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Hematolojik-Onkolojik Aciller

1. Metabolik Aciller 3. Tedavi iliskili Aciller

« TUmMOr lisiz sendromu - Kemoterapotiklerin damar disina kagmasi
« Hiperkalsemi « Anafilaksi

 Hiponatremi-Uygunsuz ADH sendromu “*Toksikasyon

«~Kan Transfuzyon reaksiyonlari

2. Mekanik ve Obstruktif Aciller 4.Kan iliskili aciller

« VCS sendromu « Anemi

« Medulla spinalis basisi « Trombositopeni

3 KiBAS *Lékostaz

" Hipervizkozite « NOtropeni-notropenik ates

« Mikroanjiopatik hemolitik anemi
“*Hemolitik anemi —Krizler

- Koagulopati ve akut kanama
“*Yaygin damar ici pihtilasma



Sunum Akisi

* Transflzyon reaksiyonlari-Akut donem

» Intoksikasyon- Demir

« Hemolitik Anemi/Krizler- Orak hucreli anemi
» Hiperlokositoz-Lokostaz

« Kanama-YDP




Transfuzyon Reaksiyonlari




Risk: Kan Transfuzyon Reaksiyonlari

« TUm kan tx %20 reaksiyon ile sonlanabilir

» Cok transfuzyon alma hikayesi

« Fatal hemolitik reaksiyon :1/600 000 transfizyonda
- %90 "I insan hatasindan kaynakli



Transfuzyon Komplikasyonlari

* Erken Komplikasyonlar
Transflzyon sirasinda ya da ilk 24 saatte

« Immunolojik
* Non-immunolojik



Erken Transfuzyon Komplikasyonlari

Immun Hemoliz
Ates
Alerji-Anafilaksi

Transflizyona bagli akut akciger
hasarli

Immun olmayan Volim yuklenmesi
Hipotansiyon
Metabolik Komplikasyonlar
Hipotermi
Emboli



Immiinolojik Transfiizyon Reaksiyonlari

* TX edilen eritrosit, I0kosit, trombosit ve plazma
proteinlerinin alicida antikor yapimini uyarmasiyla

- HEMOLIZ

- ATES

« ALERJI

« ANAFILAKSI

- TRANSFUZYONA BAGLI AKUT AKCIGER HASARI



Akut Hemolitik Transfuzyon Reaksiyonu

« Transflze edilen her bir Unite kan urint basina 1/38000

» Talasemi, orak hucreli anemi,losemi gibi tx ihtiyaci olan
hasta grubunda sik

« ABO uygunsuz tx /yanlis kan transfuzyonu

« Kan verilen setten %5 dextroz, ringer laktat transfliizyonla
birlikte verilmesi(%0.9'luk SF disinda mai verilmesi)

. Intravaskiler hemoliz



Akut Hemolitik Transfuzyon
Reaksiyonu(AHTR)

» Donor eritrositlerindeki antijenle alicida antijene karsi
bulunan antikor reaksiyonu sonucu kompleman
aktivasyonu ve eritrosit membraninin MAC tarafindan
vikilmasi ile intravaskuller hemoliz

 Aciga cikan Hb bobrek toksisitesi (bobrek yetmezligi)

« Rlptilre olan hlicre membrani pihtilasma faktorlerini
aktive eder(DIK)



AHTR

- Mortalite 1/600 000 - 1/800 000 Unite

« Anti ABO antikorlari, Jk@ , K, Fy?
« 10-15 cc ile bile gelsebilir
- TRANSFUZYONU SONLANDIR!

« Hasta kani ve transfuze edilen kandan alinan ornekte
Cross-match tekrarla



AHTR-KIinik

* Bulgular birkac dk-saat icinde
 Huzursuzluk

« Ates, titreme

 Kusma

« GoOgus ve sirt agrisi

* Dispne

« Tasikardi

o Urtiker

« Hipotansiyon, sok

. DIK,Akut bobrek yetmezligi



AHTR -Lab

« Tam kan sayimi (Hb ve trombosit)
« D.Coombs

« LDH, Biluribin

* Haptoglobin

- Idrarda hemoglobindri tayini




AHTR- Tedavi
« TRANSFUZYON SONLANDIR!
» Idrar volUmUni 100 ml/saat Uzerinde tutacak IV (SF) mai

. I_drlarl_n)alkali yapilmasi(PH>7) (Hb asit hematin seklinde distal tipe cokmesi
onlenir

« Agir olgularda yliksek doz steroid

« Kardiak outputun korunmasi icin adrenalin veya dopamin

« Renal yetmezlikte hemodializ

 DIK bulgularn varhginda trombosit, TDP, kriopresipitat destegi

 Terapotik eritrosit degisimi



Febril Hemolitik Olmayan
Transfuzyon Reaksiyonu(FNHTR)

* En sik (%0.5-2)
« RBC tx %1, PIt tx %20
« Transfuzyon sonrasi 30 dk-1 saat

- Baska nedene bagli olmaksizin VS 1°C’den fazla artis ve
bas agrisi

 Trombosit, |0kosit antijenleri ve plazma proteinlerine
karsi gelisen immun reaksiyon



FNHTR

 Transfuzyonu sonlandir!

T

@

[ NZ
» Ates kontrol edildikten sonra AYNI URUNLE @
transfuzyona DEVAM!

« Antipiretik tedavi

Ao

« Kan urunlerini Iokositten uzaklastirma

« Sonraki tx antipiretik(asetominofen) veya kortikosteroid
ile premedikasyon



Transfiizyona Bagh Akut Akciger
Hasari (TRALI)

« Kan tx sonrasi ilk 6 saatte ortaya cikar
« 1/5000 siklikta

» Takipne

» Tasikardi

« Siyanoz

* Dispne

» Ates

 FM de solunum sesleri azalmis

« Akc gr: bilateral infiltrasyon




TRALIL

« Donor l6kosit antikorlari ile alicidaki antijenlerle
reaksiyonu

- Akc mikrodamar yataginda noétrofil agregasyonu, ag-ab
etkilesimi

* Pulmoner endotelyal hasar

» Vaskuler permeabilite artis

» Kapiller kacis

* Ayirici tani kardiojenik pulmoner cdem-volim yuklenmesi
« Spesifik tedavi yok

« Kortikosteroid

« Agir hipoksemide mekanik ventilasyon



Alerjik Transfuzyon Reaksiyonu

« Gortlme sikhgt %1-2

« Kasinti , Grtiker

* Bronkospazm, anjionorotik ddem
» Anafilaksi

- Hafif olgularda antihistaminik IV-transfuzyona devam
» Agir olgularda+anafilaksi -Transflizyon sonlandiriimali

« Sik transfuzyon alan ve alerjik reaksiyon gelistiren
hastalara tx oncesi antihistaminik , yikanmis eritrosit stsp

 Ig A eksikligi olanlara Ig A dlzeyi distik dondrden kan
uranu temini




Immunolojik Olmayan Transfiizyon Reaksiyonlari

« Volum yuklenmesi
- Tx hizi 1-3 ml/kg/saat

« Septik Sok
« Masif transfuzyon

-24 saat icinde total kan voliUmune esit miktarda kan verilmesi

-Metabolik asidoz,hiperpotasemi, hipokalsemi,hipotermi, pulmoner
mikroembolizasyon

* Hipotermi
 Sitrat toksisistesi ve metabolik yan etkiler

« Hava embolisi
 Dilusyon



Intoksikasyon- Hematoloji



Demir Intoksikasyonu

« <6 yas 16000/yil demir kullanimi US
- Seker sanilarak alimi/Intihar girisimi

« Minumum toksik doz ve lethal doz bilinmiyor

« 20mg/kg elemental demir alimi asemptomatik
* 40-60mg/kg semptomatik

« >60 mg/kg ciddi toksisite

 Oliim 60- 300mg/kg arasinda bildirilmis



Demir Intoksiksyonu(DI)-Patofizyoloji

« Serbest radikal olusumu ve lipid peroksidasyonu ile
hucresel hasar

» Mukozal hlcre nekrozu

» Kapiller permeabilitede azalma

 Mitokondri lipid membranda degisiklik

» Krebs siklusu enzimatik islevlerde inhibisyon
« Vazodilatasyon

« Serum proteazlarinda (thrombin) inhibisyon
« Oksidatif fosforilasyonda azalma



DI-Klinik

* Pik serum konsatrasyonu yuksek doz alim ardindan 4-6
saat sonra

 Fizyolojik demir regulasyonu bozuluyor

- Lokal toksisite : karin agrisi, kusma, diare, GIS
kanama(GIS mukozada hasar sonucu)

» Sistemik toksisite :kardiovaskiler sistem ve karacigerde
(SOK, KC yetmezllgl)



DI-Klinik Bulgular

e« GI Faz: 30 dk-6 saat

Karin agrisi kusma, diare, hematemez, melena,letarji,
sok(kapiller kacis) metabolik asidoz , 6lum genellikle
hipovolemik sok nedeniyle

4-6 saat icinde yakinmalar azaliyor(6 saat icinde bulgu
vermeyen enterik kapli demir prep)

e Latent — kismen stabil faz: 6-24 saat

Dolasimdaki demir RES de yeniden dagiliyor iyi gorinime
ragmen hiperventilasyon (metabolik asidoza sekonder) ve
oligtri(hipovolemiye sekonder)




DI-Klinik Bulgular

« Sok ve metabolik asidoz:6-72 saat

Kardiovaskuler toksisite( sok, solukluk, tasikardi,
hiiotansiyon)koagulopati (demirin protrombin Uzerine
etkisiyle)

Metabolik asidoz
Coklu organ yetmezligi

Yagin hucresel disfonksiyon ve kritik dizeyde mitokondrial
demir birikimi



DI-Klinik Bulgular

« Hepatotoksisite/hepatik nekroz: 12-96 saat
« Genellikle 2 guin sonra

« KC yetmezligi demir intoksikasyonunda 2. siklikla 6lim
nedeni

- Badirsak obstriksiyonu: 2-8 hafta
« GIS skar olusumu, kusma ile belirti verir




Demir Intoksikasyonu -Lab

- CBC-PY

« Serum demir dizeyi (intraseliler demiri gostermedigi icin
toksisitenin duzeyi ile korele olmayabilir)

<350mcg/dl(63micromol/L)- Min toksisite
350-500mcg/dI(63-90micromol/L)-Hafif dizey GI semptomlari
>500mcg/dlI(90micromol/L)- Agir sistemik toksisite
>1000mcg/dl(179mikromol/L)-Artmis mortalite

Elektrolit, BUN , glukoz

« ALT,AST, Bilirubin

* Ven0z veya Arterial kan gazi
« PT, aPTT

« Kan grubu ve crossmatch



Demir Intoksikasyonu-Tedavi

« Destek tedavisi
« IV mai desteqi
- Bagisak irrigasyonu

« [V Deferoxamine(15-35mg/kg/saat ) (selasyon tedavisi,
Fe+3 ile baglanip suda ¢ozinlr ferrioxamine idrar ile
atilir)

-Agir semptomlar(hipovolemik sok, letarji/koma, sirekli
kusma /diare)

-Pik serum konsantrasyonu >500mcg/dI(90 micromol/I)
-Direk karin grafisinde radiopasite



Hemolitik anemi-Krizler



Orak Hucreli Anemi Aciller

Klinik bulgular
Hemolitik anemi

*Krizler
Vaso-okluziv Kriz (Agrili kriz)
* Splenik sekestrasyon Krizi
« Aplastik kriz
* Hiperhemolitik kriz



Vazo-okluziv Kriz (Agrih kriz)

En sik, hastaligin klinik belirleyicisi
Siklik— hergun- yildabir-iki

Agrili kriz lokalizasyonu hastadan
hastaya degisik ,

Her doku ve organda olabilir-

Kemik, ekstremite, Akcigerler,
karin ve sirt



Agrih Kriz Tedavisi

« Evde: Ibuprofen 10 mg/kg ve/veya Asetominofen
« Devam ederse opioid (PO)

 Hafif agri: kodein

« Orta agr : morfin

» Acilde : ibuprofen/oral opioid

 Iv opioid

* IV sivi replasmani



El-ayak Sendromu= Hand-foot
syndrome=Daktilit

« <3 yas

 Diffuz, agrili el ve ayak sirtind
sislik

» Birkac gunde destek -tedavi
tamamen duzelir.

« Rekurens




Akut Chest Sendromu

- Orak hucreli anemide 6nemli * Infeksiyon, infarkt ve/veya

6lim nedeni yagd embolisi
» GOgus agrisi * BK yuksek
- Ates * HB S yuksek
. Takipne *Hb F Yuksekllgl koruyucu
Oksiirik » Tedavi:
. suru. « Agri kesici , hidrasyon
* Hipoksi

« Hb S dusurmek Uzere
 Wheezing (%30-50)eritrosit TX

« Stem cell Transplantasyon



Splenik Sekestrasyon Krizi

- Dalakta T kan birikimi—>Dalakta biyime (splenomegali)

- Infant ve kliciik cocuklarda (5-24 ay)

- Hipovolemik sok, kalp yetmezligi

- Abdominal agri, bulanti , kusma , sepsis (pnomokok) ile birlikte
. Mortalite T

« Tedavi- destek tedavisi._ﬁok tedavisi) IV sivi ve kan tx , splenektomi,
Antibiyotik IV, AILE EGITIMI

- Ikinci atak riski cok T



Hepatik Sekestrasyon Krizi
« Agrili hepatik biyime
:Hepatik enzimler T
« Akut hepatik yetmezlik
- Tedavi —destek
* IV sivi

* Analjezikler



Aplastik Kriz

 Eritrosit yapiminda ani duraklama
* Duraklama 10-14 gun, Hb(1g/dl)

- Retikulosit sayisi | , KI eritroid dnciller |, plateletler ve
beyaz klreler normal

* Parvovirus B 19 ( Normal cocuklarda—5. hastalik)

» Tedavi- Destek, eritrosit tx, Folik asit - megaloblastik
anemi gelisimini onlemek icin, IVIG

- MYOKARDIT-Diger klinik kompl dikkat



Parvovirus Enfeksiyonu

« Virus eritroid progenitorlerde replike olur ve direkt
sitotoksik

5. hastalik

 Ates, ylzde eritem, dokilintl, eklem agrisi
« Self-limited gecici aplastik kriz (HA agir anemi)
« 1-2 hf kendiliginden dlzelir

* Pure Red Cell Aplazi
- Kr. parvovirus enfek(konj/edinsel Immun yetm)

* Hydrops fetalis



Parvovirus Enfeksiyonu

» Laboratuvar :

« — Anemi nadir notropeni

« — Parvovirus IgG /IgM

 — KIA-Giant pro-normoblast

TEDAVI:

« — Destekleyici (Erit transfuz.); (IVIG)



Hiperhemolitik Kriz (HK)

» Eritrosit yari 8mri aniden daha {, hemoliz

: Sarilik

« Ani Hb J

- Retikulosit T

- Ilaclar , akut infeksiyonlar, G6PD enzim eksikligi HK T

- Hastalarda ani solukluk-ikter, karin agrisi

e Kan tx



Hiperlokositoz-Lokostaz



Hiperlokositoz-Lokostaz

« BK>100 000 /mm3

« Cocukluk cagr malignitelerinin %5-15 ‘inde (ALL- AML -
KML)

« Hipervizkosite riski AML ‘de yuksek
« TUMOTr lizis sendrom riski ALL'de yuksek

* Hiperviskozite , dolasimda yavaslama, kuclk damarlarda
tikaniklik, iskemi






Hiperlokositoz-Lokostaz
Komplikasyonlar:
« SSS : Mental durum degisikligi, koma
e Pulmoner: Solunum gucligul, hipoksi
« Metabolik

 Renal: Renal yetmezlik



SSS Lokostaz

- Basagrisi

« Mental durum degisikligi

* NObet

« Koma

« Olim

« SSS kanama riski: Trombositopeni, Koagulopati



Pulmoner Lokostaz

* Triad:

-Respiratuar semptomlar
-Hipoksi

-Direk grafide infiltrasyon=+




Hiperlokositozda Tedavi

« Kan viskozitesini azaltmak
* IV Hidrasyon(3000mL/m=2/gln)

- Ditiretik kullanimindan kacinmak, Idrar cikarimini 1-
2ml/kg/saat

 Eritrosit suspansiyonu vermekten kaginmak

« Trombosit transfuizyonu ile PLT >20.000/mm3
-Koagulopatinin tedavisi (TDP/Kriopresipitat)

 Sitoreduksiyon

-Lokoferez ya da Exchange transflizyon

-Kemoterapi

-BK sayisini dusurmek tumor lizis riskini azaltmaz!




Kanama



Yaygin Damar Ici Pihtilasma

« Koagulasyonun sistemik aktivasyonu
« Koagulasyon faktorlerinin tuketilmesi
- Mikrotikaglar — organ yetmezligi- kontrol edilemeyen kanama

 Risk faktorleri: gr-sepsis, malignite(APL), KC yetmezligi, masif
transfuzyon, tramva , pankreatitis

- Iskemik dedisiklikler: Cilt, KC , Bdbrek, Serebral disfonksiyon
» Petesi, ekimoz, purpurik rash

* PIt<20 000/mm3 kanamalar
- GIS kanama
« Hipotansiyon/dusuk kardiak output



YDP-LAB

» Trombositopeni(<80 000 ya da bazal degerin %50
altina dusus)

* Anemi

. PT |

« aPTT |

- Fibrinojen |

» Fibrin yikim Urinleri|
» D-Dimer |



YDP-Tedavi

- Altta yatan hastaligin tedavisi
« Semptomatik tedavi

« TDP

« Kriopresipitat

« PLT tX

« RBC tx

* +/- Heparin

* rFVIIa- massif kanamada







