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SPINAL KITLE REZEKSIYONU SIRASINDA MASIF KAN TRANSFUZYONU*
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Masif kan transfiizyonu, hastaya total kan hacminin iizerinde kann transfiizyonudur. Masif kan transfiizyonunun en énemli 6zelligi ise dogru ve
zamaninda yaklasimla pek ¢ok komplikasyonuna ragmen hayat kurtarici olmasidir. Masif transfiizyon uyguladifimiz multipl myelomali bir hastamizda
muhtemel kanama sebeplerini ve transfiizyon ilkelerini daha 6nceki yaymnlar egliginde sizlerle paylagmak istedik.
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MASSIVE BLOOD TRANSFUSION DURING SPINAL SURGERY

Massive blood transfusion can be defined as transfusion more than the total body blood volume, The most important feature of massive transfusion
is that if it is done correctly in the proper time, it will be life saving, although it has many complications. We report the details of massive transfusion

in a patient with multiple myeloma and transfusion guidelines.
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Masif kan transfiizyonu hastaya total kan hacminin iizerinde
kanin transfiizyonu, 3 saat veya daha kisa siirede
sirkiilasyondaki kan hacminin %50'den fazlasinin
replasmani veya 150 ml/dk kan transfiizyonu gibi farkh
tanimlara sahiptir!2, Masif kan transfiizyonunun en dnemli
ozelligi ise dogru ve zamaninda yaklasimla pek ¢ok
komplikasyonuna ragmen hayat kurtarici olmasidir. Spinal
kitle rezeksiyonu sirasinda durdurulamayan kanama
nedeniyle, masif transfiizyon uyguladigimiz bir
olgumuzdaki deneyimlerimizi 6nceki yaymlar esliginde
sizlerle paylasmak istedik.

OLGU

Altmis dokuz yasindaki kadin hastamizda multipl
myelomaya sekonder kompresyon king: ve spinal kitle
nedeniyle ameliyat planlandi. Hastamizin ameliyat ncesi
degerlendirilmesinde kontrol altina alinmus hipertansiyon,
laboratuvar tetkiklerinde AST, total protein ve globiilinde
artma ile hiperkolestrolemi saptandi. Anemisi, koagiilopatisi
ve bobrek fonksiyon bozuklugu olmayan ancak
sedimentasyon hizi 72 mmy/sa olan hastamuzin fizik durumu
ASA 1l olarak degerlendirildi.

Midazolam 2 mg intravenoz (iv) premedikasyonunu takiben
rutin monitorizasyon uygulanan hastanin anestezi
indiiksiyonu, tiyopental Na (5 mg/kg), fentanil (2 mcg/kg)
ve trakeal entiibasyon vekiironyum (0.1 mg/kg) ile

Table I. Hastanin operatif donemdeki takip verileri

gerceklestirildi. Anestezi idamesi remifentanil (0.25
mcg/kg/dk) infiizyonu ile kombine O, iginde %60 N,O
ve izofluran ile saglandi. Invaziv arter kan basinci (AKB)
ve santral vendz basing (CVP) monitorizasyonlari
sonrasinda hastaya prone pozisyon verilip operasyona
baslandi.

Ameliyatin ilk saatinden sonra epidural venoz pleksusta
durdurulamayan kanama baslamasiyla akut olarak 20 dk
icinde 5000 cc kan kaybiyla paralel hastada derin
hipotansiyon (70/45 mmHg) gelisti. Kullanilan inhalasyon
ve intravenoz anestezikler kesilerek %100 O;'ye gecilip
anestezi idamesi aralikli uygulanan iv ketamin 1 mg/kg’lik
dozlar ile saglandi. Kanama ile es zamanl baglayan
kristaloid, kolloid ve tam kan ile yapilan replasman
tedavisi 5 saat siiren ameliyat siiresince devam etti.
Ameliyat sonunda toplam 11600 cc kanama olciildi.
Replasman tedavisinde 5000 cc kristaloid, 2500 cc kolloid,
15 U tam kan (TK), 1 U eritrosit siispansiyonu (ES), 3 U
taze donmus plazma (TDP) ve 1 U trombosit siispansiyonu
(TS) kullanildi. Replasman tedavisine ek olarak hastanin
devam eden hipotansiyonuna efedrin (35 mg) ve dopamin
inflizyonu (25-50 mcg/kg/dk) ile destek tedavisi uygulandi.
Hastanin ameliyathanedeki izleminde saatlik tam kan
sayimi, arter kan gazi, alinan-gikarilan sivi takibi ve
koagiilasyon parametreleri kullanildi (Tablo I).

pH PCO; | PO, | HCO3 | Hgb | Het | Tromb PT aPTT | CVP | Kanama
1.sa | 7.49 28.3 115.2 21.3 7.9 | 241 235 10.98 | 16.70 +5 0
2.sa | 7.46 30.3 111.7 21.3 7.2 | 213 187 1432 | 19.20 +6 400
3.sa | 7.36 32.0 | 537.5 17.9 6.2 19.3 95 16.25 | 21.50 +7 3000
4.sa | 7.31 28.7 | 482.2 157 5.9 175 85 19.35 | 28.65 +6 7600
5.sa | 7.29 37.7 | 169.8 | 18.0 4.4 (135 52 2158 | 38.38 | +4 11600

BIRIMLER: pCO;,, pOy: mmHg, HCO5: mmol/L, Hgb: g/dL, Het: %, Tromb: xlOOO;‘nuna, PT, aPTT:; sn, CVP: mmHg, Kanama: cc

*X. Kis Sempozyumu (27 Subat-2 Mart 2003) Uludag'da poster olarak sunulmugtur.
'Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim ve Arastirma Hastanesi II. Anesteziyoloji ve Reanimasyon Klinigi
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Tiim replasman ve destek tedavisine ragmen aktif
kanamanin durdurulamamas: iizerine kanama bélgesine
batin kompresi konularak operasyon sonlandirildi.
Hastamiz; nabiz (N): 48/dk, AKB: 21/11 mmHg, SpO,:
%100, CVP: 4 mmHg, hemoglobin (Hgb): 4.4 g/dL,
hematokrit (Het): %13.5, trombosit: 52000/mm?,
protrombin zamam (PT): 21.58 sn, aPTT: 38.38 sn,
protrombin aktivitesi: %42, INR: 1.03 iken uyandinlmadan
Glaskow Koma skalas1 (GKS): 3, pupiller izokorik, fiks
dilate ve pupil 151k refleksi -/-, APACHE-II: 29 ile yogun
bakim iinitemize (YBU) alind..

Mekanik ventilatorle solunumu saglanan hastaya dopamin
infiizyonuna devam edilirken postoperatif ilk 8 saatte 4 U
TK, 1 U ES, 5 U TDP ve 4 U TS replasman1 yapildi.
Hastamizin postoperatif 3. saatte yeterli tidal voliimde
spontan solunumunun olmasi ve N: 126/dk, AKB: 145/64
mmHg olmasi iizerine “weaning” baglatild1 ve postoperatif
14. saatte hasta ekstiibe edildi. Operasyonda 24 saat sonra
bilin¢ acik, koopere, oryante, oda havasinda spontan
solunumda SpO,: %98, N: 112/dk, AKB: 134/65 mmHg,
CVP: 11 mmHg, Hgb: 10.5 g/dl, Het: %31.4, trombosit:
100000/mm?, PT: 12.18 sn, protrombin aktivitesi: %76,
aPTT: 19.51 sn, INR: 0.99, glukoz: 142 g/dl, iire: 43 mg/L,
kreatinin: 0.42 mg/L, potasyum: 4.6 mEq/L, Na: 145
mEq/L, Klor: 109 mEq/L, AST: 13, ALT: 8, total biliriibin:
1.01 mg/dl, total protein: 2.9 g, globiilin: 1.5 g, albiimin:
1.4 g olan hastaya oral niitrisyon baslanip 48. saatte servis
takibine alindi.

Hastamiz postoperatif 3. giinde spinal bélgede birakilan
batin kompresinin ¢ikarilmasi ve kanama kontrolii igin
tekrar operasyona alindi. Yetmis bes dk siiren bu ikinci
operasyonda 2 U TK ve 1 U TS infiizyonu yapildi.
Peroperatif hemodinamisi stabil seyreden hastamizin
postoperatif donemde yardimci solunum kaslarinin
solunuma katiliyor olmasi ve 4 1t/dk maske O, ile SpO,:
%96 ancak oda havasinda SpO,'nin %86’ya diigmesi ve
arter kan gazi analizinde pH: 7.35, pCO;: 49 mmHg, pO;:
40 mmHg, SpO;: %83 degerleri elde edilmesi iizerine
takip amaciyla YBU’ne alindi, Alt saat siireyle maske O,
(4 1t/dk) ile takip edilen hastamiz bu siire sonunda oda
havasina gecildi. Oda havasindaki izleminde N: 99/dk,
KB: 118/70 mmHg, pH: 7.38, pCO;: 44.1 mmHg, pO;:
66 mmHg, HCO;: 25.9, SpO;: %92.5 elde edildi. Yirmi
dort saat sonra hastamz ilgili serviste takip edilmek iizere
devredildi.

TARTISMA

Olgumuzun ameliyat endikasyonu kompresyon kingi ve
spinal kitle eksizyonu olmakla birlikte esas patoloji multipl
myelomadir. Bu hastalarda vertebral invazyonlara bagh
akut kanamalar goriilebilecegi gibi hemorajik diateze de
bagh olabilir. Kanamalar, trombositopeni yaninda artmig
olan monoklonal proteinlerin pihtilagma faktérleri ile
birleserek onlar inaktive etmesine de baghdir!. Bu
hastalarda perivaskiiler alanda biriken amiloid de kanamayi
arttirmaktadur’.
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Hastamizdaki epidural bélgede olan kanamanin miktar
olarak fazla olmasin primer hastaliktan bagka bir nedeni
de hasta pozisyonu olabilir. Yiiziistii pozisyonu verilen
hastalarda intraabdominal basing artis1 s6z konusu
oldugunda “inferior vena cava” i¢indeki akim diisecek ve
buna bagh olarak akim azigoz sisteme yonlenerek orada
artisa neden olacaktir. Epidural pleksus azigoz sisteme
baglh ve kapakgiksiz venoz bir sistemdir, bu nedenle azigoz
sistemdeki herhangi bir akim artig1 epidural venéz pleksusa
yansiyacaktir. Epidural venoz sistemde damar liimenindeki
herhangi bir delinme her iki yonden gelecek kan akimi ile
kan kaybimi arttiracaktir’.

Bu olguda ameliyat 6ncesinde tespit edilen kronik kontrol
alunda hipertansiyon tedavisinde kullamlan anjiyotensin
konverting enzim (ACE) inhibitoriiniin de kanamada rolii
olabilir. ACE inhibitérlerinin terapotik diizeyleri periferik
vazodilatasyona neden olur ve hemorajiye cevap olarak
olusacak normal refleks vazokonstriiksiyonu inhibe
edebilir’. Kompansatuvar vazokonstriiksiyonun olmamas:
bu vakada mevcut kanama potansiyelinin daha da artmasina
neden olmug olabilir. Kanama siiresinin uzamas: da
diliisyonel koagiilopatiyi tetikleyerek kan kaybinin
artmasina neden olabilmektedir®. Hem trombositlerin hem
de diger koagiilasyon faktorlerinin seyrelmesi sonucunda
PT/ PTT siirelerinde artma ve trombosit sayisinda azalma
tespit edilecektir.

Major kan kaybi hastalanin 6nlenebilir 6liim nedenlerinden
biridir!. Bu nedenle etkili tedaviyi saglamada anestezistler,
travmatologlar, hematologlar, hemsireler ve kan bankasi
¢aliganlan tarafindan bilinen protokollerin yiiriirliikte
olmas gerekir.

Masif kan kaybi genelde 24 saatlik siirede total kan
hacminin kaybt olarak tammlanir’. Alternatif tamim olarak,
3 saatte kan hacminin %50 kaybi veya 150 ml/dk hizda
kanama da kullanilmaktadir®%, Bu tanimlardan da
anlasilacag: gibi major kan kaybinin erken taninmasi ve
olusabilecek sok i¢in etkili tedavinin gerekligi asikardir.
Tedavinin dncelikleri:
a. Doku perfiizyon ve oksijenizasyonunu saglayacak kan
hacminin saglanmasi,
b. Hemostazin saglanmasi:

*Cerrahi kanamanin durdurulmasi,

*Koagiilopatinin uygun kan iiriinleri kullanilarak
diizeltilmesidir®.

Etkili tedavinin saglanma siiresinin uzamasi ile organ
yetmezligi ve dissemine intravaskiiler koagiilopati
olugmakta ve oligemik soktaki hastada mortaliteyi
arttirmaktadir. Dolagimin korunmasi ilk olarak kristaloid
ve kolloidlerin genis (<16 G) damar yollan kullanilarak
infiizyonu ile saglanabilir’. Albiimin ve albiimin dis1
kolloidlerin kristaloidlerden 6nce kullanimi ile ilgili tarigma
olmakla birlikte, 1997 Amerikan Koleji'nin ileri yasam
destegi kilavuzunda (American College of Surgeons
Advanced Life Support Guideline) kolloid kullanimi
onerilmemektedir®.
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Kan hacminin %30-40"1mn kaybedildigi durumlarda
eritrosit transfiizyonu gerekirken %40 iizerindeki
kanamalarda acil tam kan transfiizyonu hayat kurtaricidir®,
Amerikan Anesteziyoloji Dernegi (ASA)'nin kan
komponentleri taslaginda akut anemik hastalarda
hemoglobin konsantrasyonu >10 g/dl iken kan transfiizyonu
endike degilken, hemoglobin konsantrasyonu 6 g/dl alinda
olan hastalarda kesin endikedir?. Bizim olgumuzda da
oncelikle kristaloid ve kolloidler ile replasmana baglanmusg,
ardinda kan transfiizyonlar1 tercih edilmistir.

Hemoglobin konsantrasyonu diginda eritrosit siispansiyonu
transfiizyonuna karar vermede hastaya ait yetersiz
oksijenlenmenin neden olabilecegi risk faktorleri ile kan
kayip hizi, hastanin kardiyopulmoner rezervi ve
aterosklerotik hastalifn da 6nemli rol oynar®. Nabiz, kan
basinci, pulmoner kapiller kama basinci ve kardiyak output
olgiimleri de karar vermemize yardimci olur. Ancak stabil
vital bulgular egliginde bile sessiz iskemi olabilecegi
unutulmamalidir®. Transfiizyona baglandiktan sonra
parametrelerin kontrolii (en az 4 saatlik aralarla veya her
terapotik adim sonrasinda) hem ihtiyact hem de tedavinin
etkinligini gérmede faydalidir. Transfiizyon sirasinda
unutulmamasi gereken en 6nemli nokta, transfiizyona bagh
mortalitenin en sik sebebinin yanli§ kan transfiizyonu
oldugudur!®.

Trombosit transfiizyonu igin, trombosit sayisimin akut
kanamal: hastalarda 50.000/mm? kritik seviyesinin altina
diismemesi tartisiimaktadir!!, Multipl travmali veya santral
sinir sistemi yaralanmasi olan hastalarda 100.000/mm?
degeri hedef deger kabul edilmelidir. Multipl myeloma da
olabilecegi gibi, trombosit fonksiyon bozuklugu stz konusu
oldugunda ampirik trombosit transfiizyonundan
bahsedilebilir. En dogru olan trombosit transfiizyonuna
sik tekrarlanan trombosit sayimlarina gore karar vermektir!2,

Koagiilasyon faktorlerinin yetersizligi plazmadan fakir
kan iiriinleri replasmam ile en sik olarak olugmaktadir.
Once fibrinojen seviyesi diigmektedir ve genelde %150
kan kayb1 oldugunda 1.0 g/t kritik seviyesinin altina
inmektedir'®. Aktive parsiyel tromboplastin zamam (aPTT)
ve protrombin zamam (PT) normal degerlerinin 1.5 kati
kadar uzama gisterdikten sonra klinik koagiilopati i¢in
risk tasimaktadir ve degerlerin normale c¢ekilmesi
gerekmektedir'*. Multipl myelomada zaten mevcut bir
kanama diatezi s6z konusu oldugundan, bu gibi hastalarda
sik tekrarlanan laboratuar tahlilleri ve laboratuvar
degerlerinden bagimsiz olarak, klinisyen kanama hiz1 ve
total kayba gore taze donmug plazma (TDP) transfiizyonuna
karar verebilir. Herhangi bir replasman formiili
bulunmamakla birlikte genelde total kan hacminin kayb1
durumlannda genelde TDP infiizyonu gt:rtalunv:’:kn&-dir15 A
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Sonug olarak; sizlerle paylagtifimiz bu vakada mevcut
masif hemorajiyi degerlendirirken kanamaya neden olan
her bir faktorii irdeledik. Multipl myelomali hastalarda
anestezi yonetimi sirasinda genig bir vendz damar yolu
bulunmasi, masif transfiizyon i¢in gerekli cihazlarin
bulunmasi, santral damar yolu mevcudiyeti ve hastanin
klinik yonden oldugu kadar laboratuvar verileri ile de
yakin takibi ve hastanenin kan bankasi ile iyi koordinasyon
saglanmasi gerekmektedir. Masif transfiizyon uygulanan
hastalarin yogun bakim iinitelerindeki destek tedavisi de
ileri yasam desteginde ¢ok onemlidir.
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