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STORIASTORIA
PRIMA DESCRIZIONE :PRIMA DESCRIZIONE :ANNI '50ANNI '50

COME COME TRALITRALI NEL 1985. SERIE DI 36 PZ. CON I NEL 1985. SERIE DI 36 PZ. CON I 
DONATORI CORRISPONDENTI, POSITIVI PERDONATORI CORRISPONDENTI, POSITIVI PERABAB ANTI ANTI 
GRANULOCITIGRANULOCITI ( 89% ) E( 89% ) EANTI HLAANTI HLA (  72% ) (  72% ) 

TRALI IMMUNETRALI IMMUNE

19971997: TRALI ASSOCIATA A : TRALI ASSOCIATA A SOSTANZE LIPIDICHESOSTANZE LIPIDICHE OO
PROTEICHEPROTEICHE PRESENTI NEI COMPONENTI EMATICI PIU' PRESENTI NEI COMPONENTI EMATICI PIU' 
VECCHI VECCHI 

TTRALI NON IMMUNERALI NON IMMUNE



ANTICORPI ANTI LEUCOCITI: ANTICORPI ANTI LEUCOCITI: 
ALLOANTICORPIALLOANTICORPI

ANTI HNAANTI HNA : : ANTICORPI ANTI HUMAN ANTICORPI ANTI HUMAN 
NEUTROPHIL ANTIGENNEUTROPHIL ANTIGEN

ANTI HLAANTI HLA :: ANTICORPI ANTI HUMAN ANTICORPI ANTI HUMAN 
LEUCOCYTE ANTIGENLEUCOCYTE ANTIGEN

TRALI,    REAZ. FEBBRILI NON EMOLITICHETRALI,    REAZ. FEBBRILI NON EMOLITICHE
REFRATTARIETA' ALLA TRASFUSIONE DI PT REFRATTARIETA' ALLA TRASFUSIONE DI PT 



FAMIGLIA DELLE SINDROMI FAMIGLIA DELLE SINDROMI 
RESPIRATORIERESPIRATORIE

ALIALI : ACUTE LUNG INJURY.                                            : ACUTE LUNG INJURY.                                            
DISPNEA, IPOSSIA, NON CARDIACADISPNEA, IPOSSIA, NON CARDIACA

TRALI:TRALI: TRANSFUSION RELATED ACUTE LUNG        TRANSFUSION RELATED ACUTE LUNG        
INJURYINJURY

MINIMA  MODERATA  SEVERAMINIMA  MODERATA  SEVERA

DEFINITIVA  PROBABILE  POSSIBILEDEFINITIVA  PROBABILE  POSSIBILE

ARDSARDS: ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME: ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME



PERCHE' TRALI ?PERCHE' TRALI ?

PRINCIPALEPRINCIPALECAUSA DI MORTE DACAUSA DI MORTE DA
TRASFUSIONETRASFUSIONE

NON RICONOSCIUTA, NON RICONOSCIUTA, SOTTORIPORTATASOTTORIPORTATA

NON RIPORTATA IN ITALIANON RIPORTATA IN ITALIA

SI PUO' SI PUO' LIMITARELIMITARE



LA TRALI E' UNA COMPLICANZA LA TRALI E' UNA COMPLICANZA 
DELLADELLA TRASFUSIONETRASFUSIONE

INFETTIVEINFETTIVE NON INFETTIVENON INFETTIVE

VIRUS  VIRUS  I.B.C.T.: I.B.C.T.: ERRORE AB0ERRORE AB0
BATTERIBATTERI REAZ. ACUTE:REAZ. ACUTE:ALLERG.,ANAFILAT.,FEBBR.,EMOLALLERG.,ANAFILAT.,FEBBR.,EMOL

PARASSITIPARASSITI REAZ. CRONICHE: EMOLITICHEREAZ. CRONICHE: EMOLITICHE
PRIONIPRIONI GVHDGVHD

PIASTRINOPENIAPIASTRINOPENIA
EMOCROMATOSIEMOCROMATOSI
TRALITRALI
TRIMTRIM
TACOTACO
MICROCHIMERISMOMICROCHIMERISMO



COMPLICANZE TRASFUSIONALI COMPLICANZE TRASFUSIONALI 
PIU' IMPORTANTPIU' IMPORTANTII

INFEZIONI VIRALI CLASSICHE POSTINFEZIONI VIRALI CLASSICHE POST --NATNAT
R.R. ITALIA: 1/ 700.000                         1/ 5.000.000R.R. ITALIA: 1/ 700.000                         1/ 5.000.000

HIV, HBVHIV, HBV HCVHCV

ERRORI AB0ERRORI AB0:: 1/100.0001/100.000

INFEZ. BATTERICHEINFEZ. BATTERICHE ::
PT:  1 / 20.000PT:  1 / 20.000SINTOMISINTOMI 1 / 60.0001 / 60.000MORTEMORTE
GR: 1/ 250.000       GR: 1/ 250.000       ““ 1/ 500.000     1/ 500.000     ““



REAZIONI POLMONARI DA REAZIONI POLMONARI DA 
TRASFUSIONETRASFUSIONE

TRALI:TRALI: 1/ 5.0001/ 5.000UNITA' TRASFUSEUNITA' TRASFUSE

TACO:  TACO:  1/ 7001/ 700 ““ ““

DISPNEA ALLERGICADISPNEA ALLERGICA ( ASMA BRONCH. )( ASMA BRONCH. )��

TADTAD: TRANS. ASSOCIATED DYSPNEA. DISPNEA : TRANS. ASSOCIATED DYSPNEA. DISPNEA 
NON DA TRALI, TACO, ASMA ASSOCIATA A NON DA TRALI, TACO, ASMA ASSOCIATA A 
TRASFUSIONETRASFUSIONE



DEFINIZIONEDEFINIZIONE

1)1) TRALITRALI

2) 2) POSSIBILE TRALIPOSSIBILE TRALI

3) TRALI IN PZ. CON 3) TRALI IN PZ. CON TRASFUSIONE MASSIVATRASFUSIONE MASSIVA

4) TRALI RITARDATA 4) TRALI RITARDATA 



TRALI E POSSIBILE TRALI E POSSIBILE 
TRALITRALI



TORONTO 2004TORONTO 2004



CAUSE DI POSSIBILE CAUSE DI POSSIBILE 
TRALITRALI



TRALI E TRASF. MASSIVATRALI E TRASF. MASSIVA: : 
SOSTITUZIONE DI UNO O PIU' SOSTITUZIONE DI UNO O PIU' 
VOLUMI DI SANGUE IN 24 ORE VOLUMI DI SANGUE IN 24 ORE 

PZ. SOTTOPOSTO A TRASFUSIONE MASSIVA PZ. SOTTOPOSTO A TRASFUSIONE MASSIVA 
CHE SVILUPPA  SINTOMI DICHE SVILUPPA  SINTOMI DIALI ALI ( NON ( NON 
PREESISTENTI ALLA SOMMINISTRAZIONE DI PREESISTENTI ALLA SOMMINISTRAZIONE DI 
COMPONENTI EMATICI ) COMPONENTI EMATICI ) 
DURANTE LA TRASFUSIONE O ENTRO 6 H DALLA DURANTE LA TRASFUSIONE O ENTRO 6 H DALLA 
FINE DELLA TRASF. DELL' ULTIMO COMPONENTE FINE DELLA TRASF. DELL' ULTIMO COMPONENTE 
EMATICOEMATICO
E' CONSIDERATO CONE' CONSIDERATO CONTRALITRALI SE NON HA ALTRI SE NON HA ALTRI 
FATTORI DI RISCHIOFATTORI DI RISCHIO



TRALI RITARDATATRALI RITARDATA



PROBLEMI SULLEPROBLEMI SULLE DEFINIZIONIDEFINIZIONI DI DI 
TRALITRALI

NON CONTEMPLA LE NON CONTEMPLA LE FORME PIU' MITIFORME PIU' MITI CON CON 
SATURAZIONE DI OSSIGENO > 90%SATURAZIONE DI OSSIGENO > 90%

PZ CON PZ CON ALTRI FATTORI DI RISCHIOALTRI FATTORI DI RISCHIO : POSSIBILE : POSSIBILE 
TRALITRALI

MANCANOMANCANO I TEST DI LABORATORIO DIAGNOSTICII TEST DI LABORATORIO DIAGNOSTICI

LE 6 ORE POSSONO LE 6 ORE POSSONO PERDEREPERDERE ACUNI CASIACUNI CASI

TRALI E TACOTRALI E TACO POSSONO COESISTERE POSSONO COESISTERE 



CLINICA DELLA TRALICLINICA DELLA TRALI







TRALI CHE NON E' COMPRESA TRALI CHE NON E' COMPRESA 
NELLA DEFINIZIONE DI  TORONTONELLA DEFINIZIONE DI  TORONTO



CONCLUSIONICONCLUSIONI

ANCHE SE PRESENTI SINTOMI RESPIRATORI 
NESSUNA DENUNCIA AL ST

S. RESPIRATORI MINIMI E BREVI PER CUI NON E'
ESEGUITA RX

NON E' SODDISFATTA LA DEFINIZIONE DI TRALI

PROBABILMENTE I TRE PZ. NON ERANO DA
TRASFONDERE



PUNTI NODALI PER DIAGNOSI DI PUNTI NODALI PER DIAGNOSI DI 
TRALITRALI

SINTOMISINTOMI :: TACHIPNEATACHIPNEA, , ACCORCIAMENTO DELACCORCIAMENTO DEL
RESPIRORESPIRO,, CIANOSICIANOSI durante o entro 6 ore dalla fine della durante o entro 6 ore dalla fine della 
trasfusionetrasfusione

IPOSSIAIPOSSIA: : emogasanalisi e/o ossimetria

ESCLUSOESCLUSO sovraccarico cardiocircolatoriosovraccarico cardiocircolatorio

ALTERAZIONI POLMONARI BILATERALALTERAZIONI POLMONARI BILATERAL II con RX con RX 
toracetorace



PER AUMENTARE IL RICONOSCIMENTO PER AUMENTARE IL RICONOSCIMENTO 
DELLA TRALIDELLA TRALI

DEFINIZIONE DI TRALI DEFINIZIONE DI TRALI a tutti i medici e infermieri a tutti i medici e infermieri 
che usano sangueche usano sangue

COLLABORARECOLLABORARE con i trasfusionisti segnalando i casi con i trasfusionisti segnalando i casi 
sospettisospetti

MONITORARE tutti i pazienti trasfusi: in caso di MONITORARE tutti i pazienti trasfusi: in caso di 
sospetto sospetto eseguire almeno eseguire almeno EMOGAS EMOGAS e  e  RX TORACERX TORACE



TRATTAMENTOTRATTAMENTO : : supporto con ossigenosupporto con ossigeno
ventilazione meccanica nel ventilazione meccanica nel 
70% dei pazienti70% dei pazienti
supporto emodinamicosupporto emodinamico
diuretici ?  cortisonici ?diuretici ?  cortisonici ?
risoluzione nella maggior risoluzione nella maggior 
parte dei casi in 48parte dei casi in 48--96 ore96 ore

MORTALITA'MORTALITA'
55--10 %10 %



DIAGNOSIDIAGNOSI



DIAGNOSIDIAGNOSI

CLINICA CLINICA ++ RX TORACE + EMOGASRX TORACE + EMOGAS
SUPPORTATA DAL SUPPORTATA DAL LABORATORIOLABORATORIO
AB ANTI HNA ,HLA I HLA IIAB ANTI HNA ,HLA I HLA II

NEUTROPENIA TRANSITORIANEUTROPENIA TRANSITORIA

IPOCOMPLEMENTEMIAIPOCOMPLEMENTEMIA

AB AB IN DON. E CORRISPONDENTEIN DON. E CORRISPONDENTEAGAG IN PZ.IN PZ.

CROSSCROSS--MATCH FRA PLASMA DEL PRODOTTO IMPLICATO E MATCH FRA PLASMA DEL PRODOTTO IMPLICATO E 
LEUCOCITI DEL PZ. TRASFUSOLEUCOCITI DEL PZ. TRASFUSO

INDIVIDUARE SOSTANZE.  CON PRIMING SUI NEUTROFILIINDIVIDUARE SOSTANZE.  CON PRIMING SUI NEUTROFILI





DIAGNOSI DIFFERENZIALEDIAGNOSI DIFFERENZIALE

REAZ. ANAFILATTICAREAZ. ANAFILATTICA : sintomi rapidi ( minuti, secondi) : sintomi rapidi ( minuti, secondi) 
,broncospasmo, non edema polm., sintomi cutanei,broncospasmo, non edema polm., sintomi cutanei

TACOTACO : ipertrasfusione, ipertensione sist. e diast prolungata, : ipertrasfusione, ipertensione sist. e diast prolungata, 
polso giugulare, dispnea ortostatica, ECG, segni radiologici polso giugulare, dispnea ortostatica, ECG, segni radiologici 

CONTAMINAZ. BATTERICACONTAMINAZ. BATTERICA : febbre, ipotensione : febbre, ipotensione 

EMBOLIA POLMONARE:EMBOLIA POLMONARE: dispnea, angiotacdispnea, angiotac

INCOMPATIBILITA' AB0INCOMPATIBILITA' AB0



EPIDEMIOLOGIAEPIDEMIOLOGIA



INCIDENZA: DATI VARIABILIINCIDENZA: DATI VARIABILI

PER TRASFUSIONE. DIPER TRASFUSIONE. DIPT:PT: 1/ 432 1/ 432 –– 1/ 88.0001/ 88.000

PER TRASFUSIONE  DIPER TRASFUSIONE  DIPFCPFC:: 1/ 8.000 1/ 8.000 –– 1/ 74.0001/ 74.000

PER TRASFUSIONE  DI PER TRASFUSIONE  DI GRGR:  :  1/ 4.000 1/ 4.000 –– 1/ 557.0001/ 557.000

PIU' PROBABILE CON COMPONENTI PIU' PROBABILE CON COMPONENTI RICCHI RICCHI 
DI PLASMADI PLASMA



DIFFERENTE INCIDENZA DOVUTA A:DIFFERENTE INCIDENZA DOVUTA A:

DIVERSA DEFINIZIONE DIVERSA DEFINIZIONE DI TRALI:               DI TRALI:               
SOLO CLINICA    CLINIC + LABORATSOLO CLINICA    CLINIC + LABORAT

TEMPO DI COMPARSATEMPO DI COMPARSA :  4H    6H   24H:  4H    6H   24H

SORVEGLIANZA ATTIVA:SORVEGLIANZA ATTIVA: LOOK BACK /EMOVIGILANZALOOK BACK /EMOVIGILANZA

NN�¡�¡CASI/NCASI/N�¡�¡PRODOTTI EMATICITRASFUSI: PRODOTTI EMATICITRASFUSI: 
NUMERO NUMERO REALEREALE OO STIMATOSTIMATO

EZIOPATOGENESIEZIOPATOGENESI DELLA SINDROME:DELLA SINDROME:
IMMUNE     NON IMMUNEIMMUNE     NON IMMUNE





SHOT: COMPLICANZE.TRASMISSIONE SHOT: COMPLICANZE.TRASMISSIONE 
DIDI INFEZIONI INFEZIONI PARI A PARI A 1,4%1,4%





SHOT 1996SHOT 1996--20062006
37633763REPORT   195 TRALI   40 MORTIREPORT   195 TRALI   40 MORTI
96 96 CASI CON ANALISI AB/AGCASI CON ANALISI AB/AG

AB IN DON. CORRISPONDENTI A AG PZ.:AB IN DON. CORRISPONDENTI A AG PZ.: 65%65%
AB NON IDENTIFICATO:AB NON IDENTIFICATO: 35%35%

NEI 62 DONATORI CON ABNEI 62 DONATORI CON AB
HLA I AB   HLA II AB   I + II   HNA AB  NON CHIAROHLA I AB   HLA II AB   I + II   HNA AB  NON CHIARO
19,5%19,5% 40%           21% 40%           21% 14,5%          5%14,5%          5%
TUTTI I DON CON AB E AG CORRISPONDENTI ERANO TUTTI I DON CON AB E AG CORRISPONDENTI ERANO 
FEMMINEFEMMINE

RISCHIO DI TRALI PER COMPONENTERISCHIO DI TRALI PER COMPONENTE
6,866,86> PER PFC RISPETTO A GRC> PER PFC RISPETTO A GRC
8,168,16> PER PT (AFERESI O RANDOM) VERSO  GRC> PER PT (AFERESI O RANDOM) VERSO  GRC



USA 95USA 95--0303: MORTI DA TRASFUSIONI : MORTI DA TRASFUSIONI 
E MORTI DA TRALIE MORTI DA TRALI



USA: MORTI DA TRASFUSIONE 2001USA: MORTI DA TRASFUSIONE 2001--O3O3
16,3%16,3% TRALI,   TRALI,   14,3%14,3% ERRORE AB0,   ERRORE AB0,   14,1%14,1% BATTERIBATTERI



USA: 550 SOSPETTE TRALI SEGUITI DALLA ARC USA: 550 SOSPETTE TRALI SEGUITI DALLA ARC 

201 PROBABILI,201 PROBABILI, 38 MORTI38 MORTI



27/ 3827/ 38PAZIENTI DECEDUTI ERANO STATI PAZIENTI DECEDUTI ERANO STATI 
TRASFUSI CON PRODOTTI EMATICI DI TRASFUSI CON PRODOTTI EMATICI DI 
DONATOREDONATORE FEMMINA ANTICORPO POSITIVOFEMMINA ANTICORPO POSITIVO



RISCHIO DI TRALI: RISCHIO DI TRALI: 
da plasma da plasma 12 volte12 voltequello dei GRquello dei GR



STUDIO ARC: 2003 2005STUDIO ARC: 2003 2005
CONCLUSIONICONCLUSIONI

550 TRALI SOSPETTE          550 TRALI SOSPETTE          201201PROBABILIPROBABILI

72 MORTI72 MORTI 3838 DA TRALIDA TRALI

24/38 MORTI ( 63% ) DA PFC24/38 MORTI ( 63% ) DA PFC

27/38 MORTI ( 71% ) DA DONATORE27/38 MORTI ( 71% ) DA DONATORE FEMMINAFEMMINA
ANTICORPO +ANTICORPO +

SENZA DON. FEMMINA EVITATE 6 MORTI / ANNOSENZA DON. FEMMINA EVITATE 6 MORTI / ANNO



TRALI E PAZIENTI CRITICITRALI E PAZIENTI CRITICI



ICU:ICU: SOSPETTA TRALISOSPETTA TRALI ( 1/1271)( 1/1271),  POSSIBILE TRALI,  POSSIBILE TRALI (1/534),(1/534),

TACOTACO ( 1/356)              ( 1/356)              caso / unitcaso / unitàà trasfusetrasfuse



CONCLUSIONICONCLUSIONI

incidenza della TRALI in incidenza della TRALI in rianimazionerianimazione molto piu' alta di molto piu' alta di 
quella data da emovigilanzaquella data da emovigilanza

nessun casonessun casoera riportato al stera riportato al st

pz. criticipz. critici hanno piu' spesso fattori predisponentihanno piu' spesso fattori predisponenti

associazione con associazione con plasma di donatriciplasma di donatrici



SEMPRE NEI PZ. CRITICISEMPRE NEI PZ. CRITICI

NEI PAZIENTI CRITICI RICOVERATI IN NEI PAZIENTI CRITICI RICOVERATI IN 
RIANIMAZIONERIANIMAZIONE

LALA TRASFUSIONETRASFUSIONE AUMENTAAUMENTA IL RISCHIO DIIL RISCHIO DI
ALI/ARDSALI/ARDS

LALA TRASFUSIONETRASFUSIONE AUMENTA LA AUMENTA LA MORTALITA'MORTALITA'
NEI PZ. CON ALI/ARDSNEI PZ. CON ALI/ARDS



ITALIAITALIA , 2005: , 2005: 1495 REAZ. AVVERSE PARI A 0,8 1495 REAZ. AVVERSE PARI A 0,8 
OGNI 1000 OGNI 1000 EMOCOMPONENTI EMOCOMPONENTI 

UN SOLO CASO DI TRALIUN SOLO CASO DI TRALI



PATOGENESIPATOGENESI



VARIE IPOTESIVARIE IPOTESI
ABAB IN DONATOREIN DONATORE ( 10% DEI CASI IN PZ. )( 10% DEI CASI IN PZ. )��

STIMOLAZIONE DSTIMOLAZIONE DI NEUTROFILII NEUTROFILI ADESI: LIPIDI, SCD40LADESI: LIPIDI, SCD40L

ATTIVAZIONE DIATTIVAZIONE DI ENDOTELIOENDOTELIO POLMONAREPOLMONARE

IMMUNOCOMPLESSI:ATTIVAZIONE DELIMMUNOCOMPLESSI:ATTIVAZIONE DEL COMPLEMENTOCOMPLEMENTO

ATTIVAZIONE DI ATTIVAZIONE DI CITOCHINECITOCHINE

ADESIONE O INTRAPPOLAMENTO DI PMN      ADESIONE O INTRAPPOLAMENTO DI PMN      
NEI CAPILLARI POLMONARINEI CAPILLARI POLMONARI

RILASCIO DI SOSTANZE VASOATTIVERILASCIO DI SOSTANZE VASOATTIVE
DANNO ENDOTELIALE,  > PERMIABILITA'DANNO ENDOTELIALE,  > PERMIABILITA'
LIQUIDO PROTEICO E  PMN IN INTERSTIZIO E ALVEOLI LIQUIDO PROTEICO E  PMN IN INTERSTIZIO E ALVEOLI 
EDEMA POLMONAREEDEMA POLMONARE



AB ANTI HLAAB ANTI HLA : DIRETTI CONTRO STRUTTURE : DIRETTI CONTRO STRUTTURE 
PROTEICHE  SULLE CELLULE  COINVOLTE NELLA PROTEICHE  SULLE CELLULE  COINVOLTE NELLA 
PRESENTAZIONE DELL' ANTIGENEPRESENTAZIONE DELL' ANTIGENE
AB  VERSO STRUTTURE AB  VERSO STRUTTURE NON SELFNON SELF IN: IN: TRASFUSIONETRASFUSIONE, , 

ABORTOABORTO, GRAV. EXTRAUTERINE, , GRAV. EXTRAUTERINE, GRAVIDANZAGRAVIDANZA



Anti HLA IN MASCHI TRASFUSI E NONAnti HLA IN MASCHI TRASFUSI E NON



ANTI HLA IN FEMMINE IN RAPPORTO ANTI HLA IN FEMMINE IN RAPPORTO 
AL NUMERO DI GRAVIDANZEAL NUMERO DI GRAVIDANZE



IPOTESI ANTICORPALEIPOTESI ANTICORPALE
COMPONENTE EMATICOCOMPONENTE EMATICO CONCON ABAB ANTIANTI HLA I,HLA I, ( AG SU ( AG SU 
TUTTI I LEUCOCITI), TUTTI I LEUCOCITI), ANTI HLA II ( AG  SU B LINFOCITI E ANTI HLA II ( AG  SU B LINFOCITI E 
MONOCITI ) ANTI HNA ( AG SU NEUTROFILI ) MONOCITI ) ANTI HNA ( AG SU NEUTROFILI ) 

AB ANTI HNA E HLA IAB ANTI HNA E HLA I ADERISCONO SUIADERISCONO SUINEUTROFILINEUTROFILI

ATTIVAZIONEATTIVAZIONE DEI NEUTROFILI CHE LIBERANO: DEI NEUTROFILI CHE LIBERANO: 
ELASTASI, ROS, A. ARACHIDONICOELASTASI, ROS, A. ARACHIDONICO

DANNO ENDOTELIALEDANNO ENDOTELIALE , EDEMA POLMONARE , EDEMA POLMONARE 
BILATERALEBILATERALE

TRALITRALI



GLI ANTICORPI POSSONO ESSERE IN:GLI ANTICORPI POSSONO ESSERE IN:
IN DONATOREIN DONATORE

ANTICORPI ANTI HNA:   HUMAN NEUTROPHIL ANTIGEN ANTICORPI ANTI HNA:   HUMAN NEUTROPHIL ANTIGEN 

ANTICORPI ANTI HLA I :HUMAN LEUCOCYTE ANTIGENANTICORPI ANTI HLA I :HUMAN LEUCOCYTE ANTIGEN

ANTICORPI ANTI HLA II:     ANTICORPI ANTI HLA II:     ““ ““ ““

IN RICEVENTEIN RICEVENTE
66--10% CASI ANTICORPI: PRODOTTI NON LEUCODEPLETI 10% CASI ANTICORPI: PRODOTTI NON LEUCODEPLETI 

GLI AB DEVONO INCONTRARE ILGLI AB DEVONO INCONTRARE ILCORRISPONDENTECORRISPONDENTE
ANTIGENE ANTIGENE PER INNESCARE LA TRALIPER INNESCARE LA TRALI

DENSITA' DEI CORRISPONDENTI AG SUI  NEUTROFILIDENSITA' DEI CORRISPONDENTI AG SUI  NEUTROFILI



ANTICORPI IMPLICATIANTICORPI IMPLICATI
ANTI HNAANTI HNA > NEUTROFILI > PRIMING E ATTIVAZIONE> NEUTROFILI > PRIMING E ATTIVAZIONE
ANTI HLA I A2ANTI HLA I A2 > NEUTROFILI > PRIMING E ATTIVAZIONE> NEUTROFILI > PRIMING E ATTIVAZIONE
ANTI HLA IIANTI HLA II > MONOCITI >CITOCHINE >ATTIVAZ. NEUTR.> MONOCITI >CITOCHINE >ATTIVAZ. NEUTR.
ANTI HLA II ANTI HLA II > ENDOTELIO>ATTIVATO>ADESIONE NEUTR> ENDOTELIO>ATTIVATO>ADESIONE NEUTR



GLI ANTICORPI SONO PRESENTI NELLEGLI ANTICORPI SONO PRESENTI NELLEDONNEDONNE E E 
AUMENTANO CON LE GRAVIDANZEAUMENTANO CON LE GRAVIDANZE



GLI ANTICORPI PIU' FREQUENTI NELLE GLI ANTICORPI PIU' FREQUENTI NELLE 
DONATRICI CON GRAVIDANZE SONO GLIDONATRICI CON GRAVIDANZE SONO GLI

ANTI HLA IANTI HLA I



ANTI HLA IANTI HLA I IN 73% DONATRICI DANNOIN 73% DONATRICI DANNO 19%19%( 7/36 ) TRALI( 7/36 ) TRALI

ANTI HLA IIANTI HLA II EE HNAHNA IIN 36% N 36% DONATRICI DANNODONATRICI DANNO 81%81%TRALI TRALI 

HLA  I AGHLA  I AG SU MOLTE CELLULE E PLASMA PER CUI GLI SU MOLTE CELLULE E PLASMA PER CUI GLI ABAB
SI DISPERDONO E SONO SI DISPERDONO E SONO DEBOLI INDUTTORI DI TRALIDEBOLI INDUTTORI DI TRALI



AbAb > endotelio/gb > > endotelio/gb > adesione/attivazioneadesione/attivazione> > enzimienzimi > liberazione > liberazione 
a. grassi/colesteroloa. grassi/colesterolo> > cristalli colesterolocristalli colesterolo: a) aumento volume : a) aumento volume 
con rottura parete vasale ed edema polmonare b) trombi di con rottura parete vasale ed edema polmonare b) trombi di 
cristalli di colesterolo con ostruzione vasale ed edema polmonarcristalli di colesterolo con ostruzione vasale ed edema polmonare  e  





PARAMETRI CHE INFLUENZANO L' PARAMETRI CHE INFLUENZANO L' 
AZIONE DEGLI ABAZIONE DEGLI AB



PERCHE' LA TEORIA ANTICORPALE PERCHE' LA TEORIA ANTICORPALE 
NON BASTANON BASTA

TUTTI GLI STUDI PRESENTANO DEI CASI DI TUTTI GLI STUDI PRESENTANO DEI CASI DI 
TRALI TRALI SENZA ABSENZA AB

AB ANTI HLA I SONOAB ANTI HLA I SONO PIU' COMUNI PIU' COMUNI DEI CASI DEI CASI 
DI TRALI ( 10DI TRALI ( 10--20% DELLE MULTIPARE )20% DELLE MULTIPARE )��

MENO CASI MENO CASI DI TRALI DI TRALI DI QUANTI SONO DI QUANTI SONO 
DONATORI. E PAZIENTI CON AB E AG CHE DONATORI. E PAZIENTI CON AB E AG CHE 
CORRISPONDONOCORRISPONDONO



MODELLO DEI DUE EVENTIMODELLO DEI DUE EVENTI

PRIMO EVENTOPRIMO EVENTO : CONDIZIONI CLINICHE DEL : CONDIZIONI CLINICHE DEL 
PZ., ATTIVAZIONE ENDOTELIO, PZ., ATTIVAZIONE ENDOTELIO, SEQUESTROSEQUESTRO
DI PMN, DI PMN, PRIMINGPRIMING DEI PMN CON AUMENTO DI DEI PMN CON AUMENTO DI 
RIGIDITA'RIGIDITA'

SECONDO EVENTOSECONDO EVENTO: TRASFUSIONE CON: TRASFUSIONE CONAB AB 
ANTI PMN O ANTI PMN O LIPIDI O PROTEINELIPIDI O PROTEINE CHE CHE 
ATTIVANOATTIVANO I PMN, INNESCO DEL DANNOI PMN, INNESCO DEL DANNO
ENDOTELIALEENDOTELIALE, AUMENTO DELLA , AUMENTO DELLA 
PERMIABILITA' CAPILLARE, EDEMA PERMIABILITA' CAPILLARE, EDEMA 
POLMONAREPOLMONARE



Fig. 4. The two-event model of ALI. The stimulus (endotoxin = LPS) for proinflammatory
endothelial activation comes from the intravascular space resulting in firm
adherence of PMNs through: (1) slowing of vascular flow and L-selectin–mediated
loose attachment and P- and E-selectin–induced tethering and (2) chemokineinduced
firm adhesion and sequestration of PMNs. These firmly adherent, sequestered
PMNs may be activated by a second agonist (3), the infusion of specific antibodies
directed against granulocyte antigens or biologic response modifiers resulting in 
activation
of PMNs endothelial damage (4), capillary leak, and ALI (5).



DATI A SOSTEGNO DELLA TEORIA DATI A SOSTEGNO DELLA TEORIA 
DEI DUE EVENTIDEI DUE EVENTI

SERIE DI 90 TRALI IN 81 PZ.: 104 DONAT. TESTATI X SERIE DI 90 TRALI IN 81 PZ.: 104 DONAT. TESTATI X 
AB E SOLO 7 POS.AB E SOLO 7 POS.

NUMEROSI CONCENTRATI PT IMPLICATI IN TRALI:NUMEROSI CONCENTRATI PT IMPLICATI IN TRALI:

NO AB MA PRIMING SU NEUTROFILI NORMALI NO AB MA PRIMING SU NEUTROFILI NORMALI 

MODELLI ANIMALI E CELLULARIMODELLI ANIMALI E CELLULARI



PRIMO EVENTOPRIMO EVENTO

PZ. CON RECENTE PZ. CON RECENTE INT CHIRURGICOINT CHIRURGICO

< 48 H< 48 H

PZ. CONPZ. CONINFEZIONEINFEZIONE ATTIVAATTIVA

PZ. CONPZ. CONTRASFUSIONE MASSIVATRASFUSIONE MASSIVA

PZ. TRASFUSI CONPZ. TRASFUSI CONPLASMAPLASMA

PZ. IN FASE DPZ. IN FASE DII INDUZIONEINDUZIONE PER PATOLOGIE PER PATOLOGIE 
EMATOLOGICHEEMATOLOGICHE

PZ. CON PZ. CON CARDIOPATIA CARDIOPATIA 



IMPLICATI NEL 2IMPLICATI NEL 2 �¡�¡�¡�¡�¡�¡�¡�¡EVENTO :EVENTO : LIPIDI, CITOCHINE,LIPIDI, CITOCHINE, SCD40LSCD40L
PRODOTTI DURANTE LAPRODOTTI DURANTE LACONSERVAZIONECONSERVAZIONEDEI COMPONTIDEI COMPONTI

SCD40LSCD40L

SI ACCUMULANO NEI PRODOTTI EMATICI.SI ACCUMULANO NEI PRODOTTI EMATICI.

NO IN GR FILTRATI PRE STORAGE SENZA PT.NO IN GR FILTRATI PRE STORAGE SENZA PT.

>IN PT COINVOLTE IN TRALI.>IN PT COINVOLTE IN TRALI.
>IN PLASMA DI 8/12 PZ CON TRALI.>IN PLASMA DI 8/12 PZ CON TRALI.

NEUTROFILI HANNO I RECETTORI PER SCD40LNEUTROFILI HANNO I RECETTORI PER SCD40L
..
IN MODELLO: SCD40L + RECETTORE: IN MODELLO: SCD40L + RECETTORE: PRIMINGPRIMING ..
IN VIVO IL LEGAME CON RECETTORE PUOIN VIVO IL LEGAME CON RECETTORE PUO' ATTIVARE' ATTIVARE
NEUTROFILI GIA'ADESI A ENDOTELIO PER PATOLOGIA  NEUTROFILI GIA'ADESI A ENDOTELIO PER PATOLOGIA  
PREESISTENTEPREESISTENTE







QUINDIQUINDI DUEDUE MECCANISMI MECCANISMI 
PATOGENETICI PRINCIPALI SEMBRANO PATOGENETICI PRINCIPALI SEMBRANO 

ESSERE COINVOLTI NELLA TRALIESSERE COINVOLTI NELLA TRALI



TRALI IMMUNETRALI IMMUNE

1/ 5.000 UNITA' TRASFUSE1/ 5.000 UNITA' TRASFUSE



TRALI NON IMMUNETRALI NON IMMUNE

1/ 1.120 UNITA' TRASFUSE1/ 1.120 UNITA' TRASFUSE





INFEZIONINFEZIONI STIMOLANO NEUTROFILI E/ O ENDOTELIOI STIMOLANO NEUTROFILI E/ O ENDOTELIO
TRASFUSIONETRASFUSIONEATTIVA I NEUTROFILI STIMOLATIATTIVA I NEUTROFILI STIMOLATI





PREVENZIONEPREVENZIONE



SOLO PFC DASOLO PFC DA MASCHIMASCHI



2003: PFC SOLO DA DONATORI 2003: PFC SOLO DA DONATORI 
MASCHIMASCHI





PFC DA PFC DA MASCHIOMASCHIO RIDUCE TRALI DA PLASMA MENTRE RIDUCE TRALI DA PLASMA MENTRE 
SONO PRATICAMENTE  UGUALI QUELLI DA GRCSONO PRATICAMENTE  UGUALI QUELLI DA GRC



MISURE PRATICHE PER < LA TRALIMISURE PRATICHE PER < LA TRALI

LIMITARELIMITARE USO DI PLASMAUSO DI PLASMA : COMPLESSO PROTROMB.,  VIT. K: COMPLESSO PROTROMB.,  VIT. K

SOSPENDERESOSPENDEREI DONATORI COINVOLTII DONATORI COINVOLTI

TRASFONDERE PLASMATRASFONDERE PLASMA SOLO DASOLO DA MASCHI MASCHI NON TRASFUSINON TRASFUSI O  DAO  DA
FEMMINE SCREENATEFEMMINE SCREENATE PER ANTI HLA/HNA PER ANTI HLA/HNA 

( TRALI IMMUNE )( TRALI IMMUNE ) ��
PLASMA S/D PLASMA S/D ( TRALI IMMUNE )( TRALI IMMUNE ) ��

PT DA MASCHIPT DA MASCHI SE POSSIBILE. SOSPENDERE LE PT INSE POSSIBILE. SOSPENDERE LE PT INSOLUZIONESOLUZIONE
CONSERVANTECONSERVANTEE NON IN PLASMA       E NON IN PLASMA       
( TRALI IMMUNE )( TRALI IMMUNE ) ��

FILTRAZIONE PRESTORAGEFILTRAZIONE PRESTORAGE E/OE/O EMAZIE LAVATEEMAZIE LAVATE
( TRALI NON IMMUNE )( TRALI NON IMMUNE ) ��

GR > GR > FRESCHIFRESCHI IN PZ.CRITICI (TRALI NON IMMUNE )IN PZ.CRITICI (TRALI NON IMMUNE )��



PROBLEMI DELLE STRATEGIE DI RIDUZIONE PROBLEMI DELLE STRATEGIE DI RIDUZIONE 
DELLA DELLA TRALITRALI

PFC DA MASCHIPFC DA MASCHI
non incide su pt da aferesi e sangue interonon incide su pt da aferesi e sangue intero

NO PFC DA MULTIPARENO PFC DA MULTIPARE
difficolta' anamnesi abortidifficolta' anamnesi aborti
aggiornamento su gravidanzeaggiornamento su gravidanze
Ab a 1Ab a 1�¡�¡�¡�¡�¡�¡�¡�¡gravidanzagravidanza
eliminazione  non necessaria di donatricieliminazione  non necessaria di donatrici

PFC DA DONATRICI SCREENATE PER HLA ABPFC DA DONATRICI SCREENATE PER HLA AB
non evidenziati HNA 3a Abnon evidenziati HNA 3a Ab
eliminazione di donatrici senza TRALIeliminazione di donatrici senza TRALI
periodico screening per abperiodico screening per ab

ELIMINARE DONATORI IMPLIATIELIMINARE DONATORI IMPLIATI
si devono riconoscere e riportare si devono riconoscere e riportare 



ConclusioniConclusioni
Esiste la Esiste la TRALITRALI , ha, hadefinizione clinicadefinizione clinica, , èè immune immune oo non immunenon immune

Pz che inizia a respirare male durante o entro 6 ore da trasfusiPz che inizia a respirare male durante o entro 6 ore da trasfusione:one:
emogas     Rx toraceemogas     Rx torace

Da ab Da ab anti HLA, anti HNAanti HLA, anti HNA : multipare: multipare

Teoria dei Teoria dei due eventidue eventi: 1: 1�¡�¡da malattia di base, 2da malattia di base, 2�¡�¡da trasfusione ( ab, lipidi)da trasfusione ( ab, lipidi)��

ModelloModello sogliasoglia: < in pz predisosti, > in anche in soggetti sani: < in pz predisosti, > in anche in soggetti sani

Plasma da maschio, plasma al S/D, pt risopese in s. conservanti,Plasma da maschio, plasma al S/D, pt risopese in s. conservanti,
appropriato uso del plasma:in pz scoagulati complesso protrombiappropriato uso del plasma:in pz scoagulati complesso protrombinico enico e
vitamina k vitamina k 




