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Caso clinico

Lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion. Reporte de un caso y
revision de la bibliografia

Raul Carrillo Esper,* Paul Leal Gaxiola,** Luis Daniel Carrillo Cérdova,*** Jorge Raul Carrillo Cérdova***

RESUMEN

Se comunica el caso clinico de una paciente femenina de 16 afios de edad que ingresé por politraumatismo secundario a un accidente
automouvilistico. La paciente presentaba escalpe frontal y fractura lineal del craneo, en el fémur izquierdo y la rama isquiopubica derecha.
Se coloco un clavo centromedular femoral y se repar6 el escalpe frontal, la fractura isquiopubica y de craneo se atendieron de manera
conservadora. El diagndstico se establecio con la exclusion de otras causas del cuadro clinico. Se le indico ventilacion no invasora con
IPAP de 9 cmH,0 y EPAP de 4 cmH,0 con lo que la enferma tuvo mejoria significativa en las primeras ocho horas.

Palabras clave: lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion, transfusién, granulocitosis, concentrados plaquetarios.

ABSTRACT

Communicates the clinical case of a 16-year-old female patient that entered for secondary multiple injuries to an automobile accident.
The patient presented he scalp hood and lineal fracture of the skull, in the left femur and the branch isquiopubica right. A nail was placed
centromedular femoral and was repaired the scalp hood, the fracture isquiopubica and of skull they were attended in a conservative way.
The diagnosis was established with the exclusion of other causes of the symptomology. Him it was indicated ventilation not invader with
IPAP of 9 cmH20 and EPAP of 4 cmH20 with what the sick one had significant improvement in the first eight hours.

Key words: TRALI, acute injury, transfusion, granulocytes, secondary sharp pulmonary wound to transfusion, transfusion, granulocitosis,
platelet concentrates.

a lesidén pulmonar aguda secundaria a transfu- reaccion pulmonar por leucoaglutininas. En 1951 Barnard

sion es una complicacion poco conocida de la
transfusion de productos sanguineos, en especial
de concentrados eritrocitarios, plasma fresco,
aféresis y concentrados plaquetarios. Este concepto lo
acuié Popovsky en 1983 para referirse al edema pulmonar
agudo no cardiogénico asociado con el empleo de productos
sanguineos. Esta afeccion se conoce también como reaccion
de hipersensibilidad pulmonar, edema pulmonar alérgico y
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describid el primer caso de edema pulmonar fatal asociado
atransfusion y en 1957 Brittingham fue el primero en inves-
tigar la patogénesis de la lesion pulmonar aguda secundaria
a transfusion al infundir a un voluntario sano leucoaglu-
tininas y que desarrolld infiltrados pulmonares bilaterales.
La primera serie de casos se publicd en 1966 por Philipps.
En 1970 y 1971 se propuso que las leucoaglutininas con-
tra antigenos HLA y no HLA estaban relacionadas con la
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Lesién pulmonar aguda secundaria a transfusion

inmunopatogénesis. Fue hasta 1985, con el reporte de una
serie de 36 pacientes por parte Popovsky, que la lesion pul-
monar aguda secundaria a transfusion se reconocié como
una enfermedad diferente y especifica.®

El objetivo de este trabajo es comunicar un caso de
lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion que se
diagnostico y atendio en la Unidad de Terapia Intensiva de
la Fundacion Clinica Médica Sur y revisar la bibliografia
con la finalidad de alertar y poner al dia a los clinicos
acerca de esta complicacion de la transfusion.

CASO CLINICO

Paciente femenina de 16 afios de edad, que ingresé debido
a un politraumatismo secundario a un accidente automo-
vilistico, con escalpe frontal y fractura lineal de craneo,
del fémur izquierdo y la rama isquioptbica derecha. Se
le colocod un clavo centromedular femoral y se repard
el escalpe frontal. La fractura isquiopubica y de craneo
se manejo de manera conservadora. La hemoglobina de
ingreso fue de 11.2 g/dL. En el transoperatorio tuvo una
hemorragia de 300 mL, por lo que no se considero necesa-
rio transfundirla y se manejo con cristaloides, con balance
neutro. En el postoperatorio la hemoglobina descendi6 a
8.3 g/dL, por lo que se indico transfusion de concentrados
eritrocitarios. La primera cursé sin complicaciones, pero
al terminar la segunda tuvo un cuadro caracterizado por
disnea subita, taquicardia, hipotension, taquipnea, desa-
turacion arterial de oxigeno (SaO, de 90% con mascara
reservorio al 100%) y diaforesis; esta fue la razén por la
que ingreso6 a la Unidad de Terapia Intensiva. A su llega-
da tenia una relacion PaO,/FiO, de 150 mmHg, presion
arterial media de 50 mmHg y presion venosa central entre
8 y 12 mmHg. El electrocardiograma mostré taquicardia
sinusal sin otras arritmias o alteraciones en la conduccion.
Para descartar la contusion miocardica se practicd un
ecocardiograma en el que se observd una fraccion de ex-
pulsion de 76%, presion pulmonar sistolica de 47 mmHg,
funcion diastdlica y diametro de ventriculos y auriculas
normales, sin cortocircuitos ni trastornos de la movilidad
o imagen de trombo en transito. Para descartar enfermedad
tromboembdlica venosa se realiz6 un ultrasonido doppler
de los miembros inferiores y angiotomografia helicoidal
pulmonar, que resultaron normales. Se coloco un catéter
central para vigilancia continua de la saturacion venosa
central de oxigeno (SvcO,), del que se envié una muestra

sanguinea para busqueda de glébulos de grasa, con re-
sultado negativo. Con esto se excluyo el diagndstico de
embolismo graso. La cuenta plaquetaria permanecioé en
el rango normal. La saturacion venosa central de oxigeno
se mantuvo por encima de 70%. A su ingreso a la UTI en
la placa de térax se observaron infiltrados pulmonares
bilaterales (figura 1). La TAC de térax corrobor6 los in-
filtrados bilaterales con derrame pleural bilateral (figura
2). Con lo anterior se hizo el diagnostico, luego de excluir
otras causas del cuadro clinico y de lesion pulmonar aguda
secundaria a transfusion. Se manejo con ventilacion no
invasora con IPAP de 9 cmH,0 y EPAP de 4 cmH,0 con lo
que la enferma mostrd mejoria significativa en las primeras
ocho horas, pues disminuy¢ la dificultad respiratoria y la
frecuencia cardiaca y se incrementaron la relacion PaO,/
FiO, a 280 mmHg, estabilidad hemodinamica y la invo-
lucion de los infiltrados en la radiografia simple de torax
y TAC (figuras 3 y 4).

Figura 1. Radiografia de térax donde se observan infiltrados pul-
monares bilaterales y derrame pleural.

Figura 2. Tomografia axial computada de térax donde se observan
infiltrados pulmonares bilaterales con derrame pleural bilateral.
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Figura 3. Radiografia de térax donde se observa involucion de los
infiltrados pulmonares y derrame pleural.

Figura 4. Tomografia axial computada de térax donde se observa
mejoria significativa del infiltrado pulmonar y derrame pleural.

DISCUSION

La lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion se
define como el edema pulmonar agudo no cardiogénico
relacionado con la transfusion de productos sanguineos.
Es consecutivo a la infusiéon de cualquier producto san-
guineo que contenga plasma y se ha descrito asociado a la
transfusion de crioprecipitados, inmunoglobulinas intrave-
nosas y preparaciones de células troncales. La incidencia
de la lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion se
desconoce debido a que habitualmente no se diagnostica.
Es muy frecuente que la hipoxia que sobreviene después
de la hemotransfusion se explique como secundaria a la
sobrecarga de volumen y se trate empiricamente con diu-
réticos. Muchos de estos casos representan una variante no

grave de lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion
y ejemplifica el subdiagnoéstico de ésta. Otras causas de
que el diagndstico adecuado no se realice se deben a que
los especialistas en medicina transfusional no realizan un
seguimiento clinico de los enfermos y, en algunos casos,
el diagnostico se enmascara por la complejidad del pade-
cimiento y su evolucion.”?

Los reportes de la FDA la catalogan como la tercera
causa de muerte por transfusion después de la hemolisis
y la contaminacion bacteriana.' Pueden padecerla los en-
fermos sin enfermedad pulmonar, aunque existen reportes
que sugieren que puede ser mas grave en quienes padecen
enfermedad pulmonar previa. Popovsky reportd cinco
casos de lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion
en 3,110 pacientes en los que se aplicaron 21,000 produc-
tos sanguineos; esto refleja una incidencia del 0.02% por
unidad transfundida y 0.16% por paciente transfundido.
Otros autores han encontrado cifras mas bajas que van del
0.014% por unidad y 0.08% por paciente transfundido.
Silliman reporté una incidencia mas alta de lesion pul-
monar aguda secundaria a transfusioén que corresponde al
0.09% por todos los componentes celulares transfundidos
y 0.08% para todos los componentes transfundidos. En
el 2001 la FDA recibi6 45 reportes de muerte por lesion
pulmonar aguda secundaria a transfusion. En contraste,
la incidencia de complicaciones infecciosas es de 1 en
20,000 unidades para hepatitis B a 1 en 2,000,000 para
virus de la inmunodeficiencia humana y hepatitis C. En
Estados Unidos, un tercio de los 150,000 pacientes con
lesion pulmonar aguda han estado expuestos a multiples
transfusiones. Se desconoce si esta asociacion es causal
o sélo refleja la gravedad de la enfermedad de base. Es
posible, y atin probable, que los casos reportados a los
bancos de sangre representen sélo la punta del iceberg y
que los factores transfusionales jueguen un papel meca-
nicista en muchos mas casos de los que se tiene en mente.
En los estudios clinicos efectuados en pacientes graves en
los que se valora la practica restringida de transfusion se
ha observado menor incidencia de lesion pulmonar aguda
(del 11.4 al 7.7%), lo que sugiere y apoya la relacion entre
transfusion y lesion pulmonar aguda secundaria a transfu-
sién. De acuerdo con un estudio canadiense, se utilizan
100,000 transfusiones por afio en nifios canadienses. Segun
la incidencia de 1 por cada 5,000, la cantidad de nuevos
casos de lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion
en esta poblacion es de 20 por afio.!5
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La lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion tie-
ne una incidencia de 1 a 5/10,000 unidades transfundidas
de productos sanguineos que contengan plasma. La lesion
pulmonar aguda secundaria a transfusion sucede con més
frecuencia y gravedad cuando se aplican productos sangui-
neos que contienen grandes cantidades de plasma, como es
el caso de la sangre total y del plasma fresco congelado.
Sin embargo, se ha reportado después de la transfusion de
células rojas que contienen minimas cantidades de plasma
(10 220 mL). De acuerdo con el reporte anual britanico
de riesgos de transfusion, el componente mas vinculado
con la lesion pulmonar es el plasma fresco congelado,
seguido de los concentrados plaquetarios.'s!”!8

PATOGENESIS

La mayoria de los casos de lesion pulmonar aguda se-
cundaria a transfusion suceden 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 con la lesién pulmonar aguda secundaria a
transfusién. El primer golpe es la enfermedad de base
del paciente (cirugia, sepsis, traumatismo) y el segundo
es la transfusion del producto sanguineo. En un estudio
retrospectivo de casos sin controles se encontré que las
neoplasias hematologicas y la enfermedad cardiaca son
factores de riesgo significativo. Un subgrupo en espe-
cial, por su elevado riesgo, son los pacientes que reciben
quimioterapia y circulacion extracorporal. Este modelo
se ha usado en animales para el estudio del sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda, el cual al igual que la
lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion es un
proceso dependiente de polimorfonucleares. En relacion
con el 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 lesion pulmonar
aguda secundaria a transfusion debido a la alta prevalencia
de sensibilizacion al HLA en estos donadores. La madre
estd expuesta a los antigenos HLA paternos contra con
los que se producen anticuerpos. Conforme aumenta la
paridad, la sensibilizacion es mayor. De esta manera, con
dos embarazos la sensibilizacion es del 15% y para tres o
mas ésta puede llegar a 26%. La transfusion de productos
sanguineos de la madre a los hijos o al esposo incrementa
de manera significativa el riesgo de esta lesion. En el
unico estudio prospectivo y al azar publicado, en el que se

estudio la incidencia de lesion pulmonar aguda secundaria
a transfusion en pacientes graves y en el que se valord la
influencia de la transfusion de productos sanguineos de
mujeres donadoras nuliparas o multiparas, se encontrd
que la transfusion de hemoderivados obtenidos de mujeres
multiparas se asociaba con una incidencia significativa-
mente mayor de hipotension, disminucion de la relacion
PaO,/F10, y citocinas proinflamatorias.'*?"*'

Otro determinante fundamental en la patogénesis de la
lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion (LPAST)
es la transfusion pasiva de anticuerpos y lipidos biologi-
camente activos. En los primeros reportes de LPAST se
involucraron las leucoaglutininas a partir de lo cual la
teoria mas aceptada sobre la patogénesis de esta lesion
es la transferencia pasiva de anticuerpos. El escenario
clésico es el que el anticuerpo del donador se encuentra en
el plasma del producto sanguineo que sera transfundido al
receptor. Estos anticuerpos se unen a antigenos especificos
de los polimorfonucleares, lo que induce su activacion y
liberacion de productos oxidativos y no oxidativos que
dafian al endotelio pulmonar, lo que induce edema por
aumento de permeabilidad. Estos anticuerpos se unen
también a monocitos activandolos, lo que induce la pro-
duccién de citocinas preinflamatorias. No se requieren
grandes cantidades de plasma para inducir esta reaccion,
son suficientes de 10 a 15 mL.?>%

Una vez activado el endotelio pulmonar se expresan
las moléculas de adhesion que inducen la marginacion
e internalizacion de polimorfonucleares al intersticio
pulmonar, lo que amplifica la reaccion inflamatoria y el
edema por incremento de permeabilidad. Los blancos de
los anticuerpos transfundidos, ademas de los polimor-
fonucleares, son leucocitos que expresan antigenos de
histocompatibilidad I y II. Los epitopes especificos de
neutrofilos relacionados con la lesion pulmonar aguda
secundaria a transfusion son el 5b, NA2, NB1 y NB2. En
la serie de Popovsky y Moore los anticuerpos granuloci-
ticos se detectaron en por lo menos 89% de los casos. El
72% de anticuerpos linfocitotoxicos y 59% de los casos
de estos anticuerpos correspondian a un patrén antigéni-
co especifico HLA. Asi, puede concluirse que la lesion
pulmonar aguda secundaria a transfusion es causada por
la transfusion pasiva de antigenos leucocitarios humanos
o anticuerpos granulocito especifico en la mayoria de los
casos, pero en aproximadamente 10% de los casos no se
encuentran anticuerpos leucocitarios en el donador y en
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el receptor. En estos casos, los lipidos biologicamente
activos derivados de las membranas celulares, como la
lisofosfatidilcolina, son los agentes etiologicos de la lesion
pulmonar. Silliman fue el primero en demostrar que los
lipidos biologicamente activos obtenidos del suero de pa-
cientes con lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion
son capaces de activar granulocitos.>**

CUADRO CLINICO Y DIAGNOSTICO

Por el aumento en el nimero de casos de lesion pulmonar
aguda secundaria a transfusion se han realizado varias
reuniones de consenso con el propoésito de definirla con
exactitud. La definicion de consenso es que la lesion
pulmonar aguda secundaria a transfusion es la “lesion
pulmonar aguda relacionada por temporalidad a la transfu-
sion”. Esta definicidon no es fisioldogicamente diferente de
otras variantes de lesion pulmonar aguda o del sindrome de
insuficiencia respiratoria aguda. En las autopsias de enfer-
mos que fallecen por lesion pulmonar aguda secundaria a
transfusion grave el hallazgo universal es el de infiltracion
pulmonar por polimofonucleares, lesion alveolar y edema.
Asi, el diagnostico de esta lesion pulmonar debera conside-
rarse en todos los pacientes con insuficiencia respiratoria
aguda con hipoxemia significativa (PaO_/FiO, de menos
de 300 mmHg) en las primeras seis horas postransfusion
y que cumpla con los siguientes criterios:3%3!

1. Lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion sin
factores de riesgo para lesion pulmonar aguda:

* Lesion pulmonar aguda en las primeras seis horas de
la transfusion.

* Empeoramiento de la lesion pulmonar preexistente
relacionada con transfusion.

2. Lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion con
factores de riesgo para lesion pulmonar aguda:

* Agravamiento de la lesion pulmonar aguda en pa-
cientes transfundidos con lesion pulmonar secundaria
de diferente causa y que cumplen los criterios de
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda.

Entre los factores de riesgo para lesion pulmonar
aguda secundaria a transfusion en pacientes transfundidos
destacan: cirugia reciente, sepsis, traumatismo, transfusion
masiva, neoplasias hematoldgicas, enfermedad cardiaca y
multiparidad.

La lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion
ocurre en las primeras seis horas posteriores a la trans-

fusion, pero la mayoria de los casos evoluciona durante
ésta o en la primera o segunda horas posteriores. Desde
el punto de vista clinico se caracteriza por: taquipnea,
taquicardia, cianosis, disnea y fiebre. La hipotension,
aunque se reporta en la mayoria de los enfermos, puede ser
un hallazgo poco sensible. A la auscultacion se detectan
estertores crepitantes difusos, hipoaereacion y zonas de
matidez, preferentemente en las zonas dependientes. Entre
las anormalidades fisiopatologicas estan: hipoxemia aguda,
relacion PaO,/FiO, menor de 300 mmHg, disminucion de
la distensibilidad y de la presion capilar pulmonar e incre-
mento del corto circuito intrapulmonar. En la radiografia se
observan infiltrados difusos algodonosos y, en ocasiones,
derrame pleural. Los infiltrados pulmonares desaparecen
a las 96 horas en cerca de 80% de los pacientes, en ¢l 20%
restante pueden persistir hasta por siete dias y en estos
casos suele haber complicaciones asociadas.’!

En estudios de autopsias de enfermos que fallecen de-
bido a una lesién pulmonar aguda secundaria a transfusion
se observa edema pulmonar masivo con infiltracion masiva
de polimorfonucleares en el intersticio pulmonar, micro-
circulaciéon y alvéolos. La relacidon granulocito-eritrocito
esde | a1 en los capilares pulmonares. Por microscopia
electronica se observan granulocitos en contacto con la
membrana basal alveolar. El edema es de alta permeabili-
dad y es rico en proteinas, lo que se demostrd en un estudio
en el que la relacion proteica liquido de edema-plasma era
mayor a 0.75. La sobrecarga de liquidos y la disfuncion
cardiaca agravan el edema pulmonar secundario a una
lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion.’>

El diagnostico de la lesion pulmonar aguda secundaria
a transfusion requiere de un alto indice de sospecha y de
la exclusion de otras posibilidades diagnosticas que habi-
tualmente se asocian con transfusion. La mayor parte de
las reacciones sobrevienen en la primera a segunda horas
después de la transfusion y casi todas en las primeras
seis. Un cuidadoso examen médico debera descartar la
sobrecarga de volumen que, junto con la ecocardiografia
y la cateterizacion pulmonar, ayudaran a eliminar edema
agudo pulmonar cardiogénico. En casos donde exista duda
diagnoéstica podra realizarse aspiracion a través del tubo
endotraqueal para obtener el liquido de edema y determinar
su contenido proteico, lo que ayudara a confirmar o des-
cartar el diagnostico de edema pulmonar por incremento
de permeabilidad. De esta manera, la relacion proteica
liquido de edema-plasma menor de 0.65 estara indicando
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edema pulmonar hidrostatico y si es mayor de 0.75 de
edema pulmonar por incremento de permeabilidad. Este
método es valido exclusivamente cuando la muestra to-
mada a través del tubo endotraqueal no esta diluida.’*

Ademas de la sobrecarga de volumen debera hacerse
diagnostico diferencial con reaccion transfusional anafilac-
toide, sepsis bacteriana asociada a transfusion y reaccion
hemolitica inmediata.

Elnico parametro de laboratorio que se ha asociado
con la lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion
(LPAST) es la leucopenia. Esta es un dato inicial y tem-
prano asociado con la gravedad del edema pulmonar. La
leucopenia transitoria es secundaria al secuestro masivo
de leucocitos en la circulacién pulmonar. Si la respuesta
medular es adecuada, la cuenta leucocitaria se recupera
en pocas horas. Esta leucopenia dindmica apoya el diag-
noéstico de lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion
sobre el de edema pulmonar cardiogénico o sobrecarga
de volumen. También se ha descrito trombocitopenia,
la cual tiene mayor duraciéon que la leucopenia y podria
servir como un indicador diagnostico. El diagnostico defi-
nitivo y confirmatorio de LPAST requiere del estudio del
donador y del receptor para la busqueda y determinacion
de anticuerpos transfundidos pasivamente.

El diagnostico de lesion pulmonar aguda secundaria a
transfusion se basa, principalmente, en el cuadro clinico y
su asociacion con la transfusion. Los estudios de labora-
torio para confirmar el diagnostico se dividen en pruebas
para detectar los efectos y la presencia de anticuerpos para
determinar el antigeno involucrado:

1) Pruebas para detectar la existencia y especificidad
de anticuerpos:

* Prueba de citotoxicidad dependiente de anticuerpos
en linfocitos y granulocitos: detecta anticuerpos in
vitro capaces de fijar el complemento.

* Prueba de granuloaglutinacion: detecta anticuerpos
aglutinadores de granulocitos.

* Prueba de inmunofluorescencia de granulos: es una
técnica que usa inmunoglobulinas marcadas para
detectar anticuerpos que se unen a la membrana del
granulocito.

* Prueba de inmovilizaciéon de antigenos especificos
de granulocitos con anticuerpos monoclonales.

* Citometria de flujo: utiliza sustancias fluorescentes
para detectar anticuerpos contra-antigenos especificos
de neutréfilos.

* ELISA de fase so6lida para determinar anticuerpos
anti-HLA.

2) Pruebas para determinar el antigeno involucrado:

* Técnicas de reaccion en cadena de polimerasa con
secuenciacion de alelos especificos: con esta técnica
de genotipaje se generan grandes cantidades de un
determinado fragmento de ADN a partir de cantidades
minimas de éste, lo que ayuda a la determinacién de
antigenos de importancia clinica.

* Inmunoblot e inmunoprecipitacion: se utilizan para
caracterizacion inmunologica de un antigeno. Cuan-
do el peso molecular del antigeno es conocido, estas
pruebas pueden utilizarse como técnicas antigeno
especificas para la identificacion de anticuerpos.

PREVENCION

De acuerdo con las diferentes series reportadas, la morta-
lidad de la lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion
es de 5 a 25%, lo que representa la tercera causa de
mortalidad asociada a transfusion. Esto implica que la
prevencion de esta complicacion es uno de los principales
objetivos de la medicina transfusional moderna, tomando
en cuenta que muchos de los casos de este tipo de lesion
son prevenibles si hay apego a las guias publicadas sobre
transfusion basadas en la evidencia cientifica.

El papel de la transfusion en los pacientes graves y
en el transoperatorio es uno de los principales campos de
investigacion de la medicina actual y la evidencia acu-
mulada indica que la mayor parte de las transfusiones de
concentrados eritrocitarios, plasma fresco y crioprecipita-
dos no tienen una clara indicacién y en un buen niimero de
casos se sobreemplean. Una buena parte de las medidas
preventivas, ademas de la mencionada, se centra en las
donadoras multiparas. En algunos centros se tiene como
norma excluir a las mujeres multiparas como donadoras.
En otros centros esto ha sido motivo de controversia dado
que este grupo de donadoras es de los mas motivados,
como lo demostrd el estudio de Kopko. En el estudio
de prevalencia de sensibilizacion a HLA en donadores
de aféresis plaquetaria se encontrd que un tercio de las
donadoras tenian uno o mas embarazos. El 25% de estas
donadoras estaban sensibilizadas a HLA; sin embargo,
ninguna de las aféresis transfundidas estuvo relacionada
con lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion. Por
lo anterior y debido a que es imposible predecir a priori si
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una donadora multipara puede relacionarse con esta com-
plicacion es una posicion extrema excluir de los programas
de donacion a este grupo. También debe tenerse en con-
sideracion que hay un subgrupo de donadores con titulos
extremadamente elevados de anticuerpos antigranulocito
5b, los cuales inducen lesion pulmonar aguda secundaria
a transfusion grave. Esta eventualidad deben tomarla en
cuenta todos los bancos de sangre.’-3%%

Otra medida preventiva propuesta es el empleo de
productos sanguineos en los que se elimind el plasma
mediante lavado con solucidn salina o con el proceso de
congelamiento-deglicerolizacion. La leucorreduccion es
motivo de controversia en la medicina transfusional. El
método de reduccion leucocitaria puede realizarse por
centrifugacion, sedimentacion, aféresis 0 mas comunmente
por filtracion. La filtracion puede realizarse antes del al-
macenamiento o previo a la transfusion. Las indicaciones
aceptadas para leucorreduccion son: aloinmunizacion
HLA, para evitar reacciones transfusionales febriles no
hemoliticas y para la prevencion del estado plaquetario
resistente, como alternativa para productos sanguineos
citomegalovirus seronegativos y para reducir la tasa de
infeccion perioperatoria y la recurrencia tumoral. En
términos de prevencion de lesion pulmonar aguda secun-
daria a transfusion la leucorreduccion no tiene ningin
papel debido a que no son los leucocitos del donador si no
los anticuerpos los causantes de la reaccion. En teoria, la
leucorreduccidn puede reducir la acumulacion de lipidos
bioldgicamente activos en la sangre almacenada. Los leu-
cocitos inducen la produccion de lipidos biologicamente
activos al degradar las membranas celulares y al activar
fosfolipasas.*®#! Las estrategias de manejo de productos
sanguineos para prevenir la lesion pulmonar aguda secun-
daria a transfusion son:** Los productos de donadores con
anticuerpos leucocitarios demostrados o de aquellos con
un alto riesgo de tenerlos (mujeres multiparas) deberan
tratarse para la eliminacion del plasma y sélo las células
deberan transfundirse.

La leucorreduccion de componentes sanguineos debe
realizarse para prevenir la reactividad con anticuerpos
leucocitarios del receptor.

La leucorreduccion debera realizarse para disminuir
una respuesta inflamatoria bioldgica por los componentes
celulares.

El tiempo de almacenamiento de los componentes
sanguineos debe reducirse con la finalidad de disminuir la

acumulacion de citocinas u otros mediadores de respuesta
biologica. Para concentrados eritrocitarios se recomienda
que sea menor a 14 dias y para concentrados plaquetarios
menor a dos dias.

Los componentes celulares de alto riesgo deben la-
varse.

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

TRATAMIENTO

El paso fundamental para el tratamiento es el diagnéstico
correcto y temprano de la lesion pulmonar aguda secundaria
a transfusion. De manera empirica, el tratamiento reco-
mendado para esta lesion eran los esteroides, epinefrina y
diuréticos lo que, con base en la evidencia clinica actual y
la fisiopatologia de la lesion pulmonar aguda secundaria a
transfusion no tiene ningln sustento; es mas, puede poner
en riesgo la vida del paciente. Levy report6 un caso de
lesiéon pulmonar aguda secundaria a transfusion manejado
empiricamente con diuréticos en el que sobrevino un grave
deterioro hemodinamico secundario al efecto de éstos,
lo que condujo a la colocacion de un catéter de flotacion
pulmonar y a la reanimacion intensiva con liquidos. El
patrén hemodinamico de los pacientes con lesion pulmo-
nar aguda secundaria a transfusion es de normotension a
hipotension con presiones de llenado normales o bajas, lo
que contraindica la prescripcion de diuréticos e insiste en
la necesidad de adecuado monitoreo hemodinamico para
valorar el requerimiento de liquidos.*

En la mayoria de los casos, la lesion pulmonar aguda
secundaria a transfusion se alivia espontdneamente y
tiene mejor prondstico que el sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda. Para casos leves a moderados se re-
comienda la administracion de oxigeno suplementario y,
en ocasiones, de ventilacion no invasora. Para casos mas
graves es necesaria la intubacion y la ventilacion meca-
nica con estrategia de reclutamiento alveolar y proteccion
pulmonar. Con esta maniobra terapéutica la mayoria de
los enfermos mejora de manera significativa a las pocas
horas o dias.

En casos de lesion pulmonar aguda secundaria a
transfusion recurrente debe valorarse cautelosamente la
necesidad de transfusion y, en caso necesario, deberan
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transfundirse productos sanguineos de donadores estu-
diados para descartar la existencia de anticuerpos. Hay
reportes aislados del manejo de lesion pulmonar aguda
secundaria a transfusion con circulaciéon extracorporal,
6xido nitrico y prostaglandina E.*45

El caso expuesto ejemplifica un caso caracteristico
de lesion pulmonar aguda secundaria a transfusion, diag-
noéstico al que llegamos por las manifestaciones agudas
asociadas a la segunda transfusion de concentrado eritroci-
tario, luego de descartar insuficiencia cardiaca, contusion
miocardica, sobrecarga hidrica, enfermedad tromboe-
mbolica venosa o embolismo graso; ademas, la rapida
respuesta a la ventilacion no invasora es caracteristica de
esta lesion.
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