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Résume

Méme si le risque des effets indésirables receveurs (EIR) post-transfusionnels est mieux maitrisé, le risque
« z€ro » est inatteignable. Parmi les EIR, le TRALI (Transfusion Related Lung Injury) est rare mais grave et
généralement méconnu. Ses mécanismes physiopathologiques sont divers et partiellement élucidés. Nous
décrivons les différents aspects du TRALLI, a travers quatre cas déclarés a I’'unité d’hémovigilance du CRTS
de Sfax. Le TRALI survient au cours ou dans les six heures d’une transfusion sanguine. Son diagnostic
repose sur un faisceau de signes cliniques, radiologiques et immunologiques, aprés avoir éliminé les autres
causes de détresse respiratoire aiglie. Chez nos patients, le diagnostic du TRALI a été retenu, sur des
arguments cliniques, immunologiques et le lien temporel avec la transfusion. Le traitement est
symptomatique similaire a celui d’un syndrome de détresse respiratoire d’autre origine. La prévention
permet d’en diminuer le risque. Elle est primaire et secondaire, notamment basée, dans notre pays, sur
I’éviction des donneurs a risque et, ailleurs, sur la déleucocytation systématique.

Une meilleure connaissance du TRALI et la surveillance étroite des transfusions, permettent une prise en
charge précoce et un meilleur pronostic.

Mots - clés : TRALLI ; Physiopathologie ; Diagnostic ; Prévention
Abstract

Abstract: Among transfusion side effects, TRALI (Transfusion Related Lung Injury) is a rare, severe and
not well-known complication. Physiopathology of TRALI is partially elucidated.

Here we describe different aspect of TRALI through for cases of TRALI reported to our hemovigilance unit
and a review of the literature. Diagnosis is based on clinical symptoms, pulmonary radiography and biology.
Other aetiologies of acute respiratory distress had to be eliminated. In our patients, diagnosis was conducted
on the basis of clinical symptoms, immunological examinations and temporal occurrence features of TRALI.
Treatment is no specific, same as any acute respiratory distress.

Primary and secondary prevention helps risk management. It is mainly based, in our country, on the eviction
of donors at risk of anti-leukocytes immunisation and, elsewhere, on universal leukoreduction.

Better knowledge of TRALI and close monitoring of transfusions allow early treatment and a better
prognosis

Key-words: TRAL; Physiopathology; Diagnosis; Prevention
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LE TRALI, UN EFFET INDESIRABLE POST-TRANSFUSIONNEL MECONNU ET GRAVE

INTRODUCTION

En transfusion sanguine, si le risque « zéro » est
inatteignable, I’occurrence des effets indésirables
receveur (EIR) post-transfusionnels est
actuellement mieux maitrisée. Cette maitrise passe,
certes, par I’évolution de la science. La prévention,
la surveillance étroite du patient et une meilleure
connaissance de ces EIR y contribuent aussi de
fagon active.

Parmi les EIR, le TRALI (Transfusion Related
Acute Lung Injury littéralement cedéme pulmonaire
Iésionnel aigu post transfusionnel), constitue I’'une
des causes de morbi-mortalité post-
transfusionnelles qui reste encore méconnue. C’est
une atteinte rare mais grave [1]. En France, sa
fréquence actuelle est estimée a 8 / 1 000 000
produits sanguins labiles (PSL) dont 70 a 90 % de
formes de graves. Le TRALI a été rapporté pour la
premiére fois dans les années 1950 [2]. Il a été
reconnu comme un syndrome clinique distinct en
1983 [3]. Il s’agit d’un cedéme pulmonaire
inflammatoire lésionnel majeur de la membrane
alvéolaire. Ses mécanismes physiopathologiques
sont complexes et encore mal élucidés [4,5]. Il
résulte de la présence d'un conflit immunologique

ou de modificateurs de la  réponse
biologique (Biological Resonse Modificatoros :
BRM) [6].

Le diagnostic du TRALI est clinique et

radiographique. Il se manifeste par un tableau non
spécifique  d'insuffisance  respiratoire  aigle
hypoxémique, survenant au cours ou dans les six
heures suivant une transfusion. Les symptomes
peuvent notamment étre pris pour ceux d’un
cedeme pulmonaire de surcharge (Transfusion
Acute Ciruclatory Overload : TACO), principal
diagnostic différentiel du TRALI.

Le traitement est symptomatique similaire a celui
d’un syndrome de détresse respiratoire aigu d’autre
origine, et dépend de sa gravité. Une enquéte
étiologique permet d’orienter vers le mécanisme
physiopathologique du TRALI. La prévention
primaire et secondaire permet d’en diminuer le
risque.

Les différents aspects sont décrits a travers quatre
cas déclarés a I’unité d’hémovigilance du Centre
Régional de Transfusion Sanguine (CRTS) de Sfax
et une revue bréeve de la littérature. Les
particularités tunisiennes sont soulignées.

MATERIEL ET METHODES
déclarés a I'unité

Les EIR dont les TRALI
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d’hémovigilance du CRTS de Sfax ont été recenses
a partir du registre de tracabilité des EIR sur une
période de 7 ans (de 2015 a 2021). Le nombre de
produits sanguins labiles (PSL) distribués pendant
la méme période a été relevée a partir du rapport
d’activité annuel.

L’incidence du TRALI chez les patients transfusés
par des PSL issus du CRTS de Sfax a été calculée
pour 1 000 000 de PSL distribués et par rapport aux
total des EIR déclarés pour 100 000 PSL distribués.
Les données des observations de TRALI ont été
recueillies a partir des FIT (fiche d’incident
transfusionnel) [7] transmise par le médecin
transfuseur. Les données étaient relativesa la
transfusion (type, qualité, quantité) ; aux EIR (délai
par rapport a la transfusion, imputabilité
transfusionnelle, gravité, symptomes,
explorations) ; aux traitements ; a I’évolution et aux
résultats de I’enquéte immuno-hématologique
comportant un test direct a I’antiglobuline anti-1gG
et anti-C3d ; une recherche d’anticorps irréguliérs
par test indirect a I’antiglobuline sur carte en gel
ID-Diamed (laboratoire d’hémobiologie du CRTS
de Sfax) et une recherche d’anticorps anti-HLA par
technique Lumiex® (laboratoire d’immunologie du
CHU Hédi Chaker de Sfax). Les caractéristiques
des donneurs (sexe, antécédents) des PSL suspectés
d’étre impliqués dans le TRALI ont été relevées a
partir du logiciel médico-technique HématoslI
G3.8 de Medinfo de gestion des donneurs de sang.
Les criteres diagnostiques sont ceux des
recommandations internationales établies par le
dernier consensus en date (2019) pour la définition
du TRALI [7].

La gravité a été notée sur une échellede 1 a 4

(1 : absence de menace vitale immédiate ou a long
terme ; 2: morbidité a long terme; 3: menace
vitale immédiate et 4 : déces)[7].

OBSERATION 1

Patiente de 78 ans, aux antécédents de 3 gestes, 3
pares et d’arythmie compléte par fibrillation
auriculaire sous anti-vitamines-K. Hospitalisée
pour prise en charge d’une ischémie aigue des
membres inférieurs. Six plasmas frais congelés
(PFC) iso-groupe ont été transfusés en
préopératoire  pour corriger un taux de
prothrombine a 30%. Trente minutes aprés le début
de la transfusion du dernier PFC, la patiente a
brutalement présenté une dyspnée aigue avec
désaturation sans fiévre ni état de choc ni signes
d’insuffisance cardiaque gauche.
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La tomodensitométrie thoracique a objectivé des
images en faveur d’un cedéme aigu pulmonaire
(OAP) Iésionnel. La patiente a recu une
oxygenothérapie a fort débit. Elle est décédée des
suites du SDRA séveére au bout de 72 heures de
réanimation. La gravité a été cotée a 4. Les
examens immunohématologiques étaient négatifs.
Deux des donneurs de PFC étaient de sexe féminin.

OBSERATION 2

Patiente agée de 30 ans, 1 geste, 1 pare, a présenté
suite a un accouchement par voie basse, un choc
hémorragique du post partum compliqué d’une
insuffisance rénale organique. Lors du 1% épisode
transfusionnel, 4 concentrés de globules rouges
(CGR) phénotypés et 4 PFC ont été passés pour
une anémie a 5,6 g/dL sans EIR. Deux semaines
apres, une 2°™ transfusion a été indiquée en per-
dialyse pour anémie persistante a 6,5 g/dL. Cinq
minutes apres le début de la transfusion du 1%
CGR, la patiente a brutalement présenté un état
d’agitation, une dyspnée, des nausées et des
vomissements. Sa saturation a I’air ambiant était de
79%, elle était apyrétique sans signes de choc ni
d’insuffisance cardiaque gauche. La radiographie
thoracique n’a pas été réalisée. L’évolution était
favorable sous oxygénothérapie au masque a haute
concentration et hydrocortisone. La gravité a été
cotée a 3. Les examens immuno-hématologiques
étaient négatifs. Les anticorps anti HLA de classe |
étaient faiblement positifs. Les donneurs étaient de
sexe masculin. Les transfusions ultérieures par du
sang déleucocyté étaient passées sans EIR.

OBSERATION 3

Patiente agée de 42 ans, 2 gestes, 2 pares. Aux
antécédents de syndrome myélodysplasique
évoluant depuis 24 ans sous Azacitidine et
transfusions itératives. La transfusion de 2 CGR
phénotypés a été indiquée pour une anémie a 6
g/dL mal tolérée.
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Trentes minutes apres la transfusion du 1* CGR, la
patiente a présenté une détresse respiratoire aigué
avec angoisse, sensation d’oppression thoracique,
dyspnée et désaturation a 88% sans fiévre, ni état
de choc ni signes de surcharge circulatoire.

La radiographie thoracique n’a pas été réalisée.
L’évolution était favorable sous oxygénothérapie
au masque a haute concentration et hydrocortisone.
La gravitt a été cotée a 3. L’enquéte
immunohématologie a conclu a la présence
d’anticorps de type IgG sur les hématies de
I’échantillon  pré-et  post-transfusionnel  sans
spécificité retrouvée. La recherche des anticorps
anti-HLA classe | était positive. Les donneurs
étaient sexe masculin. Les transfusions ultérieures
par du sang déleucocyté étaient passées sans EIR.

OBSERATION 4

Patiente agée de 83 ans sans antécédents a été
admise pour exploration d’une anémie profonde.
Elle a été transfusée par 2 CGR phénotypés pour
une anémie a 3,3 g/dL. Huit minutes apres le début
de la transfusion du 2°™ CGR, la patiente a
présenté des frissons-hyperthermie, une dyspnée,
des nausées et des vomissements. Sa saturation a
I’air ambiant était de 88%, sans état de choc ni
signes de surcharge circulatoire. L’état clinique,
initialement stabilisé sous oxygénothérapie au
masque, hydrocortisone et diurétiques, s’est
rapidement dégradé. La patiente est décédée 12
heures apreés la transfusion. La gravité du TRALI
était cotée a 4. L’enquéte immuno-hématologue a
retrouvé des IgG fixés sur le prélevement pré-
transfusionnel. Le CGR incriminé était issu de
donneur de sexe masculin.

Au total, sur les sept derniéres années, 4 cas de
TRALI (tableaux 1) ont été déclarés parmi 330 EIR
pour 430 593 PSL transfusés. Soit une incidence de
1,3 % des EIR pour 100 000 PSL distribués et une
incidence de TRALI de 9,3 / 1 000 000 PSL
distribueés.
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Tableau I: Caractéristiques des cas de TRALI declarés au CRTS de Sfax.

Cas Age Sexe Antécédents Diagnostic Motifdela PSL Délai Fievre Choc Dyspnée Deé- Radiologie Evolution Gravité

(ans) transfusion TRALI Sa02
1 78 F Ischémie aigue TP bas PFC  30min Non  Non Oui Oui Edeme Déces 4
du membre Iésionnel
2 30 F Etat de choc Anémie CGR  5min Non  Non Oui Oui NF* Guérison 3

hémorragique

3 42 F Syndrome Anémie CGR  30min Non  Non Oui Oui NF* Guerison 3

myélodysplasique

4 83 F Exploration Anémie CGR 8 min Oui Non Oui Oui NF* Décés 4

d’une anémie

PSL : Produits Sanguins Labiles ; PFC : Plasma Frais Congelé ; CGR : Concentré de Globules Rouges ;
F : Féminin ; dé-Sa02 : dé-saturation artérielle en oxygeéne ; *NF : non fait.
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DISCUSSION

A travers quatre cas de TRALI déclarés en sept
années, les différents aspects de cet EIR grave et
souvent méconnu sont décrits. Les particularités
tunisiennes sont soulignées.

Le TRALI a été, pour la premiére fois, défini en
2004 par la conférence de consensus de Toronto [8]
comme un cedeme pulmonaire lésionnel aigu (ALI :
Acute Lung Injury) survenant au cours ou dans les
6 heures suivant une transfusion et évoluant vers un
syndrome de détresse respiratoire aigué (SDRA)
sans autre facteur de risque de SDRA [8]. Le
TRALI est dit"possible” en présence dautres
facteurs d’ALLI. Le dernier consensus sur le TRALI,
établi en 2019 par un groupe d’experts
internationaux, abandonne le terme " TRALI
possible . Le TRALI est désormais classé en deux
types - | et Il- selon I’absence ou la présence de
facteur de risque de SDRA) [7].

L’incidence du TRALI varie de 2,6 a 176 / 1
000 000 PSL transfusés selon les pays [9]. Dans le
passé, I’incidence réelle du TRALI était sous-
estimée du fait de sa rareté, de sa méconnaissance
[10]. Deés sa reconnaissance en tant que pathologie
a part entiere, le TRALI s’était imposé comme un
phénomeéne de mode et les TACO étaient souvent
pris pour des TRALI [10]. Depuis sa meilleure
connaissance et les mesures préventives adoptées,
son incidence a progressivement diminué. En
France, elle est passée de 18,7/1 000 000 PSL entre
2007 et 2013 [9]a 8/1 000 000 PSL entre 2015 et
2020 [11].

Chez nos patients, I’incidence du TRALI était de
1,3 % des EIR pour 100 000 PSL distribués contre
0,5 % en France durant la méme période. Cette
différence est trés probablement expliquée par
I’absence de déleucocytation systématique en
Tunisie. L’incidence du TRALI / 1000 000 PSL
chez nous est proche de celle rapportée en France
(respectivement 9,3 et 8/ 1 000 000 PSL
distribués). Elle est probablement sous-estimée du
fait d’une sous déclaration des tous les EIR en
Tunisie [11].

Le TRALI est un cedéme pulmonaire Iésionnel
majeur de la membrane alvéolaire. 1l est secondaire
a une activation des granulocytes au contact de
I'endothélium des capillaires pulmonaires dont la
perméabilité est augmentée. Les alvéoles se
remplissent d’un exsudat séreux [12]. Le degré de
diminution de la diffusion de I’oxygéne et de la
capacité residuelle fonctionnelle qui s’en suit
conditionne la gravité du TRALI.
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Les mécanismes physiopathologiques, encore mal
connus, font intervenir : le receveur, le donneur
et/ou le PSL. Trois hypothéses sont decrites. Dans
la 1*® (agression unique ou antigen-antibody
hypothesis), les anticorps anti-HLA de classe | ou
Il et les anti-HNA (Human Neutrophil Antigen)
[13-14]contenus dans le PSL activent les
granulocytes, libérent les radicaux libres de NO et
les cytokines pro-inflammatoires (IL- 1, IL-8,
TNFa) [15]qui déclenchent le TRALI. Les PSL
impliqués sont issus de donneuses multipares ou de
donneur(ses) transfusé(es) [16-17]. Les anticorps
en cause, peuvent ne pas étre détectés. Seuls, ils
peuvent ne pas entrainer le TRALI. D’ou la 2°™
hypothése (double agression ou two hits model)
[18-20]. Le 2°™ «hit» intervient sur un terrain
prédisposant qui constitue le « 1" hit » : chirurgie
cardiaque, ventilation mécanique .... Le « 1% hit »
induit une activation endotheliale et une leucostase
pulmonaire. Le 2°™ « hit » induit la libération des
radicaux oxydants et des enzymes granulocytaires
engendrant le TRALI [21]. Le 2°™ «hit» est
déclenché par des anticorps anti-leucocytaires
[13]Jou des BRM, lipides bioactifs, CD40 soluble et
microveésicules, [22-26]libérés lors du stockage des
PSL [27]. Le TRALI est dit inversé lorsque
I’anticorps est apporté par le receveur [28]. Depuis
I’adoption de la déleucocytation systématique, le
TRALI inversé est devenu rare [29]et les PSL
incriminés sont devenus majoritairement des CGR
plus que les PSL riches en plasma (PFC et les
concentrés plaquettaires) [30-33]. Ce n’est, hélas,
pas le cas de notre pays. La déleucocytation y est
uniquement réservée a de rares indications a cause
de son incidence budgétaire.

Dans la 3éme hypothese (seuil de déclenchement
ou threshold model), la plus récente, le TRALI est
considéré multifactoriel [12]. 1l se déclenche
lorsque le seuil de I’'un ou de I"autres des facteurs
relatifs aux patients et/ou aux PSL est atteint [34].
Ainsi, le TRALI peut étre induit par un PSL
fortement délétére chez un patient faiblement
prédisposé, et vice versa.

Dans notre série, le TRALI inversé a prédominé.
Dans trois cas [2-4], des anticorps sériques ou fixés
ont été mis en évidence chez des patientes
multipares et/ou polytransfusées. Les donneurs
étaient de sexe masculin sans antécédents
transfusionnels, excluant I’apport des anticorps par
les PSL. La 1 patiente était multipare sans
anticorps détectables et deux PFC étaient issus de
donneuses de sexe féminin. Ce qui ne permettait
pas de trancher sur le mécanisme exact.
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Cette  prédominance du  TRALI  inversé
s’explique par la multiparité, fréquence chez les
personnes agées dans notre pays, et par I’absence
de déleucocytation systématique des PSL.

Le diagnostic du TRALI est clinique et
radiologique. 1l se manifeste par une détresse
respiratoire  aigué  d’installation  rapidement

progressive ou dans les six heures suivant la
transfusion [7]. Ce lien temporel est un critére
capital de diagnostic et  d’imputabilité
transfusionnelle. La clinique associe classiquement
dyspnée, cyanose, toux et expectoration
mousseuse, rales crépitants et désaturation en
oxygeéne [35-37]. Une hypotension artérielle ne
répondant pas au remplissage vasculaire et une
élévation de la température centrale sont fréquentes
[37-38]. La radiographie thoraciqgue montre
classiqguement des infiltrats pulmonaires bilatéraux
avec aspect d'cedéme alvéolaire constituant a
I’extréme un « poumon blanc » bilatéral [39-42].
Aucun test biologique n’est spécifigue du
diagnostic. Une neutropénie transitoire, secondaire
a la séquestration des PNN dans la circulation
pulmonaire est évocatrice [5-43]mais inconstante
(5 a 35% des cas) [37]. Il en est de méme pour la
thrombopénie [39]. L’examen du liquide alvéolaire
montre un exsudat riche en protéines [43]. La
gazométrie artérielle montre une hypoxémie avec
une désaturation en oxygene SpO2< a 90% ou un
rapport PaO2/FiO2 <300mmHg [38-41].

Dans notre série, le diagnostic du TRALI a été posé
devant des arguments cliniques (facteur
prédisposant chez le patient, détresse respiratoire
aiglle avec désaturation, absence de signes de
surcharge, lien temporel avec la transfusion). La
radiographie thoracique n’a pas été pratiquée chez
3 de nos patients, entravée par I’urgence des soins.
Le TRALI doit étre différencié de I’cedéme
pulmonaire aigu de surcharge (TACO : Transfusion
Acute Circulatory Overload), et des autres EIR
graves notamment les choc anaphylactique, toxi-
infectieux et hémolytique post-transfusionnels. I
est important de savoir différencier le TACO du
TRALI [5-7]. Les tableaux et les terrains sont
proches. Le diagnostic du TACO est celui d’une
surcharge chez un receveur dont le systéme
circulatoire est dépassé [44-45], contrairement au
TRALI ou Il’alvéole pulmonaire est lésée. La
distinction repose sur un faisceau d’arguments
cliniques et paracliniques précédemment décrits
Une échographie transthoraciqgue montrant une
fonction cardiague diminuée, une hypokinésie
segmentaire, une cardiopathie sous-jacente et/ou un
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BNP et de NT-proBNP élevé permettent de
différencier un TACO. Les autres tests sont
souvent invasifs et s’appuient sur la mesure de la
pression capillaire pulmonaire d’occlusion (PAPO)
par cathétérisme droit ou sur le rapport protéines de
I'cedéme alvéolaire / protéines.

Le choc anaphylactique post-transfusionnel associe
des signes allergiques a un bronchospasme, une
tachypnée, une respiration sifflante, un stridor et
une cyanose. [41-46-47]. Il n'y a pas d'cedéme
pulmonaire en général et la radiographie
pulmonaire est normale [46].Dans le choc toxi-
infectieux, les symptdmes peuvent étre associés
[41-48-49] a un SDRA secondaire a une
coagulation intravasculaire disséminée [50] rendant
le diagnostic différentiel difficile. L'infection du
receveur est documentée par une série
d'hémocultures, et la contamination du PSL par
examen direct et une culture. Le choc hémolytique
par incompatibilit¢ ABO est, quant a lui, plus
précoce, survenant des les premiéres minutes de la
transfusion et associe des douleurs lombaires a des
signes d’hémolyse intravasculaire aigué [41-51]. 1l
peut secondairement se manifester par des signes
respiratoires [52].L erreur transfusionnelle,
rapidement constatée permet de redresser le
diagnostic.

En Tunisie, la déclaration des EIR dont le TRALI
est  réglementaire  (circulaire  relative en
hémovigilance 24/2007). Elle deébouche sur une
enquéte étiologique permettant d’élucider le
mécanisme physiopathologique et conduire les
mesures préventives. La découverte d’un donneur
porteur d’anticorps pathogénes, engendre, en
théorie, le retrait des PSL issus de ce donneurs et
son exclusion définitive du don. En pratique, cette
mesure ne peut étre effective que dans les
structures transfusionnelles ayant une tracabilité
informatique  donneur-receveur ce qui  est
seulement le cas des centres de transfusion
universitaires en Tunisie. Ailleurs, il sera difficile
de retrouver de tels donneurs et de les contre-
indiquer de dons futurs.

La présence d’anticorps chez les receveurs, indique
en prévention secondaire [I’utilisation de sang
déleucocytés et/ou dépourvu de I’antigéne, plus
facile a mettre en place dans les centres que dans
les banques de sang tunisiennes. Dans les groupes
granulocytaires les épreuves de compatibilité
croisée ne sont pas réalisées en Tunisie.

Le traitement est, symptomatique, comme dans les
autres étiologies de SDRA. L’oxygénothérapie est
préconisée dans les formes Iégeres et la ventilation
mécanique dans les formes graves en milieu de
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réanimation [43-53]soit dans 70 a 90% des formes
[39-54].Si la transfusion est en cours, elle doit étre
immédiatement arrétée.

Le recours de la corticothérapie , comme dans nos
observations, a été rapportée mais sans intérét
démontré [30-39-55].

Le TRALI est un EIR grave. Aux Etats-Unis, entre
2015 et 2019, le TRALI avait occupé le 2°™ rang
de mortalité post transfusionnelle (24 %) apres le
TACO (34 %). Cette gravité a aussi bien été
retrouvée chez nos patients dont eux déces et deux
ayant eu un score de gravité a 3.

Une surveillance étroite de la transfusion est, par
ailleurs, la clé d’une prise en charge précoce.

La prévention du TRALI se décline en primaire et
secondaire. La prévention primaire comporte
plusieurs volets :

- Exclusion définitive des donneurs aux
antécédents transfusionnels, mesure peu couteuse
et facile a mettre en place méme en Tunisie. Elle
sera plus efficace en cas de gestion informatique
des dossiers des donneurs garantissant une
tracabilité totale des antécédents, comme dans les
centres de transfusion sanguine universitaires en
Tunisie.

- Exclusion des donneuses de sexe féminin du don
de plasma. La stratégie « male-only plasma» a
conduit a une réduction de I’incidence du TRALI
au Royaume Unis ou elle est passée de 36 en 2003
a 23 en 2004 et 2005 puis a 10 en 2006 [56]. D’ou
son adoption par d’autres pays comme les Pays
Bas, I’Allemagne et le Canada.... Une méta-
analyse sur son efficacité a montré une baisse
significative de l'incidence de TRALI de 73 % et
de sa mortalité [57]. En Tunisie, I’exclusion des
donneuses de sexe féminin notamment celles ayant
des antécédents obstétricaux reste un moyen de
prévention peu couteux et facilement applicable.
Par ailleurs, la majorité des donneurs de sang sont
de sexe masculin.

- Exclusion de donneuses femmes ayant eu au
moins une grossesse et dont les PSL ont été
dépistés positifs pour les anticorps anti-HLA et
et/ou autres alloanticorps [58-59]. Cette mesure a
montré son efficacité dans plusieurs pays comme le
Royaume-Uni, I’ Allemagne, la France et les Etats-
Unis [9-60-61-62]. Cette option présente des
incidences budgétaires et organisationnelles
incompatibles avec les moyens de la Tunisie.

- Le poolage de plasma et son traitement par
solvant/détergent  [63-64]permet  de  diluer
d’éventuels anticorps et/ou de les neutraliser avec
une efficacité prouvée [65-67].
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Les incidences budgétaires et organisationnelles
sont de méme incompatibles avec les moyens de la
Tunisie.

- La déleucocytation universelle des PSL joue un
role important dans la prévention primaire du
TRALI en agissant a plusieurs niveaux. Elle permet
de diminuer le risque de formation de BMR largués
par les leucocytes lors du stockage des PSL [24-68-
69]. Elle permet de prévenir le risque de TRALI
inversé en empéchant I’agression des leucocytes du
donneur par les anticorps du receveur et surtout en
permettant de diminuer de fagon drastique
I’alloimmunisation anti-leucocytaire post-
transfusionnelle [29].Aux Etats Unis, avec cette
mesure, le taux de TRALI a diminué de 83 % de
1994 a 2007. Il est passé 2,8 a 0,48 cas pour 100
000 composants transfusés [70].

- Au méme titre que la déleucocytation, la
déplasmatisation par lavage des PSL permet
d’éliminer tous les médiateurs, immunologiques ou
non, en se débarrassant du plasma [71-72]. Ses
incidences organisationnelles, budgétaires et sur la
stérilité du PSL limitent sa pratique.

- La prévention secondaire: En cas de
déclaration d’un TRALI, les restants PSL
correspondant au don impliqué sont rappelés pour
destruction et les donneurs définitivement exclus
du don.

En résumé, dans notre pays, les moyens de
prévention du TRALI sontdonc restreints a
I’éviction des donneurs transfusés et des donneuses
multipares du don, au rappel des PSL issus d’un
méme don incriminé et exclusion définitive du
donneur en cause d’un TRALI. Ces mesures ne
peuvent étre totalement maitrisées que dans les
centres de transfusion universitaires qui ont une
tracabilité informatique. La déleucocytation, est
indiquée en prévention secondaire en cas de cas de
TRALI déclaré.

Enfin, n’oublions pas la surveillance étroite des
transfusions, comme wun pilier peu couteux
I’hémovigilance.

CONCLUSION

Le TRALI est un EIR, rare, grave et souvent
méconnu. Comme les autres EIR, il serait sous-
déclaré en Tunisie.

Quelques défaillances ont été notées chez nos
patients sans pour autant entraver le diagnostic ni la
prise en charge.
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Les actions d’amélioration proposées pour pallier a
ces défaillances sont : étre plus rigoureux dans la
demande des explorations radiologiques et des
explorations immunologiques chez nos patients.
Mettre a disposition des sérothéques des donneurs
ou des mécanismes de leur convocation pour les
tests immunologiques. Ceci est important afin
mieux cibler I’exclusion des donneurs en cause en
cas de transfusion de PSL multiples.

Sensibiliser les prescripteurs et les transfuseurs au
TRALI qui reste encore méconnu et sous-
diagnostiqué et a I'importance de la déclaration en
hémovigilance.

Enfin, proposer aux instances nationales de
décision I’adoption de la  déleucocytation
universelle des PSL dont les bénéfices dépassent de
loin la seule prévention du TRALI.
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