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Olgu Sunumu

Asendan Aort Anevrizmah Hastada Greft
Interpozisyonu Sonrasi Gelisen TRALI ve
Noninvaziv Mekanik Ventilasyon Deneyimi

Harun OZMEN*, Bahar AYDINLI*, Ali GUL**, Ozden VEZIR**, Necmi KOSE**
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Transfiizyona bagh akut akciger hasari (TRALI),
major cerrahi gegiren yiiksek riskli hasta grubunda
transfiizyona bagh éliimlerin ikinci en sik nedenidir.
Akut hipoksi ve nonkardiyojenik pulmoner 6dem tab-
losuile ortaya ¢ikan TRALI, transfiizyon yapuan has-
talarda aywricr tanida diisiiniilmesi gereken onemli bir
klinik tablodur. Asendan aort anevrizmali suprakoro-
ner greft interpozisyonu yapuan hastaya perioperatif
ve postoperatif TDP, ES ve trombosit transfiizyonu
yapuldi. Sonrasinda akut gelisen hipoksi ve bilateral
akciger édemini takiben pozitif basingl mekanik ven-
tilasyon ile solunum destek tedavisi baslandi. Gecik-
mis TRALI olarak diisiiniilen hasta postop 5. giinde
ekstiibe edildi. Non invaziv mekanik solunum deste-
gine devam edildi. Onuncu giinde oksijen ve solunum
destek gereksinimi tamamen ortadan kalkti. Ozellik-
le major cerrahi gegiren, yiiksek miktarda ES,TDP,
trombosit siispansiyonu transfiize edilen hastalarda
akut gelisen hipoksi, ARDS tablosunda TRALI akla
gelmeli, tedavide noninvaziv mekanik ventilasyon se-
cenegi diisiiniilmelidir.

Anahtar kelimeler: kan elemanlar: transfiizyonu;
aort anevrizmast

ABSTRACT

Noninvasive-Mechanical Ventilation Experience of
Transfusion Related Acute Lung Injury (TRALI) De-
veloped Following Supracoronary Graft Interposition
in a Patient with Ascending Aortic Aneurysm

Transfusion-related acute lung injury (TRALI) is the
second leading cause of transfusion-associated mor-
tality in high-risk patients undergoing major surgery.
TRALI presenting with acute hypoxia and non-cardiac
edema is a vital clinical entity which must be considered
in the differential diagnosis in transfusion-associated
patients. Fresh frozen plasma, erythrocyte suspension
and thrombocyte suspension transfusion were perfor-
med during perioperative and postoperative periods to
the patient undergoing supracoronary graft interpo-
sition due to ascending aortic aneurysm. Respiratory
support treatment with positive pressure mechanical
ventilation was initiated for acute hypoxia and bilate-
ral pulmonary edema developed immediately after the
procedure. The patient thought to have delayed TRA-
LI was extubated on postoperative 5. day. Noninvasive
mechanical respiratory support treatment was mainta-
ined. On postoperative 10. day the patient did not need
any oxygen and ventilatory support. TRALI should
be considered in patients with acute onset of hypoxia,
ARDS especially in cases undergoing major surgery
and transfusion of large amounts of ES, FFP, platelet
suspension. Noninvasive mechanical ventilation should
be considered as a treatment option.

Keywords: blood component transfusion, aortic
aneurysm, pulmonary edema
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landirilmakta ve eritrosit suspansiyonu, trombosit
slispansiyonu, taze donmug plazma transfiizyonuna
bagli olarak gelismektedir. Bu major komplikasyon,
erken ve ge¢c donem reaksiyonu olarak ortaya ¢ik-
maktadir . flk TRALI olgus1 1950 yilinda rapor edil-
mistir . Akut hipoksi ve nonkardiyojenik pulmoner
odem ile ortaya cikan tablonun siklig: transfiizyon
sonrast 1/5000 olarak bildirilmektedir. Hastalarda
kardiyak bulgular normalken, akut akciger 6demi
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klinigi goriilmektedir. Transfiizyona bagli oliimlerin
ikinci en 6nemli nedeni olarak bilinmektedir *). TRA-
LI pulmoner hipersensitivite reaksiyonu, transfiizyon
reaksiyonu ile baglantili pulmoner infiltrasyon, pul-
moner nonkardiyojenik fulminan édem tablosu ola-
rak da tanimlanir .

TRALI hastay1 takip eden saglik ekibince olas1 6n ta-
nilar arasinda diisiiniilmelidir. Tedavisi hizla planmasi

gereken, mortalitesi olan dnemli bir klinik tablodur.

OLGU

Gogiis agrist nedeniyle bagvuran 48 yasinda erkek has-
taya (71 kg), asendan aort anevrizmasi tanist konuldu.
Preoperatif Hb degeri 7.8 mg/dl olmasi iizerine 1 U
eritrosit siispansiyonu (ES), 1U taze donmus plasma
(TDP) transfiizyonu sonrasi, AKB: 138/80 mmHg,
KTA: 102 atim/dk. ile acil sartlarda ameliyata alind1 ve
suprakoroner greft interpozisyonu yapildi (Resim 1).

Postoperatif klinik takibi iyi seyreden hasta, postope-
ratif 1. giin vital bulgular1 ve arter kan gazi degerleri
iyi olmasi tizerine ekstiibe edildi. Ayn1 giin i¢inde ta-
kibinde gogiis drenlerinden 400 cc geleni olmast lize-
rine calisilan koagulasyon parametrelerinin normal
sinirlarda oldugu goriildii. Takiben Htc: %18, Tom-
bosit: 60000/uL olan hastaya 2U ES, 10 U random
trombosit siispansiyonu, 20 TDP verildi. Fibrinojen
degeri 299 mg/dl 6l¢iildii. Postoperatif 2. giin drenler-
den daha fazla geleni olmayan, vital bulgular: stabil
seyreden hastaya hematokrit degerine gore 3U 16ko-

sitten armdirilmig eritrosit siispansiyonu (LAES)
daha verildi. Sonraki donemde takibinde dispnesi
olan hasta, kardiyoloji, hematoloji konsultasyonu
ile degerlendirildi. Yapilan ekokardiyografisinde sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) %60 olup, kar-
diyak patoloji, kalp tamponat1 diistintilmedi. Ceki-
len akciger grafisinde bilateral yaygin infiltrasyon,
dinlemekle her iki akcigerde yaygin ralleri vardi ve
hastanin santral ven basinct (CVP) 8 mmHg idi (Re-
sim 2).

Resim 2.

Postoperatif 3. giinde dispnesi artan hastada AKB:
86/56 mmHg, KTA: 96 atim /dk., iken, hastada ani
desatiirasyon gelisti. Noninvaziv mekanik ventilas-
yonu tolere edemeyen hasta, ¢alisilan arter kan ga-
zinda POZ: 49 mmHg, PCOZ: 48 mmHg, SaOz: %81
olmasi iizerine acilen entiibe edildi. PSIMV modun-
da, %80 O,, PEEP: 6 cmH,O, 6 ml/kg diigiik tidal
voliim ayarlari ile takibe baglandi. Mevcut Tienam
ve Targocid antibiyoterapisi devam eden hastaya
Prednol 80 mg/giin, Pulmicort, Combivent tedavisi
eklendi. Calisilan fibrinojen sonucu 412 mg/dl olan,
kardiyak patoloji diisiiniilmeyen hastada TRALI
diisliniilerek takibine devam edildi (Resim 3). IMV
rejimi ile respirator tedavide PEEP: 10 cm HO,
tidal voliim 6 ml/kg olacak sekilde basing ayarlari
diizenlendi. Takip eden kan gazi sonucunda % 80 O,
ile PO,: 119 mmHg, PCO,: 39 mmHg olarak olgiil-
dii. Takibinde hipotansiyon ve tasikardisi olmayan
hastaya bagkaca transfiizyon yapilmadi. Ilimli sivi
kisitlamasi ile CVP: 4-6 mmHg araliginda tutuldu
(Tablo 1).
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Tablo 1. Olgunun laboratuvar ve klinik parametreleri.
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Preop 1. giin 2. giin 3. giin 7. giin 10. giin
Htc %?28.7 18 20.5 21 35.1 32.1
Hbmg/dl 7.8 7 7.27 7.32 11.9 109
Plt /juL 72.000 60.000 157.000 147.000 421.000 255.000
Lokosit K/uL 21.300 19.800 21.000 23.500 25.100 22.700
Fibrinojen mg/dl 299 412 420
PO, mmHg 130 80 68 49 102 104
PCO, mmHg 39 40 45 48 375 29
Sa0, % 98 96 92 81 99 98
AST IU/L 441 269 158 41 39
ALT IU/L 484 321 241 47 35
Ure mg/dl 49 53 27 33 31
Krea. mg/dl 0.7 0.85 09 049 0.59
Troponin pg/ml 127
ESU 1i 2’1
LAES U 3’
AFEREZ U 10’i
TDP U i 2’1
Viicut Isis1 °C 372 37.8

Hastanin postoperatif 5. giiniinde yapilan deger-
lendirmesinde, bilateral akcigerlerde ralleri devam
etmekteydi ve %30 O, ile PO,: 106 mmHg, PCO,:
38.8 mmHg idi. PSIMV modunda 6 ml/kg diisiil tidal
voliim olacak sekilde takip edilirken, solunum hizi
25/dk. olan hasta T tiipe alindi, takibinde desatiiras-
yonu olmayan hasta, VIP gelisme riskini de ortadan
kaldirmak diistincesi ile noninvaziv ventilasyon re-
jimi ile devam etmek iizere ekstiibe edildi. PEEP: 8
c¢cmH,0, %30 O, ile CPAP uygulanmaya baglandi. Bir
siire sonra dort saatlik dilimlerin birer saatinde yiiz
maskesi ile oksijen uygulamasi olmak iizere CPAP ile
takibe baglandi (Resim 4).
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Takibinde postoperatif 7. giinde akciger infiltrasyonu ve
dinlemekle akcigerde ralleri azalan hastanin ventilas-
yon rejimine CPAP aralig1 uzatilarak devam edildi. Beg
giin Prednol 80 mg alan hastada son caligilan fibrinojen
degeri 420 mg/dl idi. Ara ara noninvaziv ventilasyona
uyumu i¢in haloperidol kullanilan hasta, postoperatif
10. gtinde mobilize edildi. Hasta oral alimi iyi olmasi ve
4 It nasal oksijen ile PO,: 104 mmHg, PCO,: 29 mmHg,
SAO,: 99 mmHg, AKB: 123/68 mmHg, KTA: 95 atim/
dk. ve akciger filminde infiltratif alanlarin kaybolmasi
klinik olarak da akcigerde rallerin duyulmamasi iizerine
servise alindi. (Resim 5). Olgudan yaziya dondiiriilerek
rapor edilmek iizere onam alindi.
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TARTISMA

Multipl travma olgularinda ve kardiyak cerrahi giri-
simlerinde kan transfiizyonuna sik gereksinim duyul-
makta, bu beraberinde hastanin morbiditesini artirip
prognoz ve mortilite iizerine olumsuz etki gostere-
bilmektedir ©!. Transfiizyon sonrasi goriilebilen re-
aksiyonlar erken ve ge¢ donem reaksiyonlart olarak
goriiliir ve immiinolojik mekanizmalar ve infeksiyon
gibi diger nedenlerle ortaya ¢ikabilir. Bilindigi lizere,
akut hemolitik reaksiyonlar en korkulan ve yaygin
goriilenleri ve en kolay onlenebilen reaksiyon olup,
yanlis kan transfiizyonu ile ortaya cikmaktadir. Bu
reaksiyonlar major travma ve kardiyovaskiiler cerra-
hi geciren hastalarda mevcut klinik durumun iizerine
eklenerek hastanin morbiditesini arttirmakta, siirecin
zor yonetilir hale gelmesine neden olabilmektedir 1.

Son zamanlarda klinik takiplerin istenilen seviyeye
gelmesi ve yogun bakim siireglerinin iyi isletilmesi
ile transfiizyona bagli komplikasyonlarin siklig1 cok
azalmakla beraber, yiiksek riskli major cerrahilerin
(aortik vaskiiler, transplantasyon cerrahisi, 6zefagus
ve akciger rezeksiyonlar: gibi) daha sik yapilir hale
gelmesi ile TRALI, transfiizyonun major komplikas-
yonlaridan biri olarak daha sik goriiliir hale gelmis-
tir 11,

TRALI'ye dair risk faktorleri, aliciya ait ve trans-
fiizyonun kendisine ait olmak iizere ikiye ayrilmigtir.
Alictya ait risk faktorleri, son donem karaciger has-
talig1, koroner arter baypas greft, hemotolojik ma-
lignensiler, masif transfiizyon, mekanik ventilasyon,
sepsis, agir alkol tiiketimi olarak belirtilmis . Bu-
nunla beraber transfiizyon iligkili olanlar da transfiize
edilen kan iiriinlerinden, taze donmus plasma, eritro-
sit stispansiyonu, trombosit konsantreleri TRALI ile
iligkilendirilmigtir. Kan tirtiniiniin yas1 ve transfiizyon
sayist da TRALI riskini arttirmaktadir ¥,

Amerika Birlesik Devletleri’nde transfiizyona bagh
mortalitenin onde gelen nedenleri arasinda gosterilen
TRALI, 2004 yilinda Konsensus Toplantisi’nda kan
tirtintinlin transfiizyonundan sonra 6 saatte icerisinde
gelisen klinik ve radyolojik parametrelere gore ta-
nimlandirilmigtir ®! (Tablo 2).

Suprakoroner aort replasmant yapilan olgumuzu bu
kriterler 1s181inda degerlendirdigimizde transfiizyon

Tablo 2. TRALI tammmlamasi.

TRALI TANIMLAMASI

Olas1 TRALI

Kan transfuzyonu sonrasi 6 saat i¢inde akut baslangic
P0,/FI0,<300 mmHg veya P/F oraninda kétiilesme

Akciger grafisinde pulmoner infiltrasyon

Hidrostatik akciger 6demi belirtisi olmamali (pulmoner arter okliizyon
basinci < 18 mmHg veya santral venoz basing < 15 mmHg).

Akut akciger hasart i¢in bagka risk faktorii olmamali.

Olas1 TRALI
Stipheli TRALI i¢in ayniancak akut akciger hasar1 i¢in bagka risk
faktorii mevcut

Gecikmis TRALI
Baslangici (olas1) TRALI ile ayn1 ve
kan transfiizyonu sonrasi 6-72 saat icinde

sonras1 6-72 saat i¢inde gelisen solunum yetmezligi,
bilateral akciger infiltrasyonu, akcigeri etkileyecek
patoloji olmamas: ve trombosit siispansiyonu, TDP
ve ES komponentlerinin herbirinin kullanilmig ol-
masi, trombosit slispansiyonunun ¢ok sayida olmasi
nedeni ile “Gecikmis TRALI” oldugunu diisiindiik.
Bilindigi tizere TRALI etyopatogenezi tam agiklana-
mamis olsa da 2 temel teori tizerinde diistiniilmekte-
dir. Dondr kaynakli antiHL A antikorlarinin alicinin
kan hiicreleri ile reaksiyona girmesi sonucu birtakim
enflamatuar mediatorlerin salinimi ve sonucunda en-
dotel hasarmin ortaya ¢ikmasi en ¢ok destek goren
teoridir. Digeri de donor kaynakli lipidlerin bu klinik
sendromu tetikledigi goriistidiir ™.

TRALI’ye 6zgii bir laboratuvar testi olmayip, alicida-
ki l6kosit ve HLA antijenlerine kars1 vericide antikor-
larin varlig1 gosterilebilir. Bununla beraber, bazi has-
talarda akut gecici I6kopeni (%5-35), trombositopeni,
hipokomplemanemi ve monositopeniye rastlanabil-
mektedir 719, Hastamizda 16kopeni goriilmemekle
beraber, gelisinde var olan trombositopeni tablosu
trombosit slispansiyonu transfiizyonu ile diizeltildi.
Klinik seyir boyunca tombositopeninin agreve oldu-
gu soylenemez. Gelisindeki trombositopeni de primer
aort patolojisine baglandi. Caligilan kardiyak enzim
ve fibrinojen degerleri, koagiilasyon parametrelerinde
bozulma olmamasi olayin akut koroner sendrom veya
pulmoner emboli acisindan ayirici tanisinda yardimet
oldu. TRALI klinigininde hastalarn 1/3’den azinda
ates, hipotansiyon, siyanoz triadi goriilmektedir ™.
Hastamizda postop 2. ve 3. giinlerde birer kez 6l¢iilen
37.2 ve 37.8°C atesle beraber desatiirasyon ve tedavi
gerektirmeyen hipotansiyon gézlenmistir. Ayrica has-
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tamizin alinan kiiltiirlerinde tireme olmamustir.

TRALI klinik tablosunda gelisen akut solunum yet-
mezligi tedavisinde diiiretiklerin endike olmadig:
bildirilmektedir ve kortikosteroidlerin yeri tartismali
olup, kullanilan olgularda prednizolondan yararlanil-
mustir B, Biz de olgumuzda tedaviye 5 giin boyunca
80 mg prednizolon ekledik.

TRALI de koruyucu akciger ventilasyonu rejimleri-
nin bir sonucu olarak, artik non invaziv ventilasyon
uygulamalar1 da yaygm olarak kullanilmaktadir.
NIMV rejimleri hem hastay1 endotrakeal entiibasyon-
dan ve onunla kaynakli birtakim komplikasyonlardan
korumakta, daha az invaziv monitorizasyona gerek
duyulmakta, hem hava yolu fizyolojik koruyucu me-
kanizmalarin korunmasini saglamakta hem de nazo-
komiyal infeksiyonlar, VIP gelismesinin de niine
gecmektedir 1112,

Savran ve ark. "*! immunsupresif bir hastada nonin-
vasiv ventilasyon rejimini basarili ile kullandiklar:
¢aligmalarinda, CPAP modunda EPAP 15 c¢cmH,O
kullanarak hastalarini basarili bir sekilde tedavi et-
miglerdir.

Antonelli ve ark. " randomize ¢aligmalarinda, top-
lam 64 hastay1 IMV ve NIMV olarak iki gruba ayi-
rarak tedavi etmigler. NIMV grubunda 10 hastada
entubasyon gereksinimi duyarken, enfeksiyoz komp-
likasyonun azaldigini (%3’e karst %31), bu hastalarin
yogun bakim tinitesinde kalig siirelerinin kisaldigini
(9 giine karg1 15 giin), en onemlisi mortiletelerinin
azaldigini (%27’ ye karst %45) bildirmiglerdir.

Ferrer ve ark. ', degisik etiyolojilerle ciddi hipok-
semik solunum yetmezligi bulunan hastalarinit NIMV
ve klasik mekanik ventilasyon uygulanan iki gruba
ayirdiklarr ¢aligmalarinda, entiibasyon orani klasik
grupta %52 iken, NIMV grubunda %25 olarak ger-
ceklesmis, NIMV grubunda septik sok (%12’ye kars1
%31), yogun bakim mortalitesi (%18’e kars1 %39)
oraninin diistiigiinii gozlemislerdir. Bu ¢aligma sonu-
cunda NIMYV ile entiibasyon orani, yogun bakim mor-
talitesi, septik sok, 90 giinliik sag kalim oranlarinda
diizelme saptandigini belirtmiglerdir.

Biz de 3. giinde hastamizda akut gelisen desaturasyon
ve solunum sikintist sonrast NIMV’u tolere edeme-
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mesi sonucu endotrakeal entiibasyon ardindan 2 giin
IMV, PSIMYV ile takip ettikten sonra klinik durumun
izin verdigi en kisa siire olan 5. giinde sedasyonunu
tamamen kesip ekstiibe edip NIMV rejimi, CPAP
(PEEP: 10-6 cm H,O aralifinda) ile tedaviye devam
ettik. Tedricen CPAP siiresi azaltilip yiliz maskesi ile
oksijen destegi siiresi uzatilan hastanin mobilize edi-
lip, tam oral alimi saglandi. Tedavinin 10. giiniinde
NIMYV destegi sonlandirilan, arter kan gazi degerleri
normal olan, kiiltiirlerinde iireme olmayan hasta na-
zal oksijen destegiyle servise alindi.

Transfiizyon iligkili akut akciger hasar1 6zellikle aort
cerrahisi gibi major cerrahilerde transfiizyona bagh
oliimlerin ikinci en sik nedeni olarak karsimiza ¢ik-
maktadir. ARDS de oldugu gibi onun bir klinik formu
olan TRALI’de de noninvaziv mekanik ventilasyon
protokolii daha sik kullanilir olmustur. Akut solu-
num yetmezligi ile beraber hipoksi gelisen hastalarda
ayirict tanida distiniiliip tan1 konuldugunda TRALI
noninvaziv mekanik ventilasyon destegi ile entiibas-
yona, reentiibasyona gerek kalmadan, VIP gelisme
riskini de azaltarak tedavi edilebilir.
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