Kan Transfuzyonunun Kan Biyokimyasina ve
Pihtilagsma Mekanizmasina Etkileri

Kan transfiizyonu, kan ve kan drinlerinin bir
baska kisiye aktarilmasi olup, gunumuzde sik kulla-
nilan tedavi yoéntemlerinden biridir (1). Ancak kan
transfliizyonlarinin hemolitik ve allerjik reaksiyonlar, en-
fesiyon gibi bilinen yan etkilerine ek olarak kan biyo-
kimyasal parametreleri ve pihtilasma mekanizmasi lze-
rinde de o6nemli etkileri vardir. Bu nedenle trans-
fiuzyonun c¢ok dikkatle ve secilmis olgularda uygulan-
masi gerekmektedir (2).

Bu makalenin amaci, kanin depolanma sorunlarin-
dan baslayarak, transflizyonun kan biyokimyasal para-
metrelerinde ve pihtilasma mekanizmasi Uzerinde mey-
dana getirdigi degisiklikleri vurgulayarak transfiizyon uy-
gulanirken bu konularda da dikkatli olunmasi gerektigini
belirtmektir.

Kan 2-6°C'de depolanir ve depolanan kanlar 6n-
ceden ACD (Acit Citrate Dextrose) sollsyonu ile anti-
koaglle edilirken buglin antikoagullasyon icin genellikle
CPD A1 (Citrate Phosphate Dextrose Adenin 1) kulla-
nilmaktadir. Bir tGnite CPD A1 sollisyonunda:

1,65gr sodyum sitrat

0.189gr sitrik asit

2gr glukoz mono hidrat

0.2gr sodyum dihidrojen fosfat
0.02gr adenin

vardir. Fakat bu koruyucu karisim depolama so-
runlarini timuyle ortadan kaldirmaz, yalnizca azaltir. Bu
sorunlarin en 6nemli olanlari, trombosit, koagllasyon
faktori ve eritrosit 2,3 DPG (2,3 Diphospho glycerate)
kaybidir.

Depolanma ile kandaki gbézlenen degisiklikler Tab-
lo 1'de gosterilmistir (1,3-5).

Kan transflizyonunun asit-baz
dengesine etkileri

Kanin CPD sollisyonu ile depolanmasi kan pH'si-
nin yaklasik olarak 7'e inmesine neden olur. 21 gine
kadar siiren depolama pH'yl 6.7'e kadar dusdrebilir (6).
PH'daki bu dusme kan torbasinin igindeki sitrata ve
glukozun glikoliz yoluyla laktik aside yikilmasina bagh-
dir. Dusuk pH"' bu kanin uzun sdireli ve hizli trans-
flizyonu sonucu hastanin asit-baz dengesi etkilenir.
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Blyik miktarda kan transflizyonu yapilan hastalar-
da kanin duslik pH'si nedeniyle bir asidozis tablosu
gelisebilir. Kan torbasindaki hidrojen iyonu trans-
fizyondan 6nce bikarbonat ve hemoglobin ile tampon-
lanir. Tamponlari azalmis bu kanin transfizyonu, alici-
nin bikarbonatinin dilusyonal azalmasina neden olur v©
alicinin pH'si diser. Transflize edilen sitrat ve laktatin'
metabolize olmasiyla yeni olusan bikarbonat ortamdaki
hidrojen iyonlarini tamponlar. CDP solusyonundaki si-
tratin bikarbonata metabolize olmasiyla kanda bikarbo-
nat artar. Bunun sonucunda transflizyon alicilarinda
metabolik alkaloz tablosu olusur (7-9). Fakat kanamasi
kontrol edilemeyen ve yetersiz perflizyonu olan hasta-
larda metabolik asidoz gelisebilir. Yeterli perfiizyon
saglanabilirse bu asidoz dizelir (10).

Kan transflizyonunun biyokimyasal
parametrelere etkileri

Kalsiyum

Depolanmis kanin igine kalsiyumu baglayarak pih-
tilagmay1 engellemek amaciyla sitrat konur. Arastirma-
cilar banka kaninin hizh ve buyiuk miktarda trans-
flizyonu sonucunda alicinin kan sitrat dlizeyinin arttigini
ve artan sitratin iyonize kalsiyumu baglamasiyla iyonize
kalsiyum seviyelerinin azaldigini bildirmislerdir (11-15).
Bu azalma ile klinik problemler arasindaki iliski tar-
tismalidir (12,16). Normal sartlarda bir erigkin bu sitrati
rahathikla metabolize edebilir. Ancak hipotermide ve ka-
raciger fonksiyonlarinin bozuldugu durumlarda sitratin
kandan temizlenmesi belirgin olarak azalir ve hipokal-
semi olusur (6).

Howland ve arkadaslarn masif sitratli kan trans-
fiuzyonu yapilan hastalarda, transfiizyon hizina bagh
olarak serum kalsiyum dulzeylerinin azaldigini ve trans-
fuzyon sirasinda EKG'de Q-T intervalinin uzadigini bil-
dirmiglerdir (11). EKG'deki bu degisiklik, iyonize kal-
siyum dlzeyindeki azalmanin iyi bir indikatérid olarak
kabul edilebilir. Kanda iyonize kalsiyumun azalmasiyla
sirkulatuar depresyon olusur. Ventrikiller kontraktilite ve
periferik vaskller rezistans azalir (17,18).

Sitratin iyonize kalsiyumu azaltmasinin disinda ay-
rica kan kaybi ve hemodilusyon durumlarinda da plaz-
ma proteinleri blylk 6lcide azalarak total kalsiyum dua-
zeyi bununla orantili olarak azalir (10).
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Tablo 1. 2-6°C'de 21 gin siireyle depolanan kandaki
degisiklikleri

Eritrosifier: Canliiklart %20-25 azalir. ATP ve 2,3 DPG
dizeylerinde azalma olur.

Ldkositler: Nétrofiller 24 saat icinde fonksiyonlanni yitirirler.

Trombositler; 24-36 saafi sonra canli irombosit kalmaz.

Koagulasyon faktorleri: FV ve VII aktivitesi %90 azalir. Diger
faktorlerin aktivitesi de azalmaktadir.

Potasyum: Yaklasik her giin Immol/L artarak. 21 giin sonra
20 mmol/L'nin tzerine ¢ikar.

Hemoglobin: Plazma hemoglobini depolama siresi Ue artar.

pH: Diiser ve pH 6.7'e kadar azalir.

PaCOa: Artarak 100 mmHg'nin Uzerine gikar.

Diger degisiklikler: Laktik asit, amonyak ve fosfat miktarlari ite
LDH aktivitesi artar. Glukoz ve bikarbonat miktari azalir.

Karan saklanma siiresince serum inorganik fosfa-
tinda artisin da hipokalsemiye neden oldugu bildiril-
mistir (19).

Potasyum

Transfizyonun potasyum dizeylerine etkisi tar-
tigsmalidir. Potasyum iyonlarinin kanin depolanmasi si-
resince hiicre iginden plazmaya sizmasiyla, plazma po-
tasyum dlzeyi ginde 1 mmol/L kadar artar (20,21). Bu
nedenle bir hafta depolanmis kanda potasyum, baslan-
gigtaki konsantrasyonunun iki-ii¢ katina ¢ikar (19). Yik-
sek potasyumlu kanin masif olarak verilmesiyle hiper-
potasemi gelisebilir (10). Fakat transflizyon hizi, 100-
150 ml/dakikayr asmadikga hiperpotasemi klinik sorun
yaratacak diizeye c¢ikmaz (22,23). Bazi arastiricilar da
masif transflizyonlardan sonra hiperpotasemi olustugu-
nu saptamislardir (13,24,25).

Wilson ve Carmichael kan transfiizyonlarindan
sonra hiperpotaseminin aksine hipopotasemi olustugu-
nu (22,23) ve bunun da aldesteron, ADH, korti-
kosteroid ve katekolamin gibi serum potasyumunu
azaltan hormonlarin salinimina bagh olabilecegini bildir-
mislerdir (22,3). Metabolik alkaloz da hipopotasemiye
neden olan 6nemli faktérdir (22).

Linko (26) ve Miller (27) de masif trans-
fizyonlardan sonra hastalarda hipopotasemi olustugunu
saptamig; ancak, hipoperfuzyoniu asidotik hastalarda
transflizyonun hizhi fazinda hiperpotasemi gorilebilecegi
bildirmislerdir.

Magnezyum

Masif transflizyondan sonra serum magnezyum
konsantrasyonunda bir azalma olabilir. Sitratin magnez-
yumla seiat olusturarak bu azalmaya neden oldugu
disinilmektedir (6,8).

Amonyak ve Fosfat

Banka kaninda depolanma siiresince amonyak ve
fosfat konsantrasyonlar yukseldigi igin, bu kanin trans-
fiuzyonundan sonra alicida gegici olarak hiperamonemi
ve hiperfosfatemi olusabilir (4,28).

Aikalcn fosfataz

Alkalen fosfataz aktivitesi sitrat tarafindan inhibe
edilmektedir (29). Bu nedenle masif transflizyonlardan
sonra alkalen fosfataz aktivitesinde azalma beklenebilir.
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Eritrosit 2,3-Difosfogliserati
(2,3DPQG)

Eritrositlerdeki 2,3 DPG ve ATP'+4°C'de depolan-
ma slresi ile azalir. ATP dlzeyindeki azalma eritro-
sitlerin bikonkav seklinin bozulmasina yol agar. 2,3
DPG miktar azalan eritrositlerde hemoglobinin oksijene
karg! alinitesi artar ve dokularda oksijeni birakmazlar.
Bu nedenle masif transflizyon yapilan hastalarda trans-
fizyondan sonra 2,3 DPG dlzeyleri azalabilir (10,30).
Bu azalmada dokulara oksijen verilmesi zayiflayacagin-
dan kardiak output ve arteriel Pa02'nin disik oldugu
durumlarda 6nemli olabilir. Bununla beraber soksuz
hastalarda 2,3 DPG rejenerasyonu hizhidir ve genellikle
4-12 saat icinde %50 veya daha fazla artar (10).

Kan transflizyonunun pihtilasma
mekanizmasina etkileri

Kan transflizyonu yapilirken ya da yapildiktan son-
ra ortaya ¢ikan bir sorun da pihtilasma bozukluklaridir
(31,36). Transflizyondan sonra olusan pihtilasma bo-
zukluklarinin en sik goérilen nedeni labil pihtilagma fak-
torlerinin eksikligi ve Trombosit sayisinda azalmadir (13).
lyonize kalsiyum azalmasinin da pihtilasma bozuklu-
guna neden olabilecegi disinulirse de bu dogru degil-
dir. Clnkl pihtilagsma igin gerekli olan kalsiyum miktari
cok kuacguktur (1),

Kanin depoianmastyia FV ve FVIIl zamanla inak-
tive olmakta ve 14-21 giin sonra minimal diizeylere in-
mektedir. Blylk miktarda kan transflizyonunun yapildigi
durumlarda, pihtilasma faktérlerinin dilusyonuna bagh
olarak kanama gorilebilir (1).

Depolanan kandaki trombositler 24-36 saat iginde
canlihgini kaybeder ve bu kanin masif transflizyonu so-
nucunda dilusyonal trombositopeni gelisebilir (1). Buna
bagh olarak transflizyondan birka¢ saat sonra kanama-
lar ortaya c¢ikabilir. Kan kaybeden hastalarda trombosit
acigr kemik iligi ve dalaktan dolasima verilen trombosit
ile ilk saatlerde gegici olarak kapatilabilir. Bu nedenle
trombosit sayisi ilk bir kag saat igerisinde dusuk bulu-
namayabilir (37). Trombositopenik hastalarda purpurik
dokiintller ve enjeksiyon vyerlerinde kanamalar goérile-
bilir. Kanama zamanlari uzamistir.

Neo (38), hastalarda eritrosit siispansiyonu uygu-
lamasinin kolloid uygulamasindan 2,5 kat daha fazla
trombosit sayisinda azalmaya yol ac¢tigini, Wilson (10)
ise masif transflizyon uygulanan hastalarin %50'sinde
trombositierin 50.000/mm 'nin altinda bulundugu bildir-
miglerdir. Ciaveralla (31) masif transflizyonlardan sonra
gorilen diffiz mikrovaskiiler kanamalarin trombosit
sayisi ve pihtilasma faktorlerindeki azalmadan kaynak-
landigini bildirmistir.

Sonug

Bu makalede, kan transflizyonlarinin bilinen hemo-
litik, allerjik veya enfektif komplikasyonlarina ek olarak,
kan biyokimyasal parametrelerinde ve pihtilasma me-
kanizmasi Uzerinde 6nemli degisiklikler meydana getire-
bilecegi anlatilmistir. Bu nedenle transflizyon endikas-
yonunun dikkatle konmasi ve transflizyon uygulanan
hastalarin biyokimyasal parametrelerinde meydana ge-
lebilecek degisiklikler yoninden de dikkatle izlenmesi
gerekmektedir.
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