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ANTECEDENTES

La lesión pulmonar aguda relacionada con la trans-
fusión (LPART) resulta una complicación poten-

RESUMEN
La lesión pulmonar aguda relacionada con la transfusión, 
resulta una complicación potencialmente fatal que ocurre 
durante o dentro de las seis horas después de la admi-
nistración de una transfusión sanguínea así como de la 
administración de inmunoglobulina intravenosa, la morta-
lidad reportada va entre 5-25%. El diagnóstico se consi-
dera infraestimado debido a que los pacientes en estado 
crítico frecuentemente presentan hipoxia asociada con la 
neumonía, sepsis o cirugía mayor. Se relata el caso de 
una paciente obstétrica con trombocitopenia refractaria 
a esteroides que recibe inmunoglobulina intravenosa así 
como concentrado plaquetario, desarrollando lesión pul-
monar aguda reconocida de forma oportuna, recibiendo el 
tratamiento respectivo, presentando afortunadamente una 
evolución favorable. La administración, tanto de productos 
sanguíneos como de inmunoglobulina intravenosa, poseen 
el riesgo de asociarse con la lesión pulmonar aguda, por 
lo cual deben tomarse medidas preventivas pertinentes.
Palabras clave: Lesión pulmonar aguda, inmunoglobuli-
na, transfusión, obstetricia.

SUMMARY
Transfusion related acute lung injury is a potentially fa-
tal complication that occurs during or after six hours the 
administration of a transfusion or intravenous immuno-
globulin, the reported mortality goes between 5-25%. Di-
agnoses is considered underestimated because of critical 
patients often have hypoxia related to pneumonia, sepsis 
o major surgery. We report the case of an obstetric patient 
with steroid-refractory thrombocytopenia that received in-
travenous immunoglobulin and platelet concentrates and 
developed acute lung injury, receiving respective treat-
ment, fortunately with favorable evolution. The adminis-
tration of blood products such as platelet concentrates 
and intravenous immunoglobulin have the risk of acute 
lung injury, that is the main reason considering pertinent 
preventive measures.
Key words: Acute lung injury, immunoglobulin, transfu-
sion, obstetrics.

cialmente fatal de la transfusión sanguínea, carac-
terizada por hipoxemia aguda y edema pulmonar 
no cardiogénico que se desarrolla generalmente 
durante 1-2 horas después de la transfusión.1,2 El 
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término «lesión pulmonar aguda relacionada con la 
transfusión» como tal, fue presentado por Popovs-
ky en 1983, aunque Bernard describió en 1951 el 
primer caso de edema pulmonar fatal asociado con 
la transfusión y en 1957, Brittingham fue el primero 
en investigar la patogénesis.1,3 El grupo de trabajo 
del Instituto Nacional del Corazón, Pulmón y San-
gre de los Estados Unidos y las guías del Consen-
so Canadiense defi nen LPART como una «lesión 
pulmonar aguda nueva que ocurre durante o den-
tro de las seis horas después de la transfusión de 
productos sanguíneos con una clara relación tem-
poral, en pacientes con o sin factores de riesgo». 
De acuerdo con la Food and Drug Administration 
(FDA) de los Estados Unidos, 43% de las muertes 
relacionadas con la transfusión sanguínea en el 
2011 fueron causadas por la LPART. La incidencia 
va desde 0.002 a 1.12% por producto transfundi-
do y desde 0.08 a 8% por paciente receptor de la 
transfusión.2 La mortalidad va entre 5-25%.4 Estu-
dios de hemovigilancia demuestran que el plasma 
fresco congelado de donantes femeninos, particu-
larmente multíparas, se encuentra involucrado en 
la mayoría de casos de LPART, lo último atribui-
do a que el embarazo resulta en aloinmunización 
materna contra los antígenos de los leucocitos de 
la sangre paterna en 21-24% de las mujeres con 
tres tipos específi cos de anticuerpos dirigidos ha-
cia: antígeno humano leucocitario tipo I, antígeno 
humano leucocitario tipo II y antígenos humanos de 
neutrófi lo.4-8 Los epítopes específi cos identifi cados 
son el 5b, NA2, NB1 y NB2.3 La patogénesis de la 
LPART no ha sido completamente dilucidada, pero 
se reconoce que puede ocurrir después de la trans-
fusión de cualquier producto sanguíneo que con-
tenga células, crioprecipitados, inmunoglobulinas 
intravenosas o tan poco como 10-15 mL de plas-
ma.2,3 De hecho, se menciona que la razón de mo-
mios para la LPART después de la transfusión de 
plasma fresco congelado es de 2.48, concentrado 
plaquetario 3.89 y concentrado eritrocitario 1.39.9 
Lo anterior, relacionado con hallazgos que las pla-
quetas activadas, induce la formación de trampas 
extracelulares de neutrófi los (en inglés, neutrophil 
extracellular trap-NET) con el subsecuente riesgo 
incrementado de producir LPART.10 Por otro lado, 
se reportan alrededor de seis casos de LPART se-
cundaria a la administración de inmunoglobulina 
que puede contener anticuerpos antileucocitos.11,12 
Dos hipótesis han sido formuladas en relación con 
el daño endotelial, fuga capilar y extravasación de 
neutrófi los que ocurren durante el LPART. La pri-

mera hipótesis sugiere a la interacción entre los an-
ticuerpos del donante contra los antígenos humano 
leucocitarios tipo II y los antígenos humanos de 
neutrófi lo expresados en los capilares pulmonares 
del receptor como la causa de lesión pulmonar y 
fuga capilar en LPART; la segunda teoría, implica 
un modelo de «dos golpes» en el cual el paciente 
que porta una condición proinfl amatoria como sep-
sis o cirugía reciente que ocasiona el secuestro de 
neutrófi los en el compartimento pulmonar, recibe 
productos sanguíneos que incluyen anticuerpos o 
lípidos bioactivos (lisofosfatidilcolina) acumulados 
durante el almacenamiento sanguíneo, lo cual esti-
mula a los monocitos y neutrófi los a la liberación de 
proteasas.2-5,13

Las manifestaciones clínicas de la LPART sue-
len ser disnea, tos, cianosis, fi ebre, taquicardia, hi-
poxia, hipotensión y menos frecuente hipertensión, 
signo sintomatología que se presenta de manera 
insidiosa, tan pronto como 1-2 horas en 90% de 
los casos. Para el diagnóstico, se consideran los 
siguientes criterios:

•   Instalación aguda.
•   Hipoxia.
•   Opacidades bilaterales en la radiografía torácica.
•   Presión capilar cuña pulmonar normal o ausen-

cia de evidencia clínica de hipertensión auricular 
izquierda.2,14

El diagnóstico se considera infraestimado debido 
a que los pacientes en estado crítico frecuentemen-
te presentan hipoxia asociada con la neumonía, 
sepsis o cirugía mayor. Las manifestaciones radio-
gráfi cas son inespecífi cas, las cuales habitualmente 
son más aparatosas que los hallazgos en el exa-
men físico. Generalmente, la radiografía de tórax 
demuestra una combinación de opacidades difusas 
intersticiales, que difi cultan la visualización de la 
vasculatura pulmonar. Puede asociarse derrame 
pleural. Los hallazgos indican edema pulmonar y 
el grado de consolidación se relaciona con la ex-
tensión de la lesión epitelial alveolar y fuga de un 
franco exudado al espacio alveolar. Las opacidades 
irregulares evolucionan a opacidades intersticiales 
bilaterales de importante magnitud en un corto es-
pacio de tiempo. Estos hallazgos son usualmente 
indistinguibles del edema pulmonar hidrostático. 
Las opacidades pulmonares usualmente se re-
suelven en 96 horas en 80% de los pacientes. Un 
diagnóstico diferencial importante a realizar es la 
sobrecarga cardiaca relacionada con la transfusión 
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(SCART), la cual se puede identifi car luego de la 
revisión de la historia médica del paciente. En pa-
cientes sin historia de enfermedad cardiaca, balan-
ce hídrico negativo o neutro, con factores de riesgo 
(transfusión), lo más probable será la LPART. Por 
otro lado, la evidencia de un tercer ruido, plétora 
yugular, elevación de la presión venosa central 
indicarán SCART. La ecocardiografía y el péptido 
natriurético auricular tipo B, puede apoyar el diag-
nóstico en este último.

El tratamiento de la LPART es generalmente de 
soporte, inicialmente con aporte de oxígeno. Los 
diuréticos pueden empeorar la condición en una 
LPART. Los esteroides han sido utilizados pero no 
existen estudios adecuados para recomendar su 
administración. En los casos que lo requieran se 
debe iniciar soporte con ventilación mecánica. Apa-
rentemente no existe una importante fi brosis o daño 
estructural pulmonar posteriores.2,15 La oxigenación 
por membrana extracorpórea en LPART, aún se en-
cuentra en estudio.16

Durante el embarazo, de similar manera existen 
reportes de casos ante la transfusión de concen-
trado de eritrocitos con menos de cinco días de 
almacenamiento así como a derivados plasmáticos 
(concentrado plaquetario y crioprecipitado).5

Como medida de prevención, se reporta que el 
evitar la transfusión de plasma a partir de donan-
te femenino disminuye el riesgo de incidencia de 
LPART de 2.57 a 0.81 por cada 10,000 unidades 
transfundidas.17

CASO CLÍNICO

Paciente femenino, 38 años, labores del hogar, ori-
ginaria y residente de Atoyac de Álvarez (Guerrero), 
hemotipo B Rh positivo, menarca 12 años, telarca 
11 años, pubarca 11 años, ciclos menstruales re-
gulares 28/5, inicio de vida sexual a los 16 años, 
una pareja sexual, método de planifi cación familiar 
hormonal parenteral durante los cuatro años pre-
vios, gesta cinco con los cuatro embarazos previos 
normoevolutivos resueltos por parto eutócico. Ante-
cedente de haber cursado con dengue en su lugar 
de origen tres meses antes, con evolución favora-
ble. Ingresa a la Unidad de Terapia Intensiva de 
Ginecología y Obstetricia procedente de consulta 
de urgencias por trombocitopenia, hipertensión ar-
terial sistémica descompensada y embarazo de 18 
semanas de gestación, con ligera palidez de muco-
sas, plaquetas 29,000/mm3, hemoglobina 9.7 mg/
dL, albumina 2.3, ácido úrico de 4.2, bilirrubinas y 

transaminasas sin alteraciones, es valorada por he-
matología, quienes añaden prednisona al esquema 
terapéutico, las cifras tensionales resultan de difícil 
manejo aun con cuatro antihipertensivos (nifedipino, 
metoprolol, prazosín y alfametildopa a dosis máxi-
mas) así como hidralazina por razón necesaria. De-
bido a la disminución del gasto cardiaco corrobora-
do por ecocardiografía así como por bioimpedancia, 
asociado con el aumento de resistencias vascula-
res periféricas y disfunción diastólica, se instaura 
manejo con digoxina con mejora del índice cardiaco 
y mejor control de la presión arterial. Durante su 
estadía presenta evolución estacionaria del cuadro 
hematológico, y reumatología considera el inicio de 
azatioprina por tratarse de trombocitopenia refracta-
ria a esteroide. Es acompañada durante su estadía 
por el Servicio de Medicina Materno-Fetal quienes 
durante el control de bienestar fetal en la semana 
22 denotan alteraciones importantes en la hemodi-
namia fetal por lo que se realiza junta terapéutica 
y se decide interrupción del embarazo tomando en 
cuenta la falta de mejora del cuadro materno y el 
gran riesgo para el binomio a corto plazo. Se inte-
rrumpe el embarazo por vía vaginal mediante in-
ducción con misoprostol. Sin embargo, no presenta 
pronta mejoría y cursa con importancia tromboci-
topenia hasta de 7,000/mm3 plaquetas, por lo que 
la hematología considera administración de inmu-
noglobulina así como trasfusión de seis concentra-
dos plaquetarios, presentando dos horas después 
de la administración de concentrados plaquetarios 
y durante la administración de inmunoglobulina 
importante disnea, taquipnea e hipoxia (índice de 
Kirby 62) requiriendo intubación y conexión a ven-
tilador mecánico (Figura 1) con medidas de protec-
ción pulmonar y el diagnóstico de lesión pulmonar 
aguda relacionada con trasfusión, después de tres 
días y haber presentado mejoría tanto clínica como 
gasométrica se decide desconexión del ventilador y 
extubación con éxito (Figura 2), posterior a lo cual 
presenta súbita mejoría del recuento plaquetario 
llegando a valores de 72,000/mm3, por lo que se 
considera su alta a piso de internación.

DISCUSIÓN

Resulta interesante que la paciente involucrada en el 
caso al momento de su ingreso se encontraba en la 
primera mitad del embarazo cursando con trombocito-
penia refractaria a esteroides, la cual empeora duran-
te el puerperio inmediato por lo que recibió transfusión 
de plaquetas e inmunoglobulina intravenosa desarro-
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llando cuadro compatible con lesión pulmonar aguda 
relacionada con la transfusión, resultando particular-
mente en este caso difi cultoso determinar exactamen-
te si se debió a la administración de inmunoglobulina 
o a la administración de plaquetas, o a ambos, éste 
es uno de los pocos casos existentes en la literatura 
acerca del desarrollo de la LPART en paciente obsté-
trica, afortunadamente con evolución favorable.

CONCLUSIÓN

La administración tanto de productos sanguíneos 
como de inmunoglobulina intravenosa posee el 
riesgo de asociarse con la lesión pulmonar aguda, 

por lo cual deben tomarse medidas preventivas 
buscando seleccionar el donante minimizando el 
plasma proveniente de donante femenino multípara 
así como considerar la aplicación de plasmaféresis 
en pacientes obstétricas portadoras de trastornos 
autoinmunes.
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Figura 2. Radiografía después del tratamiento.

Figura 1. Radiografía tomada luego de la administración 
de inmunoglobulina y plaquetas.
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