gerekli
ilaglar ve malzemeler hastanin yaninda hazir bu-
lundurulur.

MALIGNENSILERIN SISTEMIiK
KOMPLIKASYONLARI

Pediyatri hastalarinda malignensilere bagh ola-
rak sistemik sorunlar gelisir. Yogun bakim {inite-
sinde goriilen hiperlokosidozis, yaygin intravensz
koagiilasyon ve tiimor lizis sendromu gibi sistemik
bozukluklar siklikla hematolojik malignensilerde
ortaya cikar. Hematolojik malignensilerde dola-
simdaki lokositlerin yiiksek dzeyi, hipervisko-
siteye ve hiperlékosidozise neden olur. Bu send-
romlar, hipertansiyon, tromboembolik hastalik ve
konjestif kalp yetmezligi ile sonuglanabilir. Asag:-
da hiperl6kosidozis, yaygm intravenéz koagiilas-
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yon ve timor lizis sendromu gibi komplikasyonlar
ele alinmistir.!"?!

Hiperlokosidozis

Hiperlokosidozis, dolasimda asir1 l16kositlerin
bulundugu bir sendromdur. Bu komplikasyon igin
en fazla risk altinda olan hastalar, yeni tan1 konan
ya da hizla ilerleyen akut l6semi ve kronik miye-
lojenik 18semisi olan ¢ocuklardir. Santral sinir sis-
temi losemisi ve cocugun bir yasindan kiigiik ol-
masi da diger risk faktérleridir.*1%

Bu sendrom, kanin viskositesinin artmasina, ye-
tersiz perflizyona, laktik asidoza ve mikrovaskdler
tikanukliga yol acar. Travmaya en fazla hassas olan
organlar, beyin ve akcigerlerdir; ancak bébreklere
iliskin sorunlar da belirlenmistir. Bu komplikas-
yon, solunum yetmezIligi, santral venoz tromboz
ya da hemoraji, periferal vaskiler tikaniklik, bob-
rek yetmezIligi ve dalak enfarktiisiine neden olan
acil bir onkolojik durumdur. 1919

Hiperlokosidozis, dolasimdaki 16kosit du-
zeyinin 100.000/mm® ya da daha fazla oldugu
losemili hastalarda ortaya cikar. Genellikle kan-
daki hiicrelerin ¢ogunu miyeloblast ya da len-
foblast denilen immatiir blastlar olusturur. Buna
bagl olarak kiiciik kapillerde tikaniklik olabilir. Bu
hiicrelerin salgiladig: toksinler, vaskiiler endotelde
hasara neden olarak riiptiir ya da hemorajiye yol
agar. Beyin ve solunum sistemini etkileyen vas-
kiiler tikaruklik, riiptiir ve hemoraji 6limcil ola-
bilir.*10

Klinik bulgular, etkilenen organlara bagh ola-
rak degisebilir. En yaygin klinik bulgular, biling dii-
zeyinde degisiklik, bulanik gérme, abdominal agr,
solunum sikintisi, siyanoz, hipoksemi ve oligii-
ridir. Hastanin serum Igkosit diizeyi, solunumu ve
norolojik durumu sik araliklarla degerlendirilir.
Tikanmaya bagl vaskiiler basing artinca, intra-
kranyal ve infrapulmoner hemoraji ortaya gikar.
Bu durum, trombositopeni ve yetersiz pihtilagma
mekanizmasi olan hastalarda damar riiptiiriine ne-
den olabilir,[1910)

Tedavide kranyal radyasyon ve sistemik kemo-
terapi ile 16kositlerin hizla azaltilmasi amaclanir.
Bir-lig giinden fazla siireyle 600 rad'lik kranyal
radyasyonun, norovaskiiler 16semik hiicreleri ha-
rap ettigi ve intrakranyal hemorajiyi onledigi bil-
dirilmektedir. Bu hastalara uygulanan antineo-
plastik ajanlar genellikle hizli etkili alkilleyici ilag-
lardir. Kemoterapi sirasinda idrarin alkalizasyonu
ve bol hidrasyon énemlidir. Etkili tedavi, dolagim-
daki l6kositleri ve hiperviskositenin siddetini
azaltir. Hiperlokosidozisin tedavisi fazla sayida
hiicre yikimina yol agar ve yasami tehdit edici
tiimor-lizis sendromu ile sonuclanabilir.®!%

Hemsirenin risk altinda olan hastalan1 belir-
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lemesi gerekir. Beyaz kan hiicrelerindeki artigin
erken belirlenmesi, 6ltimciil komplikasyonlarin
gelisme riskini azaltir. Risk altindaki hastalarin so-
lunum tipinin ve arteriyel oksijen satiirasyonunun
siirekli izlenmesi énemlidir. Ciinkii, sayica ytikse-
len beyaz kan hiicrelerinin, oksijen metabolizma-
sina engel oldugu bilinmektedir.”!”

Destekleyici bakim, hava yolu acikhifinin. stir-
dirilmesi ya da mekanik ventilator destegi, hid-
rasyon, idrarin alkalizasyonu ve allopurinol ve-
rilmesi ile saglarur. Hiperlokosidozisin varligy,
yeni tan1 konan losemili hastalarda olumsuz
prognoz belirtisi olarak tanimlanir. Cocugun ve

aile tyelerinin egitimi ve desteklenmesi 6nem-
lidir.>10

Tiimor Lizis Sendromu

Tiumor lizis sendromu (TLS), timor hiicrele-
rinin spontan olarak ya da tedavi sonucu hizla
yikilmasi ile ortaya ¢ikan hiperiirisemi, hiperfos-
fatemi, hiperkalemi ve sekonder hipokalsemiyi
iceren metabolik bir bozukluktur. Bu sendromun
gelisme riski, hizla ilerleyen tiimérii olan (6rn. Bur-
kitt lenfoma ve T hiicreli 16semiler) c¢ocuklarda
yiiksektir. Tiimor lizis sendromu genellikle te-
daviye basladiktan 1-5 giin sonra ortaya gikar ve 5-
7 giin siirer.I!

Tedavinin baglatilmas: ile hizli hiicre yikimu so-
nucu fazla miktarda hiicre ici materyal dolasima
salinir. Bu durum, bobreklerin bosaltim yetenegini
asan asir1 metabolik ytik olusturur. Bobrek fonk-
siyonlar1 bozuk olan ya da yetersiz hidrate edilen
hastalar, hiicresel atiklar1 viicuttan atma yetenegi
daha az oldu%undan bu sendroma kars1 daha fazla
hassastir.IL211

Klinik belirtiler, renal atilim i¢in artan metabo-
lik yiikiin neden oldugu elektrolit anormalliklerini
yansitir. Hiicresel atiklarin dolagima salinmasi so-
nucu kan tire nitrojen, serum kreatinin, potasyum,
fosfor ve trik asit dlizeyleri yiikselir ve asidoz ta-
blosu geligir. Kalsiyum diizeyi , yiiksek serum fos-
for diizeyi ile ters orantili olarak diistiktiir. 1%

Urik asit ve fosfatin bobrek tiibiilleri ve topla-
yia kanallarda birikmesi ile akut tiibtler nekroz
geligir. Hastada oligtiri, antiri ve hematiiri goriiliir.
Bobrek fonksiyonlarmin azalmasi ve hizli hiicre
yikimi sonucu hiperkalemi ortaya ¢ikar. Elektrolit
anormallikleri, kardiyak ritm bozuklugu, tetani ve
konflizyona neden olur. Bébrek yetmezligi geligin-
ce, siddetli kardi?/ak ve norolojik komplikasyonlar
ortaya cikar.[10

Tedavide bobrek yetmezliginin dnlenmesi ve
elektrolit dengesinin siirdiiriilmesi 6nemlidir. Asi-
doz ve hiperkalemi gibi bulgulan diizeltmek icin
dilirez saglanmaya calisilir. Bu sendrom igin risk
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altinda olan ¢ocuklar tedavi sirasinda bol hidrate
edilir ( m?/2500-3000 cc/24 saatte). Urik asitin al-
kaliidrarda daha az ¢cokme ozelligi oldugu icin int-
ravendz sivilara sodyum bikarbonat eklenir. Top-
layia kanallarda trik asitin ¢okmesini sinirlamak
icin idrar pH'1 en az 7'ye yiikseltilir."#1%

Urik asit diizeyini azaltmak ve boylece bobrek
yetmezligini onlemek i¢in allopurinol verilir. Se-
rum fosfat diizeyini dtsiirmek i¢in fosfati baglayici
ilaglar kullamilir. Hipertirisemi, hiperkalemi ve
oligtirik bobrek yetmezligi olan hastalarda kemo-
terapiye baglamadan Once diyaliz uygulanmasi
{cjrerekir.“'g'101

Yiiksek risk déneminde 4-6 saatte bir serum ve
idrar elektrolit duzeyleri, yasam bulgulari, kalp rit-
mi ve aldigi1-gikardig sivi miktari izlenir. Elektrolit
anormalliklerinin erken donemde belirlenmesi ile
olas1 yasami tehdit edici komplikasyonlar azal-
tilabilir. Hiperkalemi, yasami en fazla tehdit edici
komplikasyondur. Tedavide potasyumu baglayic
ilaclar (kayexalete), glukoz ve insiilin verilir ya da
diyaliz yapilir."%1%

Hemsirenin TLS riski altinda olan ¢ocuklar: er-
ken donemde belirlemesi 6nemlidir. Yasami tehdit
edici metabolik dengesizlikleri 6nlemek icin labo-
ratuvar testleri dikkatle degerlendirilir. Cocuklar,
beklenen elektrolit anormalliklerinin klinik semp-
tomlar1 yoniinden gozlenir. Bu sendrom icin yiik-
sek risk altinda olan ¢ocuklar kardiyak monitérden
izlenir. Hiperkalemi, hipokalsemi ve asidoz icin
gerekli ilaclar hazir bulundurulur.®!'?

Yaygin Damar igi Pihtilagma

Bu komplikasyon, genellikle ¢cocuk onkolojisin-
deki hastalarda imminosupresyonun neden
oldugu enfeksiyon sonucu gorulir. Yaygin damar
ici pthtilagsma (DIC), anormal ya da asir1 pihtilasma
sonucu damar igi pithtilasmanin artmasini iceren
bir sendromdur. Bu durum, organlarda iskemiye
yol acar. Damar ici pthtilasma nedeniyle pihtilag-
ma faktorleri ve trombositler azalir. Pihtilasma
faktorlerinin yetersizligi nedeniyle kanama egilimi
vardir. Oliime neden olan en yaygin komplikasyon
intrakranyal kanamadir.®”

Mikrovaskiiler pihtilasma ve iskemi nedeniyle
ekstremitelerde sogukluk, hipoksemi ve oligiiri
gozlenir. Hastalik ilerledikge petesi, ekimoz, hema-
tom ya da spontan kanama gelisir. Hastada trom-
bositopeni, antitrombin III diizeyinde azalma,
protrombin ve kismi tromboplastin zamaninda
uzama vardir. Retikiilositlerin ve kan iire nitrojen
diizeyinin artmas1 ve hemoglobinin azalmasi, he-
molizi ve kan kaybini gsterir.!?

Yaygin damar ici pithtilagmanin siddetli tipi, en-
feksiyon ve tiimor lizis sendromu ile birlikte go-
riiliir. Hematolojik malignensisi olan hastalarda
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siddetli enfeksiyon riski yiiksektir. Bu hastalarda
siklikla 6nceden trombositopeninin olmasi erken
tany1 giiclestirir. !

Bu komplikasyonun tekrarlamasini Onlemek
icin nedene yonelik tedavi yapilir. Eger hastada en-
feksiyon varsa genis spektrumlu antibiyotiklerle
tedavi edilir. Akut l6semide, trombositopeninin
yan etkilerinin bilinmesine kargin hemen kemote-
rapi uygulanabilir. Yaygin damar ici pihtilagma te-
davisinde heparin ya da antitrombin III gibi bir
trombin inhibitoéri kullanilir. Bu tedavi ile birlikte
hastalara siklikla trombosit, eritrosit ve taze don-
mus plazma verilmesi gerekir. Hemgirelik bakimi,
hemostatik ajanlar ve pihtilasma faktorlerinin
transfiizyonu gibi destekleyici tedavinin uygulan-
mastni igerir.[/#%)

YOGUN KEMOTERAPI TEDAVISININ
KOMPLIKASYONLARI

Malign hastaliklarin tedavisi, herhangi bir vii-
cut sisteminde komplikasyonlara yol agabilir. Yo-
gun bakim {initesine yatmay1 gerektiren primer
komplikasyonlar kardiyovaskiiler, pulmoner, im-
miinolojik ve renal fonksiyon bozukluklarin icerir.
Burada, bu komplikasyonlarin en yaygin olanlari
ele almmustr.

Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Kemoterapiye bagh kardiyovaskiiler komp-
likasyonlar kardiyomiyopati, konjestif kalp yet-
mezligi, ritm bozukluklar1 ve iskemik degisiklik-
leri igerir. Cocukluk déneminde goriilen 1osemi,
lenfoma ve sarkoma tedavisinde kullanilan anti-
tiimor antibiyotiklerin (6rn. daunorubicin, doxo-
rubicin ve idarubicin) dozuna bagh olarak kardi-
yomiyopati gelisir. Daunorubicin ve doxoru-
bicin’in iki yasindan kii¢tik ¢ocuklar icin total dozu
450-500 mg/m*yi gecince genellikle kardiyotoksik
oldugu kabul edilir. Ancak literatiirde 300 mg/
m”den daha az doxorubicin dozuyla da kalp yet-
mezligi gelistigi bildirilmektedir.!"*2!

Dort yagindan kigtik ¢ocuklarda antitiimor an-
tibiyotiklerin toksisite riski yiiksektir. Bu ilaglara
bagh diger komplikasyonlar, ventrikiiler ve sup-
raventrikiiler ritm bozukluklandir. Eger hasta me-
diastinal radyasyon tedavisi aliyorsa, antitimor
antibiyotiklere bagh kardiyotoksisite riski artar.!!

Kardiyomiyopatinin klinik semptomlari, kalp
fonksiyonlarinin bozulma derecesi ile iligkilidir.
Kardiyomiyopati, kardiyotoksik bir ilag almdiktan
sonra birka¢ hafta ya da ay icinde ortaya gikabilir.
Hastada egzersiz sirasinda dispne, yorgunluk,
zayiflik ve gogiis agrisi gozlenir. Periferal ddem,
karacigerin geniglemesi ve asit, siddetli hastaligin
geg belirtileridir. Kalp sesleri dinlenince gallop rit-
mi belirlenebilir.[1?!
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Ayrica yiiksek doz cyclophosphamide tedavi-
side akut konjestif kalp yetmezligi ve diger kardi-
yak hastaliklara (6rn. hemorajik miyokardiyal nek-
roz) neden olur. Konjestif kalp yetmezligi, ilag ve-
rildikten sonra 6-12 giin i¢inde gortliir. Hemorajik
miyokardial nekroz, ani ve siddetli kalp yetmezligi
olarak ortaya gikar.'?

Pulmoner Komplikasyonlar

[mmiinosupresyon ve tedavinin komplikas-
yonu olarak hastada solunum sorunlarn gelisir. En-
feksiydz olmayan solunum sorunlarinin nedenleri
arasinda akut hipoksik solunum yetmezligi, hi-
persensitivite pnomonisi (antineoplastik ilaglara
eslik eden pnémoni), radyasyon pnémonisi, intra-
alveolar hemoraji ve konjestif kalp yetmezligi bu-
lunur. Ayrica hiperldkosidozis ve losemik infilt-
rasyon da sekonder akciger hastalifina neden olab-
Jir 119,1012)

Immiinosupresif hastalarda genellikle firsatg
ve direncli mikroorganizmalara bagl olarak akci-
ger enfeksiyonu gelisir. Enfeksiyona ve tedaviye
bagli pulmoner hasarin klinik bulgular benzerdir;
ancak tedavileri oldukg¢a farklhidir ve erken tam
6nemlidir.™1012

Solunum yetmezligi, hematolojik malignensisi
olan hastalarin en yaygmn o6lim nedenlerinden
biridir. Akut hipoksik solunum yetmezligi, yaygin
pulmoner kapiller sizintiya sekonder olarak pe-
diyatrik ve yetigkin olgularda gortliir, Pulmoner
kapiller sizint1 sendromu, kemoterapi ya da ke-
mik iligi transplantasyonundan sonra ortaya cika-
biljr. 1910121

Bu sendromda, alveolar kapiller membranin
permeabilitesi bozulur ve damar igindeki madde-
ler (6rn. 1okositler, seroz sivilar) interstisyel alana
geger. Intravaskiiler stvinin yer deistirmesi, hipo-
tansiyon, ritm bozuklugu, tasikardi ve pulmoner
odemle sonuglanir. Klinik olarak intravaskiiler
voliimde ve organ perfiizyonunda azalma olur. Al-
veollerdeki sivi nedeniyle gaz de§isiminin azal-
masi sonucu siddetli hipoksi geligir. Bu durum,
pulmoner surfaktanin azalmasina ve alveolar kol-
lapsa neden olur.101%!

Akut hipoksik solunum yetmezliginin tedavi-
sinde oksijenlenmenin artirilmasi ve pulmoner
ddemin azaltilmasi amaclanir. Tedavinin temelini
entiibasyon ve pozitif basingh ventilasyon olugtu-
rur. Ventilator kullanimi, akcigerlerin uyumunu ve
gaz degisimini artirmada yararhidir. Ventilasyon
tedavisindeki ilerlemelere karsin akut hipoksik so-
lunum yetmezligi olan pediyatrik hastalarin prog-
nozu kotiidir.1%12

Renal Komplikasyonlar

Kemoterapi, antimikrobiyal tedavi, sepsis ya da
cesitli organ fonksiyon bozukluklar: sonucu renal
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yetmezlik gelisebilir. Antimetabolit kemoterapi
ajan1 olan methotrexate ya da metabolitlerinin re-
nal tibiillerde birikmesi ile akut renal yetmezlik
olusur. Bu komplikasyonu 6nlemek igin bol hid-
rasyon uygulanir ve sodyum bikarbonat verilerek
{iriner alkalizasyon saglanur.!"'!

Cisplatin ve methotrexate en 6nemli nefrotok-
sik antineoplastik ilaglardir. Uzun stireli inftiz-
yonlarda koruyucu yontem olarak bol hidrasyon
ve difirezin saglanmasi 6nemlidir. Yeterli hidras-
yon saglaninca cisplatin‘in neden oldugu renal yet-
mezlik insidanst yaklagik ytizde 5'dir. Hidrasyon
saglanmazsa, bu oran ytizde 25-45e gikar. Renal
fonksiyon bozuklugu, methotrexate ve cisplatin'in
dozlarmi sinirlayicr bir faktérdir. Kanserli has-
talarda renal yetmezlik igin ek risk faktdrleri ami-
noglikozidler, amfotericin B, steroid dig1 anti-enf-
lamatuar ilaclarin verilmesi ve sivi volimunun
azaltilmasidar.712!

Bu ilaglarin her bir dozundan o6nce hastanin
bobrek fonksiyonlar1 degerlendirilir. Kemoterapi-
den sonra tiimor hiicrelerinin asir1 yikimi nede-
niyle hipertirisemi ortaya gikabilir. Kan tire nitro-
jen diizeyinin yikselmesi ve kanserin ilerlemesi
sonucu gelisebilecek nefrotoksisiteyi deger-
lendirmek icin glomertiler filtrasyon hizi hesap-
larr. 712

Kemoterapiye bagli mesane toksisitesi insidansi
goreceli olarak diistiktdr. Alkilleyici ajanlardan
ifosfamid ve cyclophoshamide verilmesi iﬂle hemo-
rajik sistit gelisebilir. Bu ilaglarin toksik etkisi, ilag
dozu ve ilacin toksik metabolitleri ile mesane epi-
telinin temas etme sliresine baghdn’.“'ﬂ'm

Hemorajik sistit, ilk tedaviden sonra ya da te-
davinin tamamlanmasindan aylar sonra ortaya
cikabilir. Cyclophosphamide ve ifosfamid infiizyo-
nundan sonra ya da infiizyon sirasinda toksik me-
tabolitleri notralize etmek ve ditirezi stirdlirmek
icin koruyucu olarak intravenoz yolla mesna veri-
lir. Ayrica sistiti dnlemek igin bol hidrasyon uy-
gulanur. Transflizyon gereksinimini belirlemek i¢in
hemoglobin, hematokrit degerleri ve koagtilasyon
zamam izlenir. Siddetli kanama olunca, transfiiz-
yon tedavisi yapilir.'1

Immiinosupresif Komplikasyonlar

Tedaviye iligkin yogun bakim gerektiren en
yaygin komplikasyonlar, kemik iliginin baskilan-
mas1 sonucu gelisen enfeksiyon, kanama ve anem-
idir.713

Enfeksiyon

Pediyatrik onkoloji hastalarinda enfeksiyonlar,
morbidite ve mortaliteye neden olur. Cocugun en-
feksiyona yatkinhigimi artiran durumlar sunlan
icerir; notropeni, makrofaj-monosit sisteminde bir
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bozukluk olmasi, malniitrisyon, splenektomi, kate-
terlerin varlig1 ve immiinosupresif tedavi.'”**]

Kanserli ¢ocuklarda yasami-tehdit edici enfek-
siyonun en yaygin nedeni notropenidir. Lokosit sa-
y1s1 2500 /mm? {in altina diisiince ya da notrofil sa-
y1s1 500/ mm¥den daha az olunca enfeksiyon riski
artar. Yirmi bir giinden daha uzun stire notropenik
olan tiim hastalarda enfeksiyon geligir."**!

Notropenik hastalarda ates siklikla enfeksiyo-
nun tek belirtisidir. Hastada oral viicut sicakliginin
bir kez 38.5°C’nin tizerinde olmasj, febril notropeni
olarak kabul edilir. Notrofil say1s1 500/ mm>den az
olan febril hastalarda, enfeksiyonun yeri ve etken
patojen belirleninceye kadar hemen genis spekt-
rumlu antibiyotik tedavisine baslanmir. Tiim olas
enfeksiyon alanlarindan (6rn. intravendz kate-
terler, deri, burun ve orofarenks gibi) kilttir alinur.
Notropenik gocukta enfeksiyondan viral, fungal

patojenler ya da protozoa ve bakteriler sorumlu -

Olabilir f1,10.13,14]

Gocugun enfekte kisilerle temasim 6nlemek igin
koruyucu izolasyon uygulanir. Viicut sicaklig: her
2-4 saatte bir dlgulir. Her siftte tiim atiklar, renk
degisikligi ve koku yoniinden incelenir. Solunum
seslerindeki azalma ya da degisiklik sik araliklarla
degerlendirilir. Giinde 3-4 kez ag1z bakimi ve en az
iki kez perine bakimu verilir. Dikkatli el yikama
teknigi, intravenoz setlerin ve kateterlerin bakimu
énemlidir. Intravendz tiipler 72 saatte bir ve oksi-
jen vermek icin kullanilan nazal kaniil ve ventila-
tor tiipleri 24 saatte bir degistirilir."”1%13]

Gevresel kontrol igin ziyaretgiler, yakin zaman-
da gecirdikleri bulasic1 hastalik 6ykiisii yoniinden
izlenir. Hastanin odasinda durgun su ya da canh
gigek bulunmasina izin verilmez. Immiin sistemi
baskilanmig olan hastalara nétropenik diyet éne-
rilir. Cocukluk doneminde yapilan ve canli viriis
iceren asilar, radyoterapi ve kemoterapiden alti ay
sonra, diger agilar ise ii¢ ay sonra yapilir.[101113]

Kanama

Kanserli hastalarda kemik iliginde trombosit
yapiminin baskilanmas ve karaciger fonksiyon bo-
zukluguna bagli protrombin yapiminin azalmasi
nedeniyle kanama riski vardir. Trombosit diizeyi
yiizde 80'den daha fazla azalinca (20.000/mm?)
spontan kanama gorilebilir. Bu ¢ocuklarin i¢ ka-
nama belirtileri yoniinden izlenmesi gerekir. Bu-
run kanamasi, ¢ocuklar ve ebeveynler igin kor-
kutucudur. Eger burun kanamas: olursa, hastaya
dik oturmas: ve kanama duruncaya kadar her iki
burun deligine basing uygulamas: énerilir. Trom-
bositopeniye sekonder olarak gelisen ve kontrol
edilemeyen kanamalar intravendz trombosit infiiz-
yonu ile tedavi edilir.”!*13!

Bu hastalara aspirin gibi, trombositlerin fonk-

Yogun Bakim Hemgireleri Dergisi

siyonunu deprese edici ilaglar verilmez. Rektal
mukozada kanamaya neden olabilen konstipas-
yonu 6nlemek i¢in hastanin diyeti diizenlenir. Jin-
jivit ve olas1 kanamay1 onlemek icin oral hijyen
stirdiiriliir. Hastaya intravenoz kateter takilarak
gereksiz vene girisler onlenir. Eger hasta ajite ise,
yaralanmasini 6nlemek igin karyolanin parmak-
liklar1 kiigiik yastiklarla desteklenir.”*?!

Anemi

Kanser tedavisi sirasinda ¢ocuklarin biiyiik bir
yuzdesinde anemi goriiliir. Anemi, kemoterapinin
daha az siddetli bir yan etkisidir. Tekrarlayan ke-
moterapi, kirmizi kan hiicrelerinin yapimini yavas-
latir. Ancak eritrositler, kemoterapiye bagli ha-

sardan yasam siirelerinin uzun olmas: nedeniyle

trombosit ve 16kositlere gore daha az etkilenir.” ™!

Anemi, hemoglobinin 10 gr/dl’den daha az ol-
masi olarak tanimlanir. Aneminin majér komp-
likasyonu, oksijen tasima kapasitesinin azalma-
sidir. Hematokrit degeri ylizde 25'in ya da hemog-
lobin diizeyi 8 gr'in altinda olan hastalarda oksijen
tasima kapasitesinin azalmasi sonucu kardiyak ya
da solunum semptomlari gelisir. Oksijen kapasitesi
azaldig i¢in hastada dispne ve siyanoz gozlenir.
Bu durumu kompanse etmek igin tasikardi gelisir.
Anemi tedavisinde eritrosit yapimini desteklemek
icin sentetik eritropoetin, mineral, vitamin verilir
ve eritrosit transfiizyonu yapilir.”/1%!

COCUGUN VE AILENIN
PSIKOSOSYAL BAKIMI

Son 20 yilda ¢ocukluk donemi kanserlerinde
hayatta kalma orani énemli oranda artmakla bir-
likte kanser tamsinin etkisi degismemigtir. Kanser
tanis1 anksiyete, korku, depresyon ve caresizlik
duygularina neden olur. Aile iiyeleri gercegi an-
lama ve taniy1 kabul etmede gtigliik cekerler. Aile-
nin uyumunu etkileyen faktorler hastaligin prog-
nozu, ebeveynlerin tutumu ve duygusal stabilitesi
ve gocugun taniya uyumudur. Kanserin, gocugun
aktivitelerine getirdigi sinirliliklar, ailenin bas et-
me yetenegini biiyiik dl¢iide etkiler.”%

Yagamu tehdit edici malign bir hastalik nede-
niyle yogun bakim iinitesine yatma, asir1 derecede
stresli bir deneyimdir. Bgklenmeyen bir kompli-
kasyon, cocugu ve aileyi krize sokar ve etkin ol-

‘mayan bag etme yontemlerinin kullanilmasina ne-

den olabilir. Cocugun ve ailenin bas etme bece-
rilerinin artirilmasi ve desteklenmesi 6nemlidir.

Bu amacla:

1. Korku ve endiselerin ifade edilmesi
desteklenir.

2. Hastalig1 biligsel olarak dogru algilamalari
saglanir.

3. Uygun bas etme yontemleri desteklenir.



Hemsirenin, ailenin bakima ve taburculuk pla-
nina aktif katilimina izin vererek aile merkezli ba-
kimi saglamasi 6nemlidir.

Yogun bakim initesine kabul edilen malign
hastaligi olan gocuklarin prognozu biiyiik él¢lide
liniteye yatma nedenine baghdir. Genellikle hema-
tolojik malignensisi olan ¢ocuklarin prognozu
benzer hastali1 olan yetiskinlerden daha iyidir.
Ancak yagamu tehdit edici komplikasyonlar gelis-
misse, cocugun prognozu kétiidir.!”!

Neoplastik hastali§1 olan ve yogun bakim tini-
tesine kabul edilen ¢ocuk siklikla malignensi ya da
tedavinin yasami tehdit edici komplikasyonlari ile
karsilagir. Teknoloji ve tedavideki ilerlemelere kar-
sin mortalite oranlar yiiksektir. Prognozu gelis-
tirmek i¢in aile merkezli bakim ve multidisipliner
igbirligi sarttir.
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