
Kasuistik

| Der Anaesthesist 12•2001930

Zusammenfassung

Das TRALI-Syndrom (Transfusion-related

acute lung injury) ist eine lebensbedroh-

liche, aber wenig bekannte Transfusions-

komplikation. Sie ist charakterisiert durch 

ein nichtkardiogenes Lungenödem. Ein 

58-jähriger Patient entwickelte nach der 

Gabe von 2 gerinnungsaktiven Plasmen im

Anschluss an eine Sigmaresektion aufgrund

granulozytärer Alloantikörper eine akute 

respiratorische Insuffizienz. Im Serum der

Spenderin eines der Plasmen konnten

granulozytäre Antikörper nachgewiesen

werden. Diese Spenderin hatte zuvor noch

keine Transfusionen erhalten. Sie hat sich

wahrscheinlich während ihrer 3 Schwanger-

schaften immunisiert.
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Transfusionskomplikation

Das TRALI-Syndrom (Transfusion-re-
lated acute lung injury) ist mit einer In-
zidenz von 0,02% bezogen auf transfun-
dierte Blutkonserven eine sehr seltene,
aber lebensbedrohliche, immunologisch
ausgelöste transfusionsbedingte Kom-
plikation [3, 5]. Die Mortalität wird mit
ca. 5% angegeben [6] In einer retrospek-
tiven Auswertung von 1976–1985 aus den
USA war das TRALI-Syndrom mit 15%
die zweithäufigste transfusionsbedingte
Todesursache [8] nach den hämolyti-
schen Transfusionszwischenfällen durch
ABO-inkompatible Transfusionen. Das
TRALI-Syndrom ist schwierig zu dia-
gnostizieren, daher wird diese Kompli-
kation bei Transfusionszwischenfällen
mit Lungeninsuffizienz oft zu wenig in
die differentialdiagnostischen Überle-
gungen der transfundierenden Ärzte
einbezogen.

Definition

Bei einem TRALI-Syndrom kommt es
zu einer partiellen bzw. globalen respi-
ratorischen Insuffizienz, vergleichbar
mit dem „adult respiratory distress syn-
drome“ (ARDS). Es unterscheidet sich
von diesem durch eine günstigere Pro-
gnose. Das TRALI-Syndrom tritt am
häufigsten nach der Gabe von Plasma
bzw. Thrombozytenkonzentraten auf.

Ätiologie und Pathogenese

Verursacht wird das TRALI-Syndrom
durch Granulozyten- und HLA-Antikör-
per. In den meisten Fällen werden Anti-

körper des Spenders mit der Blutkonser-
ve übertragen und reagieren dann mit
den Leukozyten des Empfängers. Selten
reagieren beim TRALI-Syndrom Emp-
fänger-Antikörper mit den Granulozy-
ten des Spenders [2]. In seltenen Fällen
können auch anti-IgA-Antikörper ein
TRALI-Syndrom induzieren [7].

Die Spenderinnen und Spender ha-
ben sich durch Vortransfusionen, meist
aber während Schwangerschaften gegen
Granulozyten- oder HLA-Antigene im-
munisiert. Da modern hergestellte Ery-
throzytenkonzentrate praktisch kein
Plasma und nur wenige Granulozyten
enthalten, wird das TRALI-Syndrom
heutzutage fast nur noch nach Gabe von
Frischplasma und Thrombozytenkon-
zentraten beobachtet.

Durch die Bindung der Antikörper
aus der Blutkonserve an die Granulozy-
ten des Empfängers werden diese akti-
viert. Es kommt zur Expression von Ad-
häsionsmolekülen [11], Transmigration
von Granulozyten in den interstitiellen
Raum zwischen Alveolar- und Gefäßen-
dothel der Lunge und zur Ausschüttung
von Zytokinen, Proteasen und Sauer-
stoffradikalen [10]. Dies verursacht eine
Schädigung der Kapillarwände mit fol-
gender Hyperpermeabilität. Es ent-
wickelt sich ein Lungenödem. Seeger et
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The TRALI-syndrome – a life-threatening
transfusion reaction

Summary

Transfusion related acute lung injury (TRALI)

is a serious complication of blood trans-

fusion, characterized by non-cardiogenic

lung oedema.We describe a case of TRALI

due to granulocyte-specific antibodies.The

58-year-old patient received 2 units of fresh

frozen plasma following colon surgery and

within 30 min the patient developed an

acute respiratory distress syndrome. Granu-

locyte-specific antibodies were found in one

of the transfused plasma of a female blood

donor who most likely became immunized

against granulocyte alloantigens during her

three pregnancies.
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Transfusion-related complication

al. haben im Ex-vivo-Modell an Kanin-
chenlungen gezeigt, dass dieser Prozess
komplementabhängig ist [9].

Im folgenden Fallbericht soll die
klinische Symptomatik eines TRALI-
Syndroms veranschaulicht werden
(Abb. 1 und 2).

Kasuistik

Ein 58-jähriger Patient wurde nach einer
komplikationslosen Sigmaresektion auf
der chirurgischen Wachstation betreut.
Bei kardiopulmonal stabilen Kreislauf-
verhältnissen erhielt er zur Verbesse-
rung seiner Gerinnungssituation zwei
gerinnungsaktive Plasmen ABO-kom-
patibel transfundiert. Ca. 15 min nach
der Transfusion des zweiten Plasmas
wurde der Patient mit einer Vigilanzab-

nahme, Schüttelfrost und Dyspnoe auf-
fällig. Seine periphere Sauerstoffsätti-
gung sank auf Werte von 65%. Diese
konnte kurzfristig mit einer Sauerstoff-
gabe auf Werte um 85% angehoben
werden. Zusätzlich entwickelte sich bei
dem Patienten eine Hypotonie von
80/60 mmHg. Unter dem Verdacht einer
anaphylaktischen Transfusionsreaktion
erfolgte die Gabe von Prednisolon sowie
H1- und H2-Blockern. Zur Kreislaufsta-
bilisierung musste Dopamin appliziert
werden.Der Patient wurde intubiert und
kontrolliert beatmet. Echokardiogra-
phisch waren keine linksventrikulären
Einschränkungen, keine Vitien, keine
Rechtsherzbelastung oder kardiale In-
suffizienz erkennbar. Der gemessene
ZVD lag im Normbereich. Differential-
diagnostisch wurden ein Myokardin-
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Abb. 1 � Thorax-
Röntgenbild 
vor der Transfusion

Abb. 2 � Thorax-
Röntgenbild nach 

der Transfusion;
die Infiltrationen 

sind typisch für 
ein TRALI-Syndrom
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farkt und ein apoplektischer Insult aus-
geschlossen.

Im Thorax-Röntgenbild war die für
ein TRALI-Syndrom typische bilaterale
gemischt interstitiell-alveoläre Infiltra-
tion im Sinne eines Lungenödems zu er-
kennen.

Das Thorax-CT bestätigte den Ver-
dacht auf ein ARDS. Laborchemisch
zeigten sich Anstiege der Entzündungs-
parameter, eine respiratorische Azidose
mit einer massiven Erhöhung des
Laktatwerts sowie deutlich erhöhte 
D-Dimer-Werte (4 mg/l; Normwert
<0,3 mg/l).

Eine Kontamination der transfun-
dierten Blutkonserven mit Bakterien
oder Pilzen, erythrozytäre Auto- oder
Alloantikörper sowie HLA-Antikörper
bei Empfänger und Spender und ein
IgA-Mangel beim Empfänger wurden
differentialdiagnostisch ausgeschlossen.
Im zweiten transfundierten Plasma wur-
den granulozytäre Antikörper im Gra-
nulozyten-Immunfluorestenztest nach-
gewiesen [2]. Das Plasma war von einer
Frau mit 3 Kindern gespendet worden,
sie hatte sich wahrscheinlich während
ihrer 3 Schwangerschaften gegen das
Granulozytenantigen immunisiert.

Im weiteren Verlauf entwickelte der
Patient unter der Beatmungstherapie ei-
ne Pneumonie, nach 6 Tagen konnte er
jedoch wieder extubiert werden.

Diskussion

Die klinische Präsentation des Falls ist
typisch für ein TRALI-Syndrom. Die
Diagnose wurde gesichert durch den
Nachweis von Granulozytenantikörpern
[1], bei Ausschluss anderer Ursachen für
diese akute Transfusionsreaktion wie
der bakteriellen Kontamination der
Blutkonserven, einer hämolytischen
Transfusionsreaktion, eines linksherz-
bedingten Lungenödems oder einer
Lungenembolie. Der auffällige Anstieg
des D-Dimers lässt sich mit der voran-
gegangenen Operation erklären, kann

aber auch Hinweis auf eine zusätzliche
Gerinnungsstimulation durch aktivier-
te Granulozyten sein. Typischerweise
hatte die Spenderin des Frischplasmas
mit den granulozytären Antikörpern be-
reits mehrere Kinder geboren.Während
einer Schwangerschaft kann es zur Im-
munisierung der Mutter gegen HLA-
oder granulozytenspezifische Antigene
des Kindes kommen.

Die Therapie des TRALI-Syndroms
ist symptomatisch. Als erstes muss die
Transfusion sofort abgebrochen werden,
in 72% der Fälle ist eine Intubation und
Beatmung notwendig [5]. Des Weiteren
werden häufig Katecholamine zur Kreis-
laufstabilisierung, Diuretika zur Be-
handlung des Lungenödems sowie wei-
terführende invasive Überwachungsme-
thoden (z. B. ZVK, Pulmonaliskatheter,
arterielle Kanüle) angewendet. Die Ga-
be von hochdosierten Kortikosteroiden
und/oder Diuretika wird in der Litera-
tur kontrovers diskutiert [4].

Verminderung 
des TRALI-Risikos

Der Nachweis granulozytenspezifischer
Antikörper ist aufwendig. Der alleinige
Nachweis von HLA-Antikörpern im Se-
rum eines Blutspenders ist nicht ausrei-
chend, die Diagnose TRALI zu sichern.
In einer Kreuzprobe zwischen Patien-
tenleukozyten und Spenderserum kön-
nen die Antikörper am sichersten nach-
gewiesen werden. Dieser Test ist derzeit
Speziallaboratorien vorbehalten. Von
Blutspenderinnen und Blutspendern
mit anti-granulozytären Antikörpern
dürfen keine plasmahaltigen Blutpro-
dukte mehr hergestellt werden. Um die
Gefährdung weiterer Patienten auszu-
schließen, ist es von großer Wichtigkeit,
dass bei dem Verdacht auf ein TRALI-
Syndrom das Transfusionsmedizinische
Zentrum informiert wird.

Fazit für die Praxis

Das TRALI-Syndrom (Transfusion-related
acute lung injury) ist eine lebensbedroh-
liche, aber wenig bekannte Transfusions-
komplikation. Sie ist charakterisiert durch
ein nichtkardiogenes Lungenödem.
Die klinische Symptomatik des TRALI-
Syndroms wurde anhand eines Falles 
präsentiert.
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