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Gozden Kacan Bir Tani; Transfiizyona Bagh Akut

Akciger Hasari: Olgu Sunumu
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OzZET:

Gozden kacan bir tani; transflizyona bagli akut akciger hasari: Olgu sunumu
Transflizyona bagli gelisen akut akciger hasari plazma iceren kan Grinlerinin tranflizyonu ile ortaya
¢lkabilen, erken tani ve tedavisi yapiimadigi takdirde mortal seyreden nadir gérilen bir kan transfiiz-
yonu komplikasyondur. Akut akciger hasari tablosunda en kritik nokta taninin akla getirilip etkin bir
sekilde ayirici tani yapilma asamasidir. Biz burada sebebi bilinmeyen anemi nedeniyle takip edilirken
ates, nefes darlidi, gogls adrisi ve tansiyon disikligu gelismesi lizerine septik sok, kalp yetmezligi
on tanilari ile servise yatirilan ve akut akciger hasari tanisi alan olgumuzu literatdr bilgileri esliginde
sunmaya calistik.

Anahtar kelimeler: Kan transflizyonu, akut akciger hasari, ayirici tani

ABSTRACT:

A diagnosis overlooked: case report of a transfusion related acute lung
injury

Transfusion related acute lung injury (TRALI) is a rarely seen and transfusion complication that may
develop as a result of transfusion of blood products which contains plasma. TRALI can be mortal if it
is not diagnosed and treated promptly. The most important step in management of this complication
is to provide the early differential diagnosis of this condition. Hence here in we report a case of TRALI
where the patient was firstly misdiagnosed and hospitalized as septic shock and acute heart failure
due to clinical findings of chest pain, respiratory failure and hypotension.
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GiRis

Transfiizyona bagli akut akciger hasari (transfusi-
on-related acute lung injury; TRALI) genellikle plaz-
ma ve plazmadan zengin kan Grtnlerinin verilmesini
takiben ilk 6 saatte ortaya ¢ikan takipne, tasikardi,
siyanoz, dispne ve atesle karakterize bir tablodur.
Bazi hastalarda ciddi hipotansiyon ve renal tibiler
nekrozun eslik ettigi akut bobrek yetmezligi gorilebi-
lir. Tani; akut akciger hasarinin transfiizyon sirasi
veya sonrasindaki 6 saat icinde baslamis olmasi,
transfiizyon oncesinde akciger hasarinin bulunma-
masi ve bu tabloya yol acabilen diger sebeplerin dis-
lanmasi ile konur (1).

TRALI'nin, gortlme sikhgr %0.08-15 olarak bildi-
rilmistir. Transflizyon reaksiyonlari arasinda siklik
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olarak 4., mortalite olarak 3. sirada yer alir (2). TRALI
genellikle klinisyenlerin bu komplikasyondan haber-
siz olmasi ya da tani ko—nulamamasi nedeni ile nadi-
ren tani alir. TRALI tanisi, hastayi takip eden ekip
tarafindan 6n tanilar arasinda dustntlip, ayirici tani-
sinin yapilmasi ile konmaktadir (3).

Biz burada sebebi bilinmeyen anemi nedeniyle
son 2 yildir eritrosit stispansiyonu (ES) transflizyonu
yapilan hastada gelisen TRALI tablosunu literatir bil-
gileri esliginde sunduk.

OLGU

79 yasinda erkek hasta halsizlik sikayeti ile acil
servise basvurmus. Son 2 yildir kansizlik nedeniyle
her ay acil servise gelerek 1U-2U kan takildigini soy-
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Tablo 1: ilk basvurusundaki ve 05 altindaki arter kan gazi degerleri

PH PO2 (mmHg) PCO, (mmHgq) SO2 (%) HCO3(mEgq/L) Laktat (mg/dI)
Oda havasl 7.24 48.5 27.8 88 20.2 34
0, altinda 7.44 68 26 93 20 20

pOy: parsiyel arteryel oksijen basinci, pCO,: parsiyel arteryel karbondioksit basinci, SO,: oksijen sattirasyonu, HCO3: bikarbonat

Resim 1: Transfilizyon 6ncesi akciger grafisi gériinimi

leyen hasta, kan degerinin diismus olabilecegini,
kendisine kan takilmasini istedigini séylemis. Ozgec-
misi ile ilgili olarak 2 yil 6nce kansizlik nedeniyle
hastanede yattigini, kemik iligi alinmasi gerektiginin
soylendigi, fakat ilik alinmasina izin vermeyip kendi
istegi ile hastaneden ayrildigini ifade etmis. FM’de:
TA: 155/76 mmhg, N: 120/dk, SO,: 96 cilt ve muko-
zalar soluk goriinimde, akciger bazallerinde bilate-
ral minimal ince ral, pretibial 6dem +/+, rektal tusesi
negatif imis. Son 2 yildir benign prostat hiperplazisi
(BPH) nedeniyle mesane sondasi takili olan hastanin
EKG’de kalp atim hizi 120/dk, sinis tasikardisi, kan
sayiminda Hb: 5.5 g/dl, Hct: %16.7, MCV: 971l, 16ko-
sit: 6300/mm? plt: 173000/mm? tespit edilmis. 3 tini-
te ES transfiizyonu yapilan hasta anemi semptomlari-
nin gerilemesi lzerine dahiliye poliklinik kontrolu
onerilerek taburcu edilmis. Eve gittikten 1-2 saat son-
ra ortaya cikan ates, nefes darhigi, oksirik, gogis
agnisi, karin agrisi ve idrar yapamama sikayeti ile tek-
rar acil servisimize basvuran hastanin FM’de; TA:
87/39 mmhg, A: 38,3°C, N: 126/dk, SS: 36/dk, SO,:
87 idi (Tablo 1). Akciger muayenesinde dinlemekle

"\

Resim 2: Transfilizyondan 12 saat sonra cekilen akciger
grafisinde solda daha fazla olmak lizere bilateral artmis
infiltrasyonlar

her iki akcigerde yaygin raller, sag st kadran ve epi-
gastrik bolgede hassasiyeti mevcuttu. Laboratuvar
degerlerinde pansitopenisi, piyiri ve hematurisi,
BUN, kreatinin yuksekligi, akciger grafisinde yeni
gelisen bilateral yaygin infiltrasyon alanlari (Resim T,
2) olan hasta pnémoni ve idrar yolu enfeksiyonuna
(IYE) bagh septik sok, kalp yetmezligi, pansitopeni
etyolojisi on tanilari ile ileri tetkik ve tedavi amaciyla
servisimize interne edildi. Hastanin atesinin ytksek
oldugu donemlerde kan ve idrar kultarleri alindi.
Pnémoni ve IYE'a yonelik olarak enfeksiyon hastalik-
lari tarafindan konstilte edilen hastaya CRP’sinin de
yiiksek olmasi tizerine Imipenem 500 mg 2x1 baslan-
di. FM’de juguler vende dolgunluk, gallo ritmi, S3’t
olmayan hastaya iv kristaloid infiizyonu ile birlikte
nazal kantl ile 2-41t/dk strekli 02 destegi uygulandi.
Gogus agrisi nedeni ile yapilan EKG ve troponin |
takiplerinde akut koroner sendromu dustindirecek
dinamik degisiklige rastlanmadi, gelisinde ytiksek
olan troponin degerlerinin dramatik olarak geriledigi
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Tablo 2: Biyokimya takip sonuglari

BUN Kre AST ALT LDH i. bil T. bil CRP ESH
(mg/dl) (mg/dI) (U/L) (U/L) (U/L) (mg/dl) (mg/dI) (mg/dl) (mm/h)

Tr. dncesi 54 1.36 78 79 = = =
Tr. sonrasi 81 1.4 323 186 488 2.2 3.3 = S
1.gln 103 1.6 581 305 416 2.1 2.8 9.6 22
2.gln 83 1.1 359 242 251 1.2 1.9 = =
3.glin 61 0.9 177 154 247 0.9 2.1 4.6 =
5.glin 42 0.7 97 102 216 0.6 1.2 = 25
7.gln 30 0.7 54 40 198 = = 0.6

Tr: transfiizyon, BUN: kan (ire azotu, Kre: kreatinin, AST: aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, LDH: laktik dehidrogenaz, i. bil: indirekt bilirubin,
T. bil: total bilirubin, ESH: eritrosit sedimentasyon hizi, CRP: C-reaktif protein

Resim 3: Transfiizyondan 72 saat sonraki akciger grafisi
gorinimi

gorildi (0.79-0.67-0.35 ng/ml). Ekokardiyografide
(EKO) EF: %45-50, hafif mitral yetmezligi olup, sol
ventrikdl sistolik fonksiyonunda bozukluk saptanma-
di. Hastanin sag st kadran hassasiyeti nedeni ile
cekilen hepatobiliyer US’sinde hidropik kese disinda
ozellik yoktu. AST’nin 6n planda oldugu, 100 kati
gecen enzim artiglari ile karsilasildi. Sag st kadran
agrisinin ve enzim yuksekliginin oksijen destegi ile
hizla gerilemesi, hepatit markerlarinin negatif olma-
si, hepatotoksik ilag anamnezinin bulunmamasi
nedeniyle mevcut durumun hipoksiye bagli oldugu
dustinald (Tablo 2). Servis takibi boyunca ates yuk-
sekligi goriilmeyen hastanin alinan kulttrlerinin hig

birinde tremeye rastlanmadi. Sivi ve oksijen destegi
ile yatisinin 2. gtiniinde hemodinamisi diizelen has-
tanin, 72 saat sonra ¢ekilen kontrol akciger grafisinde
ilk bagvurudaki infiltrasyonlarinin belirgin olarak
geriledigi gozlendi (Resim 3). Sagdaki dansite artisi
kompresyonel atelektazi — dependan stazlara ait
heterojenite olarak yorumlandi. 10 giin imipenem
tedavisi sirasinda CRP degerleri normal araliga geri-
ledi (4.6-0.6 mg/dl). Acil basvurusunda tespit edilen
hemattri ve piyirinin geriye donik degerlendirme-
sinde bu durumun uzun zamandir var oldugu, BPH
nedeniyle son 2 yildir sondali olan ve troloji tarafin-
dan takipte olan hastaya, operasyon riski ylksek
olmasi nedeniyle tam tesekkilli bir hastanede giri-
sim onerildigi ve hastanin kabul etmedigi 6grenildi.
Hastanin yatisinin 2-3. gunlerinde klinik olarak
dizelme gorilmesine ragmen hemograminda lokosit
ve trombosit degerlerinde transflizyon éncesine gore
hizli bir diistis gozlendi (Tablo 3). Hb degerleri, yati-
sinin baslangicinda transfiizyon sonrasi degerde sabit
seyrederken, Hb ve Hct degerlerinin gelis degerleri-
nin altina inmesi ile pansitopenisi belirginlesti. Peri-
ferik yaymasinda hipograntle hiposegmente grani-
lositer seri elemanlari ile birlikte yer yer fragmente
eritrositlere rastlandi, trombosit sayisi azalmis olup
tromboanizositoz gbzlenmedi. Hemolitik reaksiyon
yoninden bakilan direkt coombs testi negatif olarak
sonuclandi. Hb degerlerindeki dusiis hemolitik bir
reaksiyona gore hizli bir diists seklinde degildi. Buna
ilave olarak hastanin ayda bir, 1-2U ES transfiizyon
gereksinimine neden olan sebebi bilinmeyen anemi-
si de bu disisten sorumlu bir neden olarak halihazirda
mevcuttu. Transfiizyonlarin depolama dncesi filtras-
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Tablo 3: Hemogram takip sonugclari

Hb Hct MCV Wbc Pnl Lenf Mono PIt

(g/dI) (%) FI (/mm?3) (/mm?3) (/mm?3) (/mm?3) (/mm?3)
Transflizyon oncesi 5.5 16.7 97 6300 4240 1530 430 173 000
Transflizyon sonrasi 8.1 24 97 2900 2550 260 6 60 000
1.gln 8.03 24 97 3400 2990 320 5 33000
2.gln 7.4 21 96 2700 1630 770 180 16 000
3.gln 7.05 20.1 94 2300 1050 1020 210 18 000
5.glin 7.6 21.8 93 3100 1900 810 230 34 000
7.gln 6.6 19.6 92 3200 1730 1100 250 74 000

yon uygulanmis kan ve lokosit filtreli setlerle yapil-
masi hemolitik reaksiyon, alloimmiinizasyon ihtima-
lini azaltici sebep olarak degerlendirildi. Trombosito-
peninin 5. glinden 6nce ortaya ¢ikmasi posttransfiiz-
yonel purpura tanisini desteklemedi. Mevcut |6kope-
ni ve trombositopeni TRALI seyrindeki gecici Iokope-
ni ve trombositopeni olarak yorumlandi. Hb: 6.1,
hct: 18’e gerileyen hastaya 3U yikanmis, 1sinlanmis
ve lokosit filtreli ES transflizyonu yapildi. Trombosit-
ler 4-5. glinden itibaren yiikselmeye baslarken, 16ko-
peninin klinik takip boyunca ilimli seviyelerde sebat
ettigi goruldu. 14 gunluk takip sonunda genel duru-
mu duzelen hasta onerilerle taburcu edildi.

Hastamizin son 2 yildir ayda 1-2U transfiizyon
olma oykustntin olmasi, yiksek olasilikla Miyelo-
displastik Sendrom (MDS) benzeri adi konulmamisg
hematolojik bir hastaliginin olmasi, ileri yas gibi risk
faktorlerinin bulunmasina ek olarak, 6 saat icinde
ortaya ¢ikan sok tablosunun, 72 saat iginde destek
tedavisi ile birlikte gerilemesi ve buna neden olacak
diger nedenlerin ekarte edilmesi ile hasta TRALI ola-
rak kabul edildi.

TARTISMA

TRALI; siddetli dispne, hipoksi ve akciger grafisin-
de bilateral diffiiz infiltrasyonlarin goruldigi kardi-
yak kaynakli olmayan bir pulmoner 6dem tablosu-
dur. TRALI'nin olusum mekanizmasi net olarak acik-
[anamamustir. En kabul goren teoriye gore; plazma
iceren kan urtnlerinin transflizyonu sonrasi verici-
den gelen alloantikorlar (anti-HLA class [ ve Il , anti-
notrofil antikorlar) alicinin nétrofillerini, monositleri-
ni, doku makrofajlarini aktif hale getirir. Grantlosit-
lerin aktivasyonu sonucu kapiller hasar, gecirgenlik

artisi ve inflamatuvar sureg baglar. Diffuz alveolar
kapiller hasar nedeniyle alveolar boslukta sivi géllen-
mesi gerceklesir. Tanida anti-HLA ya da anti-nétrofil
antikorlarinin hastada gosterilmesi yardimcidir.
Sorumlu tutulan kan 6rneginden alinan plazmada
antikorlarin gosterilmesi daha yonlendiricidir. Ancak
antikor aranmasi ile birlikte antikor ve TRALI siklig
arasindaki iligkinin tek basina antijen-antikor hipote-
zinin patogenezde yetersiz oldugu goriisi tzerine,
hastaya ait altta yatan kolaylastirici bir faktoriin ola-
bilecegi (cerrahi girisim, inflamasyon, masif transftiz-
yon), transfiize edilen Griintin icerisinde bulunan
lipid ve sitokinlerin notrofilleri aktif hale getirerek
akciger hasarina neden olabilecegi ile ilgili “cift vurus
hipotezi” ortaya atilmistir (4).

TRALI'de laboratuar olarak alicidaki l6kosit ve
HLA antijenlerine karsi vericide antikorlarin varligi-
nin gosterilmesinin disinda, bazi hastalarda akut
gecici l6kopeni (%5-35), trombositopeni, nadiren
hipokomplemanemi ve monositopeniye rastlanabilir
(5). Bizim hastamizda da lenfosit ve monosit distik-
ligtintin daha belirgin oldugu akut l6kopeni hali tes-
pit edildi, 20 000/mm? altina kadar inen trombosito-
peni seviyeleri gozlendi. Lokopeni ve trombositope-
niyi aciklayacak enfeksiyon, primer hematolojik has-
talik donusuimi, ilag 6ykist olmamasi, takipte kan
tablosunun gelis degerlerine donmesi hastanin mev-
cut bulgularinin TRALI ile ilgili olabilecegi distindil-
di. Tetkik asamasinda lokosit ve HLA antikoru bak-
ma imkanimiz olmad.

TRALI'de; akciger grafisinde bilateral diffiiz infilt-
rasyonlarin gortldugu kardiyak kaynakli olmayan bir
pulmoner 6dem tablosu mevcuttur. TRALI tanisi duisti-
nilen hastada volim fazlaligi (transfusion associated
circulatory overload ~-TACO), konjestif kalp yetmezli-
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gi ve miyokard enfarktisii gibi kardiyak kaynakli pul-
moner 6dem sebepleri ekarte edilmelidir (6). TACO
transflizyonla birlikte gecici olarak ortaya ¢ikan volim
artist, nefes darhgi, artmis solunum sayisi, hipoksemi,
juguler vendz dolgunluk bulgulari ile TRALI ile en cok
karisan durumdur (7). Klinik olarak transfiizyon sira-
sinda veya hemen sonra nefes darligi, siyanoz, ortop-
ne, siddetli bas agrisi, hipertansiyon ve yeni gelisen
konjestif kalp yetmezligi bulgularinin ortaya ¢ikmasi
TACO ihtimalini dustindiirtmelidir. Hastada transfiiz-
yon miktari, transflizyon siresi, transfiizyon sonrasi
ditretik uygulanip uygulanmadigi sorgulanmalidir.
Hastada ilk degerlendirmede juguler vende dolgun-
luk, gallo ritmi, S3 olup olmadigina bakilmahdir.
Akciger 6deminin kardiyak sebeplerinin dislanabil-
mesi icin Swan Ganz kateteri ve EKO yardimi ile sant-
ral vendz basincin, pulmoner kama basincinin nor-
mal oldugu ve juguler damar geriliminin olmadiginin
gosterilmesi gerekir. Kardiyak ve non-kardiyak pul-
moner 6demi ayirt ederken; 6dem/plazma protein
konsantrasyon orani, trasflizyon 6ncesi ve sonrasi
BNP olctimlerinin yapilmasi, ditretiklerle voliim
azaltilmasi yapildiginda hizli diizelme olup olmamasi
ve hastanin sistolik ejeksiyon fraksiyonunun, ciddi
kapak hastahiginin EKO ile degerlendirilmesi, vaski-
ler damar genisligi ve kardiyo-torasik oranin olciilme-
si, sistolik kan basinci degerlerin gbzden gecirilmesi
onerilmektedir (8). Bizim hastamizda 3U ES’nun
oncesinde ve sonrasinda herhangi bir ila¢c uygulan-
maksizin toplam 7.5 saatte inflize edildigi 6grenildi.
FM’de ani gelisen kalp yetmezligi bulgulari olmayan
hastanin, EKO’da belirgin yiuklenme bulgusuna rast-
lanmadi. Sivi kisitlamasinin tersine iv sivi destegi veri-
len ve dilretik tedavi uygulanmayan hastanin klinigi-
nin 24-48 saat sonrasinda diizelmeye baslamasi kar-
diyak nedenleri ilk planda dustndirtmedi. Klinik
ortaminda takip edilen hastanin sok tablosunun erken
donemde diizelmesi lizerine Swan Ganz kateteri ile
venoz basing takibi yapilmasina gerek duyulmadi.
EKG’de yeni iskemi bulgusu veya dinamik troponin
degisikligi olmayan hastada diger kardiyak nedenler
ekarte edildi.

Gunimizde TRALI, akut akciger hasari yapan risk
faktorleri ile birlikte olup olmamasina goére TRALI ve
olasi TRALI olarak isimlendirilmektedir. Risk faktorle-
ri olarak aspirasyon, pnémoni, toksik gaz inhalasyon,
suda bogulma gibi direkt akciger hasari yapan patolo-
jiler suclanmaktadir. Bunun yaninda septik sok, anaf-
laksi, ilag intoksikasyonlari, akut pankreatit, yanik,
multipl travma gibi indirekt hasar yapan etkenler de
sorumlu tutulmaktadir (9). Hastamizda travma, ilag
asiri kullanimi, aspirasyon oykust, larengeal 6dem,
bronkospazm gibi anafilaksi bulgulari yoktu, pankre-
atiti distindirtecek amilaz, lipaz yuksekligine rastlan-
madi. Ancak hastamizin gelis tanilari arasinda pno-
moni ve septik sok tanilari mevcuttu. Buna ragmen
klinik tablonun 24-48 saat icinde, akciger grafisinin
72 saat icinde regresyon gostermesi geriye donik
degerlendirmede bizi pndmoni tanisindan uzaklastir-
di. Septik sok nedeni olarak enfekte kan Griintintin
transflizyonu olasiligina karsin, sok bulgularinin trans-
fizyon sirasinda olmayip transfiizyondan sonra orta-
ya ¢ikmasi, hastadan alinan kilturlerde tGreme olma-
masi bu olasihigi ilk planda distindtirtmedi.

TRALI genellikle gecici ve geri dontstmludur.
Eriskinde akut respiratuvar distres sendromu (ARDS)
olgularinin aksine genellikle 72-96 saat icinde diize-
lir. TRALI fark edilip muidahale edilmezse 6limcil
seyredebilen bir komplikasyondur ve nadiren hafif
seyredebilir. TRALI'nin 6zel bir tedavisi yoktur. Akut
yonetim icin, en uygun yaklasim transfiizyonun der-
hal durdurulmasi ve uygun sekilde oksijenasyon des-
tegidir. Gerekirse mekanik ventilasyon uygulanmali-
dir. Hipovoleminin diizeltilmesi 6nemlidir. Hipotan-
siyona yonelik olarak hastaya etkin sivi tedavisi ve
vazopressor ajan destegi verilmelidir. Bu nedenle
diuretiklerden kaginmak gerekir. Steroidlerin avantaj
veya dezavantaji netlestirilmemistir (10). Onlem ola-
rak kullanilacak kan trindnin yikanmasi, plazma-
nin azaltilmasi, l6kofiltrasyon, SDP (solvent - deter-
jan islemi) gibi hiicre ve hiicre parcaciklari yok eden,
alloimmunizasyon ve diger yan etkilerin daha az
gortlmesine neden olan islemler tercih edilmesi 6ne-
rilebilir (11).
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