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Blood components

• Red Blood Cells
42 d at 2-6°C

• Platelets
5-7 d at 20-24°C

• (Fresh Frozen) Plasma
12 months at -40°C



Red Blood Cells for transfusion prepared 
from 450 mL whole blood (I)

• Terminology:
– Packed Red Cells
– Erythrocyte concentrates

• Volume: about 180 mL RBC + 100 mL 
crystalloid storage solution (+/- 10%)

• Hematocrit: 55-80%
• Hemoglobin: >45-50 g
• Storage: 42 d at 4 +/- 2° C



Red Blood Cells for transfusion prepared 
from 450 mL whole blood (II)

• Shelf life based on:
– Hemolysis < 0.8%
– Post-transfusion survival >75% at 24 h

• RBC main modifications during storage:
– ATP & DPG decline, pH fall
– Membrane rigidity, microvesciculation 

• Effect: 1 g/dL Hb increase in average 
adult recipient (about 3 g/dL in children)



Red Blood Cells for transfusion prepared 
from 450 mL whole blood (III)

• ABO & Rh compatibility
– Blood grouping +/- cross-matching
– Irregular RBC abs detection in the recipient
– Type & Screen

• Further processing
– Filtration (> 99.9% WBC removal)
– Washing (removal of plasma protein, electrolytes, 

antibodies)
– Gamma irradiation at 2,500 cGy (WBC inactivation)
– Cryopreservation at -80°C (long term storage)



Klein Klein Klein etetet al: Red al: Red al: Red bloodbloodblood cellcellcell transfusiontransfusiontransfusion in in in clinicalclinicalclinical practicepracticepractice
LancetLancetLancet 2007;370:4152007;370:4152007;370:415
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Ca02 = Arterial oxygen content
Cv02 = Venous oxygen content

D02   = Oxygen delivery
V02   = Oxygen consumption



Blood transfusion

• Hemovigilance
• Risks
• Adverse events
• Reactions



EmovigilanzaEmovigilanza

I principali programmi di emovigilanza in Europa

Francia:Francia: Hemovigilance network
(Transfusion 2002; 42: 1356-1364)

UK:UK: Serious Hazards of transfusion 
(SHOT)
http//www.shot.demon.co.uk
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SHOT Report Glossary

• IBCT: incorrect blood component transfused
• I&U: inappropriate and unnecessary transfusion
• HSE: handling and storage errors
• Anti-D related events
• ATR: acute transfusion reaction
• HTR: hemolytic transfusion reaction
• TRALI: transfusion related acute lung injury
• TACO: transfusion associated circulatory overload
• TAD: transfusion associated dyspnoea
• PTP: post-transfusion purpura
• TA-GvHD: transfusion associated graft vs host disease
• TTI: transfusion-transmitted infection
• Near miss events



SHOT Report – 1996-2009
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Complicanze della trasfusioneComplicanze della trasfusione

Classificazione:Classificazione:
 Non InfettiveNon Infettive

immunologicheimmunologiche
acuteacute

non immunologichenon immunologiche
immunologiche immunologiche 

ritardateritardate
non immunologichenon immunologiche

 IInfettivenfettive
Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Complicanze Complicanze non Infettivenon Infettive

Acute (Immediate, < 24 h)Acute (Immediate, < 24 h)
Immunologiche Immunologiche Gravità/

Incidenza1 Mortalità
AAHTR HTR (RT Emolitiche Acute) (RT Emolitiche Acute) 1: 38.000- 1:1.000.000

1: 70.000
FNHTR FNHTR (RT Febbrili Non Emolitiche) (RT Febbrili Non Emolitiche) 1: 17-1:2002 non grave

1: 3-1:1003

Allergiche (Allergiche (orticarioidiorticarioidi) ) 1: 33-1:100 non grave

Anafilattiche (Anafilattiche (anafilattoidianafilattoidi) ) 1: 20.000- grave
1: 50.000 

Edema polmonare acuto nonEdema polmonare acuto non 1: 5.000- 1: 30.000-
cardiogenocardiogeno (TRALI)(TRALI) 1: 190.000 1: 1.140.000
(1) AABB Technical Manual 14th Edition
(2) relativa alla trasfusione di RBC
(3) relativa alla trasfusione di piastrine, incluse non immunologiche Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Acute (Immediate, < 24 h)Acute (Immediate, < 24 h)
Non ImmunologicheNon Immunologiche Gravità/

Incidenza1 Mortalità

(Pseudo)emolitiche(Pseudo)emolitiche rara           N.D

Ipotensione associata                  Ipotensione associata                  variabile         N.D
ad ACE inibitoriad ACE inibitori

Sovraccarico circolatorio             Sovraccarico circolatorio             < < 1:100

Metaboliche Metaboliche (Trasfusione Massiva) N.D N.D

(ipotermia, tossicità da citrato, iperpotassiemia)

(1) AABB Technical Manual 14th Edition

Complicanze Complicanze non Infettivenon Infettive
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Ritardate Ritardate 
ImmunologicheImmunologiche Gravità/

Incidenza1 Mortalità
ReazuiReazui Emolitiche RitardateEmolitiche Ritardate 1: 5.000- non grave

1: 11.000
AlloimmunizzAlloimmunizz. . EritrocitariaEritrocitaria 1: 100 /

AlloimmunizzAlloimmunizz. . antianti--HLAHLA 1: 10 /  

Refrattarietà Refrattarietà ((trasftrasf. piastrinica). piastrinica) 5 – 15% /

PTP PTP (Porpora Post Trasfusionale)(Porpora Post Trasfusionale) rara variabile

TATA--GVHD GVHD ((GraftGraft versus versus hosthost rara 90-100%
diseasedisease posttrasfusionaleposttrasfusionale))
ImmunomodulazioneImmunomodulazione N.D. / / 

(1) AABB Technical Manual 14th Edition

Complicanze Complicanze non Infettivenon Infettive
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RitardateRitardate
Non ImmunologicheNon Immunologiche Gravità/

Incidenza     Mortalità
Sovraccarico di ferro    Sovraccarico di ferro    dopo >100 unità di RBC co-morbidità

Complicanze Complicanze non Infettivenon Infettive

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Complicanze infettiveComplicanze infettive









Compiti del reparto Compiti del reparto 
in caso di reazione trasfusionale acutain caso di reazione trasfusionale acuta

Infermiere:
 interrompere la trasfusione
 mantenere la via endovenosa pervia 
 controllare i segni vitali del paziente
 controllare i documenti di assegnazione dell’unità

trasfusa e l’identità del paziente
 avvisare il medico curante 
Medico:
 prestare le cure immediate 
 segnalare la complicanza al Centro trasfusionale

(D.M. 25 gennaio 2001 Art.15)
 inviare l’unità interrotta e  i campioni del paziente al

Centro trasfusionale
 se necessario avvisare il rianimatore Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Escludere/identificare tempestivamente la reazione 
trasfusionale emolitica acuta

In caso di AHTR dovuta ad errore trasfusionale
il Centro trasfusionale deve:
- chiarire la dinamica dell’errore
- verificare se ci sono altri pazienti a rischio 
- assicurare emocomponenti compatibili se necessari
- riportare dettagliatamente l’incidente alla 
Direzione Sanitaria

- in caso di danno importante al paziente, congelare i     
campioni per eventuali indagini medico-legali 

Il ruolo del Centro trasfusionaleIl ruolo del Centro trasfusionale
in caso di reazione trasfusionale acutain caso di reazione trasfusionale acuta
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Reazione trasfusionale emolitica acutaReazione trasfusionale emolitica acuta
(AHTR)(AHTR)

Eziologia:Eziologia:
incompatibilità eritrocitaria
emolisi acuta (prevalentemente intravascolare )
mediata da immunocomplessi fissanti il complemento

Emocomponenti implicati:Emocomponenti implicati:
sangue intero, concentrati eritrocitari (plasma,  
o piastrine che contengono anticorpi diretti 
contro antigeni presenti sui globuli rossi del 
ricevente)

Fattori di rischio: Fattori di rischio: sesso femminile, gruppo 0sesso femminile, gruppo 0 Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
20002000--20032003



AHTRAHTR

SintomatologiaSintomatologia

Esordio: Esordio: febbre ( T>1°C) dopo 10-15 mL di sangue 
trasfuso, brividi, dolore, nausea, rossore, dispnea 

Evoluzione/Complicanze: Evoluzione/Complicanze: insufficienza renale e DIC 
(ipotensione, tachicardia, sanguinamento diffuso, 
oliguria, anuria)

Paziente anestetizzato: Paziente anestetizzato: emoglobinuria, ipotensione,
sanguinamento diffuso

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Emolisi intravascolareEmolisi intravascolare
Caratterizza prevalentemente la reazione Caratterizza prevalentemente la reazione 
trasfusionale emolitica acutatrasfusionale emolitica acuta
Anticorpi di classe IgM o IgG (sottoclassi 1 e 3) 
capaci di attivare la cascata del complemento.
Cascata enzimatica completa = emolisi intravascolare.
Segni:Segni:
emoglobina libera plasmatica.
Sistemi gruppoematici implicatiSistemi gruppoematici implicati : ABH, Lewis, P, Rh, 
Kidd, Kell, Vel. 
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Emolisi extravascolareEmolisi extravascolare

Caratterizza prevalentemente la reazione trasfusionale Caratterizza prevalentemente la reazione trasfusionale 
emolitica ritardataemolitica ritardata
Eliminazione selettiva degli eritrociti sensibilizzati da anticorpi 
IgG e/o frazione C3b del complamento, da parte dei macrofagi 
del sistema reticoloendoteliale che hanno recettori specifici per Fc
delle IgG e C3b. 
Meccanismo analogo a quello “fisiologico” con il quale vengono 
eliminati eritrociti vecchi.
Sistemi gruppoematici implicati: Rh, Kell, Kidd, Duffy, MNS, ecc.
Segni:Segni: iperbilirubinemia indiretta 

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Popovsky et. Al.
1996



AHTRAHTR

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Trattamento (rianimatore)       Trattamento (rianimatore)       

 terapia dell’ipotensione (Dopamina a basso dosaggio)

 terapia dell’insufficienza renale: (furosemide)
mantenimento di una perfusione renale adeguata
(monitorare e mantenere output delle urine a
100mL/h per 18-24h)

 terapia della DIC (quando necessario)



11°° fase immediata, controllo di:fase immediata, controllo di:
 errore “amministrativo”
 emoglobina libera plasmatica 
confronto visivo tra campione del paziente pre e post-
trasfusione (apprezza conc. di Hb=20-50mg/dL, pari a 
emolisi intravascolare di 5-10 mL di globuli rossi in un 
paziente adulto)
 anticorpi adesi alle emazie trasfuse (DAT)

(confronto pre-post)
 ( emoglobinuria)

In caso di positività di almeno uno di questi elementi, la reazione 
emolitica non può essere esclusa e le indagini devono proseguire 
immediatamente fino a chiarimento del caso

AHTRAHTR Il ruolo del Centro Trasfusionale e laIl ruolo del Centro Trasfusionale e la
diagnosi di laboratorio diagnosi di laboratorio 
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22°° fasefase
 test pretrasfusionali (AB0, Rh, ricerca di alloabs-

eritrocitari, DAT, compatibilità) su campioni del
paziente pre e post-trasfusione,  su un segmento
dell’unità restituita e su quello conservato a norma
di legge
 identificare eventuali anticorpi irregolari presenti   

nel siero o adesi alle emazie (eluato)
Test aggiuntivi:Test aggiuntivi:
controllo ematocrito ed emoglobina del paziente (pre-vs post-), 
dosaggio aptoglobina (pre- vs post-), dosaggio bilirubina
(picco a 5-7 ore)
N.B.: i test negativi debbono essere ripetuti

AHTRAHTR Il ruolo del Centro Trasfusionale e laIl ruolo del Centro Trasfusionale e la
diagnosi di laboratorio diagnosi di laboratorio 
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AHTRAHTR

PrevenzionePrevenzione

 procedure scritte per prelievo e trasfusione
 mezzi informatizzati per l’identificazione del 

paziente, dei suoi campioni di sangue e delle 
unità assegnate

 doppio controllo di gruppo del paziente
pretrasfusione

 metodi sensibili per lo screening anticorpale 
sui campioni di sangue del paziente (e del 
donatore)

 addestramento degli operatori 
Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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AHTRAHTR

Test predittivi del significato clinico degli anticorpiTest predittivi del significato clinico degli anticorpi
in vitro:
- sottoclassi IgG (pericolose IgG1 e IgG3) 
- range termico
- emolisine
- test interazione emazie - monociti (rosette o fagocitosi)
- test dell’antiglobulina diretto con stimolazione 
mediante mitogeni e citochine 
in vivo:
- monitoraggio emolisi in vivo
- monitoraggio della sopravvivenza delle cellule 
trasfuse (test citofluorimetrici: dopo tx di >10 mL di sangue)

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Popovsky et. Al.
1996



Emolisi acuta non immunoEmolisi acuta non immuno--mediatamediata
(pseudoemolitica)(pseudoemolitica)

Segni e sintomiSegni e sintomi
emoglobinemia o emoglobinuria in assenza di altri 
sintomi o evidenze di laboratorio (DAT negativo) 

Eziologia:Eziologia:
trasfusione di unità di globuli rossi emolizzata

Possibili cause: Possibili cause: 
lisi termica (cong-scong., riscaldamento eccessivo)
lisi osmotica (soluzioni ipotoniche, farmaci)
lisi meccanica (aghi, pompe, CEC)

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Reazione trasfusionale emolitica Reazione trasfusionale emolitica 
ritardata ritardata (DHTR)(DHTR)

Eziologia:Eziologia:
incompatibilità eritrocitaria (risposta anamnestica),
emolisi extravascolare
SintomatologiaSintomatologia: : 
4-15 giorni dopo la trasfusione: febbre, 
anemmizzazione improvvisa e  ingiustificata 
(o mancato incremento dell’Hb postrasfusionale), 
modesto ittero ( bilirubina indiretta)
Sistemi gruppoematici implicati:Sistemi gruppoematici implicati:
Rh, Kell, Kidd, Duffy, ecc.

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Il ruolo del Centro Trasfusionale:Il ruolo del Centro Trasfusionale:
diagnosi di laboratoriodiagnosi di laboratorio

 DAT su campioni del paziente pre e post-trasf.   

 ricerca di alloabs e prova di compatibilità su 
campioni di sangue del paziente pre e post-trasf. 

 identificazione degli abs irregolari rilevati nel siero 
del paziente o adesi alle emazie trasfuse (eluato)

DHTRDHTR

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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PrevenzionePrevenzione

 selezionare unità compatibili
 mantenere i record dei pazienti immunizzati,

rispettare la compatibilità anche per anticorpi
pregressi 

 allegare alla cartella clinica del paziente 
immunizzato una segnalazione che riporti
specificità e caratteristiche degli anticorpi
identificati

DHTRDHTR
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Reazione trasfusionale febbrile non Reazione trasfusionale febbrile non 
emolitica (FNHTR)emolitica (FNHTR)

EziologiaEziologia
 Immunologica: anticorpi contro i leucociti del 
donatore (HLA) 
Principale causa delle reazioni ai concentrati 
eritrocitari
 Non immunologica:: accumulo di mediatori della 
febbre (citochine) nell’unità conservata
Principale causa delle reazioni ai concentrati 
piastrinici

SintomatologiaSintomatologia
brividi, febbre ( T>1°C),  rigor, malessere, dolori,
vomito Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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FNHTRFNHTR
Indagini di laboratorio:Indagini di laboratorio:
 Ricerca di anticorpi leucopiastrinici
 Ricerca di citochine nel surnatante dell’unità (non

di routine)   
Trattamento:Trattamento:

antipiretici, terapia steroidea
Prevenzione: Prevenzione: 
 FNHTR immunologica: emocomponenti leucodepleti 
 FNHTR non immunologica 
- concentrati piastrinici freschi (< 4 giorni) 
- concentrati piastrinici filtrati prima della 
conservazione 

- rimozione del surnatante prima della trasfusione

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Reazione trasfusionale allergicaReazione trasfusionale allergica
(orticarioide)(orticarioide)

EziologiaEziologia
 anticorpi presenti nel plasma del paziente diretti
contro allergeni trasfusi  (determinanti antigenici
delle proteine plasmatiche del donatore o altro) 
 trasfusione di mediatori della reazione allergica

Sintomatologia: Sintomatologia: 
prurito, orticaria, eruzione cutanea, rossore

Indagini di laboratorio: Indagini di laboratorio: nessuna
Trattamento/Prevenzione: Trattamento/Prevenzione: antistaminici
La trasfusione può essere temporaneamente sospesa 
e ripresa se i sintomi regrediscono rapidamente

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Reazione trasfusionale anafilattica Reazione trasfusionale anafilattica 
o anafilattoideo anafilattoide

Eziologia:Eziologia:
spesso ignota, anticorpi del ricevente (IgE) contro allergeni 
trasfusi (proteine plasmatiche del donatore, altre sostanze), 
anticorpi di classe IgG o IgE anti-IgA (di norma in pazienti 
IgA carenti). Trasfusione passiva di IgE del donatore. 

Sintomatologia: Sintomatologia: 
Esordio: 1 min.-2-3 ore da inizio trasfusione. Sintomi: 
cutanei (prurito generalizzato, orticaria, eritema diffuso), 
gastrointestinali (nausea, crampi, dolori, diarrea), respiratori 
(edema laringe e faringe, cianosi, sensazione di morte 
imminente, dispnea, oppressione), cardiovascolari 
(tachicardia, ipotensione, shock).

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Reazione Reazione trasfusionaletrasfusionale anafilattica anafilattica 
o anafilattoideo anafilattoide

Indagini di laboratorio: Indagini di laboratorio: 
 dosaggio IgA (1:900 IgA carenti),
 anticorpi anti- IgA (presenti nel 17-40% degli IgA
carenti) 

Trattamento:Trattamento:
dipende da gravità e sintomatologia. (Epinefrina,
rimpiazzo dei liquidi,  corticosteroidi, terapia intensiva)

Prevenzione:Prevenzione:
 emocomponenti lavati (approccio empirico, nei soggetti a

rischio)
 plasma da donatore IgA carente (ove indicato)

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Transfusion Related Acute Lung Injury Transfusion Related Acute Lung Injury 
(TRALI)(TRALI)

1. Diagnosis
2. Radiology
3. Histology
4. 1-hit vs 2-hit pathogenesis
5. Blood donors & antibodies
6. Animal models
7. Frequency and severity
8. Treatment
9. Differential diagnosis
10. Prevention



Kleinman et al



Ten TRALI issues

2. Radiology



Cruz et al, J Clin Apher 2008



Ten TRALI issues

3. Histology



Cherry et al, Am J Clin Pathol 2008





Ten TRALI issues

4. 1-hit vs 2-hit 
pathogenesis



TRALI pathogenesis

• Antibody mediated
– Abs in transfused product activate PMN and 

pulmonary endothelial cells
– Outcome: capillary damage, fluid extravasation

• Non antibody mediated
– Biological Response Modifiers (‘2° hit’, lipids?) 

activate primed PMN in predisposed patient 
with activated pulmonary endothelium

– Outcome: capillary damage, fluid extravasation 



Java et al, 2008





Ten TRALI issues

5. Blood donors & 
antibodies



Transfusion-related acute lung injury (TRALI) in the Netherlands in 2002-2005
Wiersum-Osselton JC, Porcelijn L, van Stein D, Vlaar AP, Beckers EA, Schipperus MR.

TRIP Landelijk Hemovigilantie Bureau, Den Haag. j.wiersum@tripnet.nl
OBJECTIVE: To determine the number of reported cases of transfusion-related acute lung 
injury (TRALI) in the Netherlands in 2002-2005 and to determine how many cases were 
associated with incompatibility between leukocyte-reactive antibodies in the donor plasma and 
leukocytes or antigens in the recipient. DESIGN: Retrospective national case review. METHOD: 
Cases of TRALI reported in 2002-2005 were assessed according to the national clinical 
definition of TRALI, and the relationship between TRALI and transfusion was assessed. 
Additional clinical details were requested from the treating hospital as necessary. The results of 
leukocyte serological tests from donors and recipients were linked to clinical cases. For cases 
with positive leukocyte serological tests, the relevant blood components and the sex of the 
donor were recorded. RESULTS: Of the 46 cases reported, 6 had insufficient information. 8 
cases did not meet the definition or had another more likely diagnosis. There was a trend 
toward an increase in the number of reports: 12 cases were reported in 2005, corresponding 

with 1:60,000 blood components. 

Of the 40 evaluable cases, 32 (80%) met the definition of TRALI and were deemed to be 
definitely (n = 16), probably (n = 5) or possibly (n = 11) related to transfusion. Severity ranged 
from moderate to life-threatening, and there was one TRALI-related death. 

Leukocyte serology was fully investigated in 18 cases: 13 (72%) had leukocyte incompatibility 

and in 5 cases exclusively fresh frozen plasma from a female donor was implicated 



The SAUQUIN TRALI Study
Vox Sanguinis 2008;95(suppl 1) abs 4C-S26-04

• Jan 2005 – Jul 2007: total 53 cases
• HLA & HNA abs tested in 258 donors 

(39% women) and 48 investigated 
recipients (5.4 donors/case)

• 69 donors (45 women, 24 men) involved in 
36 cases had positive abs screening

• In 12/20 (60%) TRALI cases with proven 
incompatibility at least 1 of implicated 
blood products was female FFP



Ten TRALI issues

6. Animal 
models



TRALI animal models

• Ex-vivo: Isolated perfused rat lung (Silliman)
• lipopolysaccharides

• Ex-vivo: Isolated perfused rabbit lungs
• Anti HNA-5b (Seeger)
• mAb mouse anti-HNA-2a (Sachs)

• In-vivo: Intavenously injected mice
• MHC I mAb (Looney, Strait)

• Support 2-hit model and role of neutrophils



Ten TRALI issues

7. Frequency 
and severity
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SHOT Report - 2009



ARC-Estimated risk of TRALI in 
recipient fatalities (2003-2005)

Eder et al, Transfusion 2007



Davis et al, Transfusion 2008

Mild TRALI cases



Davis et al, Transfusion 2008





Zambon & Vincent, Chest 2008



Ten TRALI issues

8. Treatment



• Aggressive respiratory 
support, including 
supplemental oxygen  (in mild 
cases) and mechanical 
ventilation (in situations of 
respiratory distress)



Ten TRALI issues

9. Differential 
diagnosis



Transfusion Associated 
Cardiac Overload (TACO)

• Dyspnea, cyanosis, tachycardia, increased BP
• Pulmonary edema AND CARDIOMEGALY
• Incidence 1-8% (orthopedics)
• Fatality 1.3%
• 1 case : 708-4,075 RBC transfusions
• Brain Natriuretic Peptide (BNP) post/pre > 1.5
• BNP test 81% sensitive, 89% specific

MA Popowsky. Vox Sanguinis 2008;95(suppl 1) abs 4C-S26-03 



O. Gajic



•Anaphylactic transfusion reactions
•may occur after infusion of minimal 
volumes; hypotension, shock, cutaneous and 
gastrointestinal symptoms

•Acute hemolytic transfusion reactions
•fever, oliguria or anuria, diffuse oozing, 
positive work-up for hemolysis

•Septic shock
•fever, diffuse oozing, positive cultures

Differential diagnosis other 
than TACO





Ten TRALI issues

10. Prevention



• Use of ‘male only’ plasma
• Spain



• Use of ‘male only’ plasma
• UK (SHOT Reports)

… ‘male 
only’ from 
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SHOT Report 2007



• Use of ‘male only’ plasma
• American Red Cross

… prevention 
of 6 

fatalities/yr…
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Computer-generated automatic alerts of respiratory
distress after blood transfusion.

Finlay-Morreale HE, Louie C, Toy P.
J Am Med Inform Assoc. 2008;15:383-5

• Computer generates alert when blood gas result
indicates a PaO2:FiO2 ratio <300, within 12 hr
of blood issued from the blood bank

• Comparison of detection by ICU rounds vs 
computer alert

• Results:
– ICU rounds:  9 of 14 patients (64%)
– Computer alert: 13 of 14 patients (93%)

• Conclusions: computer as effective (p=0.125), 
more efficient (less operator time)



Porpora posttrasfusionalePorpora posttrasfusionale
(PTP)(PTP)

Eziologia:Eziologia:
alloanticorpi piastrinospecifici (anti-HPA-1a (PlA1) nel 
70% circa dei casi).
L’anticorpo distrugge le piastrine trasfuse e quelle 
autologhe (antigene solubile, distruzione da 
immunocomplessi, anticorpi cross-reagenti)

Sintomatologia:Sintomatologia:
rapido calo conteggio plt (<10x109/L) 5-10 giorni dopo
la  trasfusione (paziente sensibilizzato)

Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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PTPPTP
Indagini di laboratorio:Indagini di laboratorio:
 ricerca e identificazione di anticorpi 
piastrinospecifici
 tipizzazione del paziente per antigeni 
piastrinospecifici

Trattamento:Trattamento:
Immunoglobuline (IGIV) ad alte dosi,  IGIV associate 
a trasfusione di piastrine negative per antigene 
implicato, plasma exchange. 
Risoluzione spontanea a 2-3 settimane, rischio di 
emorragia cerebrale; sconsigliata la trasfusione di 
piastrine random.
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Transfusion Associated Graft VersusTransfusion Associated Graft Versus
Host Disease (TAHost Disease (TA--GVHD)GVHD)

Eziologia:Eziologia:
attecchimento ed espansione di un clone linfocitario 
del donatore in un paziente incapace di rigettarlo. 
Aggressione immunologica dei tessuti del ricevente. 
Soggetti a rischio:Soggetti a rischio:
- pazienti con immunodeficienze primarie o secondarie, 
- pazienti immunocompetenti che ricevono sangue da 
donatori con i quali condividono un aplotipo del sistema 
HLA.
Sintomatologia:Sintomatologia:
4-30 gg posttrasf., pancitopenia, ipoplasia midollare, 
febbre, diarrea, lesioni cutanee,  enzimi epatici, ecc.
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TATA--GVHDGVHD

Indagini di laboratorio:Indagini di laboratorio:
indagini istologiche (biopsia cutanea), dimostrazione 
di chimerismo nel paziente, linfociti del donatore 
circolanti nel sangue del ricevente (tecniche di 
biologia molecolare e citogenetiche)

Trattamento:Trattamento:
nessuno (mortalità 90%)

Prevenzione:Prevenzione:
Irraggiamento di emocomponenti contenenti cellule, 
almeno  25 Gy al centro dell’unità e 15 Gy ai bordi.
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TATA--GVHDGVHD

Indicazioni all’irraggiamento degli emocomponentiIndicazioni all’irraggiamento degli emocomponenti
Pazienti immunodeficienti:Pazienti immunodeficienti:
 trasfusione intrauterina 
 exanguino-trasfusione dopo tras. intrauterine
 neonati immaturi
 SCID 
 sindrome di Wiscott-Aldrich
 auto e allo trapianto di midollo e PBSC
 linfomi di Hodgkin
 pazienti trattati con fludarabina
Pazienti immunocompetenti:Pazienti immunocompetenti:
 trasfusioni tra consanguinei di 1° e 2° grado
 emocomponenti HLA compatibili.
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Reazioni da contaminazione Reazioni da contaminazione batterica batterica 
dell’unità trasfusa (complicanze infettive)dell’unità trasfusa (complicanze infettive)

Eziologia:Eziologia:
- asepsi inadeguata della cute del donatore nel sito di prelievo 
- donatore portatore di infezione batterica subclinica (cronica o
transitoria)

Microrganismi implicati:Microrganismi implicati:
Globuli rossi: Gram negativi - reazioni più gravi - psicrofili, in 
grado di crescere a basse temperature (0°C) o che
utilizzano come substrato il citrato (Yersinia enterocolitica, 
Citrobacter freundii).
Altri implicati: Pseudomonas species, Escherichia coli, ecc.

Concentrati piastrinici: Gram positivi - (Staphylococcus 
aureus, S. epidermidis, Streptococci) e Gram negativi 
(Enterobacter cloacae, Salmonella, ecc.) Donatella Riccardi Donatella Riccardi 
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Contaminazione Contaminazione batterica dell’unità trasfusabatterica dell’unità trasfusa

Sintomatologia:Sintomatologia:
rigor, febbre, tachicardia, nausea e vomito, dolore
lombare, dispnea, ipotensione, ipertensione, DIC
reazioni febbrili, anche di modesta entità.
Gram negativi e tossine prodotte:  reazioni più gravi
Gram positivi: reazioni febbrili di modesta entità fino a
reazioni fatali 
Trattamento:Trattamento:
Interrompere la trasfusione, somministrare antibiotici ad 
ampio spettro, terapia intensiva (dello shock, della DIC, 
dell’insufficienza renale)
Indagini di laboratorio:Indagini di laboratorio:
emocoltura sull’unità trasfusa e sul sangue del paziente
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Contaminazione Contaminazione batterica batterica 

Strategie di prevenzioneStrategie di prevenzione

Prevenzione della sepsi

Identificazione delle unità infette

Inattivazione degli agenti patogeni

La scelta della strategia migliore è difficile per problemi di:
- costi elevati
- difficoltà logistiche e organizzative
- problemi tecnici (sensibilità/specificità/sicurezza)  
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 scrupolosa disinfezione della cute del donatore

 selezione del donatore

 cura nella manipolazione del sangue
(frazionamento, ecc.)

 sistemi di eliminazione della quota iniziale della 
donazione

Prevenzione della sepsi Prevenzione della sepsi 
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Plasma:Plasma:
 trattamento con solventi-detergenti (plasma)
 fotoinattivazione fotodinamica (Blu di Metilene + sorgente di 
luce visibile)

Piastrine, plasma:Piastrine, plasma:
 fotoinattivazione fotochimica (derivati sintetici dello 
Psoralene + UVA [S-59], Riboflavina + luce visibile)

RBC:RBC:
 inactina
 derivato dello psoralene (S-303)
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Inattivazione degli agenti patogeniInattivazione degli agenti patogeni



In In In summarysummarysummary ………

RisksRisksRisks per RBC per RBC per RBC unitunitunit
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