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Ozet

Kan ve kan firiinlerinin transfiizyonu sonrasinda gelisen respiratuar distres tablosuna "Transfiizyona
Bagli Akut Akciger Hasar1" denmektedir (TRALI - Transfusion Related Acute Lung Injury). Genellikle
hafif ve orta siddette oldugu icin teshis edilememekte olup prevelansinin 1/5000 ile 1/300 arasinda
olabilecegi tahmin edilmektedir. Ote yandan transfiizyona bagl 6liimlerin hemolizden sonraki en sik
sebebidir. Gerek fatal seyredebilmesi gerekse ¢ok sik olmasi sebebiyle TRALI son zamanlarda lizerinde
¢ok fazla konusulan bir konu olmustur.

24 yasinda erkek hasta {ist gastrointestinal kanama nedeniyle klinigimize interne edilmis olup yapilan
kan transfiizyonu sonrasinda akut solunum yetersizligi gelismistir. Bu sebeple yogun bakim iinitesine
alian hastanin klinigi takip eden giinlerde dramatik sekilde diizelmis ve tam sifa saglanmigtir.

Anahtar kelimeler: Transfiizyon, respiratuar distres, TRALI

Summary

The respiratory distress syndrome associated with transfusions is called "Transfusion Related Acute
Lung Injury"” (TRALI)). It is underdiagnosed because of its frequent mild and moderate clinical forms.
The estimated prevalance is between 1/5000 - 1/300 cases per year. On the other hand, it is the second
most frequent cause for transfusion related deaths after hemolysis. Because of its high prevalence and
fatal complications, TRALI has become one of the major topics recently.

A 24 year old male patient was admitted to the hospital because of upper gastrointestinal hemorrhage.
After the blood transfusion, the patient had acute respiratory distress. He was transported to the
intensive care unit and in the following days his clinical status changed dramatically with complete
recovery.
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GIRIS

Transfiizyon sonras1 gelisen respiratuar distres sendromuna TRALI (Transfusion Related Acute Lung
Injury) adi1 verilmektedir. Gerek hafif ve orta formlarimin goreceli olarak sik goriilmesi gerekse az bilinen
bir komplikasyon olmasi sebebiyle tanis1 genellikle atlanmaktadir. Bu sebeple prevalansi tam olarak
bilinmemekle birlikte 1/5000 ile 1/300 arasinda oldugu tahmin edilmektedir. %10 oraninda fatal
seyredebilen bu komplikasyon hemolitik reaksiyonlardan sonraki en sik transfiizyona bagli 6lim
sebebidir (1),

OLGU

24 yasinda erkek hasta akut iist gastrointestinal kanama nedeniyle interne edildi. Gelis hematokrit
degerinin %12 olmasi ve sulu melenasiin devam etmesi nedeniyle yaklasik 24 saat i¢inde toplam 5 {inite
tam kan ve 1 iinite TDP transfiizyonu aldi. Sonrasinda aniden gelisen gogiiste sikinti hissi titreme, ates
(38,5-39 C), tasikardi, hipertansiyon ve solunum sikintist oldu. Hemograminda graniilosit hakimiyetinde
16kositoz saptand1 (23.000/mm?). Ileri derede dispneik ve takipneik olan hastanin alinan arter kan gazinda
02 sat %73 ve PO2: 34mmHg, PCO2: 39 mmHg, HCO3: 32 mmol/L saptandi. Hasta mevcut degerlerle
yogun bakim iinitesine alindi ancak mekanik ventilasyon uygulanmadi. Cekilen P.A. akciger grafisinde
bilateral yaygin yama tarzinda nonhomojen infiltrasyon goriildii. Pulmoner 6dem olarak degerlendirilen
hastanin kardiyak fonksiyonlarmi degerlendirmek amaciyla yapilan ekokardiyografi normal smirlarda
bulundu. EKG'de siniis tasikardisi diginda 6zellik yoktu ve Troponin T(-) saptandi. Destek tedavisi ile
ilerleyen giinlerde hastanin klinigi dramatik olarak diizeldi. 48 saat i¢cinde 16kositozu gerilerken arter kan
gazlar1 normal sinirlara yaklasti. Cekilen P. A. Akciger grafisinde infiltrasyonlarin geriledigi izlendi.
Atesli donemde alinan hemokiiltiirlerde herhangi bir iireme olmadi. Yaklasik 7 giin sonra gerek klinik
gerekse radyolojik olarak tam sifa saglandi. Bu donem igerisinde melenas1 kesildi ve Hct degerleri sabit
kaldi. Hastadaki akut solunum yetersizliginin transfiizyonu takiben ortaya ¢ikmasi, ani gelismesi ve klinik
diizelmenin 36-48 saat i¢inde olmasi TRALI tanisin1 koydurmustur.

Resim 1. Akut dsnemde [ ekilen P.A. AkciUer grafisi




Resim 2. Yaklapik 4 g¥n sonra [ ekilen kontrol P.A. Resim 3. 1 hafta sonra taburcu dinemindeki kontrol P.A.
akciUer grafisi akciUer grafisi

TARTISMA

TRALI etyopatogenezi tam olarak bilinmese de 2 temel teori mevcut olup bunlardan en ¢ok destek
goreni; dondr kaynakli anti HLA antikorlarmin alicinin kan hiicreleri ile reaksiyona girerek bir takim
enflamatuar mediatorlerin salinimma ve endotel hiicre hasaria yol agtigidir (7). Diger teori ise donor
kaynakl lipidlerin bu sendromu tetikledigi seklindedir. Ozellikle beklemis kan ve kan iiriinlerinde hiicre
yikimi sonrasinda artan miktardaki lipidlerin TRALI olusumuna katkida bulundugu ifade edilmekte ve
teoriye destek olarak otolog kan transfiizyonlarinda da TRALI gelisebilmesi gosterilmektedir. Temelde
biitiin kan iiriinleri risk tasimakla birlikte en sik plazma transfiizyonlari ile goriilmektedir (-9,

Yapilan ¢aligmalar neticesinde TRALI tanisinda kullanilabilecek bir takim kriterler olusturulmustur.
Bunlar;

1-) Transfiizyondan 1-6 saat sonra klinik tablonun gelismesi

2-) Akut respiratuar distres

3-) Akut nonkardiyojenik bilateral pulmoner 6dem

4-) Tleri hipoksemi

5-) Hipotansiyon (nadiren hipertansiyon)

6-) Ates

7-) Genis klinik spektrum (hafif->agir)

Sepsis, kanser ve multipl kan transfiizyonuna maruz kalmis olmak TRALI gelismesi i¢in birer risk
faktori sayilmaktadir. Ayirici tani agisindan ARDS (24 saatte klinik diizelmez ve mortalite %60

dolayindadir), pndémoni ve kalp yetmezligi, voliim yiiklenmesi, akut hemolitik reaksiyonlar dikkate
almmalidir.



Bizim vakamizda klinik olarak TRALI kriterleri olmakla birlikte serolojik olarak antiHLA antikorlar
bakilamamustir.

Bu tiir reaksiyonlar1 dnlemek amaciyla donoérlerin l6koagliitininler agisindan taranmasi, her kan
iriinliniin antikorlar ve lipid mediatorleri agisindan test edilmesi, ters lenfosit crossmatch uygulanmasi
gibi konular halen tartigma agsamasindadir. Biitiin dondrlerin antikor agisindan taranmasi ve yiiksek titresi
bulunanlarin (6rnek multipar kadinlar) tercih edilmemesi gerek maddi agidan gerekse dondr sayisini
azaltma ihtimalinden dolay1 heniiz netlik kazanmamistir. Diger taraftan TRALI etyopatogenezinde lipid

mediatorlerinin rol oynadigi varsayilirsa kan iiriinlerinin bekletilmeden kullanilmasi yarar saglayabilir (10-
15).

Bu noktada, genel olarak giivenle kullanilabilecegi diisiiniilen otolog ve maternal transfiizyonlar daha
riskli olabilir. Otolog transfiizyonlar agisindan kan iirlinlerinin ¢ok fazla bekletilmemesi gerektigi gibi,

multipar anneler, anti HLA antikorlarin1 daha fazla bulundurmalar1 nedeniyle sanilanin aksine daha fazla
risk tagiyor olabilirler (15-16),

Tedavide kan ve kan {rlinlerinin hemen kesilmesi ve destek tedavisi yer almaktadir. Spesifik bir
tedavisi olmayip steroid ve ditiretiklerin de yeri yoktur. Vakalarin %80'i 96 saat i¢inde basta ventilatuar
destek olmak iizere destek tedavisi ile diizelmektedir. Uygun tedavi ile tam sifa saglanabilmektedir.
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