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Plazmaferez Sirasinda Fatal Seyreden TRALI

The Fatal TRALI During the Plasmapheresis
A Fatal TRALI
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Oz

Transfiizyon iliskili akut akciger hasar1 (TRALI); transflizyon

sirasinda veya 6 saat iginde ortaya ¢ikan, akut hipoksemi ve non-

kardiyojenik 6dem ile karakterize tablodur. Non-Kardiyojenik

pulmoner 6deme baglh hipoksi, dispne, siyanoz, ates ve tasikardi

goriiliir. Transfiizyona bagli 6liimlerin hemolizden sonraki en sik
sebebidir. Transfiizyon iliskili akut akciger hasarina en sik plazma
ve trombosit replasmaninin neden oldugu bilinmektedir.

Transflizyon sayisi arttikga TRALI riski artmaktadir. Kan ve kan

driinlerinin  bilinen kullanim endikasyonlarinmn yani sira

plazmaferez gibi islemlerde de kullanimi giderek yayginlagmustir.

Bu nedenle klinisyenlerin transfiizyon iliskili komplikasyonlar ile

karsilasma ihtimali artmaktadir. Biz bu yazida replasman mayi

olarak taze donmus plazmanin kullanildig1 plazmaferez sirasinda

gelisen akut akciger hasarini literatiir esliginde sunmay1

amagladik.

Anahtar Kelimeler: Plazmaferez, Taze Donmus Plazma,
Transfiizyon Iliskili Akut Akciger Hasari, Transfiizyon
Reaksiyonu

Abstract

Transfusion related acute lung injury (TRALI) is characterized by
acute hypoxemia and non-cardiac edema which occurs during the
transfusion or within the first 6 hours. Hypoxia, dyspnea, cyanosis,
fever and tachycardia are caused by non-cardiac pulmonary edema.
Transfusion-related deaths are the most common cause after
hemolysis It is known that TRALI is mostly seen with plasma and
platelet replacements. The risk of development of TRALI rises with
the increasing number of transfusions. The use of blood and blood
components for plasmapheresis and similar processes alongside the
routine indications has become increasingly widespread. Therefore
clinicians are more likely to meet the complications related with
transfusion. In this study, we purposed to present an acute lung
injury case caused by fresh frozen plasma during plasmapheresis in
the context of the literature.

Keywords: Fresh Frozen Plasma, Plasmapheresis, Transfusion
Reaction, Transfusion Related Acute Lung Injury

Giris

Transfiizyon iligkili akut akciger hasari
(TRALI); transfiizyon sirasinda veya 6 saat iginde
ortaya ¢ikan, akut hipoksemi ve non-kardiyojenik
6dem ile karakterize bir tablodur (1). Goriilme siklig
transflizyon sonrasi 1:5000’dir ve doérdiincii en
yaygin  transfiizyon  reaksiyonu  olduguna
inanilmaktadir (2). Transflizyona bagl Sliimlerin
hemolizden sonraki en sik sebebidir (3). Olgularin
cogu solunum destegi ile 3 giin i¢inde iyilesirken
%5-25 olgu fatal seyreder (4).

Kan ve kan iriinii kullanim siklig1 géz oniinde
bulunduruldugunda, klinisyenlerin  transfiizyon
komplikasyonlari ile kargilagsma ihtimali yiiksektir.
Biz bu yazida replasman mayi olarak taze donmus
plazmanin kullanildig1 plazmaferez sirasinda gelisen
akut akciger hasarimi literatiir esliginde sunmay1
amagladik.
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Olgu

55 yas, erkek olgu pndmoni iliskili solunum
yetmezligi ile 6zel bir hastanenin yogun bakim
linitesine invaziv mekanik ventilatdr destegi i¢in
yatirilmigtir. Olgunun nérolojik muayenesi yogun
bakim iinitesine yatisinda ve izleyen giinlerde sedatif
ve kiirarizan ( midazolam ve rokuronyum ) ilag
verildigi i¢in degerlendirilememistir. Yatigmin 5.
giiniinde sedatif ve kiirarizan ilaglar kesilmistir.
Olgu ile kooperasyon saglandiginda bilateral
ozellikle alt ekstremitelerde daha belirgin kas giicii
kaybi izlenmistir. Gelisen polindropati etiyolojisinin
aragtirillmasi i¢in olgu yatisinin  10. giiniinde
hastanemiz yogun bakim {initesine sevk edilmistir.

Olgu yogun bakim initemizde
degerlendirildiginde biling agik, koopere, orotrakeal
olarak entiibe ve hemodinamik olarak stabildi.
Norolojik muayenede bilateral alt ve {ist
ekstremitelerde tam kas giigsiizliigli ve parestezi
tespit edildi. Olgunun 6ykiisii degerlendirildiginde
yaklagik 3 hafta once gegirilmis {ist solunum yolu
enfeksiyonu ve ardindan ge¢meyen solunum
sikintis1 ve halsizlik sikayetleri oldugu o6grenildi.
Artan solunum sikintisi ile basvurdugu hastanede
yogun bakim iinitesine yatirilmistir.

Olgunun anamnezi ve yatis anindaki noérolojik
muayenesi ile On tam1 olarak Guillain-Barre
sendromu (GBS) diisiiniildii. Noroloji hekimleri ile
gortgiilerek elektromiyografi (EMG) ve lomber
ponksiyon (LP) yapildi. LP’de beyin omurilik
stvisinda protein artisi saptandi. Yapilan EMG ‘de
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kas aksiyon potansiyellerinin amplitidiinde azalma,
yavaglamig iletim hiz1 ve motor sinirlerinde iletim
blogu oldugu izlendi. Labarotuvar testlerin sonuglari
ile GBS tamisi desteklendi. Olguya tedavi olarak
plazmaferez  (plazma  degisimi)  planlandi.
Plazmaferez sirasinda replasman mayi olarak taze
donmus plazma kullanilmasi diistiniildii.

Plazmaferez 6ncesi olgu biling agik, koopere,
hemodinamik acidan stabildi. Akciger
muayenesinde akciger sesleri bilateral bazallerde var
olan plevral eflizyona bagli azalmis olarak
degerlendirildi (Resim 1). islem oncesi laboratuvar
degerleri ve mekanik ventilator modlar1 tablo 1 de
verilmistir.

Resim 1. Plazmaferez 6ncesi aksiyel, kontrastsiz akciger
penceresinde bilgisayarli tomografi kesiti ve akciger grafisi

Plazmaferezin birinci saatinde olgunun periferik
oksijen satiirasyonlarinda akut diisme izlendi (%80).
Yapilan muayenesinde olgunun normotansif,
normotermik, tasikardik fakat digiik periferik
oksijen saturasyonu oldugu izlendi. Akciger
oskiiltasyonunda her iki akcigerde solunum
seslerinin azalmis oldugu ve yaygin rallerin varligi
tespit edildi. Arteriyel kan gazi hipoksemik ve
hiperkarbik olarak degerlendirildi. Cekilen akciger

Resim 2. Plazmaferez sonrasi akciger grafisi
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grafisinde bilateral diffiiz infiltrasyon izlendi (Resim
2). Hipokseminin dakikalar i¢inde giderek artmasi
lizerine plazmafereze son verildi.

Plazmaferez  sirasinda en stk goriilen
komplikasyon olan hipotansiyon, plazmaferez
stiresince ve hipokseminin gelistigi donem boyunca
yasanmadi. Bu nedenle gelisen durumun
plazmafereze bagli olmadigi disiiniildii. Fakat islem
sirasinda taze donmug plazma (TDP) kullanilmasi,
gelisen hipoksemi ve solunum yetmezliginin nedeni
olabileceginden stiphelenildi. Olgu transfiizyon
iligkili akciger hasar1 veya transfiizyon iligkili
dolagim yiiklenmesi agisindan degerlendirildi.
Ayirict tani i¢in olguya ekokardiyografi yapildi.
Kardiyak yapilarin olagan izlendigi goriintiilemede
yiiklenme bulgulart tespit edilmedi. Santral venoz
basing normal olarak degerlendirildi (6 cmH>0).

Dolagim yiiklenmesinin dislanmast ile olguda
gelisen solunum yetmezligi TRALI olarak
degerlendirildi.

Olgunun mekanik ventilatér modu arteriyel kan
gaz1 degerlerine gore APRV (Airway Pressure
Release Control) olarak diizenlendi (Tablo 1).
Tedaviye steroid (metil prednisolon, 250 mg) ve
diiiretik eklendi.

Islemden yaklasik 12 saat sonra hipokseminin ve
hiperkapninin geriledigi izlendi (Tablo 1). 24 saat
sonra hipotansiyon gelismesi {izerine (tansiyon
arteriyel 65/42 mmHg) tedavisine vasopresor
eklendi (norepinefrin, 0.5 mcg/kg/dk). Buna ragmen
kan basincinda yiikselme olmayan olguya adrenalin
inflizyonu (1 mg/sa) baslandi. Takiplerinde gelisen
kardiyak arrest sonrasi resusitasyona yanit vermeyen
olgu yatiginin 2. giiniinde eksitus olarak kabul edildi.

Tartisma

Guillain- Barre sendromu tiim yaslarda
goriilebilen akut inflamatuar bir polindropatidir.
Cogu zaman ist solunum yolu enfeksiyonu gibi
dikkat ¢ekici olmayan bir durumdan 14 giin sonra
semptomlar ortaya ¢ikar (5). Semptomlar genellikle
alt ekstremiteden baslayarak yukari dogru ilerler.
Tanmi, klinik ve Ilaboratuvar testler ile konur.
Caligmamizdaki olgunun 6ykiisiinde; yogun bakim
yatisindan yaklasik 2 hafta once baslayan iist
solunum yolu enfeksiyonu bulunmaktadir. Gelisen
solunum yetmezligine bagh entiibe edilerek mekanik
ventilasyon destegine alinmistir. Guillain-Barre
Sendromlu olgularin en o6nemli Oliim nedeni
solunum yetmezligi ve otonom tutuluma bagli ciddi
aritmilerdir. Hizli ilerleyen klinigine ragmen erken
tan1 ve tedavi prognozu olumlu etkilemektedir.
Tedavide intravenéz immunglobulin ve plazmaferez
kullanilmaktadir (5). Olgumuzda GBS’nin tedavisi
icin plazmaferez tercih edilmistir. Plazmaferez
sirasinda replasman mayi olarak TDP veya albiimin
kullanilabilmektedir. Ulkemizde su an albiimin
temininde yasanan sikintilardan dolay1 replasman
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mayi olarak TDP tercih edilmis ve TDP kullanimina
bagli transfiizyon reaksiyonu geligmistir.

Kan transfiizyonu sonrasi ortaya ¢ikan iki tarafli
pulmoner dédem ilk olarak 1951 yilinda R. Barnard

Tablo 1: Olgunun MV verileri, hemodinamik parametreleri ve AKG degerleri

MV* degerleri  Arteriyel Kan Gazi Tansiyon Vazopresor
Arteriyel-Nabiz
V-SIMV
FIO2 %50 pH: 7.49
. Frekans :14 PO,: 71 mmHg 128/78 mmHG Yok
Plazmaferez Oncesi
PEEP: 6 mbar PCO;: 38 mmhg 88 atim/dk
TV:500 ml SO2: 96
V-SIMV
FI10, %100 pH: 7.21
Frekans: 14 PO,: 41 mmHg 119/65 mmHg
Plazmaferez sirasinda Yok
PEEP: 14 mbar  PCOz: 90 mmhg 92 atim/dk
TV: 500ml S0O2: 73
APRV
FIO2 %60
pH: 7.30
Tiist: 4sn
PO,: 71 mmHg 109/71 mmHg
Plazmaferez Sonras1  Talt: 0.4sn Yok
PCO,: 70 mmhg 88 atim/dk
Piist: 22 mbar
SO,: 97
Palt: 2 mbar
APRV
FI102 %55 pH: 7.37 Noradrenalin
Lo Tiist: 4 sn PO,: 94 mmHg 88/52 mmHg (0.5 mcg/kg/dk)
.gun
&t Talt: 0.6 sn PCO;: 66 mmhg 108 atim/dk Adrenalin
Piist: 22 mbar SO,: 97 (1 mg/sa)
Palt: 2 mbar

*MV: mekanik ventilasyon, AKG: arteriyel kan gazi

tarafindan tanimlanmistir (6). 1983 te transfiizyon
reaksiyonu olarak ayr1 bir klinik tanimlama
gelistirilmis ve transfiizyon iliskili akut akciger
hasar1 (TRALI) olarak isimlendirilmistir (7). Tam
kriterleri gelistirilerek gliniimiizdeki halini almistir.

TRALI patogenezinde iki farkli teori karsimiza
¢tkmaktadir: immun reaksiyon ve immun olmayan
reaksiyon. Immun TRALI; alicinin insan lokosit
antijenleri (HLA) ve insan notrofil alloantijenleri,
dondr plazmasindaki 10kosit antikorlar1 ile
reaksiyona girerek inflamatuar mediatorlerin
salinimma ve endotel hiicre hasarina yol agarak
olugmaktadir (8). Immun olmayan TRALI’de;
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hiicresel bilesenlerin (lizofosfatidilkolin, nonpolar
lipid ve CD40 gibi) depolanmasi sirasinda biriken
biyoaktif iiriinlerin akciger hasarin1 indiikledigi
distiniilmektedir (4). Goriilme siklig1 kesin olarak
bilinmemekle birlikte immun TRALI’nin goriilme
sikligi 1:5000 iken immun olmayan TRALI’de
1:1100°dir.

TRALI igin risk faktorleri; alic1 ve transfiizyon
iligkili risk faktorleri olarak ayrilabilir. Alict ile ilgili
risk  faktorlerinde birgok komorbidite  6ne
stiriilmiistiir. Bunlar arasinda son doénem karaciger
hastalig1, koroner arter bypass cerrahisi, hematolojik
maligniteler,  masif  transfiizyon,  mekanik
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ventilasyon, sepsis ve agir alkol tiiketimi sayilabilir.
Olgumuzda alicr iligkili risk faktorlerinden herhangi
biri tespit edilmemistir. Transfliizyon iligkili risk
faktorii olarak en sik plazma ve trombosit replasmani
karsimiza ¢ikmaktadir. Plazmaferezde oldugu gibi
transfiizyon sayis1 arttikca risk  artmaktadir.
Olgumuza plazmaferez sirasinda replasman mayi
olarak kullanilan taze donmus plazma ile TRALI
geligmistir (9).

Transfiizyon iligkili akut akciger hasari; yeni
respiratuar  semptomlara ve pulmoner &dem
bulgularina dayanan, yakin zamandaki transflizyonla
iliskili bir klinik tamidir (10). Non-kardiyojenik
pulmoner 6deme bagli hipoksi, dispne, siyanoz, ates
ve tasikardi goriiliir (8). Parsiyel oksijen basincinin
inspire edilen fraksiyonel oksijen konsantrasyonuna
oraninin <300 mmHg ve akut hipoksi olarak
tanimlanan akut akciger hasarinin (ALI) bir
formudur (10). Ayrici tanida transfiizyon iliskili
dolasgim yiiklenmesi mutlaka diglanmalidir.

Transfiizyon iliskili dolagim  yiiklenmesi
(Transfusion-associated circulatory  overload
=TACO) diger transfiizyon iliskili

komplikasyonlardandir. Transfiizyon sonrasi gelisen
hipoksemi de ayirici tanida mutlaka akla gelmelidir.
Transfiizyon  iliskili dolasim  yiiklenmesi;
transflizyonun ilk saatlerinde sol ventrikiil
yetmezligi bulgulart ile birlikte solunum sikintisi
olarak karsimiza ¢ikmaktadir (11) . Insidans1 %1-5
olmakla birlikte 6nemli bir mortalite nedenidir (11).
Olgumuzda TDP replasmani ile birlikte baglayan
hipoksemide ayirici tanida TACO diisiiniilmiis olup,
EKO kardiyografi ile yiliklenme bulgular1 ve sol
ventrikiil yetmezlik bulgular1 dislanmustir.

Taze donmus plazma; koagiilasyon faktorleri
eksikliginde faktor replasmani, karaciger hastaligi,
hemolitik tremik sendrom, varfarin asir1 dozu,
yiiksek voliimlii transfiizyona bagli koagiilasyon
faktorlerinin  diliisyonel — azalmasi, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon, trombolitik
trombositopenik purpura gibi durumlarda kullanilan
kan {riniidir. Diger kullanim alanlart ise
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plazmaferez gibi plazma degisim islemleridir ve
kullanim giderek yayginlasmaktadir.

Transflizyon iliskili komplikasyonlar ve 6zellikle
TRALI tedavi edilebilmesine ragmen mortalite
acisindan ciddi bir risk faktoridiir. Plazmaferez gibi
¢oklu kan ve kan iiriinlerinin kullanildigi durumlarda
artan komplikasyon riskini engellemek adina
alternatif replasman soliisyonlariin  kullanimi
diigiiniilmelidir.

Hasta Onam: Hasta onami 21.05.2018 tarihinde
almmugtr.
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