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STORIA

PRIMA DESCRIZIONE :ANNI S0

COME NEL 1985. SERIE DI 36 PZ. CON |
DONATORI CORRISPONDENTI, POSITIVI PERB ANTI
GRANULOCITI (89% ) EANTI HLA ( 72% )

RALIFIVIMONE

1997 TRALI ASSOCIATA A SOSTANZE LIPIDICHE O
PROTEICHE PRESENTI NEI COMPONENTI EMATICI PIU'
VECCHI

TRALITNONIIMNMUNIE




. ANTICORPI ANTI HOUMAN
NEUTROPHIL ANTIGEN

: ANTICORPI ANTITHUMAN
LEUCOCYTE ANTIGEN

TRALI, REAZ. FEBBRILI NON EMOLITICHE
REFRATTARIETA" ALLA TRASEFUSIONE DI P




EAMIGLIA DELLE SINDROMI
RESPIRATORIE

- ACUTE LUNG INJURY.
DISPNEA, IPOSSIA, NON CARDIACA

TRALIE TRANSEUSION RELATED ACUTE LUNG
INJURY

MINIMA  MODERATA SEVERA

DEFINITIVA PROBABILE POSSIBILE

ARDS: ACUTE RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME




PERCHE' TRALI ?

CAUSA DI MORTE DA
TRASEFUSIONE

NON RICONOSCIUTA, SOTTORIPORTATA
NON RIPORTATA IN ITALIA

S| PUO' LIMITARE




LA TRALI'E" UNA COMPLICANZA
DELLA TRASEUSIONE

VIRUS
BATTERI REAZ. ACUTEALLERG., ANAFILAT.,FEBBR.,EMOL

PARASSITI REAZ. CRONICHE: EMOLITICHE
GVHD
PIASTRINOPENIA
EMOCROMATOSI

TRIM
TACO
MICROCHIMERISMO




COMPLICANZE TRASEUSIONALI
PIU" IMPORTANTI

R.R. ITALIA: 1/ 700.000 27/00/0)10)0]0
HIV, HBV HCV

ERRORI ABO: 1/100.000
INEEZ., BATTERICHE :

PT: 1/20.00GINTOMI" 1 /60.000MORTE
GR: 1/ 250.0000 “© 1/ 500.000 “




REAZIONI POLMONARI DA
TRASFUSIONE

TRALI: UNITA" TRASFUSE
TACO: 1/ 700 "’ .
DISPNEA ALLERGICA ( ASMA BRONCH. )

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




DEEINIZIONE

iy
2) POSSIBILE TRALI

3) TRALI IN'PZ. CONTRASEUSIONE MASSIVA

4) TRALI RITARDATA




TRALIE POSSIBILE
TRAL]

Table 2 Criteria for the clinical diagnosis of transfusion-related acute lung
injury (TRALLD

TRAL definition of the European Haemovigilance Metwork (EHM] [14]
= Acute respiratory distress

= Bilateral lung infiltrations in the chest radicgraph

= Oocurrence during or within G h after completion of transfusion

= Mo evidencoe of transfusion-associated circulatory overload

Amendments bry the TRAL Consensus Conference Committee in Toromto,

2004 [15]

= Hypoxaemia [PaO,/Fid,; <= 200 or O, saturation = 909 or other clinical
evide nce)
Mew acute lung injury [ALI and no other &LI sk factors present including
aspiration, multiple trauma, pneumonia, cardiopulmonary bywpass, burn
injury, toxic inhalation, lung contusion, acute pancreatitis, drug overdose,
near drowning, shock and sepsis
IT one or more &Ll risk factors are present, possible TREALI should e
diagnosed




NTORONTO 2004

TAEBLE 1. Recommeandeaed criteria for TRALI and
possible THALI

1. THALI critaria
= ALl
. Acuts onset
li. Hypoxsmia
Res=eamh satting:
Fal'Filz = 300,
or Spi, < 20% on rocin Sir
Monressarch sstting:
Fal Fi, = 300
or Spid; = Q0% omn room air
ar other clinical evidence of hypoxsmia
lii. Bilataral infikrates=s on fromtal chest radiocraph
. Flo evidaence of left atrial hvpstrtansion e, cimculatory
vt load)
. Mo presxisting AL E=fors transfusicon
. During or within & hr of transhoeiaon
Mo temporal relationship to an abkernatve risk factor for ALl
2, F'EI-EE-ItﬂEI THALI
. &Ll
. Mo presxisting AL E=fors transfusicon
. During or within & hr of transfoeion
. & clear tamporal relaticrnship to an alkernative risk factor for
e




CAUSE DIfPOSSIBILCE
TRAL]

TABLE 2. Risk factors for ALI®

Direct lung injury Indirect lurg injury
Aspiration Seves sepeis
Prneumaonis Shock

Toxic inhalation Puliple trauma

Lung conmtusion Burm injury

Maar drowning Acuts pancreatitis
Cardicpulmonary bypass
Cirug overdose

* The incidence of ALl varies considerably among these
conditicre ard may be as high as 40 parceant for intsnsive cars

Linit-related casse of saptic shock ard aspiration or as low as
2 p=rcant for casss of cardiopulmonary bypass and imtensive

cars unit-relatad drug overdoes, The incidence and mortality of
ALl in association with variowus defined risk factors has besan

summarized recanty’




TRALI E TRASE. MASSIVA:
SOSTITUZIONE DI UNO O PIUI
VOLUMI'DIF SANGUE IN24: ORE

PZ. SOTTOPOSTO A TRASFUSIONE MASSIVA

CHE SVILUPPA SINTOMI DI ( NON
PREESISTENTI ALLA SOMMINISTRAZIONE DI
COMPONENTI'EMATICI')

DURANTE LA TRASFUSIONE O ENTRO 6 H DALLA
FINE DELLA TRASE. DELL" ULTIMO COMPONENTE
EMATICO

E' CONSIDERATO CON SE NON HA'ALTRI
FATTORI DI RISCHIO




TRALI RITARDATA

Table 1. Characteristics of “classic” and “delayed” TRALI syndromes
Classic TRALI Delayed TRALI
Time of onset Within 2 hrs, up to 6 hrs 6-72 hrs
Rate of development Rapid Over several hours
Cofactors None Sepsis, trauma, burns
Setting Outside ICU ICU patient
Pathophysiology Antineutrophil antibodies Bioactive mediators
No. units Usually one Multiple
Incidence Relatively uncommon Common
1/5000 RBC transfusions 5%-25% ICU patients
40%-57% with massive transfusion

Fever Common Uncommon
Course Usually resolves in 48-96 hrs Resolves slowly
Resolution Complete May progress to fibroproliferative ARDS
Mortality (%) 5-10 3545

TRALI, transfusion-related acute lung injury; ICU, intensive care unit; RBC, red blood cell; ARDS,
acute respiratory distress syndrome.




PROBLEMIFSULLE DEEINIZIONI DI
TRALI

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

PZ CON ALTRI FATTORI DI RISCHIO : POSSIBILE
TRALI

MANCANGO I'TEST DI LABORATORIO DIAGNOSTICI
LE 6 ORE POSSON®ERDERE ACUNI CASI

TRALI E TACO POSSONO COESISTERE




CLINICA DELLA TRALI




Table 1. Clinical/Laboratory Features of TRALI

Clinical’'Laboratory Feature Estimated Frequency

Dy spnea respiratory distress Very commaon
Hy poxemia Very commaon
Pulmonary edema Very commaon
Hypotension Very commaon
Fewver (1°C-2°C increase) Very commaon
Tachycardia Common
Cyanosis Common
Hy pertension Uncommon
Leukopenia !

Hy pocomplementemia !
Monocytopenia !

NOTE. Adapted with permission.*




TABLE 3. Clinical symptoms andior events observed
In some TRALI cases

Dyepnea

Favar
Hypotenzion

Tachypnea

Tachycardia

Frothiy endotracheal aspirats

Mechanical ventilation required to support ooy genation
Onaat within 2 hr of trensfusion




TABLE 1. Clinical and laboratory features of three cases of mild TRALI

Variables

The salesman

The dancer

The new maother

Patient characteristics
Age (years)
Cardiac dissase
INR
Transfusion indication
Transfusion reaction details
Product implicated
Initial symptoms
BP (mmHq)
Pulse rate (bpm)
RR {per min)
Thise in T (°C)
(O sat (%)

Examination

CXR

Supplemental O,

WEC count beforefafter (4.5 = 10%11 = 10%L)

Platelet count (150 = 10°-350 x 10°L)

Brain natriuretic peptide (0-450 pg/ml)
HLA findings

Recipient HLA type

Donor PRA Class |

Donor PRA Class Il

Donor antibody specificity

HLA crossmatch

35

AVR, pericardial effusion

29

Preprocedure INR correction

FFP

Chills, dyspnea

160/70

128

40

389 (+2.2)

a2

Mo stridor, wheeze, rales,
urticaria

Mot done

Yes

7673

221

Mot done

A3, Ax; B7, B51
59%

78%

Anti-B7
Incompatible T & B

74

lschemic cardiomyaopathy
1.9

Preprocedure INR correction

FFP

Chills, dyspnea

160/80

a0

Mot available

37.8 (+1.5)

g2

Mo stridor, wheeze, rales,
Urizaria

Mot done

Yes

B.42.7

168

Mot done

A3, A30; Bd4, Bd9
95%

BE%

Multiple
Incompatible T & B

21

Mo
Momal
Het 229

RBC

Chills, dyspnea
130/70

140

28

39 (+2.0)

B2

Mo stridor, wheeze,

rales, urticaria
Mot done
Yes
B.47.3
269
428

A2, A3; B35, B3g
7%

Mot tested
Anti-A2
Incompatible T




CONCLUSIONI

ANCHE SE PRESENTI SINTOMI RESPIRATORI

S. RESPIRATORI MINIMI E BREVI PER CUNON E'
ESEGUITA RX

NON E' SODDISFATTA LA DEFINIZIONE DI TRALI

PROBABILMENTE | TRE PZ.




PUNTI NODALI PER DIAGNOSI DI
TRALI

- TACHIPNEA, ACCORCIAMENTO DEL
RESPIROCIANOSI durante o entro 6 ore dalla fine dell
trasfusione

IPOSSIA: emogasanalisi e/o ossimetria
ESCLUSO sovraccarico cardiocircolatorio

I con RX
torace




PER AUMENTARE IL RICONOSCIMENTO
DELLA TRALI

DEFINIZIONE DI TRALI" a tutti 1 medicl e infermieri
che usano sangue

COLLABORARE con I trasfusionisti'segnalando I casi
sospetti

MONITORARE tutti | pazienti trasfusi: in caso di
sospettoeseguire almenEMOGAS e RX TORACE




TRATTAMENTO! : SUPPOrte con 0SSIgeENo

ventilazione meccanica nel
70% del pazient

supporteremodinamico
diureticli 2 cortisonicl 2

fsoluzione nella maggior
parte del casi In 486 ore

MORTALITA
5-10 %




BIVANEIN[@)S)




DIAGNOSI

SUPPORTATA DALLABORATORIO
AB ANTI HNA JHLA I HLA I

NEUTROPENIA TRANSITORIA
IPOCOMPLEMENTEMIA
AB IN DON. E CORRISPONDENTRAG IN PZ.

CROSSEMATCH FRA PLASMA DEL PRODOTTO IMPLICATO E
LEUCOCITI DEL PZ. TRASFUSO

INDIVIDUARE SOSTANZE. CON PRIMING SUI'NEUTROEILI




Case reported from transfusion service to blood center

¥

Adequate clinical information?

T

Yes Mo

!

Classify case into one of Request further information
three categories and/or no action taken

e

—I_'_'_'_'_ _\__i
i | Not TRALI and
Tﬂlﬁj Pﬂfsihjmm ot possible TRALI

!

Perform lab investigation Lab investigation at No further action taken
discretion of collection agency

“’" '

Laboratory investigations:

#  Obtain recipient specimen from hospital:
o Type for HLA Class [ and Class IT antigens (or procure information from patient record) and possibly for neutrophil
antigens and/or use for performance of cross-match with donor specimens
n Obtain donor specimens either from blood component residual volume or from recall of donors (all donors or sequential
testing algorithm
¢ Test donor specimens for HLA Class I, HLA Class II, and HNA antibodies
» [f HLA antibody identified, type for specificity
n [f HNA antibody identified, type for specificity if possible

Fig. 2. Decision points for laboratory investigation of donors associated with a reported case of TRALI or possible TRALI




DIAGNOSI DIEFFERENZIALE

2 sintemi rapidi’ (C minutl, secendi
Droncespasme, nen edema polm., sintomi cutanel

TACO:; Ipertrasfusione, Ipertensione sist. e diast [prosaia,
polse giugulare; dispnea ortostatica, ECG, se@iolagicl

CONTAMINAZ. BATTERICA : febbre, ipotensione

dispnea, angiotac

INCOMPATIBILITA” ABO




EPIDEMIOLOGIA




INCIDENZA: DATI VARIABILI

PER TRASEUSIONE. DPT: 1/ 432— 1/ 86,000
PER TRASFUSIONE DPREC: 1/ 8.000-1/ 74.000
PER TRASFUSIONE DGR: 1/4.000-1/557.000

PIU" PROBABILE CON COMPONEN




DIEEERENTE INCIDENZA DOVUTA A:

DIVERSA DEEINIZIONE DI TRALI:
SOLO CLINICA CLINIC + LABORAT

TEMPO DI COMPARSA: 4H 6H 24H
SORVEGLIANZA ATTIVA: LOOK BACK /EMOVIGILANZA

N jCASI/N{PRODOTTI EMATICITRASFUSI:
NUMERO REALE O STIMATO

EZIOPATOGENESI DELLA SINDROME:
IMMUNE  NON IMMUNE




Table 1 Transfuson-—elted acute ung njry (RAL) inreports of haemoviglance networs

UK(SHOT) (8]~ Germany (PEI}[7] ~ Deomark (OART) (8]~ France (AFSSaPS) [6] ~ Canada (Cuebeg) 9

Time-period 1996-2003 1995-2002 1999-2002 1994-08 2000-03
TRAL] csts 13 101 6 i

Frcentageofal 7 ] ]

aVerse eyents

Mertaty )04

“Including deaths possbly attributabe t TRAL
NR, not reported




SHOT: COMPLICANZE. TRASMISSIONE
DI INEEZIONI PARI' A







SIHON 199E2006

S7T6SREPORT 195 TRALI 40 MORT
96 CASI CON ANALISI'AB/AG
AB INFDON. CORRISPONDENTIFA AG PZ.:
AB NON IDENTIEICATO: 35%

NEI'62 DONATORI CON AB
HLA T AB HLA ITAB |+ 1l HNA AB NON CHIARO

19,5% 230)%; 24%: 14,5% 5%

TUTTI I DON CON.AB E AG CORRISPONDENTI ERANO
FEEMIMINE

RISCHIO DI TRALI PER COMPONENTE
> PER PFC RISPETTO A GRC
> PER PT (AFERESI O RANDOM) VERSO GRC




USA 9508 MORTI DA TRASEUSIONI
E MORTI DA TRALI




USA: MORTI DA TRASEUSIONE 2001-0O5
TRALI, 14,3% ERRORE ABO, 14,1% BATTERI




USA: 550 SOSPETTE TRALI SEGUITI DALLA ARC
201 PROBABILI,




271 SSRPAZIENTIFDECEDUTI ERANOI STFATH

TRASEUSI CON PRODOTTI EMATICI DI
DONATORE




RISCHIO DI TRALI:
da plasma guelle dell GR




STUDIO ARC: 20051 2005
CONCLUSIONI

550 TRALI SOSPETTE 201PROBABILI
72 MORT 38 DA TRALI

24/38 MORTII ( 63% ) DA PEC
27/38 MORTI-(-71% ) DA DONATORE




TRALI E PAZIENTI CRITICI




ICU:  SOSPETTA TRALI ) POSSIBILE TRALI

TACO ( 1/356) CASE/ URIENI@SSE




CONCLUSIONI

Incidenza della TRALI in molto piu” alta di
guella data da emovigilanza

era riportato al st

hanno piu’ spesso fattori predisponent

assoclazione com




SEMPRE NEI PZ. CRITICI

NEI'PAZIENTI CRITICI RICOVERATI IN
RIANIMAZIONE

LA IL RISCHIO_ DI

LA AUMENTA LA
NEI PZ. CON ALI/ARDS




ITALIA , 2005: 1495 REAZ. AVVERSE PARI A 0,8
OGNI 1000 EMOCOINMPONENHH




PATOGENESI




VARIE IPOTESI

(10% DEI CASI IN PZ.)
ADESI: LIPIDI, SCD40L
ATTIVAZIONE DI ENDOTELIO POLMONARE
IMMUNOCOMPLESSI:ATTIVAZIONE DEL
ATTIVAZIONE DI CITOCHINE

ADESIONE O INTRAPPOLAMENTO DI PMN
NEI CAPILLARI POLMONARI

RILASCIO DI SOSTANZE VASOAT TIVE

DANNO ENDOTELIALE, > PERMIABILITA'

LIQUIDO PROTEICO E PMNININTERSTIZIO E ALVEOLI
EDEMA POLMONARE




AB ANTITHLEA : DIRETTI CONTRO STRUTTURE

PROTEICHE SULLE CELLULE COINVOLTE NELLA
PRESENTAZIONE DELL" ANTIGENE

AB VERSO STRUTTURE NON SELE IN:
ABORTO, GRAV. EXTRAUTERINE,




Anti HLA IN MASCHI TRASEUSI E NON




NE IN RAPPORTO
GRAVIDANZE

Vi
D




IPOTESI ANTICORPALE

CONMPONENTE EMATICO_ CON ANTI HLA'l, (AG SU
TUTTI I CEUCOCITI), ANTI HLA I (AG SU B LINFOCITI E
MONOCITI) ANTITHNA ( AG SUNEUTROEILI )

AB ANTI HNA E HLA | ADERISCONO SUI

DEI NEUTROEILI CHE LIBERANO:
ELASTASI, ROS, A.ARACHIDONICO

, EDEMA POLMONARE
BILATERALE




GLI ANTICORPIIPOSSONO ESSERE |IN:

ANTICORPI ANTI HNA: HUMAN NEUTROPHIL ANTIGEN
ANTICORPI ANTI'HLA | :HUMAN LEUCOCYTE ANTIGEN

ANTICORPI ANTI HLA Il: = 4 \

6-10% CASI ANTICORPI: PRODOTTI NON LEUCODEPLETI

GLI AB DEVONO INCONTRARE IL
PER INNESCARE LA TRALI




ANTICORPI IMPLICATI

AN
AAND

AN"

LA
LA

LA

> NEUTROEILI > PRIMING E AT THVAZIONE

Az > NEUTROEILI'™> PRIMING E ATTIVAZIONE
I = MONOCITI>CITOCHINE ZATTIVAZ. NEUTR.
I > ENDOTELIO>ATTIVATO>ADESIONE NEUTR




GLI ANTICORPIISONO PRESENTIINELLBONNE E
AUMENTANO CON LE GRAVIDANZE




GLIIANTICORPI PIUF EREQUENTH NELILE
DONATRICICON GRAVIDANZE SONO GLI
ANTIHLA |




N 73% DONATRICI DANNO! 19%( 7/36)) TRALI

IN' 56% DONATRICI DANNO! 81% TTRALI

HLA TAG SU MOLTE CELLULE E PLASMA PER CUI'GLI AB
SI DISPERDONO E SONODEBOLI'INDUTTORI DI TRALI




> endetelio/gn > > ehZimi> liverazione
> 1 d)lalmentervelume
COn| retitra parete vasale ed edema polimoenare o) tnabi dl
cristalli dif celesterolo con ostruzione vasale eddema pelmenae







PARAMETRI CHE INFLUENZANO: L'
AZIONE DEGLI AB




PERCHE' LA TEORIA ANTICORPALE
NON BASTA

TUTTI GLI STUDI PRESENTANO DEI' CASI DI

AB ANTI HLA | SONO PIU" COMUNI. DEKCASI
DI TRALI'( 10-20% DELLE MULTIPARE )

DI QUANTI SONO
DONATORI. E PAZIENTI CON AB E'AG CHE
CORRISPONDONO




MODELLO DEI'DUE EVENTI

: CONDIZIONI CLINICHE DEL
PZ., ATTIVAZIONE ENDOTELIO,SEQUESTRO
DI PMN; PRIMING DEI PMN CON AUMENTO! DI
RIGIDITA’

: TRASFUSIONE CONAB
ANTI PMN O LIPIDI O PROTEINE CHE
ATTIVANO | PMN; INNESCO DEL DANNO
ENDOTELIALE, AUMENTO DELLA
PERMIABILITA" CAPILLARE, EDEMA
POLMONARE




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 PMNSs 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 PMNSs. 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 maodifiers resulting in
activation

of PMNs endothelial damage (4), capillary leak, and ALI (5).




DATI A SOSTEGNO DELLA TEORIA
DEI DUE EVENTI

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

NUMEROSI CONCENTRATI PT IMPLICATI IN-TRALI:
NOAB MA PRIMING SU NEUTROEILI NORMALI

MODELLI' ANIMALI E CELLULARI




PRIMO EVENTO

PZ. CON RECENTE
<438 H

PZ. CON

P/. CON

PZ. TRASFUSI CON

2Z. IN FASE O PER PATOLOGIE
EMATOLOGICHE

PZ. CON




IMPLICATI NEL 2 jEVENTO;:
PRODOTTI DURANTE LACONSERVAZIONEDEI CONMPONTI

SI ACCUMULANO NEI PRODOTTFIFEMATICI.
NO IN'GR EILTRATI PRE STORAGE SENZA PT.

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

NEUTROFEILI HANNO | RECETTORI PER SCD40L

INMODELLO: SCD40L + RECETTOREPRIMING:.

IN VIVO IL LEGAME CON RECETTORE PUOCATTIVARE
NEUTROEFILI GIA'/ADESI A ENDOTELIO PER PATOLOGIA
PREESISTENTE










QUINDI DUE MECCANISIVII
PATOGENETICI PRINCIPALI SEMBRANO
ESSERE COINVOLTI NELLA TRALI




TRALIFIVMMUNE
1/ 5.000 UNITA" TRASFUSE




TRALI NON IMMUINE
1/ 1.120 UNITA" TRASEFUSE







INEEZIONISTHMOLANO NEUTROEILINE/ © ENDOTELIO
TRASEUSIONEATTIVA | NEUTROEILI STIMOLATI







PREVENZIONE




SOLO PEC DA

COMMENTARY
ns a serious complication ot transtusion with 3 prooathe or nighiy

TEALl remai heely tases i
PaR A=Y w Ll =L

cne death was likely to have been related to TRALI; this is the lowest reported mortality since 1996,

TEALl cases assessed as highly likely #probable have decreased from 22 in 2003 10 13 in zo04, & in 2005 and 3 in

2006.




2003: PFC SOLO DA DONATORI
MASCHI







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




MISURE PRATICHE PER < LA TRALI

LIMITARE . COMPLESSO PROTRONMB., VIT. K

IDONATORI COINVOLT

TRASFONDERE PLASMA SOLO DA NON TRASFUSI O DA
FEMMINE SCREENATE PER ANTI HLA/HNA
( TRALI IMMUNE )

( TRALI IMMUNE )

PT DA MASCHI SE-POSSIBILE. SOSPENDERE LE PT B
E NON IN'PLASMA
( TRALI IMMUNE )

E/O
( TRALI NON IMMUNE )

GR > IN PZ.CRITICI (TRALI' NON IMMUNE )




PROBLEMIIDELLE STRATEGIE DI RIDUZIONE
DELLA TRALI

non Incide su pt da aferesi e sangue intere

difficolta’ anamnesi aborti
aggiernamento su gravidanze

Ab a 1 jjgravidanza

eliminazione non necessaria di donatrici

non evidenziati HNA 3a Ab
eliminazione di donatrici senza TRALI
periodico screening per ab

S| devono riconoscere e ripoertare




Conclusioni

Esiste |a SHadennizene clinica; elmmUuneED

Pz cheinizia a respirare male durante e entree@lartrasiusne:

Da ab . multipare

Teoria dedue eventi 1 jda malattia di' base, @da trasfusione ( alb;, lipidi,
Modello . <-nrpz predisosti, > In anche In soggetti. sani

Plasma da maschio, plasma al S/D, pt risopeseconservanti,

appropriato uso del plasma:in pz scoagulati comsplgsetromiico e
vitamina k







