Transfiizyon Lliskili Akut Akciger
Hasar!

Prof.Dr.Idil YENICESU
Gazi Universitesi- Tip Fakul‘resi, o




Akis

- Tarihce

- Siklik

- Tanim

- Mekanizma
- Klinik

- Tedavi

* Prognoz

- Onlemler

2/4/2010 KMTD-2009-ANTALYA




I. TARIHCE
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- TRALI ilk kez 1951'de
tariflenmistir.

- Barnard RD.Indiscriminate
transfusion: a critique of case
reports illustrating
hypersensitivity reactions. N
Y State J Med 1951; 51(20):
2399-402.
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+ Ilk olgu serisi 1966'da
yayinlanmigtir.

- Philipps E, Fleischner FG.
Pulmonary edema in the
course of a blood transfusion
without overloading the
circulation. Dis Chest 1966;
50: 619-23.
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Tarihge -ITI

1970 ve 1971'de HLA ve/veya
non-HLA antijenlere karsi olusan
lokoagliitinanlarin
etyopatogenezde rol
oynayabilecegini belirten
yayinlar gergeklestirilmistir.

- Ward HN.Pulmonary infiltrates
associated with leukoagglutinin

transfusion reactions. Ann Intern
Med 1970; 73(5): 689-94. P ‘I
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Tarihce -IV

Pulmoner hipersensitivite
reaksiyonu

Allerjik pulmoner 6dem

Non-kardiyo jenik pulmoner
odem

Pulmoner I6koagliitinasyon
sendromu
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Tarihge -IV

- 1985'de ilk kez TRALI
olarak fanimlanmis ve farkl
bir klinik tablo oldugu
belirtilmistir.

- Popovsky MA, Moore SB.
Diagnostic and pathogenetic

considerations in transfusion-

related acute lung injury.
Transfusion 1985; 25: 573-7. = ¢ [/
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IT.SIKLIK
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Siklik
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Siklik-IT

Twould have everie man write what he knowes and no more, —Mnmargnf

BIA

BRITISH JOURNAL OF ANAESTHESIA

Volume 90, Number 5, May 2003

Editorial I

T'ransfusion-related acute lung injury (TRALI)—under-diagnosed and under-reported
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Sikhk-IIT

- Kan bilesenleri 1/5000

* Plazma iceren 1/2000

- TDP 1/7900

- Random donor trombosit

1/432 ??
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* Fransa'da transfiizyon
nedeni ile olusan 6limlerin
7%15'i TRALI nedeni ile

olusmaktadir.

* Almanya'da enfeksiyon disi
transfizyon
komplikasyonlarin 101/765'i
TRALI'dir.
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Siklik-V

Kuzey Amerika'da

transfizyon yapilan uriine
gore 1/100000-1/10000

* USA'da 1/5000-1/1323
* Avrupa'da 1.3/1000000-

1/7900
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Siklik Bilinmiyorll
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Neden?

J1Tanimlama kriterleri
JMasif transfiizyon
JITRALI?, ALI?

J1Kan bankasi maliyetlerinde
artis

1Dolagim yiiklenmesi
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ITTI. TANIM
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Tanim

© TRALI KLINIK TANIMDIR.
* Transflizyon sirasinda veya

transfizyondan sonraki ilk 6 saat
iginde akut akciger hasari olusur
ise TRALTI'den siiphe edilmelidir.

* Akut akciger hasari igin risk

faktord olan sepsis, aspirasyon
dislanmalidir.

* Plazma iceren kan bilesenlerinin

* Bir Unite ile tablo gergeklesebilir.

transfizyonu ile iligkilidir.
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Tanim-1II A

American-European Consensus
Conference

a.Akut

b.Pulmoner arter wedge basinci<18
mm Hg veya klinik olarak sol
atrial hipertansiyon olmayacak

c.On arka akciger grafisinde
bilateral infiltrasyon

d.Pa02/FI02<300 mm Hg veya
oksijen satiirasyonu<7%90 ’~~~ ’ ~,
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Tanim-111
£+ ?

National Heart Lung and
Blood Institute

a.Transflzyon sonrasi ALI
bulgulari baglayacak

b.Transflizyon sirasinda veya
ilk 6 saat icerisinde
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IV.MEKANIZMA
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Mekanizma

<*Saklanan kanin icerisinde
bulunan mikroagregatlar
mikropulmoner embol ve
akciger hasarina yol agar ?

<Snyder EL et al. Annals of
surgery 1979; 190: 75-79.

<»Snyder EL et al. Transfusion
1982; 22: 21-25.
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Mekanizma-II

“*Patolojik olarak hastalik aktif
notrofillerin akcigerde
sekestrasyona ugramasi ve iyi
bilinen mekanizmalar ile hasar
olusturmasi  sonucu meydana
gelir.

<»Dry SM et al. American Journal
of Clinical Pathology 1999; 112:

216-21.
<* Abraham E et al. Critical Care » £
Medicine 2003; 31: 195-199. iy
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<*Nétrofil aktivasyonu

< Antijen-antikor hipotezi
< Cift vurus hipotezi

< Ahciya ait faktorler

< Klinik durum

<» Genetik predispozisyon
< Donor faktori

<+ Lokosit antikoru

< Sitokin

< Lipid
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Antijen - antikor hipotezi  * |

Kan trtinlerinde bulunan
alloantikorlar (anti-HLA
class I ve II , anti-notrofil
antikorlar) hastanin
notrofillerini, monositlerini,
doku makrofajlarini  aktif
hale getirir ve inflamasyon
donglsd bagslar.
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Antijen - antikor hipotezi-IT ~ ..

»Notrofillerin  HNA-2a (CD
177) ve HNA-3 antijenlerine
karsi gelistirilmis  olan
antikorlarin hiicre kiltird
modellerinde ve eks-vivo
perfizyon  yapilan rat
akciger modellerinde selliiler
hasar olusturdugu
gosterilmistir.
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Antijen - antikor hipotezi-ITT  *

R

> Antikorlarin notrofillere
baglanmasi hicrenin aktive
olmasina, degranilasyona ve
oksidatif hasar
mekanizmalarinin
¢alistirilmasina yol agar.

»Sonu¢ da akciger endoteli
hasar gordr.
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Antijen - antikor hipotezi-IV .3

» Donor allo-antikorlart
vaskiler endotel hicrelerine
baglanabilir.

» Baglanan alloantikorlar
imminkompleks benzeri
yapidadir ve  dolasimdaki
notrofillerin
sekestrasyonuna ve
aktivasyonuna neden olur. o /7

£/,
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Antijen - antikor hipotezi-V |

> Donor allo-antikor orani %7.7

>4 ve daha fazla gebelik olan
kadinlarda HLA antikorlarinin
orani 0/018.7

» Gebelik  oykusi olmayanlarda
%7.9, U¢ ve lcten fazla gebelik
oykist olanlarda 7%26.3

» Antikor ve TRALI sikhg
arasindaki iliski tek basina
antijen-antikor hipotezinin
yetersiz oldugunu gosteriyor.
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Cift vurus hipotezi

»Hastanin altta yatan bir
kolaylastiric faktord
vardir(cerrahi girisim,
inflamasyon).

» Transflize edilen (ridniln
icerisinde bulunan lipid ve
sitokinler notrofilleri aktif
hale  getirerek  akciger
hasarina neden olur.
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Cift vurus hipotezi-II
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> LYSOPHOSPHATIDYLCHOLINES.

» Apoptozise ugramis

trombositlerden salinir ve notrofil

\

fonksiyonlarini arttirir,

lokosit 've

\

AN
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Hastanin klinik tablosu .5 ¢

v Inflamasyon

v Notrofil ve HLA antijenleri
artar.Boylece transfize edilen
antikorlarin kars: karsiya
gelecegi hedef sayisi artmis olur.

v Inflamasyon P, E selektin ve
ICAM-1 gibi vaskiiler adezyon
molekdllerini arttirir.Boylece
notrofillerin dokuya adezyonu
saglanir.
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v TRALI hastalarinin
plazmasinda artmis olan
sitokinler akciger
parankiminin hasari ile
iligkilidir. Ayni zamanda
prognostik bir belirtegtir.

v"Ancak kan urtninde bulunan
sitokinlerde TRALTI'ye yol
acabilir.
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Sitokinler-IT AY 3

v'Sitokinler kan Grininde
bulunan lokosit veya
trombositlerden kaynak
alabildigi gibi dogrudan
donor kaynakli da olabilir.

v'Lokofiltrasyonun etkisi
sinirhdir. Cunkd trombosit
kaynakli olan baolime eftkisi
bulunmaz.
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Lokosit filtrasyonuile — “.5 ¢

v %10 olgu lokositlere karst
olusmus antikorlar ile
meydana gelir.

v'Saklama dncesi filtrasyon ile
sitokinlerin plazmaya salinimi
engellenir.
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Hangi sitokinler?

TL-1p
Il-6
IL-8
TNFa
RANTES
TGF-pl
PAI-T
sCD40L
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Genetik predispozisyon .5

v'SP-B geninde polimorfizm

v"ACE gen delesyon
polimorfizmi

v IL-6 polimorfizm
v TNF-alfa gen polimorfizimi
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Endotel hasari AY 3

B

v'Rao ve ark. Saklanmis kan
Urdnlerinde endotel
hiicrelerinde retraksiyona
yol agan ve intraselliler
araligi arttiran 100kD
agirliginda bir ajan
bulmuslardir.
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Leukocyte y Biologic response

antibodies in ; modifiers

donor plasma -, elaborated during
compaonent
storage

Predisposing
recipient

conditions
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IV.KLINIK
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Klinik

Akut solunum sikintisi

Entiibe hastalarda oksijen
satirasyonunda ani disme

Pulmoner 6dem
Hipotansiyon
Ates

Tasikardi
Siyanoz
Hipertansiyon?
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Laboratuar bulgular:

* Gegici lokopeni
- Akciger grafisinde bilateral
infiltrasyon

- Alicidaki l6kosit ve HLA
antijenlerine karsi vericide
antikorlarin varliginin
gosterilmesi

- Hipokomplemanemi?
* Monositopeni?
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TACO

Anaflaktik transfiizyon
reaksiyonu

Bakteriyel kontaminasyon

Akut hemolitik transfiizyon
reaksiyonlar:
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Respiratory distress, Hypotension, Pulmonary cedema, Pyrexia
(during transfusion or shortly afterwards)

/

Elevated JVP Gallop rhythm High CVP High PAOP
No

h 4

Laryngeal oedema and stridor Facial and truncal erythema
Bronchospasm

No

b

Other signs of septic shock Circulatory collapse
DIC Oliguria

lNu

Suspect TRALI
Manage and treat as for TRALI
Involve transfusion medicine specialist early
Save patient and blood product samples to confirm diagnosis

;AnaesthesiaUK
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Tedavi

* Agresif solunum destegi
- Dustk basing
- Dustk tidal hacim

- DilretikX
- Steroid faydasiz
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Prognoz

* Hastalarin blytk kismi 48-

96 saat arasinda dizelir.

* 720 hastada hipoksi ve

radyolojik bulgular 7 gin
kadar kalabilir.

+ %70 hastanin bu siirec

icerisinde mekanik
ventilasyon ihtiyaci olur

+ Iyilesme sekelsizdir.
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Mortalite

Mortalite orani %5-35
arasindadir.

Daha disik mortalite
oranlarina %5-10 daha sik
rastlanir.

Yogun bakim hastalarinda
mortalite orani 78
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VI.ONLEMLER
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Onlemler

v'Uriin ile ilgili yapilabilecekler

v Yikama
v Plazmanin azaltilmasi

v'Lokofiltrasyon
v'SDP kullanimi
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Onlemler-II

v'Donor sec¢imi
v'Erkek bagis¢i kullanimi

v'"Middleburg ¢alismasina gére
TRALI gelisen olgulardaki
antikor pozitif driunlerin %48'i
erkek

v HLA ve HNA antikor tarama
yontemleri

v"Maliyet

v Zaman

v'Validasyon
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Onlemler-ITT

v Donor reddi

v'Bagis¢ida HLA class I, class
IT, HNA antikoru tanimlandt,

v'Donor ve hasta arasinda PMN
cross-match uygunsuz ve

v"Antikor sik gorilen bir
antijene karsi ise
kullanilmamalidir.
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Gelecekte

- TRALI icgin risk faktorleri
* ALI igin risk faktord tasiyan

kisilerde TRALI tanimlamasi

- TRALI icin tamida kullanilacak

laboratuar testi bulma
zorunlulugu

* Riskli donor Grdnlerini tespit

edebilmek

- Sikhigi belirleyecek ¢alismalar
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