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TRALI

TransfUzyon sirasinda veya takip eden ilk 6 saat icinde gelisen baska
bir neden ile aciklanamayan akut akciger hasari dir.

Akut akciger hasari
PaO,/FiO, <300

PAAC: Bilateral infiltrasyon
YUklenme bulgusu yok



Tarihge

* 1970 ve 1971'de HLA ve/veya non-HLA antijenlere karsi olusan
|okoaglitinanlarin etyopatogenezde rol oynayabilecegini belirten
vayinlar gerceklestirilmistir.

* 1985’'de ilk kez TRALI olarak tanimlanmis ve farkh bir klinik tablo
oldugu belirtilmistir.

Popovsky MA, Moore SB. Diagnostic and pathogenetic considerations in transfusionrelated acute lung
injury. Transfusion 1985; 25: 573-7.



Epidemiyoloji

H Delayed reactions, GVHD, rash, dyspnea, hypotensive
reactions

u Febrile Non-Hemolytic

“ Allergic Reactions
HTACO

ETRALI

Data for chart collected from: United States Department of Health and
Human Services. The 2011 National Blood Collection and Utilization Survey
Report. 2013.

Gergek sikhgr bilinmemektedir.

Transfuze edilen allojenik Urin basina 10000/14,
1000/8

TransfUze edilen hasta basina 1000/4- 100/1.4
Avrupa verileri: 1000000/1---7900/1

Kuzey Amerika : 200000/1---10000/1 Tx edilen Grin



Fransa'da transfizyon nedeni ile olusan 6lumlerin %15'i TRALI nedeni ile olu smaktadir.
e Almanya’da enfeksiyon disi transfizyon komplikasyonlarin 101/765'i TRALI'dir.

Kuzey Amerika'da transfizyon yapilan Grine gore 1/200000-1/10000

e USA'da 1/5000-1/1323

e Avrupa‘da 1.3/1000000- 1/7900



Hangi Grunler TRALI ye neden olur?

* Tam Kan

* Eritrosit

* Trombosit

* Aferez trombosit

* Taze donmus plazma
* Kriyopresipitat

* Granulosit

* Kok Hucre

e [VIG

Triulzi DJ. Anesth Analg. 2009 Mar;108(3):770-6



Etyopatogenez
Antikordan bagimsiz

Indirect antibody-mediated and antibody-independent TRALI
Priming evenl Tranglusion —— Actvation — Endothelial injury
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* Kan Urununun beklemesi suresinde ortaya ¢ikan
proinflmatuar mediyatorler

Biyoaktif lipidler

C6zUnur CD 4o ligand

Kan Urunlerindeki yaslanmis hicreler

5Vlaar AP, Lancet, 2013;382:984-94 Bayat B, Current Pharmaceutical Design, 2012, 18, 3236-
3240



Donordeki anti-HNA antikorlari

Direct antibody-mediated TRALI Alici nétrofilleri
Priming event - - Transfusion —— Activation — Endothelial injury Anti —HLA 1 antikorlari

CED D CED CED CED CED CED CED Endotel hicreleri
b e .t Con| R Anti- HLA 2 antikorlar
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Vlaar AP, Lancet, 2013;382:984-9



Patogenez




Cift vurus hipotezi

* Hastanin altta yatan bir kolaylastirici faktori vardir(cerrahi girisim,
inflamasyon).

* Transfuze edilen Grinun igerisinde bulunan lipid ve sitokinler
notrofilleri aktif hale getirerek akciger hasarina neden olur.

* Apoptozise ugramis lokosit ve trombositlerden salinir ve noétrofil
fonksiyonlarini arttirir.



Normal lung

istal ainwa
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\// o 1. Vurus
T e hd « Sistemik ¢ Hasta ile iliskili- altta yatan hastalik

Epithelial type | cell

e Sitokin ve kemokin salinimi

« Notrofilleri akciger kapiller yatagina ¢eker

2. Vurus
Transfuze edilen kan komponenti ile iligkili

(/ ot T e Sitokin salinimi
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e f i,{gf;pcr';g;{:gd e Pulmoner yatakta inflamasyon artisi
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,,.,'; ; * ¢ Hava keseciklerine notrofil ve proteinden zengin sivi gegisi
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e Notrofil aggregatlari

Vlaar AP, Lancet, 2013;382:984-94



Hangi sitokinler?

e IL-1
* |I-6
* [L-8
* TNF o
* TGFB 1
* PAI-I
* sCD4oL




Risk Faktorleri

Alicriligkili Transfuzyon iliskili

Kadin donorlerden alinan plazma miktari

® Hematolojik malignite

* YuksekIL 8

* Son dénem KC hastahgi Eritrosit suspansiyonu

* Acil bypass * HLA/HNA antikor varligi Biyoaktif lipidler
* Masif Tx  UrGnon bekleme siresi

* Sepsis ¢ sCDg4olL

* Mekanik ventilasyon gereksinimi * Taze donmug plazma

« Alkol * HLA /HNA antikorlar

* TxOncesi sok * Trombosit sispansiyonu

e KC cerrahisi .

HLA / HNA antikorlar

Halen sigara igimi * Biyoaktif lipidler

e sCDg4olL

Silliman CC, Blood 2003; 101: 454—62 Rana R, Transfusion 2006; 46: 1478-83 Vlaar AP. Crit Care Med 2010; 38: 772—78 Gajic O. Am J Respir Crit Care Med 2007; 176: 886—91. Vlaar
AP, Blood 2011; 117: 4218-25. Toy P Blood 2012; 119: 1757-67 Benson AB. Intensive Care Med 2010; 36: 1710-17.



Genetik predispozisyon

SP-B geninde polimorfizm

ACE gen delesyon polimorfizmi

IL-6 polimorfizm

TNF-alfa gen polimorfizimi

* Silliman CC, Blood 2003; 101: 454—62 Rana R, Transfusion 2006; 46: 1478-83 Vlaar AP. Crit Care Med 2010; 38: 77278 Gajic O. Am J Respir Crit Care Med 2007; 176: 886—91. Vlaar
AP, Blood 2011; 117: 4218-25. Toy P Blood 2012; 119: 1757-67 Benson AB. Intensive Care Med 2010; 36: 1710-17.



Klinik

Transfizyon sirasinda veya hemen sonrasinda

* Anibaslayan dispne, takipne

¢ Pulmoner 6dem

« ACgrafisinde bilateral infiltrat

* Hipotansiyon

¢ Ates, tasikardi

* Siyanoz

* Yayginraller

* Trakeal eksudadif sivi

* Hipervolemiyok (S 3 yok ,CVP normal, pulmoner wedge basing normal )

* Notropeni/notrofili



American-European Consensus Conference

Akut baslangi¢

Hipoksemi PaO2/FiO2 <300

Akciger grafisinde bilateral infiltratlar

Sol atrial hipertansiyon bulgusunun bulunmamasi

Transfuzyon oncesi ALl bulunmamasi

Bulgularin transfuzyon sirasinda veya 6 saatte ortaya ¢ikmasi

ALl ile iliskili alternatif bir risk faktoru ile iliskinin bulunmamasi



* A: Kardiyomegali ve diger yuklenme
bulgulari olmadan gorilen radyopasiteler

* B:Yaygin alveolar infiltrasyon (kardiyomegali
yok)

« C:Yaygin alveolar infiltrasyon




Laboratuvar bulgular

Gegici lokopeni

» Akciger grafisinde bilateral infiltrasyon

 Alicdaki lokosit ve HLA antijenlerine karsi vericide antikorlarin varliginin gosterilmesi
* Hipokomplemanemi?

* Monositopeni?



Ayirici Tani

* TACO (rransfiizyona Bagli Dolasim Yiiklemesi (Transfusion-associated Circulatory Overload)
* Anaflaktik transfizyon reaksiyonu

* Bakteriyel kontaminasyon

» Akut hemolitik transfUuzyon reaksiyonlari



Tansiyon

Ates

Akciger Grafisi

BNP

EF

Diuretik yaniti
PAOP

Sivi

Dusik/Normal
Normal/YUksek
Vaskuler konjesyon yok
Normal

Normal

Yok

Normal

Eksuda

Normal/yUksek
Normal

Vaskuler konjesyon
Kardiyomegali
Artmis

Azalmis

Var

Artmig

Transuda




Tedavi

* Agresif solunum destegi

* DUsUk basing, Dusuk tidal hacim
* o DiUretik

* ¢ Steroid



Prognoz

* Hastalarin bUyUk kismi 48- 96 saat arasinda duzelir. o
* %20 hastada hipoksi ve radyolojik bulgular 7 gun kadar kalabilir.

e %70 hastanin bu siUreg icerisinde mekanik ventilasyon ihtiyaci olur
 lyilesme sekelsizdir.



Mortalite

* Mortalite orani %5-35 arasindadir.
* Yogun bakim hastalarinda mortalite orani %8



Onlemler

Urin ile ilgili yapilabilecekler

* Yikama
* Plazmanin azaltilmasi

» Lokofiltrasyon
Donor se¢imi

* Erkek bagis¢i kullanimi g
* Middleburg calismasina gore TRALI gelisen olgulardaki antikor pozitif Grinlerin %48'i erkek

* HLA ve HNA antikor tarama yontemleri



Ur Ederim




