genel cerrahi

Kan Transfiizyonu Reaksiyonu ve

Kan transfiizyonu tim diinyada tedavi amaci ile
siklikla  kullanilmaktadir. Kan ve kan driinlerinin
hazirlanigi, saklanmasi, verilis hatalar1 yanisira immi-
nolojik nedenlerle en iyi sartlarda bile %5'e varan
komplikasyonlar1 olmaktadir,!).

Kan transfiizyonu ve komplikasyonlar1 su sekilde
6zetlenebilip 1):

. Erken:

. Hemolitik reaksiyon.

. Febril reaksiyon,

. Dolagimin asir1 yiklenmesi,

. Bakterilerle kontamine kan trasfiizyonu.
. Allerjik ve anaflaktik reaksiyonlar,

. Masif transfiizyona ait komplikasyonlar,
. Hava embolisi,

. Tromboflebit,

Geg :

. Geg¢ hemolitik reaksiyon.

. Posttransfiizyon purpurasi,

. Graft Versus Host reaksiyonu,

. Transfiizyon ile hastalik nakli.
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. Transfiizyon hemosiderozu.

HEMOLITIK REAKSIYONLAR: Sikligi bilin-
memektadir. Bir c¢aligsmaya gore (10), insidans her
6000 unite kan transCiizyonunda bir olarak kabul edil-
mistir. Bu reaksiyonlar hemen tamamen ABO uyus-
mazliklar1 yizindendir. Genellikle goriilen vericinin
eritrositlerinin alicinin plazmasinda bulunan antikor-
lar tarafindan yikilmasidir. Eritrositlerin yikimi1 ya
intravaskiiler hemoliz seklinde dolasimda, yada extra-
vaskiiler hemoliz seklinde dokularda olmaktadir
(11,13). Hemolitik transfiizyon reaksiyonunun klinik
belirtileri, antikorun hemolitik aktivitesine, seviyesine
ve transfliizyonu yapilan kanin hacmine baglidir! 13).
Rudowski'e gore(9,10), klinik dramatiktir ve oligiiri,
hemoglobiniiri, arteryel hipotansiyon, sarilik, bulanti
ve kusma, yan agrisi, siyanoz ve hipotermi, diffiiz
kanama, norolojik bozukluklar ve allerjik reaksiyon-
lart igerir. Klinik olarak 200 cc. uygunsuz eritrosit
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siispansiyonu bir saat i¢inde total intravaskiiler erit-
rosit yikimina neden olur(13). Alicida antikor titresi
disik ise reaksiyon birka¢ giin gecikebilir. Klinik
belirtiler 6nceden transfiizyon reaksiyonu olusan has-
talarda ¢ok daha tehlikelidir.

Hastada biling kaybi varsa yada hasta anestezi
altinda ise reaksiyonu gosteren iki uyarict belirti vardir;

a. Kan kaybinin uygun sekilde karsilanmasina rag-
men kan basincinda diisme,

b. Dissémine tntravaskiilerKoagiilasyonun belirtisi
olan Hernorajik Sendrom sonucu anormal kanamadir
(11,13). Dissémine Intravaskiiler Koagiilasyon gelisen
hastalarda trombosit sayisinda ani diisme, fibrinolitik
koagiillasyon faktorlerinin tiketiminde
artma olur(l11).

aktivite ve

En basit klinik tanit yontemi, itrah edilen idrarin
incelenmesidir. Hemoglobiniiri ve oligiiri en karakte-
ristik belirtilerdir( 11,13).

Hemolitik reaksiyondan siiphelenildigi zaman
transfiizyon hemen kesilmelidir. Reaksiyona sebeb
olan kandan 6rnekler alinarak kan tekrar test edilme-
lidir. Bugiin i¢in kullanilan testler hemolitik reaksi-
yonu ekarte ettirmeye yeterlidir(10,11).

Hastadaki sok, uygun ve yeterli sivi replasmani
ile tedavi edilir. Eger yeterli sivi verilmez ise hasta
Akut Bobrek Yetmezligine girer. Bu zaman diiiretik-
ler, bikarbonat verilmesi ve gerekirse hemodiyaliz ile
normal bobrek fonksiyonlart geri getirilmeye c¢alisi-
hr(TO0,11,13).

Gec¢ hemolitik reaksiyon, vericinin eritrositlerine
karst duyarlanmis ancak mevcut antikor titresi diisik
olan hastalarda gorilur(ll). Siklikla daha 6nce kan
transfiizyonu yapilan kisilerde yada gebelerde ortaya
¢ikar(13). Transfiizyondan 3-21 giin sonra viicut 1si-
sinda beklenmeyen artis hemoglobinde diisme, anemi
ve sarilik olur. Genellikle direkt antiglobulin testi
pozitiftir( 10).
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FEBRIL (PIRETIK) REAKSIYONLAR: Bu reak-
siyon da siktir. Klinik olarak rahatsiz edici degildir.
Eritrositlerin ve 16kositlerin plazmadan wuzaklastiril-
mas1 i¢cin Serum Fizyolojik ile yikanmasi yada santri-
fiijden sonra mikroagregatlart igeren eritrositlerin filt-
reden gegirilmesi olayin tekrar olusmasini Onler.
Ciinkli bu reaksiyon lokosit ve mikroagregat antijen-
lerine karst olugmus antikorlara baglidir. Reaksiyon
genellikle transfiizyondan 0,5-2 saatte baslar, bazen
2-24 saat arasinda ortaya ¢ikabiliri 10). Tedavisi; anti-
piretiklerin kullanilmasidir® 11).

DOLASIMIN YUKLENMESI: Yasli ve c¢ocuk
hastalarda ozellikle transfiizyonun hizli yapilmasi
dolasimin yiiklenmesine neden olur. Bu hastalarda
eritrosit siispansiyonu katlanilmasi tercih edilir(1l).

BAKTERILERLE KONTAMINE KAN TRANS-
FUZYONU:
olmasit mimkiindiir. Ayrica uzun siire uygun olmayan
sicaklikta bekletilmesi de bakterilerin ¢ogalmasini
kolaylastirir. Boyle kanin verilmesi ile bakteriyemi ve

Kanin vericiden alinirken kontamine

septisemi gelisir. Etken genellikle Gram(—) bakteri-
lerdir. Tipik enfeksiyon tablosu ortaya ¢ikar. Fark
edilince derhal transfiizyona son verilir. Kandan
o6rnekler alinir. Uygun antibiyotik tedavisine bag-

lanir(11,14).

ALLERJIK VE ANAFLAKTIK REAKSIYON-
L AR: Allerjik reaksiyonlar basit kasintidan akut anaf-
laksiye kadar ¢esitlidir(10). Genellikle hafif ve kolay-
likla tedavi edilebilirler. Bu durumda kan transfiiz-
yonuna gegici olarak son verilir. Damardan antihis-
taminik ve genellikle difenhidramin reaksiyonun sid-
detine gore steroidler kullanilabilir(10,11,14).

MASIF TRANSFUZYON KOMPLIKASYON-
LARI: Yetiskin hastada 24 saat i¢ginde 5000 cc. yada
daha fazla kan transfiizyonu yapilmas: halinde masif
transfiizyondan bahsedilir. Buna baglh komplikas-

yonlar:

a. Sitrat Intoksikasyonu: Ozellikle banka tam
kaninin ¢ok miktarda verilmesi ile olusur. Kanda anti-
koagiilan koruyucu olarak kullanilan sitrat, transfiiz-
yon sonrasi alicinin iyonize Ca”'una baglanir. Hipo-
kalsemi
diastolik ve santral vendz basingta diisme sitrat intok-
sikasyonunun belirtileridir. Ancak sitratli kan daki-
kada 150 cc.'den daha hizli verilmedik¢e bu bulgular
ortaya ¢ikmaz. Ca" seviyesindeki gegici degisiklikler

hipotansiyon, nabiz basincinin daralmasi,

6nemsiz hemodinamik degisikliklere neden olur. Bu
yizden kan transfiizyonu sirasinda rutin Ca" verilmesi
tavsiye edilmez. Ancak hipotermi, Karaciger hastaligi,
Karaciger transplantasyonu hiperventilasyon, serum
Ca** seviyesindeki azalmayi ve sitrat intoksikasyonunu
arttirirlar. Bu vakalarda goézetim 1,5 mg/kg/dk.'da
Calcium Klorid verilmesi gerekir(9,10).

b. Hiperpotasemi - Hipopotasemi : Eritrositler
depo edilerek saklandigi zaman K *, eritrosit hiicresi

disina c¢ikar. Ozellikle uzun siirede plazma K' kon-
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santrasyonu artar. Masif transfiizydn yapilan hastala-
rin ¢ogunda bobrek yetmezligi yada myonekrosis
bulunmadikga hipokalemi olur. Ciinki
serum K "unun diisiirecek olan Aldosteron, ADH,
Kortikosteroid ve Katekolaminler gibi ¢esitli faktor-
ler tabloya hakimdir. Teorik olarak ¢ok sayida kan
transfliizyonu yapildiginda hiperkalemi miimkiin gibi

genellikle

gérinmesine ragmen transfiizyon hizi 100-150 ml/dk.
olmadikc¢a klinik  problemler
nadirdir. Masif transfiizyon yapilan hipo ve hiperka-

hiperkalemiye bagh

lemili hastalarda plazma K* seviyeleri moniterize edi-
lerek takip edilmelidir(10,11).

c. Hipotermi: Eritrosit siispansiyonlar1 1-6°C ara-
sinda saklanir. Bu diriinlerin biiyiik miktarlarda trans-
fiizyonu hipotermiye yol acar. Bu durumda pihti-
lagsma sistemleri etkilenir. Pihtilagma faktorlerinin
yapiminda azalma olur. Mevcut kan 1siticilarinin hig-
biri tam olarak etkili degildir(10,11,14).

d. Asidoz: CPD Adenin soliisyonu i¢indeki kanin
pH's1 diiser. Bu olay artmis Karbondioksit konsant-
rasyonuna bauglidir. Bunu 6nlemek i¢in her 4-5 iinite
transfiizyondan sonra bir ampul (44 mEq) sodyumbi-
karbonat yapilmasi Oneriliri 10).

e. Koagililopati: Masif transfiizyonlu hastalarda
gelisen diffiiz patolojik kanama hala 6nemini koru-
maktadir. Son yillarda yapilan ¢alismalarda koagi-
lopatinin, transfiizyona degil de hipoperfiizyona bagh
oldugu kabul edilmektedir(2). Masif transfiizyonu
takiben trombosit sayisinda belirgin diisme oldugu
gosterilmistir. Bu yiizden masif transfiizyon sirasinda
mekanik olmayan kanamalarin en ©6nemli nedenlerin-
den birisinin trombositopeni oldugu ileri siiriilmiistiir
(10). Collins bir yazisinda 92), Harrigen ve arkadasla-
rinin yaptiklar: bir ¢alismadan bahsetmistir. Bu ¢alis-
mada yazarlar 22 yarali hastaya en az bir {inite kan
transfiizyonu yaparak birkag¢ hafta trombosit fonk-
siyonlarint incelemislerdir. Bu hastalarda trombosit
sayisinda diisme oldugunu ve dort giinde fonksiyonla-
rin geri dondiigiini tesbit etmislerdir. Pek¢ok hastada
ilk dort giin i¢ginde kanama zamani uzamistir. Ancak
bu degisiklige ragmen hastalann hig¢birinde klinik
olarak anormal kanama belirtisi yoktur. Bu yiizden
yazarlar, masif transfiizyon sirasinda yada sonrasinda
rutin trombosit siispansiyonu kallanilmasini gerekli
bulmadiklarim belirtmislerdir.

Yine banka tam kaninda labil faktdrler olan Fak-
tor 5 ve 8, minimal seviyelerdedirler. Bu da masif
transfiizyona bagli anormal kanamanin sik komplikas-
yonlarmdandir. Cok miktarda transfiizyon, koagi-
lasyon faktorlerinde diliisyona neden olur. Bu vaka-
larda altta yatan hastaliga gore tedavi yapilir. Her 8
yada 10 inite banka kani i¢in bir yada iki iinite taze
donmus plazma verilmesi onerilir(7,10).

f. Pulmoner Disfonksiyon: Banka kaninda trom-
bosit ve lokositlerde mikro ve makroagregatlar olusur.
Bunlar1 igeren kanlarin masif transfiizyonu Akciger
oksijenlenmenin

kapiller sisteminde tikanma ile

bozulmasina neden olur(4). Mikroagregatlari tutucu
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ve ortadan kaldirici ¢esitli filtrelerin kullanimi masif
transfiizyonun yol ag¢tig1 pulmoner disfonksiyonu
onlemede yetersiz kalir(10). Son yillardaki c¢alismalar
masif transfiizyon ve sok sonrasi aktive olmus ndtro-
fillerin, prostoglandinlerin metabolik yolundaki meta-
bolitler kadar Akut Respiratuar Distress Sendromu
gelismesinde faktdr olabilecegini One sirmektedir” 10).

g. Immiinosupresyon: Retikiiloendotelyal sistem
kanin bakteri ve diger partikiillerden temizlenmesinde
onemli rol oynar. Transfiizyon sanrasi dolagsimda pek-
¢ok partikiil bulunur. Hayvan deneylerinde bu parti-
kiillerin temizlenmedigi, retikiiloendotelyal sistemin
deprese edildigi durumlarda transfiizyonun septik
komplikasyonlara ve hipotansiyona yol ag¢tigini gos-
termistir(10). Bu etki doza baglidir, bu yilizden en
¢ok masif transfiizyon sonrasi olur. Masif transfiiz-
yon yapilan kiside enfeksiyona karst viicut direnci
azalir(2).

ENFEKSIYON HASTALIKLARININ GECISI:
Kan transfiizyonun en biiyiik risklerinden biri de
enfeksiyon hastaliklarinin gegisidir. Bu hastaliklarin
insidans1 farkli yorelere gore degisir. Hastaliklar, viral,
bakteriye! ve parazitik olmak ilizere ii¢ gurubta top-
lanabilip”). Viral olanlarin en dnemlileri sunlardir:

a. Hepatit: Bu hastalik serum hepatiti yada pos-
transfiizyon hepatiti olarak ta bilinir. Kan transfiiz-
yonunun en ciddi komplikasyonlarindan biridir(
(10,11). Hatta glinimiizde kan transfiizyonlarina bagh
morbidité ve mortalitenin birinci derecede nedenidir
(14). Siklig1 %7-50 arasinda degisir(6). Birden fazla
transfiizyon yapilan hastalarda daha siktir(12). Cesitli
serilerde hepatit riski goniillii vericilerde ortalama %7,
para karsiligi alman kanlarda %20'in tizerindedir. Tek
iinite kan transfiizyonu icin risk %6,9, iki ile {i¢ iinite
icin %10,3 alt1 ile onbes iinite icin %12 seklinde
bulunmustur. Mortalité hizi her inite kan transfiiz-
yonu i¢in %10,14 olarak hesaplanmistir. Bu da
onemli bir komplikasyon olarak karsimiza c¢ikmakta-
dir™). Hepatit gozlenen hastalarin bir c¢alismada
%78'1 (3), bir ¢alismada %90't NonA NonB hepatiti-
dir. Hepatit B %10-15"'inden sorumludur(10). Hepatit
A son derece nadirdir.

Hepatit B'de enfeksiyondan 50-180 giin i¢inde
sarilik ortaya ¢ikar. HBe antijeni ve HBs antijeni yak-
lasik 4-6 hafta goriilmez. HBs antijeni kronik enfek-
siyon halinde birka¢ sene belkide hayat boyu kalir
(12). NonA NonB genellikle spesifik NonB antijen-
lerinin diisiik seviyesi nedeni ile zor tesbit edilir. Bu
ylizden spesifik uygulamalar degil, tanida indirekt
testler sonug¢ verir.

Bugiin posttransfiizyon hepatitinin kontroliiniin
saglayacak metodlar:

1. Vericinin izlenmesi,

2.Kaniriinlerinde hepatit viriisiiniin inaktivasyonu

3. Pasif ve aktif immiinizasyondur (12).

Kan bankalarinda rutin olarak HBs antijeni arag-
tirtlmalidir. Bu virus genellikle tam kan, eritrosit siis-

pansiyonu, trombositten zengin plazma, faktor 8
konsantrelerinde canli kalir(l11,14). Daha ¢ok birkag
vericiden hazirlanan kan fdriinlerinde hepatit riski
fazladir. Bir ¢alismada(3), transfiizyon yapilan hasta-
larin % 2'inde hepatit gelistigi, Hepatit B ile enfekte
bir hastanin o6ldigi bildirilmekte, NonA NonB ile
enfekte hastalarda da akut enfeksiyon hafif ve asemp-
tomatik olmasina ragmen hastalarin hala anormal
karaciger fonksiyon testlerine sahip olduklari belir-
tilmektedir. Bu yilizden enfeksiyonun daha iyi kontrol
edilmesi gerektigi savunulmaktadir.

b. AIDS: Bu hastalik, HTLV-3/LAV olarak bili-
nen yeni bulunmus bir retro virisin olusturdugu
enfeksiyonun ¢ok siddetli bulgularini i¢ceren birsend-
romdur(8). AIDS'li  hastalardaki  enfeksiyonlarin
biiyik kismi: T-Lenfositlerin olusturdugu hiicresel
immiin sistemin defektinde goriilen mikroorganizma-
lar ile gelismektedir. Ozellikle firsatg1 enfeksiyonlar
klinik yonden agir seyretmesi ve bilinen tedavilere
yanitsizligr yada erken relaps gostermeleri ag¢isindan
AIDS'li  hastalarin biiyik  oranda
et kilemektedir( 5,8).

Hasta, pihtilagma faktorleri yada kan transfiiz-
yonlar1 ile enfekte olur(8). 6720 AIDS vakasinin ana-
lizinde risk gurubu olarak kan driinleri %1 gibi kiigik
oranda etkendir(8). Genellikle birden ¢ok transfiiz-
yon yapilan hastalarda siktir. 1985'de CDC teskila-
tina 180 AIDS tanist1 konmus g¢ocuk vakasi bildiril-
mistir. Bu vakalarin %70'i AIDS'i annelerinden almis
%20'si ise viriisle enfekte kan transfiizyonu sonucu

mortalitelerini

hastalanmistir(5). Infantlarda, immatiir immiin sis-
temleri nedeni ile AIDS oraninin diger yas gurupla-
rina gore fazla oldugu ileri siiriilmiistiir(8). Eritrosit
sispansiyonu, donmus plazma, tam kan ve trombosit
ve Faktor 5 ile 8 konsantreleri enfeksiyonun gecisine
izin verirler. Albiimin ve immiinglobiilinler ise enfek-
siyona yol agmazlar(8).

EIA (Enzim Immiinoassay), ABD'de yaygin ola-
rak kullanilan bir testtir. Enfekte olan kisilerde %95
pozitiftir. Kisi enfekte degilse %100 negatiftir(8).

AIDS'in énlenmesinde ii¢ yol onerilir:

1. Gereksiz kan transfiizyonlarindan kacinilmasi,

2. Enfeksiyon riski tasiyan kisilerden kan alin-
mamast,

3. EIA testinin her kan alinisinda uygulanmasi.
Bi ii¢ yol kanin elde edilisinin maliyetini arttiriyor-
larsada ¢ok etkilidirler(8).

Sitomegaloviriis (CMV), Epstein-Barr viriis (EBV),
insan T-Lenfotropik viriis tip 1, Insan T-Lenfotropik
viriis tip 2, Norotropik yavas viriisler, Serum Paraviriis
benzeri virilisler, Eksotik Tropikal virlisler de viral
enfeksiyon ajanlar1 olarak kan yolu ile bulasabi-
lirler™).

EMBOLI: Hava embolisi aslinda intravendz giri-
simin bir komplikasyonudur. Normalde yetiskin kisi
200 cc.'lik havayr tolere eder. Ancak daha kiigik
hacimlerde de 6liim goriilebilir. Oliim nedeni, primer

Tiirkive  Klinikleri — Cilt 8, Say 1988



NIiHAT Z. UTKAN - MEHMET 0GUZ

solunum yetmezligine baglidir. Tedavide, hasta Tran-
delenburg pozisyonunda sola dondiriilerek havanin
sag ventrikil ¢ikigini tikamasi dnlenmis olur(l,11),
POSTTRANSFiGfZYON PURPURASI: Kan trans-
fizyonundan bir hafta sonra aniden agir trombosito-
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peni tablosu gelismesi ile karekterizedir(l).

GRAFT VERSUS HOST REAKSIYONU: Do-
gumsal yada sonradan kazanilmis immiin yetmezligi
olan hastalar ile yeni doganlarda olur. Verici lenfosit-
leri alicinin dokularinda red cevabi olustururlar(l,11).
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