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Denkt man an unerwiinschte Reaktionen und Nebenwirkungen von Bluttransfusio-
nen, so kommen einem zundchst die durch Bluttransfusionen (ibertragbaren Infektionen,
insbesondere das AlDS-auslésende HI-Virus sowie die Hepatitis-Viren HBV und HCV in
den Sinn. Dies ist Folge des Medieninteresses nach Entdeckung des HI-Virus und seiner
potentiellen Ubertragung auf Patienten durch Blutprodukte. Aufgrund der in Deutschland
ergriffenen diagnostischen MaBnahmen und dem Einsatz von Inaktivierungsverfahren (Plas-
ma) ist heute die Ubertragung der erwdhnten Virusinfektionen durch Bluttransfusion eine
extreme Raritdt geworden (). Kaum bekannt hingegen ist die zu den pulmonalen Trans-
fusionsreaktionen zdhlende transfusionsassoziierte akute Lungeninsuffizienz (,transfusi-
on-related acute lung injury”, TRALI), obwohl sie in den USA die flihrende transfusionsasso-
ziierte Todesursache darstellt (2). Nach dem Bericht der angesehenen britischen Melde-
und Auswertungsstelle flir Nebenwirkungen von Bluttransfusionen, dem SHOT (,,serious
hazards of transfusion”) Report, ist TRALI die hdufigste Ursache fiir eine gravierende
transfusionsbedingte Nebenwirkung (3). Die genaue Inzidenz von TRALI ist nicht bekannt.
Sie wird fur das antikérperbedingte, d. h.immunogene TRALI auf | Fall pro 5.000 Transfu-
sionen (4) und fur das nicht unumstrittene nicht-immunogene TRALI auf einen Fall pro
[.120 Transfusionen geschdtzt. Letzteres soll nach Transfusion von Thrombozyten hdufiger
auftreten (1:453) als nach der Gabe von Erythrozyten (1:4.410) (5). Ein wichtiger
Grund fur die unklare TRALI-Inzidenz liegt darin, dass es bis Anfang 2004 keine verbindli-
che TRALI-Definition gab. So beziehen sich die Daten fiir das nicht-immunogene TRALI
auf Fdlle transfusionsassoziierter Atemnot, ohne dass die heute geforderten Thoraxrént-
genbilder, die das Vorhandensein von beidseitigen Lungeninfiltrationen dokumentieren,
zumindest mehrheitlich vorlagen (5). Diese Unsicherheit, was als typische TRALI-Reaktion
anzusehen ist, hat wesentlich dazu beigetragen, dass TRALI in manchen Ldndern kaum
bekannt wurde, und transfusionsassoziierte Lungenédeme den Blutspendediensten sowie
den zustdndigen staatlichen Meldestellen (in Deutschland das Paul-Ehrlich-Institut (6))
liberhaupt nicht oder fdlschlicherweise als kardiogen gemeldet wurden, obwohl keine

Ubertransfusion und keine Herzinsuffizienz beim Patienten vorlag.

TRALI-Definition: pe fiir die Definitionen von un-

erwinschten Transfusionsneben-

Da die fur TRALI genannte Pro- wirkungen eingerichtet. Diese
blematik auch fiir andere Transfu- definierte TRALI als eine klinische
sionsnebenwirkungen galt, hat das Entitat bestehend aus akuter Atem-
Europaischen Hamovigilanz-Netz- not wahrend oder innerhalb von
werk (,,European Hemovigilance sechs Stunden nach Bluttransfusion

Network", EHN) eine Arbeitsgrup- verbunden mit bilateralen Lungen-



(TRALI)
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Abbildung 1

Bilaterale Lungeninfiltrate sind ein entscheidendes
Kriterium fiir die klinische Diagnose von TRALI
Der radiologische Befund ist oft ausgepragter

als der auskultatorische.

infiltrationen (Lungenddem) in

der Thoraxrontgenaufnahme (Ab-
bildung 1) und ohne Anhalt fiir eine
Herzinsuffizienz oder Volumentber-
ladung (7). Vor der Einfihrung der
Bezeichnung , TRALI" wurden solche
Reaktionen haufig unter dem Begriff

transfusionsassoziiertes nicht-kar-

diogenes Lungenddem'* beschrieben.

Die Lungeninfiltrationen in der Tho-

raxrontgenaufnahme koénnen erheb-

Thoraxrontgenaufnahmen vor und nach

TRALI-Reaktion

-

vor

nicht von einer nicht-transfusionsbe-
dingten, erworbenen akuten Lunge-

ninsuffizienz (ALI) oder deren Maxi-

— T —_—

lich sein, bis hin zum Bild der so malvariante dem ARDS (,,acquired

genannten ,,weilBBen Lunge'. Klinisch ~ respiratory distress syndrome")-

lasst sich deshalb TRALI oft zundchst ~ Syndrom unterscheiden (4). Aus

Kriterien fiir die Diagnose einer TRALI-Reaktion

Européisches Himovigilanz-Netzwerk (EHN)

) Plétzliche Atemnot

) Bilaterale Lungeninfiltrationen in der Thoraxréntgenaufnahme

> Auftreten wahrend oder innerhalb von 6 Stunden nach Bluttransfusion

> Kein Anhalt fir kardiogenes Lungenddem bzw. Volumeniiberladung

Erganzungen durch das nordamerikanische TRALI-Konsensus-Konferenz-
Komitee

> Hypoxdmie (PaO,/FiO, < 300 mmHg oder O,-Sattigung < 90 % oder andere klinische
Hinweise)

> Keine weiteren Risikofaktoren fir eine akute Lungeninsuffizienz (ALI) einschlieBlich:
Aspiration, multiple Traumata, Pneumonie, kardiopulmondrer Bypass, Brandverletzungen,
Inhalation von Schadstoffen, Lungenquetschungen, akute Pankreatitis, Medikamentintoxi-
kationen, Beinahe-Ertrinken, Schock, Sepsis.

> Wenn ein oder mehrere weitere ALI-Risikofaktoren vorliegen, solite TRALI als méglich
diagnostiziert werden.

nach

diesem Crunde hat das nordameri-
kanische TRALI- Konsensus-Konfe-
renz-Komitee zusatzlich den Nach-
weils einer Hypoxamie sowie den
Ausschluss weiterer ALI-Risikofak-
toren wie Sepsis, Schock, Aspirati-
on etc. als Definitionskriterium vor-
geschlagen (Tabelle 1); beiVorlie-
gen einer oder mehrerer weiterer
AlLI-Risikofaktoren sollte man von
einer moglichen (,,possible’) TRALI-
Reaktion sprechen (8). Diese aus
wissenschaftlicher Sicht sicherlich
gerechtfertigten Kriterien erschei-
nen unter dem Gesichtspunkt einer
fur den klinischen Alltag praktika-
blen Losung nicht leicht umsetzbar
und erhohen zusatzlich die ohnehin
zunehmenden arztlichen Dokumen-

tationsaufgaben.

<
Tabelle |
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Typischer TRALI-Fall

) Patient: ) Transfusionsanlass:

Ménnlich, 46 Jahre, Sportler Korrektur einer dilatierten Aor-
tenwurzel, sonst gesund, kompli-
kationsloser Operationsverlauf

) Transfusionsbedarf:

3 Frischplasmen, | Thrombo-
zytenkonzentrat, 2 autologe
Erythrozytenkonzentrate

Bilaterale pulmonale Infiltrate, Flissigkeit und Methylpredni-

solon. Zustandsverbesserung

} Transosophageale innerhalb der folgenden zwei

Echokardiographie: Tage
Normale Myokardfunktion,

intakte Herzklappen, keine
Perikardtamponade; EKG

normal

Laborbefunde:
- 60 min + 20 min + 105 min
vor Transfusion nach Transfusion
Leukozytenzahl [x 10° /L] Ble (0l
Thrombozytenzahl [x 107/ L] 140 i
Hamoglobin-Konzentration [g/ L] Uil Tl
Mittlerer arterieller Druck [mmHg] it 60
Zentraler Venendruck [mmHg] [ |5
Pulmonal-arterieller Verschlussdruck [mmHg] |7
Pulmonal-arterieller Mitteldruck [mmHg] B
Diastolischer pulmonal-arterieller Druck [mmHg] - 20
Arterieller Sauerstoff-Partialdruck [mmHg] [l 3t
Inspirierte O2-Fraktion 1,0 1,0
Arterieller Blut pH il i
Temperatur rektal [°C] 36,1 eyl
) Thoraxrontgen- )} Therapie: } TRALI-Ursache:
aufnahme: U.a. Beatmung mit PEEP, iv- Agglutinierende HLA-Anti-

korper in einem der trans-
fundierten Frischplasmen.
Leukozytenkreuzprobe (Gra-
nulozytenimmunfluoreszenz-
und Agglutinationstest) stark
positiv. Die Spenderin des
Frischplasmas hat zwei Kin-
der

zitlert nach (27)



Klinisches Bild:

TRALI gehort zu den pulmonalen
Transfusionsreaktionen, zu denen
neben TRALI die transfusionsbe-
dingte Herzinsuffizienz infolge Vo-
lumeniiberladung (,,transfusion-
associated circulatory overload",
TACO), der transfusionsassoziierte
allergische Asthma bronchiale-An-
fall sowie die transfusionsbedingte
Dyspnoe (, transfusion-associated
dyspnea”, TAD) zahlen (7). Schon
1951 beschrieb Barnard einen Fall
von transfusionsbedingtem Lungen-
6dem, das sich nicht als ein kardi-
ogenes Lungenodem infolge Kreis-
laufiiberlastung durch Ubertrans-
fusion erklaren lie3, und fir das
es einen anderen Ausldser geben
musste (9). Er bezeichnete diese
Transfusionsreaktion deshalb als
pulmonale Uberempfindlichkeitsre-
aktion. Zahlreiche weitere Beschrei-
bungen zum Teil unter Benutzung
anderer Bezeichnungen wie trans-
fusionsassoziiertes allergisches
Lungenddem und transfusionsas-
soziiertes nicht-kardiogenes Lun-
genoddem folgten. Popovsky &
Moore und Mitarbeiter schlieB3lich
pragten 1983 den Begriff TRALI
(10), der sich nachfolgend durch-
setzte. Popovsky & Moore verdffent-
lichten 1985 die Ergebnisse einer
zweijahrigen Studie, wobei sie 36
Patienten der Mayo-Klinik mit einer

radiologisch gesicherten TRALI-

Reaktion untersuchten (4). Auffal-
lig war eine Diskrepanz zwischen
dem einerseits teilweise recht aus-
gepragten radiologischen Befund
und dem andererseits relativ wenig
eindricklichen auskultatorischen
Befund. Alle Patienten in dieser Stu-
die erhielten Sauerstoff; 26 (72 %)
mussten zusatzlich kinstlich beat-
met werden. Die Mehrzahl der Pati-
enten (81 %) erholte sich innerhalb
von drei Tagen, allerdings trug die
TRALI-Reaktion bei zwei Patienten
(~6%) zu deren Tod bei. Der aktu-
elle SHOT-Bericht, der den Zeitraum
von 1996 - 2003 umfasst, weist eine
Mortalitat von 9 % aus (3). Bel kei-
nem der tiberlebenden Patienten
wurden bleibende Folgen der TRALI-
Reaktion beobachtet. In der Folgezeit
wurden zahlreiche Kasuistiken von
verschiedenen Untersuchern verof-
fentlicht, die im wesentlichen die Be-
obachtungen von Popovsky & Moore

bestéatigten.

Antikorperbedingtes
(immunogenes) TRALI:

Was die Ausloser der TRALI-Re-
aktionen betrifft, so identifizierten
Popovsky & Moore bei 32 der 36 Pa-
tienten (89 %) Cranulozyten-reakti-
ve Antikdrper in wenigstens einem
der transfundierten Blutpraparate.
Nur bei zwei Patienten liel3en sich

granulozytare Antikérper in deren

Blut bereits vor der Bluttransfusi-
on nachweisen. Diese Ergebnisse
sowle der von vielen Untersuchern
bestatigte Nachweis leukozytarer
Antikérper im Spender-, seltener
im Empféngerblut, bei Patienten mit
TRALI legen eine immunologische
Pathogenese nahe (,,immunogenes
TRALI") (I1). Diese Vorstellung wird
von weiteren Beobachtungen und
Untersuchungsergebnissen unter-
stutzt. So berichtete Brittingham 1957
von einer akuten Atemnot bei einem
gesunden Freiwilligen nach Infusi-
on von 50 ml Vollblut, das von einem
Patienten mit leukozytaren Antikor-
pern im Blut stammte (/2). Die Tho-
raxrontgenaufnahme zeigte beidsei-
tige Infiltrationen wie bei einem Lun-
genddem. Im Blutbild zeigte sich ein
Abfall des Leukozytenwerts, der sich

aber bald wieder normalisierte.

Eine transiente Leukopenie wurde
auch bei anderen Patienten nach
Auftreten der TRALI-Reaktion be-
schrieben (13). McCullough und
Mitarbeiter zeigten 1987 mittels
Ganzkdrperszintigraphie, dass
granulozytdre Antikorper zu einer
Sequestration transfundierter, in-
diummarkierter Granulozyten in
die Lungen fithren (/4). Seeger und
Mitarbeiter schlieBlich wiesen

1990 in einem experimentellen ex-
vivo-Lungenmodell, bei dem frisch
isolierte Kaninchenlungen an einen

extrakorporalen Kreislauf ange-
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Durch Leukozytenantikorper induzierte

Granulozytenaggregation

v

Abbildung 2

Granulozytenaggregate in einer Mikrotiterplatte bei |00facher VergroBerung induziert durch Anti-HNA-3a-Antikorper.
Granulozytenagglutinine kdnnen mittels Granulozytenagglutinationstest einfach nachgewiesen werden.
Granulozytenagglutinine ldsen haufig lebenshedrohliche TRALI-Reaktionen aus.

schlossen und mit einer Pufferlésung
perfundiert wurden, nach, dass gra-
nulozytare Antikorper (Anti-HNA-3a)
im Perfusat ein Lungenddem induzie-
ren kénnen, wenn man humane neu-
trophile Granulozyten sowie Kanin-
chenplasma als Komplementquelle
zum Perfusat hinzugibt (15). Expri-
mierten die humanen Cranulozyten
nicht das von den Antikérpern er-
kannte Antigen (HNA-3a), d. h. es kam
nicht zur Antikorperbindung an die
GCranulozyten, und/oder es fehlte die
Komplementquelle, dann wurde kein
Lungenddem beobachtet. Bux und
Mitarbeiter bestatigten spater diese
Ergebnisse und zeigten dariiber hin-
aus, dass Granulozyten-aktivierende
Antikérper die Bildung eines Lungen-
6dems auch ohne Komplementbetei-

ligung auslésen kénnen (16).

Ursachlich hierfir ist sehr wahr-
scheinlich die Antikérper-bedingte
Stimulation der Granulozyten, so
dass diese Sauerstoffradikale
(,,reactive oxygen species, ROS")
bilden und toxische Cranula-Enzy-
me wie Elastase freisetzen. Andere
leukozytare Antikdrper wiederum,
die an neutrophile Granulozyten bin-
den, kénnen diese passiv agglutinie-
ren (IgM-Antikorper, selten) oder
sie zur Aggregation anregen (IgG-
Antikoérper, haufig) wie in Abbil-

dung 2 gezeigt.

Leukozytare Antikorper werden
hauptsachlich von multiparen Frauen
gebildet, so dass Frischplasmapra-
parate von diesen Spenderinnen ein
besonderes Risiko fiir die Auslésung

von TRALI-Reaktionen darstellen

sollten. Tatsachlich konnten Palfi
und Mitarbeiter in einer randomi-
sierten kontrollierten Studie nach-
weisen, dass Frischplasmen von
multiparen Spenderinnen im Ver-
gleich zu Einzelplasmen der Kon-
trollgruppe signifikant die Lungen-
funktion von transfundierten Inten-

sivpatienten verschlechterten (/7).

Da in Deutschland nur noch leuko-
zytendepletierte Blutpréparate zur
Anwendung kommen, ist die Auslo-
sung einer TRALI-Reaktion durch leu-
kozytare Antikorper des Empfangers
sehr selten geworden. Daher stellt
man sich den Ablauf einer TRALI-Re-
aktion fir die meisten Falle wie folgt
dar (Abbildung 3): Leukozytare An-
tikérper im transfundierten Blutpra-
parat — zumeist frisch gefrorenes
Plasma und Thrombozytenkonzen-
trate — gelangen mit der Transfusion
in den Kreislauf des Empfangers, wo
sie an dessen neutrophile Granulo-
zyten binden und diese aktivieren
oder aggregieren bzw. agglutinieren.
Die grof3en Granulozytenaggregate
bzw. die aktivierten Granulozyten
bleiben im ersten zu passierenden
Kapillarbett unseres Korpers, dies
ist nach Bluttransfusion das Lungen-
kapillarsystem, hangen. Hierbei
muss man wissen, dass die relativ
grof3en, im Vergleich zu Erythrozy-
ten weniger rasch deformierbaren
Granulozyten selbst unter physiolo-

gischen Bedingungen die engen



Schema zur Entstehung

von TRALI

Freisetzung von
Sauerstoff-
radikalen und
Enzymen

l

Lungenédem

Abbildung 3 7

Modell zur Entstehung von immunogenem TRALI.
Leukozytre Antikdrper in plasmahaltigen Blutpraparaten
gelangen mit diesen in die Blutbahn des Patienten,

wo sie an deren neutrophilen Granulozyten binden,
sofern diese das korrespondierende Antigen exprimieren.
Die aktivierten ggf. aggregierten Granulozyten werden
im ersten Kapillarbett nach Bluttransfusion, den Lungen-
kapillaren zuriickgehalten, welche sie so schadigen,

dass es zum Lungenddem kommt.

Lungenkapillaren nur langsam
passieren (18). Die von den adha-
renten Cranulozyten freigesetzten
Sauerstoffradikale und toxischen
Enzyme schadigen die Endothel-
zellen der Lungenkapillaren, mit
der Folge, dass die Kapillarper-
meabilitat zunimmt und es zu ei-
nem Ausstrom von Blutplasma in
das Interstitium und in die Lungen-
alveolen kommt. Wurden schwer-
wiegende TRALI-Reaktionen zu-
meist nach der Transfusion von so
genannten ,,Granulozytenaggluti-
ninen' beobachtet (/1), so kénnen
abhangig von der Grundkrankheit
des Patienten, die seine Lungen-

endothelzellen bereits voraktiviert

N
N
A

bzw. vorgeschadigt hat, auch nicht- dere fur die HLA-Klasse [-Antigene.

aggregierende Antikorper lebens- Allerdings scheinen nicht alle HLA-
bedrohliche TRALI-Reaktionen aus- Klasse [-Antikorper gleichermalBBen
l6sen. Der Schweregrad der Reak- eine TRALI-Reaktion auslosen zu
tion hangt also von mehreren Fakto- koénnen, denn sonst mussten TRALI-
ren ab: der Grundkrankheit des Reaktionen wesentlich haufiger be-
Patienten, der Antikdrperkonzen- obachtet werden, auch wenn von
tration und der Wirkung des Anti- einer gewissen Dunkelziffer nicht
korpers auf die neutrophilen Gra-

nulozyten (Abbildung 4).

gemeldeter Falle trotz in Deutsch-
land bestehender Meldepflicht aus-
gegangen werden muss. Besonders
haufig werden Anti-HLA-A2-Antikor-
Leukozytdire Antikorper: per nachgewiesen, von denen be-
kannt ist, dass sie starke Granulozy-
Die in TRALI-Reaktionen involvier- tenagglutinine darstellen (/1,19). Ob
ten leukozytaren Antikérper kénnen HLA-Klasse [I-Antikdrper ebenfalls
gegen HLA- und HNA-Antigene ge- eine TRALI-Reaktion induzieren
richtet sein (Tabelle 2). Unter den konnen, wie neuerdings berichtet

HLA-Antigenen gilt dies insbeson- (20), auch wenn HLA Klasse II-Anti-

Lungenpassage neutrophiler Granulozyten

physiologisch

Endothelzelle — < . o

TRALI infolge agglutinierender leukozytirer Antikorper
(Granulozytenagglutinine)

Lungenkapillaren
CGOOOCOO;

» s \\< >_ - SRR EEEED SRR SS SR
Antikﬁrper\;L <2 I e > = —<Flijssigkeitsausstrom
» <=7 < :-_:_- SR EH R, EHEH R ER R D)

TRALI durch nicht-agglutinierende Antikorper oder bei
schwerkranken Patienten —

stimulierter
Granulozyt ~< w

Abbildung 4 ~

Der durchschnittliche Durchmesser von Lungenkapillaren ist gleich oder kleiner dem durchschnittlichen

Granulozytendurchmesser. Antikérperbedingte Agglutinate/Aggregate konnen deshalb die Lungenkapillaren nicht passieren. Lebens-
bedrohliche TRALI-Reaktionen sind oft Folge der Transfusion von Granulozytagglutininen. Bei schwerkranken Patienten kdnnen
auch nicht-agglutinierende leukozytare Antikdrper auf Grund der aktivierten Endothelzellen und Granulozyten der
Lungenkapillaren gravierende TRALI-Reaktionen ausldsen. Die aktivierten neutrophilen Granulozyten bilden

Sauerstoffradikale und setzen Enzyme frei, die die Endothelzellen schadigen. Letzteres steigert die

Kapillarpermeabilitit in deren Folge sich die Lungeninfiltrate ausbilden.
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Tabelle 2

gene nur auf aktivierten, nicht je-
doch auf ruhenden neutrophilen
Cranulozyten exprimiert werden,
ist derzeit noch Gegenstand der
Diskussion und bedarf weiterer
insbesondere experimenteller Be-
statigung. Von den ,,Humanen Neu-
trophilen-Alloantigenen' (HNA) (21)
sind Antikérper gegen die HNA-1la-
und HNA-1b- sowie gegen die HNA-
Z2a- und HNA-3a-Antigene in die
Auslésung von TRALI-Reaktionen
involviert. Insbesondere die neutro-
phile Granulozyten-aggregierenden
HNA-3a (friher 5b)-Antikoérper sind
bei lebensbedrohlichen TRALI-
Reaktionen nicht selten nachzuwei-
sen (22). Der Nachweis von HLA-
und insbesondere HNA-Antikor-
pern, wie granulozytdren Antikor-
pern uberhaupt, sollte nur von
anerkannten spezialisierten Labo-
ratorien durchgefiihrt werden, die
regelmaBig und erfolgreich (!) an
nationalen und internationalen

Ringversuchen teilnehmen (23).

Nicht-immunogenes
TRALI:

In den letzten Jahren wurden von
Silliman und Mitarbeitern vermehrt
uber TRALI-Reaktionen bei Patien-
ten nach Transfusion von Thrombo-
zyten- und Erythrozytenkonzentra-
ten berichtet, ohne dass in diesen

Fallen leukozytare Antikérper hat-

Leukozytire Antigene involviert in TRALI

,,Humane Leukozytenantigene‘ (HLA)

HLA Klasse | (HLA—A2 1) 25,26
HLA Klasse Il BE
Humane Neutrophilen-Alloantigene (HNA)

Alte Bezeichnung Glykoprotein Ref.

HNA - la NAI Fcy Rezeptor lllb/CD16b 30
HNA-1b NA2 Fcy Rezeptor lllb/CD16b 23
HNA -2a NBI NBI GP/CD177 31
HNA -3a 5b nicht bekannt 27

ten nachgewiesen werden kénnen
(5, 24). Allerdings erfillte nur ein
Teil der von ihnen beschriebenen
TRALI-Falle die Definitionskriteri-
en, d. h. war radiologisch gesichert.
Silliman et al. konnten in den von
ihnen untersuchten TRALI-Féllen
biologisch aktive Lipide, die zur
Gruppe der Phosphatidylcholine
gehorten, in den transfundierten
Praparaten und im Patientenplas-
ma kurz nach Transfusion nachwei-
sen (24). Diese Lipide kénnen u. a.
neutrophile Granulozyten in einen
aktivierten Zustand versetzen, so
dass ihre Bereitschaft fir die Bil-
dung von Sauerstoffradikalen gestei-
gert ist. Diese Lipide sollen von
den die Praparate kontaminieren-
den Leukozyten wahrend der Lage-
rung gebildet werden. Dartuber hi-
naus sollen Thrombozyten und
Erythrozyten ebenfalls zur Bildung
dieser und anderer Neutrophilen-
aktivierender Substanzen in der La-
ge sein. Bei den untersuchten
Thrombozyten- und Erythrozyten-

konzentraten handelte es sich

mehrheitlich um solche, die erst
nach langerer Lagerung transfun-
diert worden waren. Im Gegensatz
zum Antikérper-induzierten (immu-
nogenen) TRALI ist das nicht-immu-
nogene TRALI durch einen milden
Klinischen Verlauf gekennzeichnet.
So mussten nur in drei von 90 (3 %)
nicht-immunogenen TRALI-Reakti-
onen die Patienten kinstlich beat-
met werden. In einem Fall (1 %)
trug die TRALI-Reaktion zum Tode
des Patienten beil. Eine Untersuchung
an kiinstlich beatmeten Patienten,
die innerhalb der ersten 48 Stunden
der intensivmedizinischen Behand-
lung Bluttransfusionen erhielten,
zeigte, dass die Entwicklung einer
akuten Lungeninsuffizienz mit der
Transfusion von Frischplasma, je-
doch nicht mit der Lagerungsdau-
er der transfundierten Blutprapa-
rate assozilert war (25). Tabelle 3
fasst die wesentlich Unterschiede
von immunogenem und nicht-immu-
nogenem TRALI zusammen. Da die
Bestatigung der Untersuchungser-

gebnisse von Silliman et al. durch



Charakteristika der antikérperbedingten
(immunogenen) und nicht-immunogenen
TRALI-Reaktion

Immunogenes TRALI

Nicht-immunogenes TRALI

Ausloser

leukozytdre Antikorper

biologisch aktive Lipide u.a.

Hauptsachlich
involvierte
Blutpraparate

Frischplasma >
Thrombozytenkonzentrate

Gelagerte
Thrombozytenkonzentrate >
Erythrozytenkonzentrate

Auftreten Sogar bei Gesunden moglich ~ i.d.R. schwerkranke Patienten
Klinischer Oft lebensbedrohlich mit Sauerstoffgabe
Verlauf der Notwendigkeit der i.d.R. ausreichend

kinstlichen Beatmung

andere Untersuchergruppen noch
aussteht, bleibt die klinische Be-
deutung des nicht-immunogenen

TRALI jedoch weiterhin unklar.

Therapie:

Patienten mit unerwarteter plotz-
licher Atemnot kurz nach Bluttrans-
fusion sollten zunachst nasal Sau-
erstoff erhalten. Wichtig fur die
Prognose der TRALI-Reaktion scheint
neben dem frihzeitigen Erkennen
die rechtzeitige Intubation und die
kiinstliche Beatmung zu sein. Die
Gabe von Kortikosteroiden wird
empfohlen, obwohl ihr klinischer
Nutzen nicht gesichert ist. Von
Diuretika, insbesondere ihrer vor-
schnellen Verabreichung, wird all-
gemein abgeraten — im Gegenteil:
In Einzelfallen wurde sogar uiber
eine Besserung nach Flussigkeits-

gabe berichtet (26).

Pravention:

Durch die Einfiihrung der Leuko-
zytendepletion in Deutschland ist
die Auslosung einer immunogenen
TRALI-Reaktion durch ein Thrombo-
zyten- oder Erythrozytenkonzentrat
infolge leukozytarer Antikérper im
Patientenblut sehr unwahrschein-
lich geworden. Viele ernste antikor-
perbedingte TRALI-Reaktionen
wurden nach Transfusion von Einzel-
plasmen beobachtet (25). Bel der
Verwendung von Plasmaprapara-
ten, die aus gepooltem Plasma her-
gestellt werden, wie es das SD-Plas-
ma darstellt, wurden TRALI-
Reaktionen bislang nicht beobach-
tet. Der DRK-Blutspendedienst West
untersucht zusatzlich alle herge-
stellten SD-Plasma (LyoPlas)-Char-
gen auf das Vorliegen leukozytarer
Antikoérper. Um auch bei der Trans-
fusion von Thrombozyten das Risiko
einer immunogenen TRALI-Reakti-
on zu minimieren, ist zu tiberlegen,
ob nicht auch das Blut multiparer
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Thrombozytenspende nach voraus-
gegangener Schwangerschaft auf
das Vorliegen leukozytarer Antikor-
per hin untersucht werden sollte. Zur
Vermeidung der nicht-immunoge-
nen TRALI-Reaktion wird von dem
beschreibenden US-Autorenteam
die Transfusion moglichst frischer
oder gewaschener Thrombozyten-
und Erythrozytenpraparate bei Ri-
sikopatienten, d. h. Patienten mit
malignen hamatologischen Erkran-
kungen und/ oder mit Herzkrank-
heiten empfohlen (5). Dies ist aller-
dings mit erheblichem materiellen,
zeitlichen und finanziellen Aufwand
verbunden und kann neue Risiken
generieren (bakterielle Kontami-
nation). Dartiber hinaus besteht
bei unkritischer Anforderung sol-
cher Praparate die Gefahr, dass
aus Furcht vor Auslosung einer nicht-
immunogenen TRALI-Reaktion die
Patienten die dringend bendtigten
Bluttransfusionen nicht zeitgerecht
erhalten und dadurch Schaden neh-
men. Angesichts des Umstandes,
dass die nicht-immunogene TRALI-
Reaktion in der Regel einen milden
Verlauf zeigt, muss der Anforde-
rung unbedingt eine sorgfaltige Ri-
sikoabwagung durch den transfun-

dierenden Arzt vorausgehen.
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