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OZET

Transfiizyon iliskili akut akciger hasar1 nadir goriilen klinik bir sendromdur. Transfiizyon ile iliskili akciger hasar1 kan transfliizyonunun ciddi bir
komplikasyonu olup, transfiizyona bagli 6liimlerin en sik nedenlerinden birisidir ilk kez 1957°de Brittingham tarafindan tanimlanmis olup siklig1
1:5000 kan tiriinii transfiizyonu ve 1:625 hasta olarak bildirilmistir. Biz burada akut lenfoblastik 16semi tanisi alan ve kan transfiizyonu sonrasi trans-
fiizyon ile iliskili akciger hasari gelisen bir olgumuzu sunduk.

Anahtar Sozciikler: Transfiizyon, Akut Akciger Hasari, Cocuk.
ABSTRACT
Transfusion-Related Acute Lung Injury: A Case Report

Transfusion-related acute lung injury is a rare clinical syndrome. Transfusion-related acute lung injury is a serious complication of blood transfusion,
and it is the most common cause of transfusion-related deaths. It has been defined by Brittingham for the first time in 1957, and its incidence has been
reported as 1:5000 blood product transfusion and 1:625 patients. Here, we presented a case diagnosed with acute lymphoblastic leukemia and develo-

ped transfusion-related acute lung injury after blood transfusion.
Keywords: Transfusion, Acute Lung Injury, Child.

Transﬁizyon ile iligkili akut akciger hasari (Transfu-
sion-related acute lung injury, TRALI) klinik bir send-
romdur. Goriilme sikligi 5000 transfiizyonda bir olarak
bildirilmistir (1). Tan1 transfiizyon sirasinda veya son-
rasindaki ilk alt1 saat i¢inde akut akciger hasari gelis-
mesi, transfiizyon oncesinde akut akciger hasari bu-
lunmamasi ve bu tabloya yol acabilen risk faktorlerinin
olmamasi ile konur (2). TRALI, biitiin kan iiriinleri ile
gelisebilmekle beraber; kan bankasinda uzun siire bek-
letilmis trombosit siispansiyonlarmin ve 50 ml’den
fazla plazma igeren kan {irtinleri transfiizyonunun riski
arttirdigi belirtilmistir (3). Hastaligin patogenezi tam
anlagilamamis olmakla birlikte iki ana teori One siiriil-
miistiir. Immun mekanizmada verici plazmasinda bulu-
nan doku uygunluk antijeni (human leukocyte antigen,
HLA) sinif I veya sinif II antijenlerinin uyardigi nétro-
fillerin akciger kapiller hasar1 olusturmasi ve bu duru-
mun hasarlanmig kapiller damarlardan siv1 kagag1 son-
rast 6dem olusumuna neden oldugu disiiniilmektedir.
Nonimmun mekanizmada ise; hastanin hastaligina
bagli olarak graniilosit ve/veya Kkapiller reaktivitesi
veya graniilosit aktive edici lipidleri ve sitokinleri ige-
ren bekletilmis kan iiriinlerinin transfiizyonu ve alicida
ortaya ¢ikan graniilosit aktivasyonu sonucu édem olug-
tugu diigtiniilmektedir (4).

Klinik olarak transfiizyon sirasinda veya sonrasindaki
ilk alt1 saat i¢inde ani baslangicli solunum sikintisi,
tasipne, tagikardi, hipoksemi, periferik oksijen satiiras-
yonunda diisgme ve pembe kopiiklii sekresyonlar gelis-
mektedir. Arter kan gazinda parsiyel oksijen basinci
diistikttir, akciger filminde bilateral yaygin infiltratif
goriintli tipiktir. Tedavinin ana unsuru destek tedavisi-
dir. Belirgin hipoksemisi olan hastalar ARDS gibi
tedavi edilmelidir (5). Bu yazida TRALI gelisen bir
akut lenfoblastik 16semili (ALL) olgu sunuldu.

OLGU SUNUMU

Bes yasinda ALL tanist alan kiz hasta, dort giin 6nce
baslayan alt gastrointestinal kanama nedeniyle basvur-
dugu saglik kurulusunda yatirilarak tedavi edilmis.
Hastanin takiplerinde kanamasinin artmasi ve genel
durumunun kétiillesmesi {izerine saghk kurulusumuza
sevk edilmig idi. Yapilan fizik muayenesinde ates:
36,3°C, solunum sayisi: 44/dk, kan basmci: 50/20
mmHg, nabiz: 163/dk, oksijen satiirasyonu: %100,
genel durumu koétii, biling konfiize, pupilleri izokorik,
kalp sesleri tagikardik, akciger sesleri dogal, ekstremi-
teler soguk, deri turgor tonusu azalmis, Glasgow Ko-
ma Skoru (GKS): 8, Pediatrik Mortalite Riski Skorla
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mas1 (PRISM) II skoru: 39 (%94,6), Pediatrik Mortali-
te Indeksi (PIM): %100 olarak saptandi. Yapilan he-
mogram ve biyokimyasal tetkiklerinde beyaz kiire
sayist: 2.100/mm?, trombositler: 69.000/mm?3, hemog-
lobin: 5,6 g/dl, glukoz: 362 mg/dl, BUN: 26 mg/dl, Cr:
0,01 mg/dl, Na: 125 mEg/l, K: 3,4 mEqg/l, AST: 29
U/, ALT: 22 U/, aPTT: 149, PTZ olgiilemeyecek
kadar yiiksek, fibrinojen oOlciilemeyecek kadar diisiik,
akciger grafisi normal idi (Sekil 1). Kan gazlar1 pH:
7,36 PaO,: 112 mmHg, PaCO,: 28 mmHg, HCOs:
14,6 mmol/l, Baz a¢i1g1: -11,7 idi. Batin ultrasonografi-
sinde, barsak peristaltizmi artis1 ve barsak duvarinda
kalinlagma saptandi. Batin tomografisi normal sapta-
nan olgu akut lenfoblastik 16semi, hemorajik sok,
gastrointestinal kanama tanilariyla ¢ocuk yogun bakim
iinitesine yatirildi.

Sekil 1. Vakanin kan tranfiizyonu oncesi akciger grafisi.

Olguya iki iinite eritrosit siispansiyonu, bir iinite taze
donmus plazma, bir {inite trombosit silispansiyonu,
kriyopresipitat ve fibrinojen transfiizyonu yapildi.
Takiplerinde genel durumu diizelen, kan basin-
¢1:100/60 mmHg, nabiz: 133/dk, oksijen satiirasyonu:
%100, GKS: 13 olan olgunun masif kanamasi devam
etmesi ve hematokrit %13 saptanmasi lizerine tekrar
iki Unite eritrosit siispansiyonu transfiizyonu yapildi.
Kan transfliizyonunun 1. saatinde hipoksemi gelisen
olguda oksijen satiirasyonu %75-85 arasinda seyretti.
Es zamanli alinan kan gazlari analizinde pH: 7,14
PaO;: 69 mmHg, PaCO,: 67,8 mmHg, HCO3: 18,1
mmol/l, BE: -5,1, oksijen fraksiyonu orani
(PaO2/Fi0; ): 113 saptandi. Olgunun akciger grafisin-
de, bilateral infiltrasyon mevcut idi (Sekil 2).

Sekil 2. Vakamin kan transfiizyonu sonrasi akciger grafisi.
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Sar ve Yildizdas

Kardiyoloji ile konsiilte edilen hastanin EKO ve EKG
incelemesi normal olarak degerlendirildi. Kan basinci-
nin diisiik olmasi nedeni ile dopamin, dobutamin,
adrenalin ve noradrenalin intravendz infiizyon tedavi-
leri baglandi. Olgu noninvaziv mekanik ventilasyon
destegine alindi, ventilator destek parametreleri inspi-
ratuvar pozitif hava yolu basinc1 agamali olarak 8 cm
H,0O’ dan 20 cm H2O' ya kadar, ekspiratuvar pozitif
hava yolu basinci 5 cm H>O’dan 10 cm HO' ya kadar
cikildi. Takiplerinde satiirasyonlar1 diizelen, kontrol
hematokrit degeri %30 olan ve hemodinamik agidan
stabil seyreden hastanin inotrop ve vazopressor destegi
azaltilarak kesildi. 48 saat sonra goriilen akciger grafi-
sinde bilateral infiltrasyonlarin kayboldugu goriildii
(Sekil 3). Oksijen fraksiyonu orani artan hastanin
mekanik ventilator destek parametreleri diisiildii. Ta-
kibinin altinci giiniinde noninvaziv mekanik ventilas-
yon destegi kesildi. Olgunun transfiizyon sirasinda
hizli kotiilesmesi, oksijen fraksiyonu oranimin diisiik
olmasi, altta yatan bir akciger hasarlanmasi olmamasi,
hizli semptomatik ve radyolojik iyilesme goriilmesi
nedeniyle transfiizyonla iligkili akciger hasar1 diisii-
niildii. izlemlerinde kanamasi olmayan olgu, takibinin
16. giintinde sekelsiz olarak taburcu edildi.

Sekil 3. Vakanin tedavi sonrasi akciger grafisi.
TARTISMA

Transfiizyon ile iliskili akciger hasar1 kan transfiizyo-
nunun ciddi bir komplikasyonu olup, transfiizyona
bagli 6liimlerin en sik nedenlerinden birisidir. Klinis-
yenlerin bu komplikasyondan habersiz olmasi ya da
tan1 konulamamasi nedeniyle gercek sikligi bilinme-
mekte olup, 5000 transfiizyonda 1 olarak bildirilmistir
(1). Tanm transfiizyon sirasinda veya sonrasindaki ilk
alt1 saat iginde akut akciger hasari gelismesi, transfiiz-
yon Oncesinde akut akciger hasari bulunmamasi ve bu
tabloya yol agabilen risk faktorlerinin olmamasi ile
konur (2). Transfiizyon ile iligkili akciger hasar1 pno-
motoraks, bronkopnomoni, akciger embolisi, konjestif
kalp yetersizligi, siv1 yliklenmesi, 16kositoz, anafilaktik
reaksiyonlar ile ayirict tanisinin yapilmasi gerekir (5).
Bizim hastamizda oncesinde akciger hasari olmadan
transfiizyon sirasinda gelisen ve bu tabloyu agiklayan
ikincil bir nedeni olmayan akut akciger hasar1 mevcut
idi.

TRALI’nin 6zgil bir tedavisi olmadig1 i¢in hasta yone-
timinin ana unsurlar1 bulguya yonelik tedavi ve destek
tedavisidir. TRALI tanis1 diistiniiliir diistiniilmez eger
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transflizyon devam ediyorsa hemen sonlandiriimalidir.
Oksijen, mekanik ventilasyon, hemodinamik destek
verilir. Hipovoleminin diizeltilmesi 6nemlidir. Hipo-
tansiyona yonelik olarak hastaya etkin siv1 tedavisi ve
vazopressor ajan destegi verilmelidir. Bu nedenle diii-
retiklerden kacinmak gerekir. Steroidlerin avantaj veya
dezavantaji netlestirilmemistir (6). Bu hastalarin yone-
timindeki Kkilit nokta hipokseminin tedavisidir. Bu
hastalarda dogru tedavi stratejileri ile dramatik yanit
almabilir. Birgok hastaya oksijen ve mekanik ventilas-
yon destegi gerekebilir. Gerekirse entiibasyondan kagi-
mlmamalidir. Onlem olarak kullanilacak kan iiriiniiniin
yikanmasi, plazmanin azaltilmasi, 16kofiltrasyon, SDP
(solvent — deterjan iglemi) gibi hiicre ve hiicre parga-
ciklarimi yok eden, alloimmunizasyon ve diger yan
etkilerin daha az goriilmesini saglayan islemlerin tercih
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