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Resumen

Antecedentes: TRALI es el acréstico de T = transfusién,
R = related, A = acute, L = lung, | = injury. El riesgo
estimado reportado en la literatura inglesa es 1:557,000
para glébulos rojos y la alemana en general informa
que es de 1:5,000 con una mortalidad del 6 al 9%. En
Estados Unidos, de 2004 a 2006 fue la primera causa
de muerte asociada a transfusién sanguinea. En México
no hay datos estadisticos publicados. Caso clinico: Mu-
jer de 38 afos de edad, con diagnéstico de cancer de
colon, la cual presenté reaccién adversa a la transfusiéon
el dia 27 de julio del 2008 a las 20:45 horas posterior a
la transfusién de 50 mL de un concentrado eritrocitario
grupo O Rho(D): positivo (con pruebas de compatibilidad
pretransfusional compatibles) el cual fue indicado por
sindrome anémico secundario al diagnéstico neopldsico.
Después de 30 minutos presentd tos, secreciéon bronquial,
disnea, escalofrios y temblor, por lo que se suspende
de inmediato la transfusién. Los signos vitales antes y
después de la transfusién fueron los siguientes: Presion
arterial 110/70 mmHg, frecuencia cardiaca 80 latidos
por minuto, temperatura 37.5 °C. Inmediatamente se
suspende la fransfusién y se le administra tratamiento
médico a la paciente, cediendo parcialmente el cuadro
clinico en 24 horas. Antecedentes ginecoobstétricos:
Gestas: 1, partos: 1, abortos: 0. Fecha de Gltimo parto:

Abstract

Introduction: Transfusion related acute lung injury
(TRALI) is an adverse reaction to blood transfusion. Re-
ported risk in TRALI per blood component issued prior to
2004 in the UK was 1:556,000 per red cells in optimal
additive solutions, German informs 1: 5000 with a mor-
tality who reported fatality cause rate of 6 to 9%. In the
USA, from 2004 to 2006 TRALI has been the first cause
of death associated with blood transfusion. In Mexico,
there is not statistical published information. Clinical
case: GSM is a 38 years old female patient, with a
diagnosis of colon cancer, who presented an adverse re-
action to the transfusion in July 27, 2008 at 20:45 hours
whith a concentrate to red cells concentrate transfusion
(approximately 50 mL) group O Rh (o) D: positive, 30
minutes later she presented: cough, bronchial secretion,
difficulty breath, tremors and shivers; the transfusion was
suspended. Vital signs: (before and during) blood pres-
sure: 110/70 mmHg, cardiac frequency: 80 per minute
and temperature: 37.5 °C. The medical treatment to the
patient was based on hydrocortisone sodium succinate
100 mg and diphenhydramine hydrochloride 25 mg both
intravenosous and oxygen therapy, yielding partially the
clinical course in 24 hours. Transfusion antecedents: 10
concentrates of red blood cells in the period that includes
from 2000 to 2008. Laboratory. Results: blood biometry

Unidad Médica de Alta Especialidad. Hospital de Oncologia. Servicio de Transfusiones.
Unidad Médica de Alta Especialidad. Hospital de Especialidades. Banco Central de Sangre.

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/medicinatransfusional/

Rev Mex Med Tran, Vol. 6, Nim. 1, pp 17-25 ¢ Septiembre - Diciembre, 2013

17



23 de agosto de 1992. Antecedentes transfusionales: en
ocho afos 10 concentrados eritrocitarios. Resultados:
Exdmenes paraclinicos (efectuados el 27 de julio 2008):
hemograma con 13.8 x 10%/uL de leucocitos; quimica
sanguinea y pruebas de funcionamiento hepdtico dentro
de limites de referencia. Examen general de orina con
leucocituria y bacteriuria. Al dia siguiente, albdmina en
suero: 3.3 g/dL (valor de referencia: 3.9 a 5.0 g/dL),
radiografia de térax sin alteraciones, anticuerpos anti-
leucocitos positivos y linfocitotoxicidad positiva. El 30 de
julio 2008 se procede a la determinacién de HLA basal
clase I: positivo, % PRA: 84; HLA basal clase II: positivo,
% PRA: 74%. Conclusién: Con los signos y sinfomas
clinicos manifestados, la historia clinica convincente y el
panel serolégico positivo, se establece el diagnéstico de
TRALI con nivel de imputabilidad «posible», acorde a la
clasificacién de casos segun los Criterios del Consenso
Canadiense y conforme a la clasificacién utilizada por el
Consejo Europeo el grado de gravedad fue dos y el de
imputabilidad tres.

Palabras clave: TRALI, cdncer, dafio pulmonar agudo
por transfusién.

El presente caso clinico fue presentado en el
XXXVIII Congreso Mexicano de Patologia Clinica
en el ano 2008 y en el 2009 en el XIX Congreso
Latinoamericano de Patologia Clinica/Medicina
de Laboratorio junto con el VIl Congreso de la
Sociedad Cubana de Patologia Clinica, en La
Habana.

Introduccion

TRALI es el acréstico de T = transfusion, R = re-
lated, A = acute, L = lung, | = injury, cuyo dafo
pulmonar agudo asociado a la transfusién estd
relacionado con anticuerpos contra leucocitos
del donador (ocasionalmente del receptor), asi
como por otros agentes activadores (lipidos) de
los polimorfonucleares (PMN). El dafio del tejido
es ocasionado por la activaciéon del endotelio
vascular pulmonar a través de la liberacién de
citosinas como la interleucina ocho y el factor de
necrosis tumoral o, aumento de moléculas de ad-
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with 13.8 x 10° ul leukocytes, blood chemistry and he-
patic tests (inside reference limits) urine with leukocyturia
and bacteria. Serum albumin was 3.3 g/dL (value of
reference 3.9 to 5.0 g/dL). Leukocyte antibodies positive
and linfocitoxicity positive. Basal HLA class | positive
%PRA 84 and basal HLA class Il positive %PRA 74%. X-
ray of thorax: normal. Conclusion: With the signs and
clinical symptoms and the positive panel, there might
establish a diagnosis of a possible TRALI (classification
of cases according to Canadian Consensus Criteria)
and for Council of Europe the severity scale: 2 and
imputability scale: 3.

Key words: TRALI, cancer, transfusion related acute
lung injury.

hesién en la superficie endotelial con atraccién,
agregacién y fijaciéon de los PMN en el endotelio,
resultando el dafio capilary el edema pulmonar.
En todos los casos hay relacién directa con la
transfusion, la importancia de la reacciéon varia
y en ello influyen los factores predisponentes en
el paciente y la concentracién de los anticuer-
pos antiHLA o de los lipidos activadores de los
leucocitos %

En cuanto a los hemocomponentes implica-
dos, SHOT (Serious Hazards of Transfusion) en
su experiencia en cuanto al andélisis de hemo-
vigilancia de Inglaterra, reporta que el riesgo
para TRALI por componente ha sido estimado
como.1:74,000 para plasma fresco congelado,
1:88,000 para plaquetas, 1;500,000 para crio-
precipitados y 1:557,000 para glébulos rojos,?
informando 15 casos en 2010 de los cuales un
paciente murid;'? en el Reporte Anual del 2011
se registraron 12 casos con una defuncién.?
En Alemania, en general, se estima que dicho
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riesgo es de 1:5,000 con mortalidad de 6 a 9%.3
Sin embargo, la Food and Drug Administration
(FDA) de 1976 a 1998 la sefiala como la tercera
causa de muerte por transfusién (13%), después
de la hemdlisis y la contaminacién bacteriana.*
L. Fung, en 2007, publicé que TRALI se conside-
ré como la primera causa de muerte asociada
a transfusién en Estados Unidos, en el periodo
que comprende de 2004 a 2006.° El cuadro
clinico se desencadena dentro de las seis horas
siguientes a una transfusién, con sintomas de
falla respiratoria, hipoxemia, hipotensién, fiebre,
secrecién bronquial y edema pulmonar bilateral.
Se describe, también, que en la fisiopatologia de
esta reaccién adversa a la transfusién, en cuanto
al dafo pulmonar, estdn involucrados los anti-
cuerpos antiHLA de clase | y/o Il, asi como los an-
ticuerpos antileucocitos HNA que en los servicios
de transfusién del Reino Unido se llevan a cabo
sus determinaciones como rastreo para disminuir
los casos de TRALI. G. Lucas y colaboradores,?®
en un estudio que involucré 1,157 donadoras,
315 (27.23%) tuvieron anticuerpos antiHLA | y/o
II; en las 842 restantes, se llevé a cabo un rastreo
de anticuerpos antigranulocitos especificos; 57 de
ellas (6.77%) fueron positivas, 11 de las cuales
(1.31%) tuvieron anticuerpos antialoantigenos de
neutréfilos humanos (HNA); tres donadoras, a las
cuales se les detectd anticuerpos antiHNA 3a, fue-
ron diferidas para la donacién de sangre debido
a que estos anticuerpos se han relacionado con el
desenlace fatal de los receptores en los casos de
TRALI, en los cuales se ha visto involucrado este
anticuerpo.??2?5 Sin embargo, en un reporte del
Consenso Canadiense,? R. Ambrusso y su grupo
definen en su modelo etioldgico los siguientes
criterios, en donde todos los casos diagnosticados
por su grupo de trabajo (10 pacientes), tuvieron
una o mds condiciones clinicas preexistentes: a)
infeccién activa e inflamacién en cinco pacientes,
b) cirugia reciente en cinco casos, ¢) administra-
cién de citoquinas en dos individuos y d) transfu-
sién masiva en un sujeto.

Las pruebas de laboratorio y de gabinete su-
geridas a determinarse ante la sospecha clinica
de TRALI son: gasometria arterial, anticuerpos
antileucocitos, linfocitotoxicidad, albUmina séri-
ca, anticuerpos antiHLA clase | y 11713 HNA?2:25.2¢6
y radiografia de térax, entre otros.

El fratamiento médico recomendado y debido
a la permeabilidad vascular alterada incluye
tomar medidas para mantener un volumen
circulante adecuado para apoyar la ventilacién
pulmonar y la circulacién. El soporte ventila-
torio inmediato, a través de la administracién
de oxigeno, favorece la recuperacién de los
pacientes en 48 a 72 horas. Pueden emplearse
corticosteroides y beta 2 adrenérgicos mediante
nebulizador. Los diuréticos estén contraindicados
pues podrian ocasionar hipotensién arterial con
el concomitante decremento del gasto cardia-
co.2 Como medida preventiva, ante pacientes
propensos se recomienda prevenir el TRALI con
la transfusién de componentes leucorreducidos
de la sangre irradiada, con tiempo menor que
72 horas, asi como el lavado de los concentra-
dos eritrocitarios." Por otra parte, la AABB, en
su 17a edicién, recomienda utilizar el plasma
proveniente de los hombres o bien de las nuli-
paras; el de las mujeres que han cursado con
embarazos (21 a 24% se aloinmunizan)?? se ha
asociado con TRALI y presencia de anticuerpos
contra HLA clases | y I, por lo cual otra medida
preventiva importante incluye la determinacién
de anticuerpos para HLA en plasmas provenien-
tes de mujeres con historia de embarazo. Con
estas medidas se han reducido el nimero de
casos de TRALI, segin la FDA en el afo 2008
en los Estados Unidos.'®

Descripcion del caso

Mujer de 38 anos de edad, con diagndstico de
cdncer de colon, la cual presenté reaccién ad-
versa a la transfusién el dia 27 de julio 2008 a
las 20:45 horas posterior a la transfusién de 50
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mililitros de un concentrado eritrocitario grupo
O Rho(D): Positivo (con pruebas de compatibi-
lidad pretransfusional compatibles), el cual fue
indicado por sindrome anémico secundario al
diagndstico neopldsico. Después de 30 minutos
presenté tos, secrecién bronquial, disnea, esca-
lofrios y temblor. Se suspende de inmediato la
transfusién.

Los signos vitales antes y después de la trans-
fusion fueron los siguientes: presion arterial
110/70 mmHg, frecuencia cardiaca 80 latidos
por minuto, temperatura 37.5 °C.

Se administra tratamiento médico a la pa-
ciente a base de hidrocortisona 100 mg por via
intfravenosa (IV) en dosis Unica, difenhidramina
una dmpula IV dosis Unica y oxigenoterapia
mediante puntas nasales. El cuadro clinico cedié
parcialmente en 24 horas.

Cabe sefnalar que tres horas antes habia
presentado picos febriles de més de 38.3 °C.
La medicacién previa desde el dia anterior fue
con el siguiente esquema: a) enoxoparina 40 mg
por via subcutdnea a las 22:00 horas y cada 24
horas, b) omeprazol 40 mg IV cada 24 horas, c)
cefotaxima 1 g IV cada ocho horas, d) ketorolaco
30 mg IV cada ocho horas y e) metamizol 1 g
IV cada ocho horas.

Antecedentes ginecoobstétricos: gestas: 1,
partos: 1, abortos: 0. Fecha de ¢ltimo parto: 23
de agosto de 1992.
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Los antecedentes transfusionales y el total de
transfusiones recibidas por la paciente se mues-
tran en el cuadro 1.

El 27 de julio, posterior a la reaccién adversa,
se indica a la paciente la realizacién de estudios
paraclinicos. Los resultados fueron los siguientes:
hemograma con 13.8 x 103/ulL de leucocitos;
quimica sanguinea y pruebas de funcionamiento
hepdtico dentro de limites de referencia. Examen
general de orina con leucocituria y bacteriuria.

Al dia siguiente se solicita: albmina en sue-
ro: 3.3 g/dL (valor de referencia: 3.9 a 5.0 g/
dL), anticuerpos antileucocitos: positivos, linfo-
citotoxicidad: positiva y radiografia de térax sin
datos radiolégicos patolégicos. El HLA basal
(30 julio 2008) clase I: positivo, % PRA: 84,
HLA basal clase II: positivo, % PRA: 74; HLA de
control (10 septiembre 2008) clase I: positivo,
% PRA:75, HLA clase Il: positivo, % PRA: 94 con
DR52 y DR7 determinados (Cuadro Il).

Comentarios

La paciente presenté la reacciéon adversa a la
transfusién de glébulos rojos 30 minutos después
de iniciada la transfusién. Uno de los criterios
para TRALI es el tiempo hasta de seis horas
posteriores a la transfusién como lo han descri-
to algunos autores!8?11:1824 y o] SHOT.'72° Los
signos y sintomas que presentd, tales como: tos,

Cuadro I. Antecedentes transfusionales de la paciente.

Servicio de Cantidad de Reaccién
Fecha Transfusiones unidades transfusional Indicacion
Septiembre 2000 CMN “La Raza” 2 CE Ninguna Colectomfa
Noviembre 2000 CMN “La Raza” 2 CE Febricula Oclusién intestinal
Abril 2002 HOCMNSXXI 2 CE Ninguna Reconexion ileostomia
Julio 26, 2008 HOCMNSXXI 2 CE Ninguna Histerectomia
Julio 27, 2008 HOCMNSXXI 1CE Los descritos Hemoglobina 7 g/dL

(sindrome anémico)

Abreviaturas: CMN = Centro Médico Nacional. HOCMNSXXI = Hospital de Oncologfa del Centro Médico Nacional Siglo XXI. CE =

Concentrado eritrocitario.
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secrecidon bronquial, disnea de medianos esfuer-
zos, escalofrios y temblor generalizado, aunado
a los pardmetros de laboratorio determinados,
indicé un grado de gravedad dos y un grado
de imputabilidad tres, acorde a los pardmetros
descritos por el Consejo Europeo.®

En cuanto a la fiebre descrita por otros au-
tores,”?* en este caso se manifesté tres horas
antes del evento adverso y probablemente no

Figura 1. Tecnologia Luminex® basada en el andlisis de flujo
por fluorometria, empleando microesferas recubiertas con
antigenos HLA purificados de clase I y II.

Cortesfa: Laboratorio de HLA. Banco Central de Sangre,
Centro Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexicano del
Seguro Social.

se presenté durante la reaccién debido a que la
paciente estaba bajo tratamiento farmacolégico
con metamizol y ketorolaco, medicamentos que
tienen accién antipirética.

La reaccién se presentd a las 21:15 horas, por
lo cual se suspende de inmediato la transfusién
del hemocomponente y se notifica al médico de
guardia, el cual toma la decisién de administrar
corticosteroides, antihistaminicos y oxigeno via
nasal; ademds, solicita exdmenes paraclinicos

Figura 2. Radiografia de térax de la paciente.

Cortesia: Dr. Leén Sotelo Martinez. Jefe del Servicio de Ima-
genologia. UMAE Hospital de Oncologia, Centro Médico
Nacional Siglo XXI.

Cuadro Il. Resultados de las determinaciones de anticuerpos (tecnologia LUMINEX®) HLA clases | y Il con % PRA*

en la paciente.

HLA basal

Fecha: 30 de julio de 2008

% PRA clase | 84%

A32, B44, B49, B51, B58, A25, A2, B47, A23, B57, B63, CW8, B52, B27,

B53, A69, B13, B37, B78, B59, A24, B45, A29, CW7,

% PRA clase 1l 74%

DRIl, DR17, DR13, DR14, DR12, DQ4, DQ9

Cl: positivo ClI: positivo MIC: positivo

HLA posterior

Fecha: 10 de septiembre del 2008

% PRA clase | 75%

B65, B63, B67, B54, B59, B55, A33, B64, B8, B60, A34, B62, B56, B47, B53,

CW1, B7, CW9, A29, B46, B57, A31, B38, A30, B37, B75, B81, B48, B76,

% PRA clase 1l 94%

DR9, DR15, DR8, DR51, DR53, DRII, DR12, DQ04, DR52, DR7, DQ2,

DR13, DR16, DR103, DR1
Cl: positivo Cll: positivo MIC: positivo

* Porcentaje de reactividad al panel de anticuerpos antiHLA.
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de urgencia. En la biometria hemdtica se observé
leucocitosis que bien pudo deberse a la infeccién
de vias urinarias que la paciente padecia. En
cuanto a la quimica sanguinea y a las pruebas
de funcionamiento hepético, no se observaron
resultados fuera de los valores de referencia es-
tablecidos por el laboratorio de andlisis clinicos.
La albumina sérica estuvo discretamente baja;
esta hipoalbuminemia no se explica sélo por el
edema pulmonar, sino que puede evidenciar que
el dafo vascular afecta a ofros tejidos, ' lo cual
puede guardar relaciéon con la falla orgdnica
multiple (incluyendo la pulmonar). La bacteriu-
ria y la leucocituria més la disuria expresada
por la paciente, indican una evidente infeccién
de vias urinarias, pero debido a que ya estaba
con tfratamiento previo antimicrobiano a base
de cefalosporinas, no se indicé cultivo bacte-
riolégico. No se efectué gasometria arterial al
momento de la reaccién adversa (la cual hubiera
sido de gran utilidad), pero por los datos de
dificultad respiratoria y la mejoria posterior a la
administracién de oxigeno, probablemente la
paciente cursé con algin grado de hipoxemia.
Los estudios de anticuerpos contra leucocitos y
linfocitotoxicidad'' se determinaron mediante la
técnica de citotoxicidad dependiente de comple-
mento, los cuales resultaron positivos, asi como
los anticuerpos antiHLA clase | y Il (tanto en las
determinaciones basales y de control), lo cual
coincide con los casos de TRALI reportados por
diversos autores.'*712 Sin embargo, la Sociedad
Internacional de Transfusién Sanguinea (ISBT)
asi como el Taller Internacional de Granuloci-
tos (IGW) proponen para ser utilizados en los
laboratorios (dado la fragilidad de los neu-
tréfilos) como los mds efectivos métodos para
detectar antigenos y anticuerpos especificos de
neutréfilos a la prueba de inmunoflurescencia
de granulocitos (GIFT) y a la prueba de agluti-
nacién de leucocitos (GAT).> Cabe sefialar que
actualmente existen muchas técnicas disponibles
para la deteccién de anticuerpos antiHLA, como
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linfocitotoxicidad, ELISA, citometria de flujo y la
de microesferas LUMINEX (Figura 1); esta Gltima
técnica ha sido ampliamente aplicada, ya que
provee gran sensibilidad de deteccién a niveles
muy bajos de anticuerpos antiHLA. La deteccién
de anticuerpos antiHNA es mds complicada.
Cuatro antigenos de HNA: HNATa-, HNATb-,
HNA2a- y HNA3a- han sido implicados en los
casos de TRALI mediados por anticuerpos; este
rastreo debe ser realizado contra un panel de
células homocigotas para estos antigenos con
el fin de optimizar la deteccién del anticuerpo.?¢

Se ha descrito que habitualmente los anticuer-
pos antileucocitos los transmite el donador, como
es el caso de las mujeres multiparas, segun han
notificado G. Lucas y asociados.?® En el 80% de
los casos de TRALI clinicamente convincentes,??’
los anticuerpos HLA y/o granulocito especificos
estdn contenidos en el componente sanguineoy
existe una baja posibilidad (2 a 4%) de que los
anticuerpos del paciente crucen con los anticuer-
pos contenidos en el componente sanguineo,
como posiblemente lo fue en este caso ya que
la sangre transfundida fue donada por un varén
joven; primer caso descrito en los comentarios
de TRALI del reporte Anual 2011,%° o bien oca-
sionalmente dichos anticuerpos los origina el
propio receptor como lo publicaron Paul Holland
y colegas en el Consenso Canadiense, en cuyo
manejo de estrategias propuestas para minimi-
zar las reacciones de TRALI, sefialan que algunas
mujeres desarrollan anticuerpos antileucocitos
con su primer embarazo, lo cual representa un
riesgo para TRALI. Esta aseveraciéon podria ser
imputable a este caso, pues la paciente tuvo un
parto el 23 de agosto de 1992; sin embargo,
también pudo haberse sensibilizado con ante-
rioridad, debido a que fue politransfundida con
10 concentrados eritrocitarios en ocho afos de
historia transfusional. Aproximadamente 33% de
los individuos expuestos a eventos sensibilizantes
producen anticuerpos antiHLA.' Es importante
mencionar que no se determiné el estdndar de
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oro que es la prueba cruzada entre los leucocitos
del plasma del donador y los de la paciente,?
debido a que no fue posible localizar al donador.

Las fuentes mds comunes de sensibilizacion
para TRALI son: transfusiones, trasplantes pre-
vios y embarazos y/o abortos. En 2004, el Panel
del Consenso Canadiense emitié una serie de
recomendaciones y estrategias encaminadas
para reducir los riesgos para TRALI, que en el
Reino Unido ya han sido aplicadas en este orden:
1) En 1999 fue introducida la leucodeplecion
universal por los casos de vCJD. 2) En el 2003
se introdujo la politica de obtener plasma fresco
a partir de varones, cuya meta se logré al 100%
en febrero de 2010. 3) En 2003 iniciaron la
resuspensién de los concentrados plaquetarios
obtenidos de sangre total en plasma de varones,
dejondo < 30 mL de plasma residual en el caso
de la obtencién a partir de mujeres. 4) Al inicio
del afio 2004 comenzaron a utilizar soluciones
aditivas, dejando una cantidad remanente de 20
mL de los concentrados eritrocitarios.?

Se ha investigado que el dafo pulmonar es
producido por anticuerpos antileucocitos HLA
de clase | o I, o antigranulocitos especificos
contenidos en el componente de la sangre
transfundida contra antigenos de las células del
paciente receptor.'® También se ha atribuido a
lipidos acumulados en el plasma del compo-
nente sanguineo durante el almacenamiento;
estos lipidos han sido identificados como una
mezcla de lisofosfatidilcolinas; en ambos casos
se produce activacién de los polimorfonucleares
(PMN). Aunque en todos los casos hay relacién
directa con la transfusién, la importancia de la
reaccién varia y en ello influyen factores predis-
ponentes en el paciente y la concentracién deilos
anticuerpos antiHLA o de los lipidos activadores
de los PMN, '3 los cuales no fue posible cuantifi-
car en este estudio.

En 2011, Curtis?® y Sachs?? publicaron acer-
ca del rol de los anticuerpos antiHLA Il como
causa de TRALI en modelos experimentales y

en algunos pacientes, respectivamente. Ellos
concuerdan que los anticuerpos DR52 y DR7
son producidos por la activacién de los mono-
citos, que estimulan para secretar altos niveles
de citosinas (Groa, IL8, TNFa) y leucotrienos B4,
los cuales inducen la produccién de lipopolisa-
céridos (LPS), cuya permeabilidad del endotelio
pulmonar, ocurre cuando se combinan: 1) anti-
cuerpos especificos antiHLA clase Il, 2) monocitos
humanos que expresan los antigenos clase Il y
3) cuando los neutréfilos humanos perfunden
simulténeamente con LPS a los pulmones; este
mecanismo fisiopatolégico se ha demostrado
experimentalmente en ratones. Sin embargo, el
mecanismo responsable mds probable para la
aparicién de TRALI es como sigue: 1) condicién
clinica preexistente (primer evento) en el pacien-
te: infeccién, trauma quirdrgico, enfermedad he-
matolégica, oncoldgica, etcétera, lo que resulta
en el secuestro primario de neutréfilos en los
pulmones y 2) una respuesta biolégica liso-PCs,
CD40L o transfusién de los anticuerpos de los
leucocitos contenidos en el producto sanguineo
transfundido (segundo evento) cuyos neutréfilos
inducen la activacién directa e indirecta de los
monocitos activados por los anticuerpos HLA
clase Il, causando dafio pulmonar agudo, dafo
capilar y edema pulmonar.’®'” Tal asociacién
fue reportada por primera vez por Kopko y
colboradores''?! desde los afios 2001 y 2003
en un pequefo grupo de pacientes con TRALL.
Este binomio de anticuerpos DR52 y DR7 fue
encontrado en esta paciente, en la segunda
determinacién de HLA clase Il con un % PRA de
94, 20% més elevado que en la primer deter-
minacién en el afo 2008 (Cuadro 1l).

La radiografia de térax no es de valor clinico
en el diagndstico de este caso, en tanto se tomé
aproximadamente 12 horas después de la trans-
fusién (Figura 2).

Sin embargo, en los Reportes Anuales del
SHOT 2010 y 2011 se notifican casos clinicos
similares al observado, en cuanto a la historia cli-
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nica convincente, al cuadro clinico manifestado
y a los resultados de las pruebas inmunolégicas
efectuadas en este caso clinico, sin evidencia de
la imagen radiolégica de térax.'?2

Cabe sefalar que el diagnéstico diferencial
ante una reaccién adversa postransfusional
qgue implica al pulmén, deberé& hacerse con:
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda,®
neumonia asociada con ventilacién pulmonar
mecdnica prolongada, pulmén de choque (sep-
sis), neumonia intersticial aguda y de forma im-
portante con transfusién asociada a sobrecarga
circulatoria (TACO), que en este caso se excluye
porque la paciente no presentd algunos de los
criterios como son taquicardia, incremento de
la presiéon arterial ni evidencia del balance de
liquidos positiva, dentro de las seis horas pos-
transfusién. '

La paciente fue dada de alta a la semana con
resoluciéon completa de la reaccién adversa que
presenté. Al mes se le practicaron estudios de
control, observéndose la recidiva de la infeccién
de las vias urinarias y sin datos clinicos de dafio
pulmonar. Se agregd nota al expediente clinico,
recomendaciones de leucorreduccién, irradia-
cién y lavado de paquetes globulares (con tiem-
po menor que 72 horas de extraccién) por si la
paciente llegara a requerir otra transfusién. Estas
acciones o medidas preventivas son recomenda-
das segun el algoritmo de investigacién ante un
caso de TRALI, las cuales incluyen acciones de
hemovigilancia, entre las cuales estd la emisién
del reporte cientifico al médico tratante.?’

Conclusiones

Con base en la informacién presentada, el
cuadro clinico y los estudios paraclinicos deter-
minados, podemos concluir lo siguiente:

1. La paciente tuvo cuatro condiciones clinicas
preexistentes como factores de riesgo para
TRALI: diagnéstico de cdncer, infeccién activa
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e inflamacién, cirugia reciente (histerectomia)
y antecedente de politransfusién de hemo-
componentes.

2. Con los signos y sintomas clinicos manifesta-
dos, la historia clinica convincente y el panel
serolégico positivo, se establece un diag-
néstico de TRALI con nivel de imputabilidad
«posible», acorde a la clasificacién de casos
segun los Criterios del Consenso Canadiense
y respecto a la clasificacién del Consejo Eu-
ropeo en la escala de gravedad fue de dos 'y
en la imputabilidad de tres.
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