
Inleiding
Het ‘transfusion-related acute lung injury’ (TRALI)-
syndroom is een potentieel levensbedreigende com-
plicatie van bloedproductentransfusie.1 Longver-
schijnselen zijn obligaat aanwezig, maar variëren van
milde dyspneu tot respiratoir falen met een nood-
zaak tot mechanische beademing. De symptomen
beginnen meestal binnen twee uur na transfusie,
maar kunnen nog tot zes uur na transfusie ontstaan. 
Alle soorten plasmabevattende bloedproducten kun-
nen met het ontstaan van TRALI worden geasso-

cieerd. De oorzaak voor het ontstaan van TRALI is
nog niet volledig opgehelderd, maar er lijkt een rol
weggelegd voor allo-antilichamen tegen leukocyten
en ook voor in bloedcomponenten aanwezige bio-
logisch actieve lipiden. 
De incidentie van het TRALI-syndroom wordt
geschat op 1 per 5.000 transfusies.2 Met een mortali-
teit van circa 6% komt TRALI, na AB0-incompati-
biliteit, op de tweede plaats van transfusiegerelateerd
overlijden.3-5 De werkelijke incidentie van TRALI
wordt echter onderschat.6,7 Ook voor de Nederlandse
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Samenvatting
‘Transfusion-related acute lung injury’ (TRALI) 
is een complicatie van transfusie, die potentieel
levensbedreigend is en waarvan de incidentie
wordt onderschat. Er zijn twee verschillende
hypothesen gepostuleerd betreffende het
mechanisme dat verantwoordelijk is voor het
ontstaan van deze complicatie, waarbij er respec-
tievelijk een sleutelrol is voor allo-antilichamen
en biologisch actieve lipiden. Beide theorieën
hebben gemeenschappelijk dat er leukocyten
worden geactiveerd, waardoor er cytokines vrij-
komen. De daarop volgende beschadiging van
het longcapillairenendotheel leidt tot lekkage
van eiwitrijk vocht naar de alveolaire ruimte,
waardoor  longoedeemvorming ontstaat.
In Nederland worden momenteel geen preventieve
maatregelen genomen tegen TRALI. Redenerend
vanuit de allo-antilichaamtheorie moet het risico
dalen door multipara te excluderen van donor-
schap voor plasmabevattende bloedproducten.
Deze redenering heeft reeds in Groot-Brittannië
een ingang gevonden. In Nederland worden 

donoren die betrokken zijn geweest bij patiënten
die TRALI hebben ontwikkeld, in de regel uitge-
sloten van verdere donatie. Om het ontstaan van
biologisch actieve lipiden te minimaliseren dient
de bewaartijd van cellulaire bloedproducten zo
kort mogelijk te zijn.
TRALI blijft vooralsnog een klinische diagnose
die bevestigd kan worden door laboratoriumdia-
gnostiek. Met het stellen van de diagnose TRALI
kunnen ondersteunende maatregelen worden
genomen. Voor ernstige vormen van TRALI wordt
een mortaliteit oplopend tot 25% gerappor-
teerd, ondanks een gunstiger verloop ten
opzichte van patiënten die het ‘acute respiratory
distress syndrome’ door andere oorzaken hebben
ontwikkeld. 
Met het toenemende inzicht in de pathogeneti-
sche mechanismen kan worden gestreefd naar
effectievere behandelingen, maar er dient bij
voorkeur gestreefd te worden naar preventie van
TRALI.
(Ned Tijdschr Hematol 2005;2:165-173)



situatie blijkt dat TRALI zelden wordt gerappor-
teerd.8 Door de hoge frequentie van transfusie-
behandelingen en de eerdergenoemde latentietijd
tot het optreden van verschijnselen, kunnen gezond-
heidswerkers uit alle geledingen met TRALI-patiën-
ten worden geconfronteerd. Tijdige onderkenning
van de presentatie, bekendheid met het beloop van
de complicatie en de te nemen maatregelen, maken
de prognose van de TRALI-patiënt gunstig.

Ziektegeschiedenissen
Casus 1
Een 28-jarige vrouw met een blanco voorgeschiede-
nis, presenteerde zich met hematomen en cutane en
mucosale petechiae ten gevolge van trombotische
trombocytopenische purpura (TTP; morbus
Moschowitz). Bij laboratoriumonderzoek werd het
kenmerkende microangiopatische bloedbeeld
gevonden, bestaande uit een normocytaire anemie
(hemoglobine 5,7 mmol/l; normaal 7,5-10,0
mmol/l) met schizocyten in de perifere bloeduit-
strijk en een trombocytopenie van 5x109/l (normaal:

150-400x109/l). Als uiting van hemolyse waren een
verhoogd ongeconjugeerd bilirubine van 44 µmol/l
(normaal: <12 µmol/l) en een verhoogde lactaatde-
hydrogenase (LDH) van 1.670 U/l (normaal: <450
U/l) aanwezig. De nierfunctie was ongestoord. 
De behandeling werd gestart met dagelijkse plasma-
ferese (50 ml ‘fresh-frozen plasm’ (FFP) per kg
lichaamsgewicht) en toediening van prednison (1,5
mg per kg lichaamsgewicht). Met deze behandeling
werd de ziekteactiviteit binnen 9 dagen terugge-
drongen, hetgeen bleek uit het stijgen van de
hemoglobineconcentratie tot 6,6 mmol/l, de nor-
malisatie van het trombocytenaantal en het dalen
van de ongeconjugeerde bilirubine en de LDH-
waarde. Op dag 19, gerekend vanaf het stellen van
de diagnose, werd de patiënte uit het ziekenhuis ont-
slagen en verder poliklinisch behandeld met FFP-
infusies.
Tijdens een toediening van plasma op dag 30 na
diagnose van TTP, werd de patiënte binnen een uur
na de start van de transfusie hevig kortademig. De
bloeddruk was lager dan tevoren (100/70 mmHg),
met een pols van 120 per minuut. Bij auscultatie van
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Figuur 1. X-thorax gemaakt van een 28-jarige vrouw (casus 1) drie uur na de transfusie. Zichtbaar zijn onscherp begrensde
vlekkige afwijkingen in beide longen. Dit beeld past bij alveolair oedeem.



de longen werden grove rhonchi bij zowel inspiratie
als expiratie over alle longvelden gehoord. De
lichaamstemperatuur van de patiënte was 38,2°C en
steeg in een verloop van 10 uren tot 40,5°C. De
transfusie werd stopgezet en de patiënte kreeg zuur-
stof toegediend. 
Bij arteriële bloedgasanalyse, onder toediening van 4
liter zuurstof per minuut, werden de volgende waar-
den gemeten: pH 7,43; PaCO2 4,8 kPa; PaO2 6,7
kPa; bicarbonaat 24 mmol/l; zuurstofsaturatie 86%.
Bij laboratoriumdiagnostiek werden geen aanwijzin-
gen voor hemolyse ontdekt. Een elektrocardiografie
(ECG) toonde een sinustachycardie van 110 per
minuut zonder aanwijzingen voor myocardische-
mie. Röntgenonderzoek van de thorax toonde uitge-
breid alveolair oedeem in beide longen bij een nor-
male hartgrootte (zie Figuur 1 op pagina 166). 
Omdat de patiënte eerder nooit tekenen van hart-
falen had vertoond, het lichamelijk onderzoek daar-
voor geen aanknopingspunten gaf en het transfusie-
volume gering was geweest (er was minder dan 250
ml toegediend), werd overvulling onwaarschijnlijk
geacht. Bij de differentiële diagnose werd een aller-
gische reactie op het toegediende plasma, bacteriële
contaminatie van het plasma of TRALI overwogen. 
Onder verdenking van een allergische reactie kreeg
de patiënte 75 mg prednison en 2,5 mg clemastine
i.v. toegediend. De patiënte werd overgebracht naar
de Intensive Care (IC)-afdeling en daar ondersteu-
nend beademd via een gelaatsmasker met continue
positieve luchtwegdruk. De ingezette bloedkweken
bleven negatief voor micro-organismen. Na 24 uur
verblijf op de IC waren de klachten sterk verbeterd,
was de koorts verdwenen en had de patiënte een
zuurstofsaturatie van 97% gemeten met een ‘pulse
oximeter’. Het gelaatsmasker werd verwijderd, waar-
na de patiënte ook zonder extra zuurstoftoediening
een adequate zuurstofsaturatie behield. Bij over-
plaatsing naar een verpleegafdeling bedroeg de
bloeddruk 140/75 mmHg bij een pols van 80 per
minuut.
Het klinisch beeld van de patiënte werd als meest
passend bij TRALI geduid. Bij de volgende plasma-
infusies deden zich geen complicaties voor. De
patiënt was veertien maanden na de diagnose TTP
in volledige remissie.
De transfusiereactie werd kenbaar gemaakt aan het
transfusielaboratorium en het betrokken zakje plas-
ma werd apart gehouden voor onderzoek. Micro-
biologisch onderzoek van het plasmarestant, afkom-
stig van meerdere donoren, bracht geen bacteriële
contaminatie aan het licht. Bij twee van de donoren

werden antilichamen aangetoond gericht tegen
HLA van de ontvanger. Bij kruisproeven van het
afzonderlijke plasma van deze twee donoren, werden
de leukocyten van de ontvanger door slechts één van
beide geactiveerd. De donor die dit plasma had gele-
verd werd uitgesloten van verdere bloeddonatie.

Casus 2
Een 59-jarige man heeft sinds jaren een myelodys-
plastisch syndroom met daarnaast atherosclerotisch
vaatlijden en verminderd functioneren van het lin-
kerventrikel ten gevolge van coronaire insufficiëntie.
Vanwege de coronaire insufficiëntie heeft deze
patiënt een coronaire bypasschirurgie ondergaan. Bij
transformatie van de myelodysplasie naar een chro-
nische myelomonocyten leukemie traden progres-
sieve anemie en trombocytopenie op. Vanwege de
verminderde hartfunctie was intensieve chemothe-
rapeutische behandeling van deze leukemie niet
mogelijk. Er werd daarom gekozen voor ondersteu-
nende maatregelen en transfusies van erytrocyten en
trombocyten. Gedurende één van de trombocyten-
transfusies werd de patiënt opeens kortademig. Zijn
bloeddruk bedroeg 118/60 mmHg bij een pols van
107 per minuut en zijn lichaamstemperatuur was
38,6 °C. 
Vanwege de belaste cardiale voorgeschiedenis werd
aanvankelijk aan overvulling gedacht. De patiënt
had echter geen tekenen van een verhoogde centraal
veneuze druk en bij auscultatie van het hart waren er
geen nieuwe bevindingen. De troponine-I-waarde,
als parameter voor myocardischemie, bevond zich in
het bereik van de normaalwaarden. Bij de differen-
tiële diagnose werd een allergische reactie op het
bloedproduct en TRALI overwogen. Een röntgen-
afbeelding van de thorax toonde een vergroot hart,
hetgeen echter ook op afbeeldingen van maanden
tevoren was waargenomen. Voorts was er sprake van
diffuus versterkte interstitiële longtekening, passend
bij alveolair longoedeem. De patiënt werd voor kor-
te tijd opgenomen op de IC-afdeling en daar non-
invasief beademd. Binnen twee dagen was de patiënt
hersteld. Door het verdwijnen van het longoedeem
was de röntgenfoto weer als tevoren.
Onder het vermoeden van TRALI werd het betrok-
ken trombocytenconcentraat onderzocht op anti-
stoffen gericht tegen leukocyten. Inderdaad werd bij
één van de donoren antistoffen aangetoond die
gericht waren tegen HLA van de ontvanger. In het
zakje had zich 250 ml plasma van deze donor bevon-
den. De donor in kwestie werd uitgeschreven uit het
donorregister.
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Klinische presentatie en epidemiologie
TRALI is een klinisch syndroom, gekarakteriseerd
door bilateraal longoedeem en acuut optredende
hypoxemie, waarvan het optreden in zekere tijds-
relatie tot een transfusie staat. Als begeleidende ver-
schijnselen kunnen hypotensie, koorts en rillingen
optreden.9,10 De verschijnselen treden op binnen zes,
maar meestal binnen twee uur gerekend vanaf het
starten van de transfusie.11 TRALI kan mild tot
levensbedreigend verlopen, uiteenlopend van sub-
klinisch, een beeld van acute lung injury (ALI) tot
en met het acute respiratory distress syndrome
(ARDS).10,12 De criteria van ALI en ARDS staan ver-
meld in Tabel 1.
In de meest ernstige vorm is de klinische presentatie
van TRALI niet te onderscheiden van ARDS dat
door andere oorzaken is ontstaan, tenzij de tijdsrela-
tie met een transfusie is opgemerkt. In een recent
geformuleerde consensus wordt gesteld dat er sprake
is van TRALI indien binnen 6 uur na transfusie aan
de ALI-criteria wordt voldaan, mits andere oorzaken
van ALI kunnen worden uitgesloten en er geen spra-
ke was van ALI voor aanvang van de transfusie.11

Bij röntgenonderzoek worden alveolaire en intersti-
tiële consolidaties van de longen waargenomen.
Aanvankelijk kunnen deze afwijkingen beperkt zijn,
maar na verloop van uren is volledige sluiering van
de longen geen zeldzaamheid.1 Bij 80% van de
patiënten verdwijnen de longafwijkingen restloos

binnen 96 uur.2 Er zijn voor TRALI geen chronische
pulmonale complicaties beschreven.
Onbekendheid met het beeld, het ontbreken van
een eenduidige definitie en een gebrek aan een door-
slaggevende diagnostische snelbepaling, hebben tot
gevolg dat de exacte incidentie van TRALI niet
bekend is. De incidentie vanuit de eerste studies
wordt geschat op 1 per 5.000 transfusies. In een pros-
pectief gerandomiseerd onderzoek ontwikkelde 1%
van de patiënten die een transfusie ontvingen een
ernstige vorm van TRALI.12 In deze studie werd bij
een geselecteerde patiëntengroep van een IC-afdeling
de respiratoire functie geanalyseerd na ontvangst van
minstens twee eenheden plasma van één en dezelfde
donor. Een van deze plasma-eenheden was afkomstig
van niet-geïmmuniseerde donoren (geen voorafgaan-
de zwangerschap/geen transfusies ontvangen) en één
van een multipara (drie of meer levendgeboorten). Na
transfusie van het plasma afkomstig van de multipara
ontwikkelden de ontvangers een meestal subklinisch
verlopend gestoorde oxygenatie. Deze uitkomsten
onderstrepen dat TRALI relatief frequent voorkomt
en dat de klinische presentatie opmerkelijk variabel is.
In één van de eerste op TRALI-gerichte onderzoe-
ken vanuit de ‘Mayo Clinic’ (Verenigde Staten van
Amerika) werd een mortaliteit van 6% gerappor-
teerd.2 Latere onderzoeken melden een mortaliteit
variërend van 5 tot 25%.3,13,14 Het is daarbij waar-
schijnlijk dat de hoogste mortaliteitsgegevens betrek-
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ALI ARDS

gestoorde oxygenatie: sterk gestoorde oxygenatie:
ratio PaO2 : FiO2 < 300 mmHg ratio PaO2 : FiO2 < 200 mmHg
rekenvoorbeelden: rekenvoorbeelden:
PaO2< 8,4 kPa bij FiO2 0,21 PaO2< 5,6 kPa bij FiO2 0,21
PaO2< 14,0 kPa bij FiO2 0,35 PaO2< 9,3 kPa bij FiO2 0,35
PaO2< 20 kPa bij FiO2 0,50 PaO2< 13,3 kPa bij FiO2 0,50
(onafhankelijk van positieve eindexpiratoire beademingsdruk)
acuut optredend
X-thorax: dubbelzijdig longoedeem
wiggedruk arteria pulmonalis <18 mmHg, óf geen klinische verdenking op het bestaan van 
verhoogde druk in linkeratrium

Omrekenfactor van "kPa" naar "mmHg": x7,5006, PaO2=partiële arteriële zuurstofspanning 
(normaalwaarde ±12 kPa), FiO2=fractionele geïnspireerde zuurstofconcentratie (normaalwaarde 
0,21; buitenlucht), ALI=‘acute lung injury’, ARDS=‘acute respiratory distress syndrome’.

Tabel 1.  Criteria voor ‘acute lung injury’ en ‘acute respiratory distress syndrome’.10



king hebben op groepen die voor het merendeel
door de meer ernstige gevallen worden gevormd.
In Nederland werden in 2003 door 72 ziekenhuizen
in totaal 1.092 meldingen van transfusiereacties
gerapporteerd aan de stichting Transfusie Reacties in
Patiënten (TRIP), waarvan een zestal veronderstelde
TRALI-patiënten.15 TRIP is het landelijk registratie-
systeem waarin, sinds januari 2003, op vrijwillige
basis gemelde transfusiereacties worden opgenomen
via een uniform opgesteld formulier.

Pathogenese
Het optreden van TRALI is beschreven voor elk type
plasmabevattend bloedproduct. Twee verschillende
pathogenetische mechanismen, waarbij respectieve-
lijk allo-antilichamen en biologisch actieve lipiden
betrokken zijn, worden hier besproken.

Allo-antilichamen
Met een transfusie worden onbedoeld de antilicha-
men afkomstig van de donor aan de ontvanger toe-
gediend. Allo-antilichamen gericht tegen granulo-
cyten, tegen HLA-klasse-I en -II op neutrofiele
granulocyten en allo-antilichamen tegen HLA-klasse-
II op monocyten spelen een centrale rol in het ont-
staan van TRALI.2,16,17 De interactie van het anti-
lichaam met het antigeen leidt tot activering van
leukocyten van de ontvanger, waarna deze met anti-
lichaambedekte leukocyten zich preferentieel blij-
ken te hechten ter hoogte van de pulmonale capillai-
ren.18 De cytokines, waaronder interleukine (IL)-6
en IL-8, die door de geactiveerde leukocyten worden
uitgestoten beschadigen het endotheel. Hierdoor
neemt de vaatpermeabiliteit toe en lekt eiwitrijke
vloeistof naar de alveolaire ruimte, waardoor er long-
oedeem ontstaat.
Vanwege het potentiële risico van TRALI is de inzet
van donoren met een verhoogd risico op allo-anti-
stoffen een punt van discussie. Dit betreft met name
vrouwen die zwanger zijn geweest en donoren die
zelf transfusies hebben ontvangen. Ruim 20% van
de vrouwen met drie of meer zwangerschappen heeft
detecteerbare anti-HLA-antilichaamtiters, in tegen-
stelling tot circa 7% van de algemene populatie.19

Deze vrouwen hebben deze antilichamen ontwik-
keld door blootstelling aan foetale antigenen afkom-
stig van de vader. 
Voorlopige studieresultaten wijzen inderdaad op een
verhoogd risico op respiratoire dysfunctie na trans-
fusie met bloedproducten afkomstig van multipara.6,12

Er is echter een controverse over de stelling dat mul-

tipariteit als contra-indicatie voor bloeddonatie
moet gelden, omdat zeker niet elk anti-HLA-anti-
lichamenbevattend transfusieproduct altijd een
TRALI-patiënt tot gevolg heeft. 
Gegevens van een Engelse landelijke transfusiereactie-
registratie, indicatief voor een hogere frequentie van
TRALI na plasmabevattende producten vergeleken
met rode bloedcelconcentraten, hebben er toe geleid
dat in Groot-Brittannië plasmarijke bloedproduc-
ten, zoals FFP, zoveel mogelijk door mannelijke
donoren worden geleverd.14 Uit recente studies blijkt
dit inderdaad een risicoreductie te geven, maar het is
geen gegarandeerde benadering om TRALI te voor-
komen.20,21

Biologisch actieve lipiden
Meldingen van TRALI waarbij geen HLA-specifieke
antilichamen bij zowel donor als ontvanger werden
gedetecteerd, hebben geleid tot een alternatief
pathogenetisch model met de zogenoemde biolo-
gisch actieve lipiden als middelpunt. Deze lipiden
ontstaan bij het bewaren van cellulaire bloedcompo-
nenten. Silliman et al. toonden aan dat biologisch
actieve lipiden in staat zijn om neutrofiele granulo-
cyten te activeren.22 Door de activering van het
mitochondriële elektronentransport worden vrije
zuurstofradicalen gevormd die longbeschadiging
kunnen veroorzaken. Dierexperimentele modellen
hebben steun geleverd voor deze hypothese.23

De concentratie van bioactieve lipiden is gerelateerd
aan de bewaartijd van bloedproducten. Het is geble-
ken dat een langere bewaartijd gerelateerd is aan een
toename van de incidentie van TRALI.24 Dit mecha-
nisme voorspelt dat alle cellulaire bloedcomponen-
ten, inclusief lichaamseigen bloedcomponenten,
TRALI kunnen veroorzaken. Covin et al. hebben
inderdaad melding gemaakt van TRALI na teruggave
van lichaamseigen bloedcomponenten.25 Het is onbe-
kend bij welke concentraties van biologisch actieve
lipiden het mechanisme dat leidt tot TRALI wordt
geïnitieerd. 
De onderzoeksgroep van Silliman poneert de hypo-
these dat die kritische concentratie per patiënt ver-
schilt. Ze stellen een tweestappenmodel voor. De
eerste stap is de onderliggende ziekte van de patiënt
(bijvoorbeeld sepsis), waardoor neutrofiele granulo-
cyten in de longen sekwestreren. De tweede stap is
de transfusie, waardoor de biologisch actieve lipiden
geïntroduceerd worden en de neutrofielen worden
geactiveerd. Hierdoor ontstaat longvaatbeschadi-
ging en capillaire lekkage van eiwitrijk vocht naar de
alveolaire ruimte.
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De theorie van allo-antilichamen gericht tegen
leukocyten en de theorie van biologisch actieve lipi-
den sluiten elkaar zeker niet uit. Beide theorieën
hebben gemeenschappelijk dat leukocyten worden
geactiveerd en dat hierdoor cytokines vrijkomen die
de vaatpermeabiliteit verhogen, met longoedeem tot
gevolg.

Differentiële diagnostiek
Andere oorzaken van peri- en posttransfusie dyspneu
staan vermeld in Tabel 2. In de praktijk blijkt vooral
het uitsluiten van volumeoverbelasting en congestief
hartfalen van belang. In tegenstelling tot een ver-
hoogde vaatpermeabiliteit bij TRALI, wordt het
ontstaan van longoedeem bij deze twee vormen ver-
oorzaakt door een verhoogde hydrostatische druk in
de longcapillairen. 

Ook de aan- of afwezigheid van lichamelijke ver-
schijnselen en symptomen draagt bij aan het maken
van het onderscheid. Longoedeem ten gevolge van
volumeoverbelasting gaat bijvoorbeeld gepaard met
een verhoogde centraal veneuze druk, een verhoogde
polsdruk en een verhoogde bloeddruk. Longoedeem
door hartfalen daarentegen kan samengaan met
afwijkende harttonen, hartgeruis en soms met teke-
nen van myocardischemie. 
Laboratoriumonderzoek gericht op myocardischemie
of -infarcering, met name creatinekinase-iso-enzy-
men en het troponine-I of troponine-T, is niet afwij-
kend bij TRALI. Recent is er veel aandacht voor het
‘brain-type natriuretic peptide’ (BNP) tijdens de
diagnostiek van hartfalen bij patiënten met acute
dyspneu. Vooral een lage BNP-waarde pleit tegen
hartfalen en maakt de diagnose TRALI aanneme-
lijker.26
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Tabel 2.  Differentiële diagnostiek ‘transfusion related acute lung injury’

Oorzaak transfusiecomplicatie Kenmerken

volumeoverbelasting hypertensie, vergrote polsdruk, tachycardie, hoofdpijn 
(aspecifiek), verhoogde centraal veneuze druk, 
wiggedruk arteria pulmonalis verhoogt, snelle 
verbetering onder diuretische therapie.

hartfalen belaste cardiale voorgeschiedenis, extra harttonen, 
nieuwe of gewijzigde souffle, ECG-afwijkingen, 
‘brain-type natriuretic peptide’ is verhoogd.

allergische reactie op het transfusieproduct antilichamen reageren tegen donorantigenen of tegen 
allergenen (medicamenten, voedingsbestanddelen), 
bronchospasmen, cyanosis, hypotensie, erytheem; 
longoedeem treedt niet op.

bacteriële contaminatie van het koorts, hypotensie, positieve kweken van het trans-
transfusieproduct fusieproduct, soms positieve bloedkweken bij 

ontvanger. Longverschijnselen niet obligaat, maar 
‘acute respiratory distress syndrome’ (ARDS) kan zich 
ontwikkelen in het kader van een systemische 
inflammatoire respons.

acute hemolytische transfusiereacties meestal ten gevolge van AB0-incompatibiliteit. 
Snelle, massale hemolyse: verhoogde lactaatdehydro-
genasewaarde, verhoogde ongeconjugeerd bilirubine, 
verlaagde haptoglobinewaarde. Symptomen: tachy-
pneu, tachycardie, shock, nierinsufficiëntie, stollings-
stoornissen.



Men dient zich te realiseren dat TRALI kan ontstaan
naast een onderliggend pulmonaal of cardiaal lijden.
De bijkomende longschade kan in dat geval de ernst
van de klinische presentatie versterken, zoals bij de
patiënt van de tweede casus het geval was.

Behandeling en aanvullende maatregelen
De behandeling van TRALI bestaat uit het staken
van de lopende transfusie, met zonodig ondersteu-
ning van de ademhalingsfunctie en hemodynamiek.
Wanneer hypoxemie en dyspneu ernstig zijn en
onvoldoende verbeteren met zuurstoftoediening,
bestaat er een indicatie voor mechanische adem-
halingsondersteuning. Dit kan bij sommige patiën-
ten non-invasief (masker-beademing), maar bij
onvoldoende coöperatie, dreigende uitputting of
uitblijvende verbetering op de ademhalingfunctie is
intubatie niet te omzeilen. 
Het gebruik van corticosteroïden wordt wel beschre-
ven, maar feitelijk bewijs van effectiviteit ontbreekt.
Omdat zeker in de acute fase de differentiële dia-
gnostiek met andere, immuungemedieerde trans-
fusiereacties lastig kan zijn, worden corticosteroïden
vermoedelijk wel frequent toegediend. Vasopressieve
en inotrope middelen kunnen nodig zijn bij de
behandeling van patiënten met hypotensie, die
refractair kunnen blijken voor toediening van extra
vloeistofvolume.1 Voor diuretica is geen plaats in de
TRALI-behandeling omdat het pathomechanisme
berust op schade aan de microvasculatuur en niet op
intravasale volumeoverbelasting. Door de TRALI-
patiënten te behandelen met diuretica kan progres-
sieve bloeddrukdaling ontstaan, met risico op een
letale afloop.27 Overigens, indien er de strikte klini-
sche noodzaak toe is, is TRALI geen absolute con-
tra-indicatie voor het uitvoeren van verdere trans-
fusies. Deze transfusieproducten dienen dan wel
afkomstig te zijn van andere donoren.
Het behandelen van TRALI-patiënten door in te
grijpen in de pathofysiologische route, bevindt zich
in een experimenteel stadium. In diermodellen
blijkt het mogelijk om via remming van neutrofiele
granulocytenactivering de verschijnselen van TRALI
(hypoxemie, hypothermie en het ontstaan van long-
oedeem) te onderdrukken.23,28 Het is echter nog
onduidelijk wanneer deze kennis vertaald kan wor-
den naar een klinische toepassing.
Zoals voor elke transfusiereactie geldt, dienen ook
voorkomende gevallen van TRALI gemeld te worden
aan het transfusielaboratorium van het ziekenhuis.
In het kader van de zogenoemde hemovigilantie

wordt het voorval vervolgens gerapporteerd aan de
bloedbank en aan het landelijk hemovigilantiebu-
reau TRIP.8,15 Stichting Sanquin Bloedbank verricht
onderzoek naar antistoffen tegen HLA en granulo-
cyten en kan op grond van de uitkomsten besluiten
om donoren uit te sluiten van verdere donatie.29

De vereiste laboratoriumdiagnostiek bij TRALI is
niet strikt omschreven. Recent geformuleerde proto-
collen hebben wel als overeenkomst dat ze betrek-
king hebben op gepaarde analyse van bloed van
zowel donor als ontvanger. Kopko stelt voor om in
eerste instantie naar anti-HLA-I- en -II-antilicha-
men bij vrouwelijke donoren van het geïmpliceerde
bloedproduct te zoeken indien een patiënt verdacht
is van TRALI.30 Worden deze antilichamen niet aan-
getoond, dan kan deze patiënt vervolgens worden
getest op antigranulocytenantilichamen. Indien deze
test ook negatief is, dan worden tenslotte de manne-
lijke donoren getest. Hierbij geldt telkens dat wan-
neer antilichamen worden aangetoond, de leuko-
cyten van de ontvanger (de TRALI-patiënt) op
aanwezigheid van het corresponderende antigeen
wordt onderzocht ter ondersteuning van de diagnose.
In dit algoritme, zoals door Kopko aanbevolen, is
geen voorstel tot kruisproeven opgenomen. 
Tijdens een recent gehouden consensusconferentie
over TRALI is benadrukt dat laboratoriumdiagnos-
tiek niet essentieel is om de diagnose te stellen, maar
kan impliceren of het bloedproduct mogelijk
betrokken is bij het ontstaan van TRALI.11,31 In het
typische geval kunnen mogelijk HLA-klasse-I of 
-klasse-II of antigranulocytenantilichamen bij de
donor worden aangetoond, met de aanwezigheid van
het specifieke antigeen bij de ontvanger. Vervolgens
wordt verwacht dat in een kruisproef van donorserum
en leukocyten van de ontvanger de leukoctyen wor-
den geactiveerd. Deze benadering komt overeen met
de handelswijze van de stichting Sanquin Bloedbank,
alwaar de diagnostiek bij de hier gepresenteerde
patiënten werd verricht. De bepaling naar het neu-
trofielenactiverend vermogen van biologisch actieve
lipiden vindt plaats in slechts enkele onderzoeks-
centra en behoort (nog) niet tot het klinische arse-
naal van de laboratoriumdiagnostiek.11

Conclusie 
De incidentie van TRALI wordt onderschat en
TRALI kan een potentieel levensbedriegende com-
plicatie van transfusie zijn. De complicatie wordt
gekenmerkt door milde dyspneu tot respiratoir falen
met een noodzaak tot mechanische beademing. Het
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ontstaan van TRALI wordt geassocieerd met alle
soorten plasmabevattende bloedproducten. 
In dit artikel worden twee patiënten beschreven die
dyspneu ontwikkelden na transfusie. Met behulp
van additionele laboratoriumdiagnostiek werd bij
beide patiënten TRALI vastgesteld. Via differentiële
diagnose dient vooral volumeoverbelasting en con-
gestief hartfalen te worden uitgesloten. Hoewel de
pathogenese van TRALI nog niet geheel duidelijk is,
is aangetoond dat allo-antilichamen die gericht zijn
tegen HLA als ook leukocytenactiverende lipiden de
vaatpermeabiliteit verhogen waardoor longoedeem
ontstaat. Dit is het kenmerk van TRALI. 
De behandeling van TRALI-patiënten bestaat uit het
staken van de transfusie met zonodig ondersteuning
van de ademhalingsfunctie en de hemodynamiek.
Op dit moment worden in enkele klinische centra
preventieve maatregelen genomen. De maatregelen
lijken echter niet onfeilbaar. Een groeiend inzicht in
de mechanismen die TRALI veroorzaken, kan leiden
tot een meer effectievere behandeling.
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