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輸血相關之急性肺損傷
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摘　要

在輸血所引起的併發症中以輸血相關之急性肺損傷 (transfusion related acute lung injury, 
TRALI)為一常見的原因。診斷上需要藉由排除其他相關性的疾病原因才能建立 (如敗血症、

心因性肺水腫、輸血過多肺水腫 )，很多病例的症狀很輕微，因此TRALI常常是被低估的。

它的病理機轉、流行病學、危險因子、臨床表現、診斷治療，以及預防措施在這幾十年來一

直被廣泛的討論著，因此在有些地方的血庫單位，對於輸血方面不再只是考慮血型的相容，

而包涵了捐贈者本身的性別、是否為多產婦、血液製品儲存時間的長短都有些特別的作法。

本文章中藉由一疑似TRALI的病例，回顧了輸血相關之急性肺損傷的相關議題及實際輸血的

改變。

關鍵詞：輸血相關之急性肺損傷 (Transfusion related acute lung injury, TRALI) 
輸血 (Transfusion) 
急性肺損傷 (Acute lung injury) 
急性呼吸窘迫症候群 (Acute respiratory distress syndrome) 
尖峰呼吸道壓力 (Peak airway pressures)

前言

對於輸血，在以前老一輩人的心裡面常常

存有排斥的心態。有些人是因為害怕來路不明

而因此染上了疾病，有些人是因為宗教信仰而

有了心理排斥。現在，對於輸血的流程有較佳

的篩檢和品管，一般民眾對於輸血也已少有排

斥的態度。雖然如此，整個輸血的過程還是可

能會對病人產生傷害，甚至因此造成生命的危

險，而這其中輸血所造成之急性肺損傷就是引

起輸血死亡的最主要原因。美國食品及藥物管

理局FDA (Food and Drug Administration)統計了

在2005及2009年中共有267個輸血相關性的致

死病例，其中48%和TRALI有關 (其中只有3%
是過敏性反應 )1。回朔TRALI的歷史，第一件

案例是在1950年代時首先被發表出來 2，慢慢

的在1960至1970年代一系列的病例才被提出

來並且認為和白血球凝集素 (leukoagglutinins)、
人類白血球抗原 (HLA)及非人類白血球抗原

(non-HLA antigens)有關 3。而在1983年，TRALI
這個名詞才首先被人用來表示輸血之後所造成

的相關性急性肺損傷 4。因此藉由提出一個疑

似TRALI的病例，並回顧近幾年來的文獻，探

討因為輸血液製品而造成急性肺損傷的病理機
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轉、鑑別診斷、危險因子、臨床症狀、治療與

預後、後續輸血措施之改變以預防TRALI發生

等的相關議題。

病例報告

一位54歲女性，有糖尿病、高血壓、C型

肝炎合併肝硬化的過去病史，此次因為嚴重的

右上腹疼痛且發燒了一天而就醫，觸診有右上

腹的壓痛，白血球的數目為17,180，中性球的

比例為93%，腹部超音波顯示為膽結石合併膽

囊炎。安排住院給予抗生素治療，並在住院的

第12天手術，開刀前也有幾天輸過濃厚紅血球

(packed RBC)以及新鮮冷凍血漿FFP（fresh frozen 
plasma）數單位。病人在開刀後的第3天早上10
點50分輸完3單位的FFP，當天下午4點，兩側

呼吸聲呈現濕囉音，病人覺得較喘而咳嗽較厲

害，追蹤之動脈血呈現低血氧現象 (PH:7.440/
PCO2:34/PO2:58.8/HCO3:22.6/O2Sat:91.7 mask 
FiO2:35%)，血壓為149/74毫米汞柱，體溫為

37.4℃，呼吸速率為每分鐘24下，影像學可見

兩側肺部輕微的浸潤，無明顯敗血症及其他引

起急性肺損傷的原因，中心靜脈壓及輸液也無

過度之情況，此時認為有肺炎的可能，期間給

予氧氣支持療法並調整抗生素的使用，並無

使用利尿劑或是類固醇。由於當時並沒有把

TRALI列入鑑別診斷之一，是故，並無任何相

關性的實驗室檢驗，爾後也仍有輸血之情況，

病人無因此而插管使用呼吸器，追蹤之胸部X
光片呈現兩側週邊的浸潤，但於7天後胸部X光

片大幅改善。（可參考圖一至圖四）

定義

輸血相關之急性肺損傷TRALI (Transfu-
sion-related acute lung injury)被定義為在輸血後6
小時內因輸血所造成的急性肺部損傷ALI (acute 
lung injury)5，而且除了輸血之外沒有其它會引起

此次ALI的原因，所以要診斷TRALI就要排除

掉其他會引起ALI的原因。而所謂的急性肺損傷

是指肺部的肺泡上皮細胞及微血管內皮細胞發

炎受損，導致肺泡－微血管膜 (alveolar-capillary 
membrane)之通透性增加並有肺水腫現象，肺

部順從性也因此減低，並造成肺部通氣－灌流

不均衡 (Ventilation-perfusion mismatch)。和急性

呼吸窘迫症候群ARDS (acute respiratory distress 
syndrome)一樣，胸部X光片表現出雙側性的浸 
潤影像 (可參考圖四 )。符合ALI的定義如急性

發生的狀況、所測量的肺動脈楔形壓力小於或
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喘的當天(Day 1) 

手術日 

X 光片回復正常

天數 

圖 1：輸血的情形   表示 1 單位的濃厚

紅血球，  表示 1 單位的冷凍血漿 

圖 3：表示病人每天中央靜脈壓的範圍，基

本上都沒有超過 18 毫米汞柱 

喘的當天(Day1) 

圖 2：由以上所表示每天進出量的差，顯示並無

輸液過度之狀況。 

喘的當天(Day1) 

圖一： 輸血的情形
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喘的當天 (Day1)
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等於18毫米汞柱亦或臨床上沒有左心房高壓的

證據（代表非左心衰竭所引起的肺水腫）、胸部

X光片呈現兩側肺部浸潤影像 (比起心因性肺

水腫會呈現周圍兩邊分佈 )、以及隨後所產生的

低血氧 (動脈的氧氣分壓 /氧氣灌流濃度< 300
毫米汞柱 )。定義可參考下面的表一。而輸血

相關的急性肺部損傷的診斷準則可參考下面的

表二。所有的血液製品都可能會引起TRALI，
含有50mL血漿的血液製品則是最常見的。新

鮮冷凍血漿 (FFP)和分離的血小板是每單位裡

最容易引起TRALI的血液製品 5,7。另外如異

體造血幹細胞 (allogeneic stem cells)3、冷凍沈

澱品 (cryoprecipitate)、免疫球蛋白 (intravenous 
immunoglobulin)7,8和顆粒球 (granulocytes)9這些都

可能造成TRALI的發生。

臨床表現與預後

輸血後不久突然出現呼吸窘迫的症狀是最

主要的臨床表徵。症狀通常發生在輸血的1到2
小時之後 10，然而也可能延遲到6小時之久。也

有報導過幾分鐘後發生TRALI的病例 3,5,11,12，常

見的症狀可參考表三。

除了喘之外，發燒、呼吸快、心跳快是TRALI 
最常見的徵候；低血壓也可能會發生 10,11。有些

人需要插管及使用呼吸器，若出現粉紅色的

泡沫痰及較高的尖峰呼吸道壓力 (peak airway 
pressures)，意指著是肺水腫。和急性呼吸窘迫

症候群一樣，胸部X光片常表現出雙側性的肺

紋浸潤，伴隨著不大的心臟以及沒有肋膜積水

出現。

輕微的病人可能只要給予氧氣即可，即使

發生了嚴重的低血氧，疾病的進程通常迅速就

改善了，大部分的病人在48小時內被拔管，使

用呼吸器的病人通常需要較高的給氧濃度及吐

氣末端正壓。在一個研究中約72% (26/36)的病

人需要呼吸器，而他們平均使用呼吸器的時間

為40小時。然而，有20%的病人需要7天以上

的時間症狀才會回復 13。這個報告顯示TRALI
需要使用呼吸器的發生率較高，這或許是因為

較輕微的TRALI並未被診斷出的關係 10。胸部

X光常在4天後逐漸正常，也有些少數病人的低

血氧及肺部浸潤可持續7天之久。這些恢復較慢

表二：輸血相關性肺部損傷的診斷準則

1. 在輸血之前並無急性肺損傷
2. 新發生的急性肺損傷
3. 急性肺損傷的徵象或症候群在輸完血後的6小時內

發生
4. 對於肺部損傷並沒有發現一些暫時性的危險因子

表一：急性肺部損傷的診斷準則

1. 急性發作的肺部損傷
2. 所測量的肺動脈楔形壓力小於或等於18毫米汞柱或

臨床上沒有左心房高壓的證據
3. 胸部X光片呈現兩側浸潤像
4. 低血氧：動脈的氧氣分壓 /氧氣灌流濃度< 300毫米

汞柱或是在沒有給予額外氧氣濃度下，氧氣飽和濃
度 ≦90 % 

Day 1

圖四： 為病人發生喘之後第1天、第3天和第7天所呈現之胸部X光片。在第3天時 (TRALI發生日 )，特別可見明顯兩側

週邊的浸潤影像。

Day 3 Day 7

表三：TRALI病人的臨床表徵

1.喘
2.發燒
3.低血壓
4.呼吸快
5.心跳快
6.氣管內有泡沫的分泌物
7.依賴呼吸器
8.通常在兩小時內發生
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的病人在剛開始時和恢復較快的病人並無明顯

臨床症狀之差別。儘管整體的預後不錯，但死

亡率仍可到5%5，然而死亡率的計算牽涉到了有

一些TRALI病人的病情表現並不是很嚴重且明

顯，以至於很多病例是沒有被發現到的 10,14，所

以死亡率應會是被高估的。性別、年紀的不同

對死亡率上並無差異 15。有一些研究顯示富含血

漿成份的製品較會增加呼吸器的使用進而增加

死亡的風險，而這原因可能是因為血漿中的抗

體引起了免疫反應 15-17。然而真正影響死亡率的

因素並不清楚。而存活者通常回復到原來的肺

功能而沒有留下後遺症 5,10,13,15。

病理機轉

TRALI的精確病理機轉仍是未知的，然而

至少可知的是人類白血球抗原、抗嗜中性球抗

體、身體反應調節物、嗜中性球的驅動與被活

化、內皮細胞的損傷、微血管壁的滲漏這些情況

都扮演了TRALI生理病理變化的重要角色 6。最

常見而明顯的病理切片變化為嗜中性白血球聚集

在微血管床上。因此嗜中性白血球的聚集與被

活化似乎是TRALI的最主要病理生理變化 12,18。

它和肺部內皮細胞的交互作用，導致了微血管

的滲漏以及肺水腫。典型來說，也會有數個因

子的協同作用來降低嗜中性白血球被活化的閥

值 18，而這些因子至少有一個是來自於輸血的成

份。生理反應調節物意指的是一些脂類、細胞

激素和發炎前驅物質，它們的存在可能也會使

得閥值降低 18。嗜中性白血球和血小板之間在肺

部微循環的內皮細胞會有交互的作用，而這顯

示血小板也可能參與了TRALI的機轉 18,19。以下

為TRALI可能相關的病理機轉。

抗顆粒球抗體 (Anti-granulocyte antibodies)：
大部分發生TRALI的病人所輸的血可以發現抗

顆粒球抗體的存在，只有少數是源自於病人本

身 11,13。這些抗體是直接連結著病人細胞的人類

白血球抗原 I和 II以及人類嗜中性球抗原 18。這

些抗體和接受者的抗原互相對抗反應，因此活

化了肺部微小血管的發炎反應 20。人類白血球

抗原 II以及人類嗜中性球抗原3a的抗體在發生

TRALI病人上是較常見的 21，人類白血球抗原 I
的抗體較不具影響，但很常在篩選的過程中發

現 11,22-24。也有數個動物實驗的模型來研究這些

抗體和發生TRALI的關係 25-29。懷孕時胎兒抗

原可能會誘發母親產生這幾種類型的抗體，因

此多產的婦女在接受抗原機會增加的情況之下

發生抗體的機會也相對的增加了 11,30-32。在其他

的情況裡，如受血者之前有懷孕或輸過血會導

致捐贈者的白血球被之前已經誘發的抗體所認

出。另外的情況是混合了不同捐血者之間的血

液之後，引起不同捐贈者之間抗體和白血球的

交互作用 33,34。這些抗體通常結合在顆粒球的旁

邊以及驅動了一些有害的生理反應。補體以抗

體為介質活化了細胞膜表面，讓顆粒球釋放出

蛋白水解酶 (proteolytic enzymes)，然後產生氧的

游離基，因此吸引了更多的白血球，改變了內

皮細胞的完整性和通透性，因而造成肺水腫。

至今我們仍不敢確定抗顆粒球抗體和TRALI的
發生有必然的關係。臨床上的表徵以及是否發

生嚴重肺部症狀，並沒有和抗體的來源或其特

異性有關。現在也仍不知道抗體的濃度會不會

和TRALI有關。有一篇研究顯示人類白血球

抗原 I抗體的強度和發生TRALI有關 35。另外

也有發現含有大量抗白血球抗體 (anti-leukocyte 
antibodies)的血液製品，發生TRALI的機會較

低 11。到目前為止的資料仍無法告訴我們，有怎

樣的捐血者或受贈者的危險因子會影響TRALI
的發生或嚴重度。也尚不肯定為何所有輸相同

抗體的人並不會每人都發生TRALI10,36,37。

顆粒球的驅動 (Granulocyte priming)：這

個理論主張，像一些輸血之中的生理反應調節

物如脂質和細胞激素，它可以驅動顆粒球的活

性，而增加了血管通透性 38-40。起先有一個初

始的刺激激起了中性球並活化了內皮細胞，導

致一些黏附分子 (adhesion molecules)的增加，

如 β-2-integrins、selectins、Intercellular Adhesion 
Molecule 1 (ICAM-1)因而增加了非特異性的中

性球對於內皮層的黏著性 38。所以說，若有這些

會刺激顆粒球活性的狀況，像是最近有開刀，

大量輸血，細胞激素 (cytokine)的治療，進行中
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的感染，則發生TRALI的機率會大幅增加 39。

而像輸血成品的製成到輸血這期間的長短也是

一個發展成多重器官衰竭的危險因子 34，這告訴

了我們，血液中活性物質的堆積，對於是否發

展出多重器官衰竭是很重要的。然而這些抗體

和生物活性物質所造成的這麼多一連串的發炎

反應，為何有人會有人不會形成TRALI，目前

仍不清楚。

雙重事件假說：也有一些文章指出這兩者

的病理機轉都是引起TRALI的必要原因 25,38。首

先需要先有一個免疫的啟動步驟，爾後再跟隨著

輸入血液製品，這些血液製品裡要不是有白血球

的異體抗體或者就是一些生理反應調節物 19，舉

例來說，開刀或是敗血症引起病人本身內皮細

胞的活化以及顆粒球的驅動，且接下來輸血的

血液本身含有對抗病人本身白血球的抗體或者

是含有一些發炎的前驅物質，而這些過程導致

了顆粒球的活化 41。簡單的說，這兩個事件是缺

一不可的，第一重事件先發生在輸血之前，可

能是病人有敗血症、開刀或一些其他的壓力事

件導致了急性的發炎反應，所以活化或驅動了

嗜中性白血球，並黏附上了肺部的內皮細胞。

第二重事件則是輸了一些抗體或是生理反應調

節物的血，他們活化了附在內皮細胞的嗜中性

白血球導致內皮損傷、肺血管通透性增加、微

血管的滲漏至肺泡導致肺積水 6。

閥值的概念：是指有個特定的閥值必須

要越過才會導致TRALI的發生，從很多的臨

床研究及動物的模組裡顯示了一些特定的因素

會使得發生ALI的閥值下降，體內很多種的狀

況也會明顯的改變TRALI的敏感度 18,19。輕微

的TRALI它所需的閥值會較低，反之嚴重的

TRALI（例如需要使用呼吸器）的閥值就會較

高。病人本身的因素和輸血的內容物這兩種力

道的加總來決定是否越過閥值，例如說：若病

人本身的狀況較多，則就不需要太多的輸血因

素就會發生TRALI，反之若病人是較健康的，

則就需要有個更強烈會引起TRALI的輸血因子

才能越過閥值。另外敗血症、大量輸血、末期

肝病、酗酒、血液的惡性腫瘤、緊急的冠狀動

脈繞道手術、病人的年紀和呼吸器的使用這些

都是屬於病人本身的危險因子。

流行病學

真正的發生率仍然是個可疑的未知數，而

這原因和TRALI症候群如何被定義，醫師對

TRALI的認知與否，以及有些TRALI病例的

病情輕微不需治療而導致根本沒被列入診斷有

關，實際上發生的病例數目應是大幅地被低估

了 10,14。用National Heart, Lung and Blood Institute 
(NHLBI) Working Group on TRALI的定義來認

定TRALI的病例 (表一 )42。而依照這個診斷準

則統計顯示輸1000 to 2400 units的血會發生一個

TRALI的病例。發生的機率為0.04到0.1 %，這

和先前所觀察到的相符 6,38,43,44。

危險因子

並沒有真正明顯的危險因子被確認出來。

在年紀方面，病人從9天到73歲都有被報導過，

男女比例大致相同 11。含有高血漿的血液製品，

例如FFP或血小板是比較會引起TRALI的 45。

我們對於TRALI病人本身相關的因素仍然

所知有限。若被輸血者最近有開刀、有用細胞

激素 (cytokine)的治療 46、血小板缺少 16、大量

輸血、血液的惡性腫瘤、開過冠狀動脈繞道手

術、感染敗血症 47、末期肝病、使用呼吸器，以

及酗酒都被認為會增加TRALI的機會 5,8,9,15,48。

然而因為臨床上種種的限制，所以還是很難完

全認定TRALI和這些危險因素的關聯 18。

而捐血者本身的危險因子包涵，女性的血

漿、血漿的數量、懷孕的次數、人類白血球抗

原的抗體、抗顆粒球抗體和溶血卵磷脂 19。在一

個腹主動脈瘤術後發生ALI的研究中發現，只

輸男性的FFP發生ALI的機會少 49。美國血庫協

會建議美國的血液提供單位採取相同的行動來

降低發生TRALI的危險性 50。

若輸的血液製品被放置較久，這些血液製

品會有比較多的發炎前驅物質，而可能導致發

生TRALI的機會變多 5,11,15,38,41,51,52。數年來FDA
對於紅血球的使用期限為42天，然而有一些的

研究顯示雖然在這期限內，放置較久的血液製

品對於外傷、開心手術、和重症的病人仍有較
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多的併發症和死亡率 52-55。然而並不是所有的研

究都支持這樣的假說 56,57。一篇回顧24篇研究的

文章顯示，目前仍無法決定病人的預後和血液

製品被放置時間的關係 40,41,58。在動物實驗的研

究裡，一個老鼠動物實驗顯示，輸放置較久的

濃縮紅血球會有較低的存活率以及較高的肺部

的蛋白質滲漏 59。另一個實驗中顯示健康的老鼠

若輸放置較久的紅血球會引起輕微的肺部發炎

但不會引起凝血功能障礙，而另外一組先前給

予脂多醣的老鼠身上，則會引起凝血功能障礙

而導致肺部的損傷。無論是老鼠或人類的，放

置較久的紅血球的上清液都沒有溶血卵磷脂的

發現 60。放置較久的紅血球所造成的傷害是因

為凝血功能障礙，而這可被洗滌來避免。一些

從紅血球溶解的介質和紅血球引起的TRALI有
關，所以也觀察到了輸了28,000單位的洗滌紅

血球並沒有引起TRALI的情況 61。所以說，經洗

滌後的老舊紅血球也許就可以降低輸血後產生

發炎的併發症了 60。也有一些證據顯示，老化的

紅血球細胞膜的改變可能會引起TRALI，洗滌

後的紅血球仍會造成肺部微血管通透性增加 62。

在血小板方面來說，它是很常發生TRALI
的血液製品，然而病人本身的血小板在發生肺

部傷害的反應上扮演了很重要的角色。血小板

所引起的機轉可能有幾個方向，例如血小板中

的血漿可能含有抗體、溶解的介質可能在血

小板的儲存時聚集以及血小板自己可能在儲

存時改變了 18。CD40 ligand (CD40L)和 soluble 
(sCD40L) forms也被認為和血小板輸血後造成

的TRALI有關，另外沒有足夠的證據顯示血小

板的儲存時間和TRALI的發生有關 18。血小板

血漿減量在減低TRALI的效果的報告正被期待

著，這也有助於瞭解TRALI的病理機轉 19。

在親人輸血方面，一個回溯性的病例對照

研究中，發現施行脊椎手術的小兒科的病人，

若輸予母親的血液，發生TRALI的風險性會較

高。另外這個研究也發現TRALI通常都被低估

的 63。

另外TRALI的危險因子中，並不和輸血漿

的量或抗白血球抗體 (anti-leukocyte antibody)的
效價有關。理論上來說，較沒有白血球的產品

風險應該是會較低，但是沒有任何製品被認為

真的完全沒有風險 3,7,8,38,64,65。

診斷

不管是輸什麼成份的血液製品，之後六小

時以內所發生的喘、低血氧及肺部雙側浸潤，

皆應考慮是否可能為TRALI。在此之外，我們

需要排除其他的鑑別診斷如急性輸血所造成的

血液循環水分過多、輸血的溶血性反應，或患

有A型免疫球蛋白缺少症 (IgA deficiency)，而接

受了含有 IgA的血所導致的過敏反應 5。TRALI
和 transfusion associated circulatory overload 
(TACO)之間的鑑別診斷有時是很困難的 (圖
五 )66,67。支持TACO的診斷為理學檢查上發

現有容積的過度給予（就像頸靜脈壓力 jugular 
venous pressure升高），喘發生的時候收縮壓提

高，胸部X光看來有較寬的肺門，BNP (B-type 
natriuretic peptide)也會在輸血後短暫的升高。反

之若沒有這些現象，則TRALI所導致的非心因

性肺水腫則更需要被懷疑 68-70。當發生TRALI時
醫生應告知血庫，若發現捐的血或受血本身有

顆粒球、白血球凝集素或淋巴細胞毒素的抗體

(granulocyte,leukoagglutinating, lympho-cytotoxic 
antibodies)則強烈懷疑是TRALI，所以針對所

捐的血液製品應作HLA Class I、HLA Class II、
HNA抗體的檢測，而對於病人本身則是驗其

HLA Class I和HLA Class II的抗原 5,23。另外像

C3或C5a在TRALI症狀發生後的12到36小時

會下降，爾後的4到7天會明顯的升高。然而，

因為針對TRALI的這些實驗室檢測並不是很

理想的，所以這些分析並不能把診斷排除。因

此，TRALI的診斷是要靠一個診斷準則來確診

的 5,42，如表一、表二。

治療

治療TRALI的精神簡單來說就是支持性療

法，呼吸器的設定準則就像ARDS的一樣 5，

給予足夠的呼氣末期壓力以維持肺泡不至於塌

陷，低的潮氣容積 (6ml/kg)，在允許的狀況下

可容許PaCO2的上升，以及儘可能的下降氧氣

灌流濃度FiO2至安全的50%以下。體外心肺循
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圖五：TRALI的鑑別診斷流程圖。

BNP : B type natriuretic peptide   TACO : transfusion-associated circulatory overload.
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圖 5 : TRALI 的鑑別診斷流程圖 

BNP : B type natriuretic peptide   TACO : transfusion-associated circulatory overload 

 

治療 

治療 TRALI 的精神簡單來說就是支持性

療法，呼吸器的設定準則就像 ARDS 的一樣
7
，給予足夠的呼氣末期壓力以維持肺泡不至

於塌陷，低的潮氣容積(6ml/kg)，在允許的狀

況下可容許 PaCO2 的上升，以及儘可能的下

降氧氣灌流濃度 FiO2 至安全的 50％以下。體

外心肺循環機(ECMO)也有被用在做完冠狀動

脈繞道手術(CABG)後嚴重的 TRALI 患者
72
。

臨床上我們可以嘗試給予一些利尿劑，特別

是在分不清楚 TRALI 或 TACO 的時候，其後

續臨床上的反應也可以幫我們鑑別診斷，若

狀況改善不多則較像是 TRALI，當然，若有

低血壓的病人則要謹慎給予利尿劑，甚至需

要給予適當的輸液以維持足夠的心輸出量並

達到足夠的尿液輸出
73
。在藥物的使用方面，

有些人提倡要用靜脈注射的類固醇，很多的

病人也經驗性的被用著
74,75

，效果可能和類固

醇可以減低補體所誘發顆粒球的活性、聚集

和去顆粒化有關，然而類固醇的效果還沒在

前瞻性的研究中證實它的效果，尤其它似乎

肺動脈楔形壓力>18 mm Hg 

BNP>250 或輸血前後 BNP 比值>1.5 

利尿劑脫水後胸部 X 光會改善 

心電圖、症狀或

心臟酵素有心臟

缺血的證據 

缺血性心臟

1. 新發生的低血氧：動脈血氧分壓除以氧氣給予

濃度小於 300(PaO2/FiO2<300)或者動脈血氧飽

合濃度在環境空氣中小於 90% 

2. 胸部 X 光片呈現兩側的浸潤 

3. 症狀開始在輸血後的 6 個小時內 

靜水壓增加肺水腫 

肺動脈楔形壓力<18 mm Hg 

BNP<250 或輸血前後 BNP 比值<1.5 

利尿劑脫水後胸部 X 光不會改善 

有輸液過度給予

的證據 

有其他明顯引起

急性肺損傷的證

據，如敗血症 

沒有明確的證據

或事項 

TACO 急性肺損傷 TRALI 

通透性增加肺水腫 

環機 (ECMO)也有被用在做完冠狀動脈繞道手

術 (CABG)後嚴重的TRALI患者 71。臨床上我們

可以嘗試給予一些利尿劑，特別是在分不清楚

TRALI或TACO的時候，其後續臨床上的反應

也可以幫我們鑑別診斷，若狀況改善不多則較

像是TRALI，當然，若有低血壓的病人則要謹

慎給予利尿劑，甚至需要給予適當的輸液以維

持足夠的心輸出量並達到足夠的尿液輸出 72。在

藥物的使用方面，有些人提倡要用靜脈注射的

類固醇 73,74，效果可能和類固醇可以減低補體所

誘發顆粒球的活性、聚集和去顆粒化有關，然

而並沒有前瞻性的研究證實它的效果，尤其它

似乎和恢復的迅速與否並沒有關係性，且大部

分來說，TRALI都可以自己復原的很不錯，因

此目前為止尚不建議常規使用類固醇。

輸血之相關事宜與預防

有發生過TRALI的人（被輸血者）不應該

再輸其關聯贈血者含有血漿成份的血液製品，

因其後發生TRALI的機率會增加，而若輸其他

人的血液製品則並沒有會增加發生TRALI的
機會，所以並不會限制其後的輸血，但這些議

題文獻上所呈現的經驗仍有限 73,75。也有人使

用沒有顆粒球特異性抗體 (HLA Class I and II 
antibodies)的血漿。這些製品有可能降低使用新

鮮的冷凍血漿FFP (fresh frozen plasma)而發生

TRALI的風險 76。有一篇報導顯示一個多產婦的

捐血者，她之前已捐了290次的血。而在可查紀

錄的36個病人中，有7個發生輕微或中度的反

應，而有8個是嚴重的反應。明顯的顯示了所輸
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的血較會引起TRALI10。有好幾個輸血的處置方

針被提出來降低TRALI的發生機率 11,17,77-79。例

如，只輸男性的新鮮冷凍血漿，或針對先前有

懷孕過的作HLA antibodies的檢測 80。有個美國

紅十字會所監控的研究顯示，從2003到2005年
一共有550個輸血來自於女性而發生TRALI，
其中嚴重的有71%是白血球抗體陽性的捐血者

(WBC antibody-positive)17。另一方面有一篇文

章指出逐漸增加的血漿輸血和30天的死亡率有

關，可是接受女性捐血者的有較少的肺部功能

傷害和較少不好的預後。此篇回溯性的研究不

能支持也不能否決“排除使用女性捐血者血漿

的政策”來降低嚴重的輸血相關性肺部傷害 45。

不使用女性的新鮮冷凍血漿，已經在數個國家

和實驗中被認為會降低TRALI的發生 6。目前可

知的是，使用減除白血球血品已成國際趨勢 (表
四 )，英國於2004年前開始衹將男性血漿輸給

病患，而女性血漿則用來製造其他血液製品，

自從1996年英國開始不使用女性的 fresh-frozen 
plasma之後，TRALI的病例就大幅下降 6。美國

血庫學會AABB（American Assocation of Blood 
Banks）在2006年11月3日建議女性捐血者的血

漿用在其他血液製劑上，所以供應全美血液需

求量1/2的紅十字會，實施血漿輸血只使用男性

血液，另外1/2血液來源的血庫也表示會跟進。

但這數據是否足以讓我們來限制輸血的方式

呢？因為很多的措施會限制了血液的取得，甚

而出現血荒 81,82。

結論

臨床上，發生兩側肺部浸潤影像的病例是

非常多的，第一線的醫師一開始往往是不會去

懷疑TRALI。這或許是因為很多的臨床工作者

並不十分認識TRALI的體徵和症狀，加上沒有

一個簡單而容易確診的工具來診斷TRALI，況

且就算是懷疑了也很難去證明它，因此在實際

的狀況下，TRALI的病例是嚴重被低估的 6，也

導致很難更進一步的去研究它 44。然而TRALI
卻又是輸血最常見致死的原因，是故，臨床醫

師在面對急性肺損傷的時候，早一點把TRALI
列入可能的鑑別診斷之一是很重要的。

美國食品及藥品管理局的資料顯示， 
TRALI仍是一常見的輸血死亡原因，但其死

亡數目已經因血漿的減量而減少了，而只輸男

性的新鮮冷凍血漿也會降低發生TRALI的機

會 83。但容易被忽略的是，輸血的決策與過程

是否謹慎，不必要的輸血是可以減少很多不必

要的併發症 43。研究顯示外傷的病人中，輸濃

厚紅血球的量和感染的發生是有關的，多重分

析也更進一步顯示，它是一個獨立的因子 84。

嚴重的病人在輸血後，發生肺損傷是很常見的

(8%-10%)，而這和不好的預後有關 85。

再來血小板在參與TRALI過程的角色以及

相關特殊藥物治療的潛在性，成為了TRALI新
的臨床研究方向 19。以上這些都是將來可以更加

注意的方向。

而我們台灣，發生TRALI的機率是否不多

呢？還是嚴重地被低估了？是否要限制輸血的

來源？例如只輸男性的新鮮冷凍血漿，亦或需

要對風險性較高的血液製品做篩檢，以降低發

生TRALI的危機？將是值得我們深思及探討的

議題。
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Transfusion-related acute lung injury (TRALI) is the second leading cause of death related to complication of 

transfusions. It is defined as noncardiogenic pulmonary edema associated with transfusion and must be exclude 

other etiologies such as sepsis, cardiogenic pulmonary edema, and fluid overload. Although, it can progress to the 

acute respiratory distress syndrome but sometimes the symptom is mild and the case is probably underdiagnosed. 

This article reviews the clinical manifestations, definition, diagnosis, incidence, pathophysiology, and risk factor. 

At the end, the blood donor and component management strategies which to prevent TRALI are also discussed. 

(J Intern Med Taiwan 2012; 23: 147-158)
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