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�� Monsieur S., patient Monsieur S., patient ââggéé de  63 ans de  63 ans 

�� HTA HTA 
�� AthAthéérosclroscléérose :rose :

AOMI : AOMI : stentstent iliaque gauche en 1995iliaque gauche en 1995
EndariectomieEndariectomie carotidienne gauche carotidienne gauche 

�� IA grade 2IA grade 2
�� Prolapsus mitral  IM minime Prolapsus mitral  IM minime 
�� AdAdéénome de prostate nome de prostate 
�� Syndrome dSyndrome déépressif pressif 
�� Tabagisme  sevrTabagisme  sevréé depuis 98depuis 98

�� AmAm ééloblastomeloblastome du maxillaire supdu maxillaire supéérieur droit depuis 2000, rieur droit depuis 2000, multiopmultiopéérréé

Antécédents



Histoire de la maladieHistoire de la maladie

�� 4/09/2006 : nouvelle chirurgie d4/09/2006 : nouvelle chirurgie d ’’exexéérrèèse de se de amamééloblastomeloblastome : : 

�� Ablation du maxillaire droit + une rAblation du maxillaire droit + une réésection section éétendue jusqutendue jusqu’à’à la base la base 
du crdu crââne + trachne + trachééotomie. otomie. 

�� DurDuréée de le de l’’intervention : 6 heures.intervention : 6 heures.
�� Transfusion : 3 culots globulairesTransfusion : 3 culots globulaires

�� 11/09/2006 : r11/09/2006 : r ééfection de pansement sous AG : fection de pansement sous AG : 

�� Complication : choc hComplication : choc héémorragique sur saignement en bouche, par morragique sur saignement en bouche, par 
plaie du sinus caverneux.   plaie du sinus caverneux.   

�� 10h30 : 10h30 : HbHb=5.4 g/dl=5.4 g/dl
�� Transfusion : Transfusion : 2 PFC 2 PFC àà 10h10, au bloc op10h10, au bloc op éératoireratoire

6 CG entre 11h20 et 15h30, en salle d6 CG entre 11h20 et 15h30, en salle d e re rééveilveil



�� Examen clinique :Examen clinique :

�� DDéésaturationsaturation : SpO2 : SpO2 àà 90% sous O2 90% sous O2 àà 10 l/10 l/mnmn sur trachsur trachééotomieotomie
�� Expectorations mousseuses Expectorations mousseuses 
�� Auscultation : crAuscultation : créépitants bilatpitants bilatéérauxraux
�� Bonne stabilitBonne stabilitéé hhéémodynamique : TA = 120/80 modynamique : TA = 120/80 mmHgmmHg, , ππ = 90cpm = 90cpm 
�� TempTempéérature 38,5rature 38,5°°CC

�� Examens biologiques :Examens biologiques :

�� GDS : pH = 7,47         GDS : pH = 7,47         
PO2 = 6,4 PO2 = 6,4 kPakPa
PCO2 = 3,84 PCO2 = 3,84 kPakPa

�� Leucocytes : 8700 Leucocytes : 8700 eltselts/mm3, /mm3, HbHb = 12,4  g/dl= 12,4  g/dl
�� TroponineTroponine àà 3,2 3,2 µµg/lg/l

17 h : Détresse respiratoire aiguë17 h : Détresse respiratoire aiguë

Diagnostic : 
œdème aigu du poumon



�� OAP dOAP d ’’origine origine cardiogcardiog ééniquenique ::

�� HHéémodynamique modynamique postpost transfusionnel transfusionnel 

(ou TACO : Transfusion (ou TACO : Transfusion AssociatedAssociated CirculatoryCirculatory OverloadOverload ))

�� DDééfaillance VG aprfaillance VG apr èès un syndrome coronarien aigus un syndrome coronarien aigu

�� OAP dOAP d ’’origine lorigine l éésionnelle :sionnelle :

�� Inhalation Inhalation 

�� Infection pulmonaire   Infection pulmonaire   

�� TRALI : Transfusion TRALI : Transfusion RelatedRelated Acute Acute LungLung InjuryInjury

HypothHypoth èèses diagnostiquesses diagnostiques



�� Ventilation assistVentilation assist éée :e :

�� Echec VSAI, sEchec VSAI, séédation pour VACdation pour VAC

�� FIO2=100%FIO2=100%

�� PeepPeep=10 cm H2O=10 cm H2O

�� DiurDiur éétique :tique : LasilixLasilix®® 60 mg IVD60 mg IVD

�� Examens complExamens compl éémentaires : mentaires : 

�� RP : syndrome RP : syndrome alvalvééoloolo--interstitielinterstitiel bilatbilatééral, ral, 

�� GDS : pH=7.47 ; PO2=6.4 GDS : pH=7.47 ; PO2=6.4 KPaKPa ; PCO2=3.85KPa; PCO2=3.85KPa

�� ECG : troubles de la ECG : troubles de la repolarisationrepolarisation dans territoire infdans territoire inféérieur, rieur, 

�� ETT : pas de trouble de la cinETT : pas de trouble de la cinéétique globale ou segmentaire du VG tique globale ou segmentaire du VG 

Conduite à tenirConduite à tenir



Syndrome Syndrome alvalv ééoloolo --interstitielinterstitiel bilatbilat ééralral



�� GDS sous FiO2= 100% :GDS sous FiO2= 100% :

�� pH = 7,44  pH = 7,44  
�� PO2 = 12, 6 PO2 = 12, 6 kPakPa
�� PCO2 = 4,5 PCO2 = 4,5 kPakPa

�� HbHb = 11,9  = 11,9  g.dlg.dl

�� Evaluation hEvaluation h éémodynamique par cathmodynamique par cath ééttéérisme droit : risme droit : 

�� POD = 8 POD = 8 mmHgmmHg, , 
�� PapoPapo = 10 = 10 mmHgmmHg, , 
�� PapmPapm = 22 = 22 mmHgmmHg
�� DDéébit cardiaque = 8,7l/minbit cardiaque = 8,7l/min

Evolution : échec traitement (VM+diurétique)Evolution : échec traitement (VM+diurétique)

Pressions de remplissage basses
Débit cardiaque non diminué

� Profil hémodynamique en faveur d’un OAP lésionnel

PaO2/FIO2 = 95



�� Ventilation Ventilation protectiveprotective sous ssous s éédation profonde (curares) :dation profonde (curares) :

�� PeepPeep=10 cmH2O, =10 cmH2O, 
�� Pression plateau < 30 cmH2O, Pression plateau < 30 cmH2O, 
�� Monoxyde dMonoxyde d’’azote inhalazote inhaléé

�� Etiologie infectieuse :Etiologie infectieuse :

�� DDèès les prs les prééllèèvements bactvements bactéériologiques pulmonaires effecturiologiques pulmonaires effectuéés,s,
�� AntibiothAntibiothéérapie large spectre (rapie large spectre (TazocillineTazocilline®®, , VancocinVancocin®®, , AmiklinAmiklin®®))

�� Etiologie immunologique : TRALI ?Etiologie immunologique : TRALI ?

�� AprAprèès consultation auprs consultation auprèès de ls de l’é’équipe dquipe d’’hhéémovigilancemovigilance du CHU et du CHU et 
de lde l’’EFSEFS

�� Recherche dRecherche d’’anticorps antianticorps anti--HLA chez le receveurHLA chez le receveur
�� Recherche dRecherche d’’anticorps antianticorps anti--HLA chez les donneursHLA chez les donneurs

Prise en charge de cet OAP lésionnelPrise en charge de cet OAP lésionnel



�� AmAm éélioration respiratoire rapide en 48h :lioration respiratoire rapide en 48h :

�� DDééventilationventilation complcomplèète le 16/09/2007 (J4)te le 16/09/2007 (J4)
�� Sortie de rSortie de rééanimation le 18/09/2007animation le 18/09/2007

�� BactBact éériologie pulmonaire nriologie pulmonaire n éégative :gative : arrarrêêt de lt de l’’antibiothantibiothéérapie rapie 

�� RRéésultats immunologiques :sultats immunologiques :

�� Anticorps Anticorps antiHLAantiHLA nnéégatifs chez le receveurgatifs chez le receveur
�� Anticorps Anticorps polysppolysp éécifiquescifiques antiHLAantiHLA de type I positif chez une de type I positif chez une 

donneuse (multiparitdonneuse (multiparit éé) ) 

EvolutionEvolution



TRALI : Arguments du diagnostic positifTRALI : Arguments du diagnostic positif

�� Cinétique d’apparition de l’Cinétique d’apparition de l’ OAPOAP ::
��Dans les 6 heures suivant une transfusionDans les 6 heures suivant une transfusion
��Installation rapidement progressive Installation rapidement progressive 

�� Signes cliniques : Signes cliniques : 
��fièvre modérée fièvre modérée 
��OAP : OAP : désaturationdésaturation, sécrétions mousseuses, crépitants , sécrétions mousseuses, crépitants 
��Hémodynamique stableHémodynamique stable

�� Signes radiologiques :Signes radiologiques :
��Syndrome Syndrome alvéoloalvéolo--interstitielinterstitiel bilatéral inauguralbilatéral inaugural

�� Elimination des diagnostics différentiels :Elimination des diagnostics différentiels :
��Explorations hémodynamiques éliminent une étiologie Explorations hémodynamiques éliminent une étiologie cardiogéniquecardiogénique
��Prélèvement bactériologique négatifPrélèvement bactériologique négatif

�� Enquête immunologique partiellement positive Enquête immunologique partiellement positive 



Circonstances de survenueCirconstances de survenue

Donneur Receveur

Multiparité

Production de radicaux 
libres liés au stockage 
des CG

Anticorps
Anti HLA I et/ou II
et/ou anti-granulocyte (4)

Facteurs prédisposant à 
l’activation des PNN,
Pathologie cardiaque (1),
Hémopathie maligne, AEG (2)

Anticorps anti HLA I

Antigène HLA I sur PNN
Antigène HNA-3a (5b) (3)

TRALI

(1)Silliman, Blood 2003 ; (2)Engelfriet, Vox Sang 2001 ; (3)Kopko, JAMA 2002 ; 
(4)Wallis, Br J Anaesth 2003

+



ConclusionConclusion

� TRALI = diagnostic positif « a posteriori »

� Sa survenue est difficile à prévoir

� Savoir l’évoquer précocement car pathologie grave :
�Troisième cause de décès liés à la transfusion aux Etats-Unis

Roullet, AFAR 2004
�72% des cas nécessitent une intubation et ventilation mécanique

Popovsky, Transfusion 1985
Breanndan, CCM 2006

� L’évolution est plus favorable / autres causes d’OAP lé sionnel :
Mortalité 5 à 10% versus 40 à 70%

Shander, Chest 2005

� Diagnostic d’élimination et confirmation par les tests  immunologiques


