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Transfüzyona bağlı en sık mortalite nedeni olarak gösterilmekle birlikte en az tanınan transfüzyon 

komplikasyonu transfüzyon ilişkili akut akciğer hasarıdır (Transfusion Related Acute Lung Injury, 

TRALI). İlk kez 1951’de Barnard tarafından erişkin vakada tanımlanmış ve 1985’de yayınlanan bir 

prospektif çalışmada insidansı 1:5000 kan transfüzyonu yada 1:625 hasta olarak bildirilmiştir. Pediatrik 

TRALI ile ilgili veriler ise sınırlıdır. En geniş pediatrik TRALI 46 vakada tanımlanmış olup çoğunun 

kemoterapi alan ALL’li hastalar olduğu bildirilmiştir. TRALI’nin tipik olarak taze donmuş plazma yada 

plazmadan zengin kan ürünleri transfüzyonuna bağlı geliştiği bilinmektedir. Özellikle depolanmış kan ürünü 

kullanımında TRALI gelişme riski daha yüksektir. TRALI tanımları için farklı konsensuslar geliştirilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Etyopatogenezde nötrofil aktivasyonu ve buna bağlı gelişen alveolo-kapiller hasar sorumlu tutulmaktadır. 

Bu konuda iki farklı teori öne sürülmüştür. İlk olarak öne sürülen teori Poposky tarafından 1983 yılında 

tanımlanan immun kompleks modelidir. Donör kanında bulunan antikorlar ile alıcı lökosit antijenleri 

arasında oluşan immun kompleksin nötrofil aktivasyonu, sitokin (PAF, IL-1, G-CSF, GM-CSF, LPS ) 

salınımına neden olması ve buna bağlı gelişen artmış endotelyal hasar, kapiller sızıntı, pulmoner lökostaz 

bu teorinin temelini oluşturmaktadır. TRALI gelişiminde tanımlanan olan antikorlar daha önceki birçok 

çalışmada da tanımlanmış olup, anti HLA class I, anti HLA class II, anti-nötrofil (NA-1, NA-2, NB, 5b), anti-

monosit antikorlar sorumlu tutulmaktadır. Özellikle multipar kadınların plazmasının farklı tipte antikorları 

içermesi nedeniyle bu tür kişilerin bağışçı kabul edilmemesi önerilmiştir. Silliman tarafından 1992 yılında 

öne sürülen çift vuruş modelinde ise yeni geçirilmiş cerrahi operasyon, sepsis vb. sonucu nötrofil 

reaktivitesinin değişmesi (ilk vuruş) ve transfüze edilen donör kanında yer alan granülosit aktive edici 

lipidler (Lyso-PC)ve sitokinlerin (LPS) neden olduğu nötrofil aktivasyonu TRALI gelişiminde sorumlu 
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tutulmaktadır. Her iki olay sonucunda da akciğer kapillerlerinde oluşan lökoaglutininler akciğer kapillerinden 

geçemeyecek kadar büyük olduklarından orada tutulurlar. Bunu endotel hasarı sonucu oluşan alveolo-

kapiller hasar ve pulmoner ödem izler.  

Klinik tablo hızlı bir şekilde ortaya çıkar. Akut gelişen solunum sıkıntısı yada entübe hastalarda oksijen 

satürasyonunda düşme, pulmoner ödem, hipotansiyon, ateş, taşikardi, siyanoz, nadiren hipertansiyon 

varlığında TRALI düşünülmelidir. Laboratuvar bulguları olarak geçici lökopeni, monositopeni, 

hipokomplemantemi, alıcıdaki lökosit ve HLA antijenlerine karşı vericide antikorların varlığının gösterilmesi 

önemlidir. Entübe hastalarda pulmoner sekresyon sıvısındaki protein/plazma protein oranının 0.6 olması 

tanıyı doğrular. Radyolojik olarak AC grafisinde bilateral infiltrasyon görülür. Ayırıcı tanıda akut akciğer 

hasarı için sepsis, pulmoner emboli ve aspirasyonun yanı sıra, transfüzyon ilişkili dolaşım yüklenmesi 

(Transfusion-Associated  Circulatory Overload, TACO), anafilaksi reaksiyonu, hemolitik reaksiyon 

dışlanmalıdır. Bununla birlikte pediatrik hematolojik onkoloji pratiğinde orak hücreli anemide akut göğüs 

sendromu, paroksismal nokturnal hemoglobinüride kompleman aracılı akut hemoliz, allo-immunize 

hastalarda granülosit süspansiyonu transfüzyonu ve hemopoetik kök hücre nakli yapılan hastalarda diffüz 

alveoler hemoraji de ayırıcı tanıda düşünülmelidir. 

Spesifik bir tedavisi yoktur. Solunum desteği çok önemlidir. Hızla tedavi edildiğinde 48-96 saat içinde 

kendini sınırlar. Hastaların %20’sinde hipoksi ve radyolojik bulgular 7 güne kadar sürebilir. Steroidlerin 

tedavide etkinliği yoktur. Diüretik kullanımından kaçınılmalıdır. Fatal seyirli vakalarda akut dönemde ECMO 

uygulaması ile olumlu sonuçlar mevcuttur. Mortalite % 5-25 arasında olup yoğun bakım hastalarında 

yaklaşık % 8 olarak bildirilmiştir.  

Korunmada kanı veren donörden tekrar kan almamak yada yıkanmış kan ürünlerinin kullanılması, kan 

ürünü içersindeki plazma miktarının azaltılması, lökofiltrasyon yada çok pratik olmamakla birlikte verici 

kanında lökosit antikorlarının bakılması önerilmektedir.  
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