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RESUMEN

La lesién pulmonar aguda secundaria a transfusion
(LPAAT) se caracteriza por el desarrollo de insuficien-
cia respiratoria aguda y edema pulmonar en las prime-
ras 6 horas después de la transfusién, con un amplio
espectro clinico de presentacion. Los casos reportados
de LPAAT son la punta del iceberg de la realidad, pues
habitualmente es infradiagnosticada. Debe diferenciar-
se de la sobrecarga circulatoria asociada a transfu-
sion. En su forma fulminante es indistinguible de la
lesion alveolar aguda secundaria a diferente etiologia.
Su gravedad depende de la susceptibilidad del enfer-
mo y de la naturaleza de los disparadores contenidos
en los productos transfundidos y que pueden ser
granulocitos activados y particulas lipidicas bioldgica-
mente activas. La LPAAT no inmune tiene habitual-
mente una evolucion benigna, la variante inmune es
mas grave y puede llegar a ser fatal; afortunadamente
su incidencia es baja (1 en 5,000 transfusiones). La
principal estrategia para su abordaje es la prevencion
mediante la seleccion de los donadores de productos
sanguineos, en especial plasma fresco y concentrados
plaquetarios y el uso racional de productos sangui-
neos.
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SUMMARY

TRALI (Transfusion Related Acute Lung Injury) is char-
acterized by acute respiratory distress and non-cardio-
genic lung oedema developing during, or within 6
hours of transfusion. TRALI presents as a spectrum of
transfusion reactions that range from mild respiratory
impairment to severe fulminant and fatal pulmonary in-
jury. Cases of TRALI reported to blood banks may rep-
resent just the tip of an iceberg, and transfusion may
play an important role in more cases of ALI (Acute Lung
Injury) than currently realized. TRALI must be carefully
differentiated from transfusion-associated circulatory
overload. In its fulminant presentation, TRALI can be
clinically indistinguishable from acute respiratory dis-
tress syndrome occurring as a result of other causes.
The severity of TRALI depends upon susceptibility of
the patient to develop a more clinically significant reac-
tion as a result of an underlying disease process, and
upon the nature of triggers in the transfused blood
components, including granulocyte-priming substances
such as biologically active lipids (non-immune TRALI).
Immune TRALI, which occurs mainly after the transfu-
sion of fresh-frozen plasma and platelet concentrates,
is a rare event (about one incidence per 5,000 transfu-
sions) but frequently requires mechanical ventilation
and is not uncommonly fatal. Non-immune TRALI,
which occurs mainly after the transfusion of stored
platelet and erythrocyte concentrates is characterized
by a more benign clinical course. The main strategy in
combating TRALI is prevention both through manipula-
tion of the donor pool and through clinical strategies di-
rected at reducing transfusion of blood products
including, but not limited to, evidence based lower
transfusion thresholds.

Key words: TRALI, acute lung injury, transfusion, gran-
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La lesion pulmonar aguda secundaria a transfusién
(LPAST), en inglés TRALI (Tranfusion Related
Acute Lung Injury) es una complicacién poco co-
nocida de la transfusion de productos sanguineos
en especial de concentrados eritrocitarios, plasma
fresco, aféresis y concentrados plaquetarios. Este
concepto fue acufiado en 1983 por Popovsky para
referirse al edema pulmonar agudo no cardiogénico
asociado al empleo de productos sanguineos.
Esta entidad también se le conoce como reaccién
de hipersensibilidad pulmonar, edema pulmonar
alérgico y reaccion pulmonar por leucoaglutininas.
Bernard describié en 1951 el primer caso de ede-
ma pulmonar fatal asociado a transfusion y en
1957 Brittingham fue el primero en investigar sobre
la patogénesis de LPAST al infundir a un volunta-
rio sano leucoaglutininas, con lo que se presenta-
ron infiltrados pulmonares bilaterales. La primera
serie de casos fue publicada en 1966 por Philipps.
En 1970 y 1971 se postulé que leucoaglutininas
contra antigenos HLA y no HLA estaban relaciona-
das a la inmunopatogenes. Fue hasta 1985 con el
reporte de una serie de 36 pacientes por Popovsky
gue la LPAST se reconocié como una entidad cli-
nica diferente y especifica.®

EPIDEMIOLOGIA

La LPAST se define como el edema pulmonar agu-
do no cardiogénico asociado a la transfusién de pro-
ductos sanguineos. Es secundario a la infusién de
cualquier producto sanguineo que contenga plasma
y se ha descrito asociado a la transfusion de crio-
precipitados, inmunoglobulinas intravenosas y pre-
paraciones de células troncales. La incidencia de la
LPAST se desconoce debido a que habitualmente
no se diagnostica. Es muy frecuente que la hipoxia
gue se desarrolla después de la hemotransfusion
se explique como secundaria a sobrecarga de volu-
men y se trate empiricamente con diuréticos; mu-
chos de estos casos representan una variante no
grave de TRALI y ejemplifica el subdiagndstico de
esta entidad. Otras causas de que el diagndstico
adecuado no se realice es debido a que los especia-
listas en medicina transfusional no llevan a cabo un
seguimiento clinico de los enfermos y en algunos
casos el diagnéstico se enmascara por la compleji-
dad del padecimiento y su evolucion.”®

Los reportes de la FDA (Food and Drug Adminis-
tration) la cataloga como la tercera causa de muerte
por transfusién después de la hemdlisis y la conta-
minacion bacteriana.®

Se puede presentar en enfermos sin patologia
pulmonar pero hay reportes que sugieren que su
presentacion puede ser mas grave en aquéllos con
enfermedad pulmonar previa. Popovsky reporté
cinco casos de LPAST en 3,110 pacientes en los
que se emplearon 21,000 productos sanguineos, lo
que refleja una incidencia de 0.02% por unidad
transfundida y 0.16% por paciente transfundido.
Otros autores han encontrado cifras mas bajas que
van de 0.014% por unidad y 0.08% por paciente
transfundido. Silliman reportdé una incidencia mas
alta de LPAST que corresponde a 0.09% por todos
los componentes celulares transfundidos y 0.08%
para todos los componentes transfundidos. En el
2001 la FDA recibio 45 reportes de muerte por
LPAST. En contraste la incidencia de complicacio-
nes infecciosas es de 1 en 20,000 unidades para
hepatitis B a 1 en 2,000,000 para virus de la inmu-
nodeficiencia humana y hepatitis C. En los Esta-
dos Unidos de América un tercio de los 150,000
pacientes que desarrolla lesiéon pulmonar aguda
han estado expuestos a multiples transfusiones.
Se desconoce si esta asociacion es causal o ex-
clusivamente refleja la gravedad de la enfermedad
de base. Es posible y aun probable que los casos
reportados a los bancos de sangre representen Uni-
camente la punta del iceberg y que los factores
transfusionales jueguen un papel mecanicista en
muchos mas casos de los que se tiene en mente.
En estudios clinicos con pacientes graves en los
que se valora la practica restringida de transfusion
se ha observado disminucién en la incidencia de
lesion pulmonar aguda de 11.4 a 7.7%, lo que su-
giere y apoya la relacion entre transfusion y desa-
rrollo de LPAST. De acuerdo a un estudio cana-
diense se utilizan 100,000 transfusiones por afio
en nifios canadienses. De acuerdo a la incidencia
de 1:5,000 el nimero de nuevos casos de LPAST
en esta poblacion es de 20 por afio.'?1®

La LPAST tiene una incidencia de 1 a 5/10,000
unidades transfundidas de productos sanguineos
que contengan plasma. El TRALI se presenta con
mas frecuencia y gravedad cuando se emplean pro-
ductos sanguineos que contienen grandes cantida-
des de plasma como es el caso de la sangre total y
del plasma fresco congelado. Sin embargo, se ha
reportado después de la transfusién de células rojas
que contienen minimas cantidades de plasma (10 a
20 mL). De acuerdo al reporte anual britanico de
riesgos de transfusion el componente mas asociado
al LPAST es el plasma fresco congelado seguido
de los concentrados plaquetarios.1®18
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PATOGENESIS

La mayoria de los casos de LPAST se presentan en
el quiréfano y en la Unidad de Terapia Intensiva. Se
ha propuesto que en estos escenarios el modelo de
los dos golpes (two hits) esta relacionado al desarro-
llo de LPAST. El primer golpe es la enfermedad de
base del paciente (cirugia, sepsis, trauma) y el se-
gundo es la transfusion del producto sanguineo. En
un estudio retrospectivo de casos sin controles se
encontré que las neoplasias hematoldgicas y la en-
fermedad cardiaca son factores de riesgo significati-
vo. Un subgrupo en especial por su elevado riesgo
son los pacientes que reciben quimioterapia y circu-
lacion extracorpérea. Este modelo se ha usado en
animales para el estudio del sindrome de insuficien-
cia respiratoria aguda, el cual, al igual que el
LPAST es un proceso dependiente de polimorfonu-
cleares. En relacién al segundo golpe, los factores
de riesgo descritos son la multiparidad y la edad de
la sangre transfundida. La multiparidad es un factor
de riesgo para LPAST debido a la alta prevalencia
de sensibilizacion al HLA en estos donadores. La
madre esta expuesta a los antigenos HLA paternos
contra los que se producen anticuerpos. Conforme
aumenta la paridad, la sensibilizacion es mayor. De
esta manera, con dos embarazos la sensibilizacion
es de 15% y para tres 0 mas ésta puede llegar a
26%. La transfusién de productos sanguineos de la
madre a los hijos o al esposo incrementa de manera
significativa el riesgo a desarrollar LPAST. En el
Unico estudio prospectivo y aleatorizado publicado
en la literatura en el que se estudi6 la incidencia y
desarrollo de LPAST en pacientes graves y en el
gue se valoré la influencia de transfusion de pro-
ductos sanguineos de mujeres donadoras nuliparas
o0 multiparas se encontré que la transfusion de he-
moderivados obtenidos de mujeres multiparas se
asociaba a una incidencia significativamente mayor
de hipotension, disminucion de la relacion PaO,/
FIO, y citocinas proinflamatorias.*®*

Otro determinante fundamental en la patogénesis
de la LPAST es la transfusion pasiva de anticuer-
pos y lipidos biol6gicamente activos. En los prime-
ros reportes de LPAST se involucraron a las leu-
coaglutininas a partir de lo cual la teoria mas
aceptada publicada sobre la patogénesis de esta
entidad es la transferencia pasiva de anticuerpos. El
escenario clasico es el que el anticuerpo del dona-
dor se encuentra en el plasma del producto sangui-
neo que sera transfundido al receptor. Estos anti-
cuerpos se unen a antigenos especificos de los
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polimorfonucleares, lo que induce su activacién y li-
beracién de productos oxidativos y no oxidativos
gue dafan al endotelio pulmonar, lo que induce ede-
ma por aumento de permeabilidad. Estos anticuer-
pos se unen también a monocitos activandolos, lo
gue induce la produccién de citocinas preinflamato-
rias. No se requiere de grandes cantidades de plas-
ma para inducir esta reaccion, son suficientes de 10
al5mL.22=

Una vez activado el endotelio pulmonar se expre-
san moléculas de adhesion que inducen la margina-
cion e internalizacién de polimorfonucleares al in-
tersticio pulmonar, lo que amplifica la reaccion
inflamatoria y el edema por incremento de per-
meabilidad. Los blancos de los anticuerpos transfun-
didos ademas de los polimorfonucleares son leucoci-
tos que expresan antigenos de histocompatibilidad |
y Il. Los epitopes especificos de neutrofilos relacio-
nados a la LPAST son el 5b, NA2, NB1 y NB2. En
la serie de Popovsky y Moore anticuerpos granulo-
citicos fueron detectados en por lo menos 89% de
los casos, 72% anticuerpos linfocitotéxicos y 59%
de los casos de estos anticuerpos correspondian a
un patrén antigénico especifico HLA. De esta mane-
ra podemos concluir que la LPAST es causada por
la transfusion pasiva de antigenos leucocitarios hu-
manos 0 anticuerpos granulocito especifico en la
mayoria de los casos, pero en aproximadamente el
10% no se encuentran anticuerpos leucocitarios en
el donador y en el receptor. En estos casos, lipidos
biol6gicamente activos derivados de las membranas
celulares como es la lisofosfatidilcolina son los
agentes etiolégicos de la lesion pulmonar. Silliman
fue el primero en demostrar que lipidos bioldgica-
mente activos obtenidos del suero de pacientes con
LPAST son capaces de activar granulocitos.?2”

CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO

Por el aumento en el nimero de casos de la LPAST
se han realizado varias reuniones de consenso que
tuvieron como obijetivo hacer una definicién exacta
de esta entidad. La definicién a la que se llegé de
manera conjunta es que la LPAST debera de definir-
se como la lesién pulmonar aguda relacionada por
temporalidad a la transfusion. Esta definicién no es
fisiolégicamente deferente de otras variantes de le-
sion pulmonar aguda o del sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda. En las autopsias de enfermos que
fallecen por LPAST grave el hallazgo universal es el
de infiltracion pulmonar por polimorfonucleares, le-
sion alveolar y edema. De esta manera el diagnésti-
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co de la LPAST debera ser considerado en todos los
pacientes que desarrollan insuficiencia respiratoria
aguda con hipoxemia significativa (PaO,/FiO, de me-
nos de 300 mmHg) en las primeras 6 horas postrans-
fusion y que cumpla con los siguientes criterios::2°

1. LPAST sin factores de riesgo para lesion pulmo-
nar aguda:
e Lesion pulmonar aguda en las primeras 6 ho-
ras de la transfusion.
e Empeoramiento de lesién pulmonar preexisten-
te relacionada a transfusion.

2. LPAST con factores de riesgo para lesion pulmo-
nar aguda:

e Agravamiento de la lesién pulmonar aguda en
pacientes transfundidos que presentan lesion
pulmonar secundaria de diferente etiologia y
gue cumplen criterios de sindrome de insufi-
ciencia respiratoria aguda.

Los factores de riesgo para el desarrollo de
LPAST en pacientes transfundidos, dentro de los
gue destacan: Cirugia reciente, sepsis, trauma,
transfusidon masiva, neoplasias hematoldgicas, en-
fermedad cardiaca y multiparidad.

La LPAST se presenta en las primeras 6 horas
posteriores a la transfusion pero en la mayoria de los
casos se desarrolla durante ésta o en la primera o
segunda horas posteriores. Clinicamente se carac-
teriza por taquipnea, taquicardia, cianosis, disneay
fiebre. La hipotensién, aunque se reporta en la ma-
yoria de los enfermos puede ser un hallazgo poco
sensible. A la auscultacion se detectan estertores
crepitantes difusos, hipoaereacién y zonas de mati-
dez preferentemente en las zonas dependientes.
Dentro de las anormalidades fisiopatoldgicas se pre-
sentan hipoxemia aguda, relacion PaO,/FiO, menor
de 300 mmHg, disminucién de la distensensibilidad,
incremento del cortocircuito intrapulmonar y dismi-
nucién de la presion capilar pulmonar. Radiogréfica-
mente se observan infiltrados difusos algodonosos
y en ocasiones derrame pleural. Los infiltrados pul-
monares se resuelven a las 96 horas en cerca de
80% de los pacientes, en el otro 20% pueden per-
sistir hasta por 7 dias y en estos casos habitual-
mente se presentan complicaciones asociadas.?®

En estudios de autopsias de enfermos que falle-
cen de LPAST se observa edema pulmonar masivo
con infiltracién masiva de polimorfonucleares en el
intersticio pulmonar, microvasculatora y alvéolos.
La relacion granulocito/eritrocito es de 1 a 1 en los

capilares pulmonares. Por microscopia electronica
se observan granulocitos en contacto con la mem-
brana basal alveolar. El edema es de alta permeabi-
lidad y es rico en proteinas, lo cual se demostré en
un estudio en el que la relacién proteica liquido de
edema/plasma era mayor a 0.75. La sobrecarga de
liquidos y la disfuncion cardiaca agravan el edema
pulmonar secundario a la LPAST.%03t

El diagnéstico de la LPAST requiere de un alto
indice de sospecha y la exclusion de otras posibili-
dades diagndsticas que habitualmente se asocian a
transfusién. Como ya fue mencionado la mayoria de
las reacciones se presentan en la primera a segun-
da horas después de la transfusion y la mayoria en
las primeras 6. Un cuidadoso examen médico debe-
ra descartar sobrecarga de volumen que junto con la
ecocardiografia y la cateterizacion pulmonar ayuda-
ran a descartar edema agudo pulmonar cardiogéni-
co. En casos donde exista duda de diagndstico po-
dra realizarse aspiracion a través del tubo
endotraqueal para obtener el liquido de edemay de-
terminar su contenido proteico lo que ayudara a
confirmar o descartar el diagnéstico de edema pul-
monar por incremento de permeabilidad. De esta
manera la relacion proteica liquido de edemal/plas-
ma < 0.65 estara indicado edema pulmonar hidros-
tatico y si es > 0.75 de edema pulmonar por incre-
mento de permeabilidad. Este método es valido
exclusivamente cuando la muestra tomada a través
del tubo endotraqueal no esta diluida.?>3

Ademas de la sobrecarga de volumen deberé ha-
cerse diagnéstico diferencial con reaccién transfu-
sional anafilactoide, sepsis bacteriana asociada a
transfusion y reaccién hemolitica inmediata.

El Unico parametro de laboratorio que se ha aso-
ciado con la LPAST es la leucopenia. Esta es un
dato inicial y temprano asociado a la gravedad del
edema pulmonar. La leucopenia transitoria es se-
cundaria al secuestro masivo de leucocitos en la
circulacion pulmonar. Si la respuesta medular es
adecuada la cuenta leucocitaria se recupera en po-
cas horas. Esta leucopenia dinamica apoya el diag-
nostico de LPAST sobre el de edema pulmonar car-
diogénico o sobre carga de volumen. También se
ha descrito trombocitopenia, la cual tiene una ma-
yor duracion que la leucopenia y podria servir como
un indicador diagnéstico. El diagnéstico definitivo y
confirmatorio de la LPAST requiere del estudio del
donador y del receptor para la bisqueda y determi-
nacién de anticuerpos transfundidos pasivamente.®

El diagndstico de la LPAST se basa principal-
mente en el cuadro clinico y su asociacion con la



Carrillo Esper R et al. Lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion

transfusion. Los estudios de laboratorio para confir-
mar el diagndstico se dividen en pruebas para de-
tectar los efectos y la presencia de anticuerpos
para determinar el antigeno involucrado:

1. Pruebas para detectar la presencia y especifici-
dad de anticuerpos:

e Prueba de citotoxicidad dependiente de anti-
cuerpos en linfocitos y granulocitos: detecta
anticuerpos in vitro capaces de fijar el comple-
mento.

e Prueba de granuloaglutinacion: detecta anti-
cuerpos aglutinadores de glanulocitos.

e Prueba de inmunofluorescencia de granulos:
es una técnica que usa inmunoglobulinas mar-
cadas para detectar anticuerpos que se unen
a la membrana del granulocito.

e Prueba de inmovilizacién de antigenos espe-
cificos de granulocitos con anticuerpos mono-
clonales.

e Citometria de flujo: utiliza sustancias fluores-
centes para detectar anticuerpos contra anti-
genos especificos de neutrofilos.

e ELISA de fase sélida para determinar anticuer-
pos anti-HLA.

2. Pruebas para determinar el antigeno involucrado:

e Técnicas de reaccién en cadena de polimera-

sa con secuenciacion de alelos especificos:

con esta técnica de genotipaje se generan

grandes cantidades de un determinado frag-

mento de DNA a partir de cantidades minimas

de éste, lo que ayuda a la determinacién de
antigenos de importancia clinica.

e Inmunoblot e inmunoprecipitacion: son utiliza-
das para caracterizacion inmunolégica de un
antigeno. Cuando el peso molecular del anti-
geno es conocido estas pruebas pueden ser
utilizadas como técnicas, antigenoespecificas
para la identificacion de anticuerpos.

PREVENCION

De acuerdo a las diferentes series reportadas, la
mortalidad de la LPAST es de 5 a 25%, lo que re-
presenta la tercera causa de mortalidad asociada a
transfusion, por lo que la prevencién de esta compli-
cacion es uno de los principales objetivos de la me-
dicina transfusional moderna, tomando en cuenta
gue muchos de los casos de la LPAST son preveni-
bles si hay adherencia a las guias publicadas sobre
transfusion basadas en la evidencia cientifica.
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El papel que tiene la transfusién en los pacientes
graves y en el transoperatorio es uno de los princi-
pales campos de investigacién de la medicina ac-
tual y la evidencia acumulada indica que la mayoria
de las transfusiones de concentrados eritrocitarios,
plasma fresco y crioprecipitados no tienen una clara
indicacién y en un buen niumero de casos se sobre-
emplean. Una buena parte de las medidas preventi-
vas, ademas de la ya mencionada, se centra sobre
las donadoras multiparas. En algunos centros se
tiene como norma excluir a las mujeres multiparas
como donadoras. En otros centros esto ha sido mo-
tivo de controversia dado que este grupo de dona-
doras es de los mas motivados como lo demostro el
estudio de Kopko. En el estudio de prevalencia de
sensibilizacion a HLA en donadores de aféresis pla-
guetaria se encontrd que un tercio de las donadoras
tenian 1 o mas embarazos. El 25% estaban sensibi-
lizadas a HLA; sin embargo, ninguna de las aféresis
transfundidas estuvieron relacionadas a LPAST.
Por lo anterior y debido a que es imposible predecir
a priori si una donadora multipara puede estar aso-
ciada a esta complicacién es una posicion extrema
excluir de los programas de donacién a este grupo.
Por otro lado también se debe tener en considera-
cion que hay un subgrupo de donadores con titulos
extremadamente elevados de anticuerpos antigranu-
locito 5b los cuales inducen LPAST graves. Esta
eventualidad debera ser tomada en cuenta por todos
los bancos de sangre.®%"

Otra medida preventiva que se ha propuesto, es el
empleo de productos sanguineos en los que se elimi-
né el plasma mediante lavado con solucion salina o
con el proceso de congelamiento/deglicerolizacion.
La leucorreduccion es controversial en la medicina
transfusional. El método de reduccién leucocitaria
puede realizarse por centrifugacién, sedimentacion,
aféresis 0 mas comunmente por filtracién. La filtra-
cion puede ser realizada antes del almacenaje o pre-
vio a la transfusion. Las indicaciones aceptadas para
leucorreduccion son aloinmunizacion HLA, para evi-
tar reacciones transfusionales febriles no hemoliticas
y para la prevencion del estado plaquetario refracta-
rio, como alternativa para productos sanguineos cito-
megalovirus seronegativos y para reducir la tasa de
infeccion perioperatoria y la recurrencia tumoral. En
términos de prevenir la LPAST, la leucorreduccion no
tiene ningun papel debido a que no son los leucoci-
tos del donador sino los anticuerpos los causantes
de la reaccién, pero en teoria la leucorreduccion pue-
de reducir la acumulacion de lipidos biolégicamente
activos en la sangre almacenada. Los leucocitos in-
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ducen la produccion de lipidos biolégicamente acti-
vos al degradar las membranas celulares y al activar
fosfolipasas.83

Las estrategias de manejo de productos sangui-
neos para prevenir la LPAST son:*

e Los productos de donadores con anticuerpos
leucocitarios demostrados o de aquéllos con
un alto riesgo de tenerlos (mujeres multiparas)
deberan ser tratados para la eliminacion del
plasma y solamente las células deberan ser
transfundidas.

e Laleucorreduccion de componentes sanguineos
debera realizarse para prevenir la reactividad con
anticuerpos leucocitarios del receptor.

e La leucorreduccién debera llevarse a cabo para
disminuir el desarrollo de una respuesta inflama-
toria biolégica por los componentes celulares.

e Eltiempo de almacenamiento de los componen-
tes sanguineos debera reducirse con la finalidad
de disminuir la acumulacion de citocinas u otros
mediadores de respuesta bioldgica. Para concen-
trados eritrocitarios se recomienda que sea me-
nor a 14 dias y para concentrados plaguetarios
menor a 2 dias.

e Los componentes celulares de alto riesgo deben
ser lavados.

De acuerdo a la evidencia actual los donadores
portadores de los antigenos leucocitarios HNA-3a,
HLA-A2 y HLA-B12 deberan ser descartados como
donadores de plasma o plaquetas.

TRATAMIENTO

El paso fundamental para el tratamiento es el diag-
nostico correcto y temprano de la LPAST. De ma-
nera empirica el tratamiento recomendado para esta
entidad era el empleo de esteroides, epinefrina y
diuréticos lo que en base a la evidencia clinica ac-
tual y a la fisiopatologia de la LPAST no tiene nin-
guln sustento y es mas, puede poner en riesgo la
vida del paciente. Levy reporté un caso de LPAST
manejado empiricamente con diuréticos en el que
se presentd un grave deterioro hemodinamico se-
cundario al efecto de éstos, lo que condujo a la co-
locacién de un catéter de flotacion pulmonar y a la
reanimacion agresiva con liquidos. El patrén hemo-
dinamico de los pacientes con LPAST es de normo-
tension a hipotension con presiones de llenado nor-
males o bajas, lo que contraindica el empleo de
diuréticos y enfatiza la necesidad de un adecuado

monitoreo hemodinamico para valorar el requeri-
miento de liquidos.*

En la mayoria de los casos, la LPAST es autoli-
mitada y tiene un mejor prondstico que el sindrome
de insuficiencia respiratoria aguda. Para casos le-
ves a moderados se recomienda el empleo de oxi-
genos suplementarios y en ocasiones de ventilacion
no invasiva. Para casos mas graves es necesario
la intubacién y la ventilacion mecanica con estrate-
gia de reclutamiento alveolar y proteccién pulmo-
nar. Con esta maniobra terapéutica, la mayoria de
los enfermos mejoran de manera significativa a las
pocas horas o dias.

En casos de LPAST recurrente debera valorarse
cautelosamente la necesidad de transfusion y en
caso necesario deberan de transfundirse productos
sanguineos de donadores estudiados para descartar
la presencia de anticuerpos. Hay reportes aislados
del manejo de la LPAST con circulacién extracorpo-
rea, 6xido nitrico y prostaglandina E.*>#

CONCLUSION

En conclusion, la LPAST es una complicacion
cada vez mas reportada y con una mortalidad que
llega al 25%. La patogénesis esta relacionada al
secuestro de polimorfonucleares en la microvascu-
lar, lo que conduce a disfuncion endotelial y edema
pulmonar por incremento de permeabilidad. La etio-
logia es la presencia de anticuerpos en contra de
antigenos leucocitarios, y el sistema HLA, lipidos
biolégicamente activos que se acumulan en com-
ponentes sanguineos almacenados. El tratamiento
es fundamentalmente de apoyo y en casos graves
se requiere de apoyo mecanico ventilatorio, volu-
men, vasopresores y/o inotrépicos. En casos re-
fractarios se puede intentar la circulacién extracor-
pérea. Los esteroides y los diuréticos no han
demostrado utilidad.
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