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Ostre potransfuzyjne uszkodzenie p uc (TRALI – transfusion related acute lung 
injury) jest powa nym powik aniem poprzetoczeniowym, charakteryzuj cym si  
ostrym niekardiogennym obrz kiem p uc. W patogenezie TRALI wymienia si  
obecno  w osoczu dawcy przeciwcia  przeciw antygenom zgodno ci tkankowej 
(HLA – human leukocyte antigen) lub przeciw swoistym ludzkim antygenom 
neutrofilowym (HNA – human neutrophil antigens). Przypadki TRALI s  cz sto 
nierozpoznane lub le zdiagnozowane. W pi miennictwie polskim opisano tylko 
kilka przypadków. 
W pracy przedstawiono opis przypadku 22-letniej kobiety bez istotnej przesz o-
ci chorobowej, której przetoczono du  ilo  preparatów krwi z powodu wstrz -

su w przebiegu krwawienia po punkcji jajników. Punkcja by a wykonywana 
w celu pobrania komórek jajowych do zap odnienia in vitro po hormonalnej 
stymulacji. Na oddziale ginekologicznym wykonano 2 laparotomie z powodu 
masywnego krwawienia. Pacjentce usuni to oba jajniki. W okresie oko oopera-
cyjnym przetoczono: 6 j. KKCZ (koncentrat krwinek czerwonych), 1 KKP (kon-
centrat krwinek p ytkowych) i 5 j. FFP (osocze wie o mro one). Z powodu 
narastaj cej niewydolno ci oddechowej pacjentka zosta a przekazana na oddzia  
intensywnej terapii, gdzie dodatkowo przetoczono: 6 j. KKCz, 3 j. KKP i 4 j. 
FFP. W trakcie hospitalizacji wyst pi  zespó  rozsianego wykrzepiania we-
wn trznaczyniowego (DIC – disseminated intravascular coagulation). Zdecy-
dowano si  poda  aktywowany ludzki rekombinowany czynnik VII – eptakog 
alfa (NovoSeven, Novo Nordisk, Dania). W badaniu radiologicznym klatki pier-
siowej wykazano cechy obrz ku p uc. Badania gazometryczne wykaza y równie  
niski wska nik oksygenacji z konieczno ci  terapii 100% tlenem oraz PEEP > 
> 10 cm H2O (dodatnie ci nienie ko cowo-wydechowe). Ze wzgl du na obraz 
kliniczny i zwi zek czasowy obrz ku p uc z transfuzj  rozpoznano TRALI. Dal-
szy przebieg leczenia by  niepowik any i chora zosta a przekazana na oddzia  
ginekologii w 11 dobie pobytu, w stanie ogólnym dobrym. 

S O W A  K L U C Z O W E  

TRALI, transfuzja, in vitro 
 

84



 

ABSTRACT 

Transfusion related acute lung injury (TRALI) is a serious blood transfusion complication characterized by the 
acute onset of non-cardiogenic pulmonary edema. In the pathogenesis of TRALI antibodies directed toward 
Human Leukocyte Antigens or Human Neutrophil Antigens are listed. Cases of TRALI have often gone un-
recognized. 
The study gives an example of a 22 year-old patient without a significant history of the disease who received 
transfusions of large amounts of blood products because of  shock in the course of bleeding after a puncture of 
the ovaries. The puncture was performed to retrieve ova for in vitro fertilization after hormonal stimulation. In 
the Department of Gynaecology, 2 laparotomies were performed  because of massive bleeding and oth ovaries 
were removed. During the operation, 6 units of packed red blood cells, 1 unit of platelets concentrate and 5 units 
of fresh frozen plasma were transfused. Because of increasing respiratory failure, the patient was transferred to 
the Intensive Care Unit where 6 units of packed red blood cells, 3 units of plateletsconcentrate and 4 units of 
fresh frozen plasma were additionally transfused. During hospitalization, disseminated intravascular coagulation 
(DIC) appeared. It was decided to give the patient a Novo Seven preparation. The chest X-ray examination 
showed features of pulmonary edema. Tests also revealed low rates of respiratory (hypoxemia) and the need for 
a high FiO2, PEEP >10 cmH2O. Due to the clinical picture and the temporal relationship of pulmonary edema 
with transfusion, TRALI was diagnosed. 

K E Y  W O R D S  

TRALI, transfusion, in vitro 

WST P 

Ostre potransfuzyjne uszkodzenie p uc (TRALI –  
– transfusion related acute lung injury) zosta o po raz 
pierwszy opisane w 1983 r. [1] jako ostra hipoksemia 
oraz niekardiogenny obrz k p uc, czasowo powi zany 
z transfuzj  preparatów krwiopochodnych [2]. 
W ostatnich latach zainteresowanie tym powik aniem 
wzros o. Jak wykaza y badania ameryka skie, jest 
ono g ówn  przyczyn  mierci zwi zan  z transfuzj  
[3]. Cz sto jest to jednostka za rzadko lub le rozpo-
znawana przez lekarzy, w ci kich przypadkach nie-
rzadko bywa mylona z kardiogennym obrz kiem p uc 
lub niepotransfuzjnym zespo em ostrej niewydolno ci 
oddechowej (ARDS – acute respiratory distress syn-
drome), za  agodne przypadki mog  by  uznawane 
za stan gor czkowy lub reakcj  alergiczn . 
Wed ug danych w pi miennictwie, TRALI zdarza si  
z cz sto ci  0,002% do 1,12% [1,4] na jedn  jednost-
k  przetoczonej krwi oraz u 0,08–8% [4,5] chorych, 
którym przetoczono krew. Powik anie ma zwi zek 
z przetaczaniem wszystkich sk adników krwi. Najcz -
ciej wyst puje po podaniu masy p ytkowej lub wie-
o mro onego osocza [6]. Nie ma zale no ci mi dzy 

wyst pieniem TRALI a wiekiem i p ci  [7]. miertel-
no  waha si  w granicach 5–10% [7]. Cz sto  wy-
st powania TRALI w Polsce nie jest znana, poniewa  
nie ma obowi zku zg aszania tych przypadków. 
Zwykle TRALI rozwija si  do 6 godzin od transfuzji 
i  nie jest czasowo powi zane z innymi przyczynami 
ostrego uszkodzenia p uc (acute lung injury – ALI). 

Diagnoza opiera si  na obrazie klinicznym i radiolo-
gicznym. Objawy obserwowane w TRALI to: dusz-
no , pienista plwocina, gor czka (definiowana jako 
podwy szenie temperatury cia a o 1–2°C w stosunku 
do temperatury sprzed transfuzji), tachypnoe, kaszel, 
sinica, hipotensja (rzadko hipertensja) [8]. Mog  one 
wyst pi  nawet kilka minut po rozpocz ciu transfuzji, 
jednak najcz ciej pojawiaj  si  mi dzy pierwsz  
a drug  godzin  od transfuzji. Os uchiwanie p uc mo e 
ujawni  rozproszone trzeszczenia i ciszenie szmerów 
oddechowych. Zdj cie RTG klatki piersiowej zwykle 
ukazuje obustronne zacienienia pól p ucnych, odpo-
wiadaj ce obrazowi obrz ku p uc, jednak mog  one 
by  niepe ne, rozproszone, asymetryczne, sugeruj c 
p cherzykowe lub ródmi szowe choroby p uc. Nale-
y wykluczy  podwy szone ci nienie w lewym  

przedsionku i mo liwo  niewydolno ci lewej komory 
serca. 

Tabela I. Kryteria rozpoznania TRALI 
Table I. TRALI Diagnostic criteria 

1. ALI 
a) nag y pocz tek 
b) hipoksemia: 

PaO2/FiO2  300, 
lub SpO2 < 90% bez tlenoterapii, 
lub inne kliniczne dowody hipoksemii; 

c) obustronny obrz k p uc w RTG klatki piersiowej 
d) brak dowodów na przeci enie lewego przedsionka 

2. Niestwierdzone ALI przed transfuzj  

3. Wyst pienie podczas lub w ci gu 6 godzin od transfuzji 

4. Brak zwi zku z innymi czynnikami ryzyka ALI 
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Kryteria TRALI ustalono podczas konferencji w Ka-
nadzie w 2004 r. (tab. I) [9]. 
Definicja TRALI wyklucza mo liwo  czasowego 
zwi zku z innymi czynnikami ryzyka ALI, które 
dzielimy na bezpo rednie (zapalenie p uc, inhalacja 
toksyn, uraz p uca, aspiracja cia a obcego, utoni cie) 
i  po rednie (sepsa, OZT – ostre zapalenie trzustki, 
uraz wielonarz dowy, stosowanie kr enia pozaustro-
jowego, przedawkowanie leków, wstrz s, oparzenia). 
Nie ma obecnie specyficznych, rutynowych, laborato-
ryjnych wska ników potwierdzaj cych TRALI. 
W literaturze podawane s : leukopenia, neutropenia, 
monocytopenia oraz obni enie st enia sk adników 
uk adu dope niacza, jednak nie jest znana cz stotli-
wo  wyst powania tych zaburze , a ich warto  
diagnostyczna jest ograniczona. Markery, które kore-
luj  z TRALI, to przeciwcia a antyleukocytarne (naj-
cz ciej swoiste przeciwcia a granulocytarne anty- 
-HNA3a), jednak badanie ich trwa od kilku dni do 
kilku tygodni i nie jest pomocne klinicznie do rozpo-
znania [10]. 
Obecnie istniej  dwie teorie wyja niaj ce patomecha-
nizm opisywanego schorzenia. Pierwsza zak ada 
reakcj  zale n  od przeciwcia . Wed ug niej, incydent 
TRALI jest reakcj  wtórn , spowodowan  obecno ci  
przeciwcia  skierowanych przeciwko antygenom 
uk adu zgodno ci tkankowej (HLA – human leukocy-
te antigen) zarówno klasy I, jak i II oraz przeciwko 
innym antygenom leukocytarnym, np. ludzkim anty-
genom neutrofilowym (HNA – human neutrophil 
antigens). Najcz ciej przeciwcia a pochodz  z krwi 
dawcy, a w mniej ni  10% przypadków z krwi biorcy. 
Reakcja antygen–przeciwcia o wywo uje leukoaglu-
tynacj , a powsta e kompleksy immunologiczne s  
filtrowane w o ysku p ucnym. Nast puje aktywacja 
uk adu dope niacza oraz neutrofili, które uwalniaj  
mediatory zapalne. Sekwestracja i aktywacja neutrofi-
li zachodz ca w obr bie kapilar p ucnych powoduje 
uszkodzenie komórek ródb onka w o niczek i ich 
przesi kanie, prowadz c w rezultacie do obrz ku p uc. 
Druga teoria jest nazywana teori  dwóch zdarze . 
Pierwsze zdarzenie to ci ki stan kliniczny pacjenta, 
w wyniku którego dochodzi do aktywacji ródb onka 
i  adhezji neutrofili w obr bie kapilar p ucnych. Zda-
rzeniem drugim jest transfuzja osocza zawieraj cego 
biologicznie aktywne mediatory (lipidy, cytokiny), 
które prowadz  do aktywacji sekwestrowanych neu-
trofili, wydzielania proteaz oraz wolnych rodników 
powoduj c uszkodzenie i nieszczelno  kapilar, 
a w konsekwencji ostre uszkodzenie p uc [5]. 
Podczas autopsji pacjentów, którzy zmarli z powodu 
TRALI, stwierdza si  rozszerzenie naczy  w osowa-
tych p uc zwi zane z sekwestracj  granulocytów 
w naczyniach w osowatych. Wykazano tak e obec-
no  neutrofili w p cherzykach p ucnych, ródmi -
szowy i wewn trzp cherzykowy obrz k oraz obecno  
bia kowego materia u w p cherzykach p ucnych [11]. 

OPIS PRZYPADKU 

Kobieta 22-letnia, bez istotnej przesz o ci chorobowej, 
zosta a przyj ta na Oddzia  Anestezjologii i Intensyw-
nej Terapii SP CSK l skiego Uniwersytetu Medycz-
nego im. K. Gibi skiego w Katowicach-Ligocie  
(SP CSK SUM) z powodu ostrej niewydolno ci odde-
chowej i wstrz su w wyniku obfitego krwawienia do 
jamy brzusznej. Pacjentka 24 godziny przed przyj -
ciem przesz a zabieg punkcji jajników w celu pobrania 
komórek jajowych do zabiegu in vitro (IVF – in vitro 
fertilisation). 
Wcze niej by a poddana terapii hormonalnej w celu 
pobudzenia funkcji jajników. W 6 godzinie po zabiegu 
wyst pi y hipotensja oraz tachykardia miernie reaguj -
ca na resuscytacj  p ynami, a tak e zaburzenia wia-
domo ci pod postaci  spl tania. Chor  w trybie pil-
nym, z podejrzeniem krwawienia do jamy brzusznej 
przetransportowano do Szpitala Miejskiego w Mys o-
wicach na Oddzia  Ginekologii. W 12 godzinie od 
punkcji jajników stan chorej nadal si  pogarsza . 
Stwierdzono hipotensj  55/30 mmHg, tachykardi  
120/min, saturacj  100%, ladow  ilo  moczu 
(50 ml/6 h), HGB 8,1 g/dl (hemoglobina), HCT 24% 
(hematokryt), PLT 50 tys/m3 (p ytki krwi). Parametry 
uk adu krzepni cia by y nieoznaczalne. 
W zwi zku z pogarszaj cym si  stanem pacjentki 
wykonano laparotomi , ewakuowano 2 l p ynnej tre ci 
krwistej, przeprowadzono koagulacj  oraz zeszycie 
brocz cych miejsc (po nak uciu do zabiegu IVF) 
w obu jajnikach. Za o ono dreny do jamy otrzewnej 
oraz miednicy ma ej.  
W trakcie znieczulenia podano: noradrenalin  2 mg/ 
/50 ml (V = 10 ml/h) (Levonor, Polfa Warszawa), 
dopamin  wlew 200 mg/500 ml 0,9% (Dopaminum 
hydrochloricum WZF, Polfa Warszawa), koloidy  
1500 ml (Voluven, Fresenius Kabi), PWE 1500 ml, 
0,9% NaCl 2000 ml, 5% Glukoz  500 ml. Uzyskano 
stabilizacj  ci nienia na poziomie 115/50 mmHg, 
saturacj  100% (przy FiO2 = 1,0 – wentylacja 100% 
tlenem), EtCO2 35 mmHg (end tidal CO2 – ko cowo- 
-wydechowe CO2). Przetoczono: 120 ml koncentratu 
p ytek (1 mas  p ytkow ), 2 j. FFP, 6 j. KKCz grupy 
0Rh+, 1500 ml 0,9% NaCl. Po przetoczeniu parametry 
morfotyczne wynosi y: HGB 8,7 g/dl, HCT 24,8%, 
PLT 32 tys., INR 2,64, APTT 75,6 sek., fibrynogen – 
– brak skrzepu. Po wykonanych procedurach ci nienie 
wynosi o 120/60 mmHg bez infuzji amin preryjnych 
(noradrenaliny i dopaminy). Pacjentk  po zabiegu 
wybudzono i ekstubowano. By a przytomna, stabilna 
kr eniowo i oddechowo. Wykonano gazometri , 
w której uzyskano: pH 7,198, PCO2 31,1 mmHg,  
BE -14,6 mmol/l, HCO3 12,1, PO2 304,7 mmHg, O2 
Sat. 99,8%. 
Po kolejnych 6 godzinach ze wzgl du na narastaj ce 
objawy krwawienia do jamy brzusznej podj to decyzj  
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o ponownej laparotomii. W trakcie zabiegu ewakuo-
wano kolejne 2 l krwi z jamy brzusznej oraz usuni to 
oba jajniki, które by y ród em krwotoku. W trakcie 
zabiegu podano 1 mg aktywowanego, rekombinowa-
nego czynnika VII – eptakog alfa (NovoSeven, Novo 
Nordisk, Dania) z powodu koagulopatii ze zu ycia 
wynikaj cej z masywnego krwotoku. Przetoczono 3 j. 
FFP i 1 mas  KKP.  
Po drugiej laparotomii chorej nie ekstubowano, po-
niewa  wymaga a podczas znieczulenia 100% st e-
nia tlenu w mieszaninie oddechowej z powodu wyst -
powania obfitej ilo ci wydzieliny obrz kowej z drze-
wa oskrzelowego. Dodatkowo podczas znieczulenia 
w czono ponownie infuzj  noradrenaliny i dopaminy 
z powodu niewydolno ci kr enia. 
Po drugiej laparotomii przekazano chor  zaintubowa-
n , wentylowan  mechanicznie na Oddzia  Anestezjo-
logii i Intensywnej Terapii SP CSK SUM. Przy przy-
j ciu chora by a nieprzytomna, wentylowana respira-
torem transportowym z FiO2 1,0 (st enie tlenu 
w mieszaninie oddechowej = 100%), kr eniowo 
niewydolna (infuzja ci g a noradrenaliny i dopami-
ny). Parametry hemodynamiczne oraz wymiany ga-
zowej przedstawia y si  nast puj co: ci nienie t tni-
cze 80/50 mmHg, akcja serca miarowa 135/min, OC  
(o rodkowe ci nienie ylne) 2 cm H2O, w gazometrii 
krwi t tniczej stwierdzono pO2 79 mmHg przy FiO2 
1,0, pCO2 40 mmHg, pH 7,3. Os uchowo nad polami 
p ucnymi stwierdzono obustronne rz enia, w rurce 
intubacyjnej znajdowa a si  pienista tre . Opatrunek 
na podbrzuszu by  przesi kni ty krwi , w dwóch 
drenach z jamy brzusznej stwierdzono 250 ml krwi-
stej tre ci. 
Przy przyj ciu pacjentki na oddzia  zastosowano 
wentylacj  mechaniczn  respiratorem, ci g  infuzj  
katecholoamin, analgosedacj , nawadnianie do ylne 
oraz profilaktyk  przeciwwrzodow . W czono rów-
nie  antybiotykoterapi  szerokospektraln  (Cefu-
roxym, Metronidazol). W dwóch posiewach z pop u-
czyn oskrzelowych i jednym posiewie z krwi nie 
wyhodowano adnych patogenów. Zastosowano in-
tensywne leczenie przeciwkrwotoczne: cyklonamin , 
kwas traneksamowy, 4 j. FFP, 3 j. KKP, 6 j. KKCz. 
Mimo to krwawienie do jamy brzusznej utrzymywa o 
si , objawiaj c si  narastaj c  krwist  tre ci  w obu 
drenach Redona i stopniow  anemizacj .  
W 2 dobie hospitalizacji, po telefonicznej konsultacji 
hematologicznej, zalecono, w celu leczenia zaburze  
krzepni cia, podawanie aktywowanego, rekombino-
wanego czynnika VII. Po podaniu 2 mg preparatu 
NovoSeven uzyskano ostateczn  hemostaz . Ze 
wzgl du na brak wyników parametrów uk adu krzep-
ni cia z okresu przed punkcj  jajników, nie mo na 
by o okre li , czy chora wcze niej mia a zaburzenia 
krzepni cia.  
W 3 dobie pobytu na oddziale usuni to dreny Redona. 
Od 4 doby podawano heparyn  drobnocz steczkow  

w dawce profilaktycznej (nadroparyna 0,3 ml s.c.). 
W trakcie pobytu na oddziale chora by a wielokrotnie 
konsultowana ginekologicznie. Od 6 dnia pobytu w -
czono hormonaln  terapi  zast pcz  – estradiol (pla-
ster Systen 50, Janssen Cilag, Belgia). 
W trakcie hospitalizacji obserwowano objawy uszko-
dzenia p uc. Ze wzgl du na wielokrotne przetoczenia 
krwi, niski wska nik oksygenacji (poni ej 200, okre-
sowo < 100; ryc. 1) oraz wykluczenie innych przyczyn 
obrz ku p uc, zdiagnozowano zespó  TRALI. Chora 
pocz tkowo wentylowana by a w trybie SIMV (syn-
chronized intermittent mandatory ventilation), nast p-
nie PSV (pressure support ventilation).  

 
Ryc. 1. Zmiany wska nika oksygenacji w czasie ca ego okresu intubacji. 
Fig. 1. Changes in Respitatory Index during intubation. 

Z powodu hipoksemii w pierwszych 32 godzinach 
pobytu stosowano wentylacj  100% O2 (ryc. 2), 
z wysokim PEEP 10–15 cmH2O, I : E = 2 : 1 (stosunek 
wdech : wydech) z kontrolowan  hiperkapni  nieprze-
kraczaj c  60 mmHg.  

 
Ryc. 2. Zmiany FiO2 podczas okresu intubacji. 
Fig. 2. Changes in FiO2 during intubation. 

W 6 dobie hospitalizacji, po poprawie parametrów 
oddechowych (podwy szenie wska nika oksygenacji 
> 200), zmniejszono anlgosedacj . Z powodu z ej 
tolerancji wentylacji mechanicznej oraz braku wydzie-
liny obrz kowej z drzewa oskrzelowego i  w wietle 
ujemnych wyników mikrobiologicznych podj to prób  
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ekstubacji chorej. Po oko o 2 godzinach oddechu 
spontanicznego z tlenoterapi  biern  (5 l/min przez 
mask  twarzow ) nast pi a desaturacja do warto ci 
30% z konieczno ci  ponownej intubacji i wentylacji 
mechanicznej.  
Ostatecznie w 7 dobie pacjentk  skutecznie ekstubo-
wano. Do 7 doby stosowano leczenie diuretykami 
(Furosemid) pod kontrol  bilansu ogólnego i pomia-
rów OC . Dwukrotnie wykonano RTG klatki pier-
siowej (w czwartej oraz w dziewi tej dobach pobytu), 
pierwsze wykaza o cechy obrz ku p uc, w drugim nie 
stwierdzono nieprawid owo ci. Pacjentce wykonano 
równie  dwukrotnie USG jam op ucnowych. W 6 
dobie usuni to 400 ml klarownego, ó tego p ynu 
z lewej jamy op ucnowej, natomiast kolejne USG 
op ucnych nie wykaza o patologii. 
W 11 dobie pobytu chor  przytomn , w pe nym lo-
gicznym kontakcie s ownym, wydoln  kr eniowo 
i  oddechowo przekazano na Oddzia  Ginekologii 
w celu dalszego leczenia. 

DYSKUSJA 

Wed ug obowi zuj cych obecnie kryteriów, rozpo-
znanie zespo u TRALI u naszej pacjentki nie budzi 
w tpliwo ci. Obrz k p uc wyst pi  do 6 godzin od 
transfuzji preparatów krwiopochodnych. Hipoksemia 
objawiaj ca si  obni onym wska nikiem oksygenacji 
(poni ej 300) trwa a przez ca y okres wentylacji me-
chanicznej. W RTG klatki piersiowej wykonanym 
podczas leczenia widoczne by y obustronne nacieki 
w p ucach. Ust pienie zmian wykazano w kontrolnym 
RTG wykonanym w 10 dniu pobytu na Oddziale 
Intensywnej Terapii. Przed transfuzj  u pacjentki nie 
stwierdzono adnych cech ostrego uszkodzenia p uc, 
wykluczono tak e inne mo liwe przyczyny jego roz-
wini cia. 
Leczenie TRALI jest przede wszystkim objawowe. 
Je li objawy wskazuj ce na rozwój tego zespo u s  
rozpoznawane podczas przetaczania preparatów 
krwiopochodnych, transfuzj  sk adników krwi po-
winno si  natychmiast przerwa . Podstawowym ele-
mentem leczenia jest tlenoterapia. U 70% pacjentów 
z rozpoznanym TRALI wymagana jest wentylacja 
mechaniczna, natomiast w agodnych postaciach 
wystarczy tlenoterapia bierna. W ci szych przypad-
kach konieczne jest do ylne podawanie p ynów oraz 
leków wazopresyjnych przy wyst puj cej hipotensji. 
Stosowanie leków diuretycznych jest szkodliwe 
i  nale y ich unika , gdy obrz k p uc nie jest wyni-
kiem przewodnienia. Podawanie kortykosteroidów 
pozostaje kontrowersyjne, poniewa  nie ma danych 
wykazuj cych skuteczno  ich stosowania. Okazjo-
nalnie w leczeniu TRALI stosowane by y prostaglan-

dyny i plazmafereza, jednak nie s  one obecnie ruty-
nowo zalecane [12]. 
Porównanie TRALI i ARDS spowodowanego innymi 
przyczynami dowodzi, e pacjenci z pierwszym scho-
rzeniem dochodz  do zdrowia szybciej, notuje si  
tak e w ród nich mniejsz  miertelno . Wi kszo  
wraca do zdrowia w ci gu 4 dni od leczenia objawo-
wego. Nie pojawia si  w óknienie czy trwa e uszko-
dzenie mi szu p ucnego [10]. Jednak w cz ci przy-
padków TRALI mo e si  zako czy  mierci  pacjenta 
(5–10%) [7]. 
Wykazano, e cz sto  powik a  poprzetoczeniowych 
w postaci TRALI ro nie, gdy preparaty krwi pochodz  
od kobiet, które wi cej ni  trzy razy by y w ci y. 
Wi e si  to z wi kszym o 17–26% ryzykiem alloim-
munizacji antygenami HLA ojca. Z uwagi na to w celu 
prewencji wyst powania TRALI Wielka Brytania 
i  USA zalecaj  od 2006 r. wykluczenie z grona daw-
ców wie o mro onego osocza i masy p ytkowej wie-
loródek oraz osób, których krew by a powi zana 
wcze niej z incydentem TRALI [6]. W Wielkiej Bry-
tanii od 2004 r. zalecane jest równie  w pierwszej 
kolejno ci stosowanie osocza od dawców p ci m skiej, 
natomiast osocze pochodz ce od kobiet jest wykorzy-
stywane do frakcjonowania i pozyskiwania produktów 
pochodnych osocza [10]. 
Badania wykazuj  ponadto, e przetaczanie prepara-
tów krwi d ugo przechowywanych zwi ksza liczb  
incydentów TRALI w zwi zku z powstawaniem 
w tym czasie biologicznie aktywnych lipidów, które 
mog  by  przyczyn  schorzenia. W celu prewencji 
tego zjawiska sugeruje si  skrócenie dopuszczalnego 
czasu przechowywania preparatów krwi. 
Proponowane jest równie  p ukanie krwinek, aby 
usun  aktywne lipidy, jednak nie jest to, jak dot d, 
post powanie standardowe. Zastanawiano si  równie  
nad wprowadzeniem plazmaferezy krwi dawców 
w celu usuni cia przeciwcia , nie ma jednak jedno-
znacznej opinii w tej sprawie [5]. 
W ostatnich latach w USA i Wielkiej Brytanii wzros o 
zainteresowanie rol  transfuzji na oddzia ach inten-
sywnej opieki medycznej. Sta o si  jasne, e u wybra-
nych chorych post powanie wed ug obecnych restryk-
cyjnych wytycznych dotycz cych przeprowadzania 
transfuzji jest najwa niejsz  profilaktyk  TRALI 
i  poprawia wyniki leczenia pacjentów. 

WNIOSKI  

1. Zespó  TRALI jest powa nym, zagra aj cym yciu 
powik aniem poprzetoczeniowym, które zawsze 
nale y uwzgl dnia  w przypadku obrz ku p uc 
zwi zanego czasowo z przetoczeniem preparatów 
krwiopochodnych. 
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2. Kluczem do rozpoznania jest wnikliwa diagnosty-
ka wykluczaj ca inne, a szczególnie infekcyjne 
przyczyny ALI i ARDS. 

3. Definicja i patogeneza zespo u TRALI nadal budzi 
wiele kontrowersji. Wi ksza liczba danych epide-

miologicznych pozwoli zweryfikowa  istniej ce 
hipotezy dotycz ce patogenezy, a przede wszyst-
kim przybli y odpowied  na pytanie o czynniki ry-
zyka i mo liwo  skuteczniejszego zapobiegania 
rozwoju tego schorzenia w przysz o ci. 
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