BOLUM 15

MASIF KAN TRANSFUZYONU

Ferda YILMAZ iNAL!

GIRIS
Masif kan transfiizyonu (MKT), geleneksel olarak 24 saat i¢inde 10 {inite eritrosit

stispansiyonu transfiizyonu olarak tanimlanir. Ancak literatiirde farkli tanimla-
malar da mevcuttur:

+ Kisinin total kan hacmi kadar kanin 24 saat i¢inde transfiizyonu,

o Dort saat i¢inde 5 iinite veya daha fazla eritrosit siispansiyonu (ES) transfiiz-
yonu,

 Kisinin kan hacminin yarisindan fazlasinin 3 saat iginde transfiizyonu,

o Dort saat icinde herhangi bir 60 dk. (1 saat) i¢inde 3 tinite veya daha fazla ES
transfiizyonu,

« Yetiskinlerde >150 ml/dk. kan transfiizyonu

Akut masif kanamalarda soka bagli 6liimleri 6nlemede daha hizl ve etkili te-
davi igin 1 saat i¢inde 3 iinite ES veya 30 dakikada herhangi 4 kan iiriinii gibi
tanimlamalar da vardir (1,2)

Istirahat halindeyken, oksijen iletimi normalde oksijen tiiketiminin dort ka-
tidir. Bu nedenle, kanama sirasinda intravaskiiler hacim korunursa ve kardiyo-
vaskiiler durum bozulmazsa, teorik olarak hematokrit yiizde 10 ila 12’ye diisene
kadar oksijen iletimi yeterli olacaktir. Bunun nedeni, kalp debisinin artarak ok-
sijen sunumunu saglamasidir. Bununla birlikte, oksijen sunumunu artirmak i¢in
artan kalbin is yiikii, daha fazla oksijen gerektirir, bu nedenle oksijen tiiketiminin
oksijen sunumuna bagiml hale gelmesi daha erkendir. Amerikan Anestezistler
Dernegi, saglikli bireylerde 6 g/dLnin altindaki hemoglobinden kaginilmasini
onermekte ve aktif kardiyovaskiiler hastalig1 olanlarda ise daha yiiksek degerlerin
gerekli oldugunu belirtmektedir.

Transfiizyon igin kullanilan ES’lerde eritrositler tarafindan oksijen salinimi-
nin depolanmamus eritrositlere gore azaldig1 goriilmektedir. Depolama, 2,3-di-
fosfogliserat (2,3-DPG) seviyelerini azaltarak, oksihemoglobin ayrisma egrisinin
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alt ucunun sola kaymasina yol agar (2,3-DPG, deoksihemoglobine baglanir). Sola
kayma oksijen hemoglobin afinitesi artirarak teorik olarak doku hipoksisini arti-
rabilir. Bununla birlikte, transfiize edilen eritrositler, transfiizyondan 6 ila 24 saat
sonra 2,3-DPG’yi normal seviyelerde yeniden iirettiginden ve oksijen iletiminin
¢ogu, oksijen baglama egrisinin etkilenmemis {ist ucundan gerceklestiginden, bu
anormalligin klinik olarak 6nemli oldugu gésterilmemistir.

ENDiIiKASYONLARI

MKT igin birincil endikasyon, akut kan kayb1 ve hemodinamik instabilite ile so-
nuglanan herhangi bir durumdur. MKT gerektiren durumlar, siklikla travmaya
bagli hemorajik sok olmak iizere abdominal aort anevrizma riiptiirii, kardiyo-
vaskiiler cerrahi, transplantasyon cerrahisi, gastrointestinal sistem kanamasi, acil
obstetrik kanamadir (4,5).

Masif transfiizyon insidansi nispeten diisiik olmakla birlikte, masif transfiiz-
yon gerektiren hastalarin mortalitesi yiiksektir. Akut kanamalarda erken donem-
de kompansasyon mekanizmalar1 devreye girerek sistemik vaskiiler direng artar.
Boylece sistolik kan basinci (SKB) normal seviyelerde tutularak vital organlarin
perfiizyonu devam ettirilir. Ancak ge¢ donemde kkanamaya bagli kayip voliim
yerine konmadiginda kardiak output azalir ve sonunda dekompanse sok tablosu
gelisir. Dekompanse dénem gelismeden uygun kan transfiizyonu uygulanmalidir
(6). Bunun igin degisik skorlama yontemleri gelistirilmistir:

A. ABC (Assessment of Blood Consumption) skorlama sistemi:

1. Nabiz > 120 vuru/dk.,

2. SKB<90 mmHg,

3. FAST (Focused Assesment Sonography for Trauma) (+) olmasi,

4. Penetran govde yaralanmasi varligi

« Her biri bir puan olup, toplam puan 2 ise %38 olasilikla, 3 ise %45 olasilikla, 4
ise %100 olasilikla masif transfiizyon gereksinimi olacagina isaret eder.

B. Fizyolojik ve laboratuvar parametreleri:
1. SKB< 110 mmHg,
2. Nabiz> 105 vuru/dk.,
3. Hematokrit <%32,
4. pH<7,25

Bu parametrelerden 3’ii mevcutsa %70 oraninda, 4'ii mevcutsa %85 oraninda
masif transfiizyon gereksinimi olacak demektir.
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EKiPMAN

Uygun ekipmani saglamak, masif transfiizyonun énemli bir par¢asidir. Intravenoz
kan iirtinlerinin yeterli sekilde verilmesi i¢in erisim yolu gereklidir. Kan triinleri
periferik intravenoz (IV) kateterler, merkezi IV kateterler veya intraossedz (1O)
kateterler yoluyla iletilebilir. Tim bu kateterlerde ayn1 akis prensipleri gegerli-
dir. Hagen-Poiseuille denklemi ile tanimlanan bir kateter icinden akis, noktalar
arasindaki basing degisimi ve dérdiincii kuvvetin yarigapr ile orantilidir. Kateterin
uzunlugu ve viskozitesi ile ters orantilidir. Bu denklemden, akis hizinin kateterin
yarigapi ile dogru ve kateterin uzunlugu ile ters orantili oldugu sonucuna varila-
bilir. MKT yapilan hastalarin ¢ogunda kan irtinlerini hizli bir sekilde verilmesi
istenir. Bu nedenle, ¢ap1 daha biiyiik ve uzunlugu daha kisa olan kateterler daha
yiiksek akis hizlar1 saglayarak daha ¢ok tercih edilmektedir. Genellikle biiyiik ¢ap-
I1 (14 ila 18 gauge), santral IV kateterler ve intraossedz kateterler tercih edilerek
hastaya yerlestirilmelidir. Ancak birkag biiyiik ¢apli periferik kataterin bazi santral
kateterlerden daha yiiksek akis hizlarina sahip olabilecegi de akilda tutulmalidir.

Yiiksek hizli transfiizyon cihazlari ve kan 1sitma cihazlari gibi diger ekipmanlar
da saglanmalidir. Hemoglobin diizeyi, arter kan gazi, pihtilagsma, elektrolit, laktat
ve tromboelastogram i¢in sik laboratuvar testleri gonderecek materyaller ve varsa
test cihazlar1 saglanmalidir. Ayrica 1s1, oksijen saturasyonu, kan basinci ve kalp
atim hizinin siirekli degerlendirilmesi i¢in monitorler bulunmalidir.

TEKNIK

MTP’nin amaci, hemostazin saglanmasi, kritik hipoperfiizyonu sinirlayarak oksi-
jen kapasitesinin optimumda tutulmas: ve olas1 komplikasyonlarin 6nlenmesidir.
Masif transfiizyon i¢in diinyada kabul gormiis standart tek bir uygulama protoko-
li yoktur. Birgok kurum masif transfiizyon i¢in kendilerine protokoller olustur-
mugtur. Bu protokoller kurumlar arasinda farklilik gosterse de, kan iirtinlerinin
siparis edilmesini, hazirlanmasini ve kan bankasindan hizli bir gekilde alinmasini
kolaylastirmas: agisindan dnemlidir. Siddetli travmas: ve koagiilopatisi olan has-
talarda uygun ve zamaninda MKT nin sagkalimi artirdig1 gosterilmistir (7-14)

MKT uygulamasinda kullanilan kan driinlerinin (ES, taze donmus plazma
(TDP), trombosit stispnsiyonu (PLT)) en iyi oran1 konusunda hala tartismalar
vardir. Bir¢ok ¢aligma ES:TDP:PLT igin 1:1:1 oranini savunmaktadir (7-14). ES:T-
DP:PLT icin 2:1:1 oranini Onerenler de mevcuttur (15,16). 1:1:1 (ES:TDP:PLT)
yaklagimini destekleyen fizyoloji, travmanin akut koagiilopatisinin varligindan ve
kan bankasi kan tirtinlerinin seyreltilmis yapisindan kaynaklanmaktadir. Ayrica
siddetli kanama ve sok ile bagvuran hastalar tipik olarak kan hacminin %30 ila
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40’11 kaybetmislerdir. Rutin olarak kristaloid ile siv1 resiisitasyonu, hizla pihtilag-
ma faktorlerinin %504den fazla seyrelmesine ve trombin olusumunun azalmasina
yol agacaktir. Uygulanan herhangi bir kristaloid soliisyon, ii¢ kan bilesenini daha
da seyreltecektir(17).

SONLANDIRMA

Masif transfiizyon protokolii, endikasyon olan hastada, deneyimli bir hekim tara-
findan bagslatilir yakin bir takip gerektirir. MKT kanama duruncaya kadar devam
ettirilmelidir.

Hedeflenen degerler:

o 60 ila 65 mm Hg ortalama arter basinci (MAP)

« Hemoglobin 7 ila 9 g/dL

o INR1.5tenaz

o 1.5ila 2 g/I'den fazla fibrinojen

e Plt >75.000/ml,

« pH7,35ila 745

o 35 Ciden yiiksek viicut sicaklig

« Iyonize ca >1,15 mmol/L (her 4 {inite ESe karsilik 1 amp Ca-glukonat IV)

KOMPLIKASYONLARI

Koagiilopati: Masif kan transfiizyonu alan bir hastada, masif kafa travmasi veya
kas hasar1 gibi doku travmasina sekonder pihtilagma faktorlerinin aktivasyonu ve
titketimi nedeniyle koagiilopati olabilir. Veya uzun siireli soka, hipoksi nedenli
asidoza, hipotermiye veya kompetetif inhibitorler olarak islev goren aktivasyon
peptitlerinin temizlenememesine sekonder pihtilagma faktorlerinin aktivitesin-
de azalmaya bagl koagiilopati olabilir (18). Diliisyonel trombositopeni, Faktor V
ve VIII eksikligi, hemolitik reaksiyon veya dissemine intravaskiiler koagiilasyon
(DIC)) gelisebilir. Klinik olarak cerrahi alanda, disetlerinde, IV katater giris yer-
lerinde s1zint1 seklinde kanama, ekimoz, hematiiri ile karakterizedir. DIC tanisin-
da pithtilagma testleri (protrombin zamani (PT) ve aktive tromboplastin zamani
(aPTT)) uzar, fibrin iligkili parametreler ( fibrin yikim iirtinleri, D-Dimer) artar,
trombosit, fibrinojen ve pihtilagma faktorleri (FV,VII) ile dogal antikoagiilanlarin
(AT, PC) plazma diizeyleri azalir.

Sitrat Toksisitesi: Kan, sodyum sitrat ile antikoagiile edildiginden MKT ile bii-
yitk miktarlarda sitrat verilir (19). Hizli transfiizyonda plazma sitrat diizeyi artar,
iyonize kalsiyum ve magnezyumu baglayarak hipokalsemi ve hipomagnezemiye
neden olabilir. Sitrat toksisitesi, tetani, uzamis QT intervali, miyokard kontrak-
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tilitesinde azalma, hipotansiyon ve santral venoz basingta artis ile yansir. Ancak
transfiizyon hizi 1 iinite/dk ge¢medigi siirece kardiyak depresyona neden olacak
hipokalsemi olusmaz. Ancak hipotermi, karaciger hastalig1 veya disfonksiyonu ve
hiperventilasyon gibi durumlar sitrat intoksikasyonu olasiligini artirir.

Hipotermi: Hipotermi, plazma pihtilasma proteinlerinin enzimatik aktivite-
sini azaltarak ve trombositlerin aktivasyonunu engelleyerek koagiilopatiye egilim
olusturur (20). 34 Cde pihtilagsma tizerindeki etkiler baslar ve 30 C'de trombosit
aktivasyonunda yaklagik %50 azalma olur. Hipotermi, laktat ve sitrat metaboliz-
masini yavaglatir, hipokalsemi ve hipokaleminin kardiyak toksisitesini artirir, cid-
di ventrikiiler aritmilere ve sol ventrikiil performansinin azalmasina yol agabilir.

Depolanmis kanlarin 1sitilmadan biiyiik miktarlarda ve hizh verilmesi 6zel-
likle anestetize, paralize hastalara ve 1sis1 diigiik ortamlarda verilmesi viicut si-
cakligini diigiiriir. Bu durumlarda {i¢ tiniteden fazla transfiizyon yapildiginda kan
triinlerini viicut sicakligina kadar isitmak igin 6zel olarak tasarlanmig kan 1sitict
cihazlar kullanilmalidir.

Asit-Baz Dengesi: Bir iinite banka kaninin pH’, toplama torbasindaki antiko-
agiilan/koruyucuda bulunan sitrik asit ve fosfat nedeniyle 37°Cde 6lgiildiigiinde
7.10dur. Daha sonra pH, eritrositler tarafindan laktik ve piruvik asit tiretimi ne-
deniyle 0.1 pH birim/hafta diiser. Masif kanamal1 bir hastada “asidik” kan trans-
tiize edilse bile, doku perfiizyonu saglandig1 ve korundugu siirece asidoz gelis-
mez. Clinkii sitrik asit ve laktik asit normal karaciger tarafindan hizla metabolize
edilir. Bu sirada her mmol sitratin metabolizmasi sonucu 3 mEq bikarbonat tiretir
(her tinite kanda toplam 23 mEq bikarbonat). Sonug olarak, renal iskemi veya
altta yatan bobrek hastaligs, fazla bikarbonatin idrarla atilmasini engelliyorsa, me-
tabolik alkaloz olusabilir (21,22). MKT nda asit-baz durumu doku perfiizyonu,
kan transfiizyonunun hizi ve sitrat metabolizmasina baglidir.

Hiperkalemi: Depolanan kanda ekstraselliller potasyum konsantrasyonu
zaman icinde artar (1 mEq/giin). Ilk alindig1 sirada yaklagik 3 mEq/Lden olan
potasyum konsantrasyonu 42 giinliik depolama sirasinda 45 mEq/Lye kadar
yiikselebilir. Isinlama bu orani 1.5 mEq/giine kadar ¢ikarabilir. Bununla birlikte,
potasyumdan fakir eritrosit membranindaki ATPaz pompasi ile alici plazmasin-
dan hizla geri eritrosit igine girer. Sonug olarak klinige yansiyan potasyum yiik-
sekligi, bobrek yetmezligi olan hastalarda, verilme hizi 100-150 ml/dk veya daha
fazla oldugunda ve uzun siire depolanan kan kullanildiginda gézlenir. (23)

Voliim yiiklenmesi: Genellikle kardiovaskiiler sistem hastalig1 olan veya fazla
miktarda kan tirtinii uygulandiginda goriilebilir. Akut hipervolemi dispne, hipok-
semi, santral vendz basingta artma ve pulmoner 6deme sebep olur. Voliim yiik-
lenmesinin 6nlenmesi igin kan transfiizyon hizi 1-2 ml/kg/saat olmalidir.
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Demir yiiklenmesi: Uzun siire fazla miktarda transfiizyon yapilan kanamasi
olmayan hastalarda gelisir. Bir iinite ES yaklagik 250 mg demir igerir. Demir yiik-
lenmesi genellikle 80-100 iinite ES veya tam kan verilmesinden sonra ortaya gikar.

Mikroagregatlarin infiizyonu: Banka kaninda groniilosit, trombosit ve fibrin
liflerinin olusturdugu mikroagregatlar embolilere neden olabilir. Transfiizyon s1-
rasinda 170 p porlar: olan filtrelerin kullanilmas: partikiillerin siiziilmesini saglar.

Hava embolisi: Transfiizyonu hizlandirmak i¢in kullanilan uygulamalarda
teknik hata sonucu goriilebilir.

Solunumsal Sorunlar: MKT’y1 takip eden birkag giin i¢erisinde akut solunum
yetmezligi gelisebilir. Standart transfiizyon seti filtrelerinden (170 ) gecebilen
trombosit agregatlar1 ve l6kosit artiklarinin akcigerde mikroembolizasyona ne-
den oldugu diistiniilmektedir. Daha ince (20-40 p) filtrelerin kullanilmasi bu so-
runlari azaltabilir. Solunumsal sorunlarin diger sebepleri olarak DICe neden olan
hemolitik reaksiyonlar, voliim yiiklenmesi, cerrahi girisim, travma veya yanigin
kendi etkileri ve endojen gelisen mikroagregatlar sayilabilir.

SONUC

Masif kan transfiizyonu, masif akut kan kaybi olan hastalarda hayat kurtaran
o6nemli bir miidahaledir. Masif transfiizyon, obstetrik, gastroenteroloji, travma
ve ameliyathane dahil olmak {izere bir¢ok klinik ortamda kullanilmaktadir. Ttiim
olgularda kanama etiyolojisi farkli olsa da masif transfiizyonda ayn1 prensipler
gegerlidir. Ancak masif transfiizyonun ciddi komplikasyonlari olabilir ve kesin te-
daviye koprii olarak hemodinamik instabilitesi olan hastalar igin uygulanmalidir.
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