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Resumen
La insuficiencia respiratoria aguda es una complicacion frecuente
en pacientes criticos. La Food and Drug Administration la iden-
tifica en los primeros lugares de causa de muerte por transfu-
sion. La transfusion se puede manifestar como sindrome de
insuficiencia respiratoria pulmonar aguda (SIRPA), sobrecarga
circulatoria por transfusion (sindrome TACO) y sindrome de in-
suficiencia respiratoria aguda secundaria a transfusion (TRALI),
en los cuales se observan disnea de instalacion subita, infiltra-
dos pulmonares bilaterales (en la radiografia de térax) e hipoxia
de 90 % o menor. La produccién del TRALI se ha atribuido a
anticuerpos antileucocitos contenidos en el plasma del compo-
nente transfundido, especificos contra los antigenos leucocitarios
de los pacientes. Es muy probable que el blanco de la accion
nociva de los anticuerpos antileucocitos y de las sustancias en
el plasma almacenado sean las células endoteliales de los ca-
pilares pulmonares, las cuales estan afectadas por un estado
inflamatorio previo; esto Ultimo ha sido planteado como meca-
nismo de produccion, semejante al fendémeno de Sanarelli—
Shwartzman. La prevencion de estos sindromes esté en evitar
la transfusion insuficientemente fundamentada en pacientes
criticos.
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Summary

Acute lung injury (ALI) has been recognized as a consequence
of blood transfusion (BT) since 1978; the Food and Drug Admi-
nistration, has classified it as the third BT mortality issue, in
2004, and in first place related with ALI. It can be mainly de-
tected as: Acute respiratory distress syndrome (ARDS), trans-
fusion associated circulatory overload (TACO) and transfusion
related acute lung injury (TRALI). The clinical onset is: severe
dyspnea, bilateral lung infiltration and low oxygen saturation. In
USA, ARDS has an incidence of three to 22.4 cases/100 000
inhabitants, with 58.3 % mortality. TACO and TRALI are less
frequent; they have been reported according to the number of
transfusions: one in 1275 to 6000 for TRALI and one in 356
transfusions for TACO. Mortality is reported from two to 20 % in
TRALI and 20 % in TACO. Antileukocyte antibodies in blood
donors plasma, caused TRALI in 89 % of cases; also it has
been found antigen specificity against leukocyte blood receptor
in 59 %. The UCI patients who received a BT have ALl as a com-
plication in 40 % of cases. The capillary pulmonary endothelia is
the target of leukocyte antibodies and also plasma biologic modi-
fiers of the stored plasma, most probable like a Sanarelli- Shwar-
tzman phenomenon.
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Introduccion = Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda relacionada con
transfusion (TRALLI, Transfusion Related Acute Lung Injury).®
Insuficiencia respiratoria aguda secundaria a sepsis (pul-
mon de choque).*

= Insuficiencia respiratoria aguda secundaria a trauma ma-
yor (pulmén de choque).®

Neumonia atribuible a ventilacion pulmonar mecéanica

prolongada.®

El sindrome de insuficiencia respiratoria pulmonar aguda ha
sido identificado en numerosas entidades como:

= Insuficiencia respiratoria pulmonar aguda (SIRPA).
= Sobrecarga circulatoria por transfusion (TACO, Transfu- =
sion Associated Circulatory Overload).?
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Cuadro | Mortalidad por transfusién, 2001-2003°
2001 2002 2003
n % n % n %

TRALI 12 15.8 16 16.8 21 22.3
Incompatibilidad ABO 10 13.2 14 14.7 11 11.7
Contaminacién bacteriana 8 10.5 17 17.9 11 11.7
Otras causas por transfusion 27 37.5 24 25.3 26 27.7
No relacionadas con transfusion 4 5.3 5 5.3 4 4.3
Muerte del donador 4 5.3 10 10.5 8 8.5
Total 76 — 95 — 94 —

= Sindrome de insuficiencia pulmonar poscirculacion extra-
corporea.’

= Neumonia intersticial aguda.®-*

= Edema agudo pulmonar.t!

= Anafilaxia.**

La insuficiencia respiratoria en el adulto es una compli-
cacion que afecta frecuentemente a pacientes criticos.'? En-
tre 1978 y 1988, la insuficiencia respiratoria como causa
importante de muerte por transfusion ha sido registrada en
tercer lugar en estadisticas al respecto en Estados Unidos.1314

En 2001, la Food and Drug Administration coloco a la
insuficiencia respiratoria aguda relacionada con transfusion
(TRALI) como tercera causa de muerte por transfusion, mien-
tras que en 2003 la ubico en primer lugar!® (cuadro I).

En el cuadro | se registra la insuficiencia respiratoria con
el acrénimo TRALL, es decir, relacionada con transfusion, y
ha sido reiterado por varios autores que el diagndstico de este
sindrome frecuentemente es omitido,'***316 por lo tanto, re-
sulta importante revisar el sindrome de insuficiencia respira-

Cuadro Il

toria aguda por transfusion, a fin de distinguir las condicio-
nes clinicas que pueden originar su diagndstico.

Insuficiencia respiratoria y transfusion

En relacion con la transfusion, la insuficiencia respiratoria
pulmonar aguda puede manifestarse en tres vertientes:

= Insuficiencia respiratoria pulmonar aguda (SIRPA).

= Sobrecarga circulatoria por transfusién o por manejo no
controlado de liquidos (sindrome TACO).

= Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda secundaria a
transfusion, identificado también con el acronimo TRALL.

En estos sindromes se observan sintomas y signos simi-
lares: disnea de instalacion subita, infiltrados pulmonares
bilaterales (en la radiografia de torax) e hipoxia de 90 % o
mayor (medida por oximetria de pulso). Los sintomas y sig-
nos segun cada sindrome se observan en el cuadro Il.

Signos y sintomas de las diferentes forma de insuficiencia respiratoria pulmonar aguda (SIRPA)*

Sindrome de insuficiencia respiratoria pulmonar aguda (SIRPA)*

= Inicio subito de sufrimiento respiratorio durante los siete dias del dafio original

= Hipoxemia

= Infiltrados pulmonares bilaterales en la radiografia de térax

m Cianosis

Sindrome de sobrecarga circulatoria por transfusién (TACQ)?1?
= Se manifiesta en las primeras dos horas de la transfusién

Radiografia de térax: hipertension atrial izquierda

n
n
m Hipoxia medida con oximetria de pulso < 90%
n

Disnea, ortopnea, taquicardia, tos seca, edema en tobillos, aumento de la presion arterial, congestion yugular

Frecuente en anemia crénica y en pacientes con reserva cardiaca disminuida

Sindrome de insuficiencia respiratoria pulmonar por transfusiéon (TRALI)%
m Disnea de aparicion subita durante o en las seis horas que siguen a la transfusion
m Radiografia: infiltrado pulmonar difuso bilateral (en casos graves) puede dar imagen de blanqueo de los campos

= Hipoxia medida con oximetria de pulso <90 %
m  Otros sintomas poco frecuentes: hipotensién, estertores
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Estos sindromes comparten en gran parte la patologia
subyacente y el tipo de pacientes propensos a su aparicion.
Son complicaciones relacionadas con diversas condiciones
clinicas que producen dafio pulmonar directo o indirecto.'

Sindrome de insuficiencia respiratoria
pulmonar aguda (SIRPA)

En Estados Unidos se ha informado una incidencia anual de 3 a
22.4 afectados por cada 100 000 habitantes. Su mortalidad pue-
de llegar hasta 58.3 %; si se considera un porcentaje de 40 %, en
ese pais mueren 17 000 a 43 000 pacientes al afio.*? En las uni-
dades de cuidados intensivos han llegado a significar 24 % de la
carga de trabajo y 33 % de dias-paciente.'? Los factores predis-
ponentes para este sindrome se mencionan en el cuadro I11.

Cuadro Il | Factores predisponentes en el sindrome de
insuficiencia respiratoria pulmonar aguda

(SIRPA)L417

Dafio directo al pulmén

Aspiracion

Neumonia

Inhalacion de téxicos o irritantes
Contusiéon pulmonar
Ahogamiento fallido

Dafio indirecto al pulmén

Sepsis grave

Traumatismo mudltiple

Quemaduras

Pancreatitis aguda

Cortocircuito pulmonar

Sobredosis de drogas

Quimio o radioterapia pretrasplante de médula 6sea
Posoperatorio de circulacién extracorpérea

Dafio autoinmunolégico: lupus eritematoso sistémico,
Goodpasture

En la patogenia del SIRPA se han identificado factores
proinflamatorios y antiinflamatorios y otros que contribuyen al
dafio y produccion de edema pulmonar.t? Entre los proinflama-
torios se han observado niveles aumentados de citocinas (tanto
enel liquido de edema como en circulacion): factor alfa de necro-
sis tumoral (TNFa. ), interleucinas (IL) 1, 6 y 8, factor nuclear
kB (NFk-B) y factor activador de plaguetas (PAF). Entre los
antiinflamatorios se ha observado receptor antagonista de IL1,
10y 11y receptor soluble de TNFao. Otros factores que inter-
vienen en la patogenia son los siguientes:

Inactivacion de proteinas surfactantes A, B, Cy D.
Activacion de leucotrienos

Desbalance de la respuesta oxidante-antioxidante.
Deposito de plaquetas activadas, fibrina y aumento del
nivel de activador-inhibidor del plasmindgeno.
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La trascendencia de la alta mortalidad en el SIRPA ha
sido analizada por Gong y colaboradores (Goldman)*? (cua-
dro IV).

El tratamiento del SIRPA es el especifico para cada diag-
nostico basal y el apoyo respiratorio con oxigenoterapia, en
su caso con ventilacion pulmonar asistida.

Sindrome de sobrecarga circulatoria (TACO)

Es un sindrome cuya presencia probablemente es clinicamente
poco considerada'®!® y es frecuente en pacientes que sufren ane-
mia crénica (por definicion hipervolémicos),° y en los que tienen
una reserva cardiaca disminuida.? El sindrome se manifiesta en
las primeras dos horas de la transfusion por disnea, ortopnea,
taquicardia y tos seca; en la radiografia de torax puede observar-
se congestion vascular pulmonar y signos de hipertension atrial
izquierda. En 1985, Popovsky y Taswell encontraron una inci-
dencia de un caso por cada 3168 pacientes transfundidos con
PGR.? Una observacion notable es su presenciaen 1 a 8 % de
los pacientes sometidos a cirugia de rodilla o de cadera.?

En los pacientes de unidades de cuidados intensivos se
ha reportado una frecuencia de uno por cada 356 componen-
tes de la sangre transfundida y una mortalidad de 20 %. Se
asocia con un balance de liquidos positivo mal controlado.?

Las medidas clinicas del manejo del TACO son las de
prevencion y la aplicacion de la terapéutica de la insuficien-
cia cardiaca izquierda. Las medidas de prevencion son las
siguientes: evitar la transfusion insuficientemente fundamen-
tada y, en su caso, administrar tratamiento especifico de la
etiologia de la anemia. Si la transfusion es necesaria se deben
aplicar diuréticos como la furosemida, simultaneamente con
el componente de la sangre, éste a goteo lento (20 gotas por
minuto) bajo vigilancia estrecha para que en caso de signos
de sobrecarga del volumen sanguineo se inicie tratamiento

Cuadro IV | Analisis de la frecuencia'y mortalidad en 726
casos de SIRPA segln su etiologia'?
Frecuencia Mortalidad
Etiologia (%) (%)
Sepsis sin hipotension (n = 260) 28 32
m Origen pulmonar 36 35
m Origen extrapulmonar 15 20
Choque séptico (n = 345) 36 56
m Origen pulmonar 48 56
m Origen extrapulmonar 23 54
Trauma (n = 56) 18 10
Transfusiéon mdltiple* (n = 84) 27 57
Broncoaspiracion (n = 67) 37 52
* Transfusion mltiple: 8 0 mas PGR en 24 horas
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de la insuficiencia cardiaca izquierda. Se ha sugerido la téc-
nica de exsanguineo transfusion en casos criticos de anemia
cronica con hipervolemia y reserva cardiaca disminuida.

Sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda por transfusién (TRALI)

Tal y como se anot6 en el cuadro 11, este sindrome se mani-
fiesta durante o en las primeras seis horas de una transfusion.
Su frecuencia se ha estimado en un caso por cada 1275 a
6000 transfusiones,?-?? aunque, como se menciono, es muy
probable que la proporcidn sea mayor por la omision fre-
cuente de su diagnostico.

De acuerdo con Eder,%su incidencia segun los compo-
nentes sanguineos transfundidos es la siguiente: por plasma,
uno por cada 202 673; por concentrados plaquetarios, uno
por cada 320 572; por PGR, uno por cada 2 527 473.

En unidades de cuidados intensivos, Rana?! ha informado
un caso por cada 432 a 80 000 mil concentrados plaquetarios,
un caso por cada 534 unidades de plasma y un caso por cada
4000 a 557 000 PGR.

En un grupo de 49 pacientes que desarrollaron edema pul-
monar después de transfusion, siete (14.3 %) se clasificaron
con TRALL, 17 (34.7 %) con posible TRALI y 25 (51 %) con
TACO.? Esta tltima informacién incluye el concepto de posi-
ble TRALI,* cuadro clinico que presenta las caracteristicas
descritas en el cuadro I, aunque se clasifica asi por cursar
concomitantemente con alguna de las patologias predisponen-
tes mencionadas (cuadro V).

El mecanismo de produccion del sindrome de TRALI se
ha relacionado con anticuerpos antilinfocitos (antiHLA 1'y 11)
y antigranulocitos (antiHNA-12-2-32-5a)?*-%" contenidos en el
plasma de los componentes de la sangre. Frecuentemente es-
tos anticuerpos son especificos contra los antigenos leuco-
citarios de los pacientes que sufren el sindrome.

En 1985, Popovsky al observar que 60 a 80 % de los do-
nadores involucrados en este sindrome era del sexo femeni-
no, se planted la necesidad de evitar la transfusion de sangre

Cuadro V | Factores predisponentes en 40 pacientes con
TRALI

Factor n %
m Cirugia mayor reciente 9 22.5
m Infeccion activa 8 20.0
m Hemopatia maligna 5 12.5
m Cirugia de enfermedad vascular coronaria 4 10.0
m Reversion de efecto téxico cumadinico 12 30.0
m Recambio terapéutico de plasma 2 5.0

*Modificado de Eder AF y colaboradores®?
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0 componentes donados por mujeres.® Esto se ha implantado
tanto en Estados Unidos?32¢ como en el Reino Unido;2° en
este Ultimo se ha observado 66 % de disminucién de la fre-
cuencia de TRALI en el lapso de 2003 a 2006.%°

También se ha relacionado la produccion de TRALI con sus-
tancias biolégicamente activas capaces de alterar la funcion ce-
lular como fosfolipidos, ligando CD40 soluble y complejos
inmunoldgicos que se acumulan en el plasma de los componen-
tes almacenados.®*-%? En cualquiera de estos casos se produce
activacion de células mononucleares y granulocitos.? El dafio
tisular se produce por la activacion del endotelio vasopulmonar
y por la liberacion de citocinas,*?%* que favorecen la permeabili-
dad vascular pulmonar. La gravedad del dafio pulmonar varia y
en ello influyen los factores predisponentes en el paciente (cua-
dro V) y la concentracion de anticuerpos antileucocitos o de las
sustancias activadoras de los polimorfonucleares.®

La presencia de anticuerpos antileucocitos en el plasma de
las donadoras como causa del TRALLI ha sido motivo de con-
troversias. Por otro lado, la proporcion de mujeres con anti-
cuerpos guarda relacion con el antecedente de embarazos, y se
ha reportado 17 a 26 % en Estados Unidos, mientras que en
el Reino Unido se indica 14.5 %.2°

El nimero de donadores del sexo femenino en estos pai-
ses alcanza > 30%, por lo tanto, dada la baja frecuencia de
TRALI, una proporcién importante de componentes de la
sangre transfundidos obtenidos de mujeres no se relaciona
con la produccion del sindrome.?53435

Asi, Goldman'> menciona al respecto que en un grupo de
316 donadores implicados en TRALLI, 76 (24 %) presentaban
anticuerpos antileucocitos (antiHLA o antiHNA) en el plasma,
mientras que 236 (76 %) no los tienen. Win3® encontrd que en
seis casos confirmados de TRALI por anticuerpos antileucocitos,
las donadoras implicadas habian donado previamente 141 com-
ponentes, cuya transfusion no causé reacciones. Ademas, Fadeyi?®
en un caso diagnosticado como posible TRALLI, explica que la
donadora implicada que recibié maltiples transfusiones (73 CP
y tres PFC) y fue identificada como portadora de anticuerpos
antiHLA, los cuales eran especificos contra antigenos HLA |
(96 %) y HLA 11 (88 %), habia donado con anterioridad 490
componentes sin que hubiera reporte de TRALLI. Fadeyi,?>en un
grupo de 78 pacientes que recibieron componentes de esta mis-
ma donadora y de uno de otros donadores testigo, no observo
diferencias significativas en las reacciones observadas (no diag-
nosticadas como TRALI)

Los anticuerpos antiHNA han sido informados como causa
frecuente de TRALL?* Son menos comunes que los antiHLA
en muijeres con antecedentes de gestaciones:% un caso entre 1000
(0.1 %) y uno entre cuatro (25 %), respectivamente.

El tratamiento del TRALI consiste en mantener un volumen
circulante adecuado, apoyar la oxigenacion y la ventilacion pul-
monar.? El soporte ventilatorio favorece la recuperacion de los
pacientes en un lapso de 48 a 72 horas; en los casos graves pue-
de emplearse corticosteroides y adrenérgicos. No se recomien-
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dan diuréticos porque favorecen la hipotension y la disminucion
del gasto cardiaco.?

En una revision reciente de Middelburg y colaboradores®
de 486 articulos, en los que informan 498 casos de TRALI (se
excluyeron los articulos en que los casos no correspondian con
la definicion de la American European Consensus Conference,
por incluir la bsqueda de anticuerpos antileucocitos)™ se en-
contrd prevalencia de anticuerpos antileucocitos en poblacion
general de donadores, reportada en 15 de los articulos, en los
limites de 3a48 % (cuadro VI). De 28 casos de TRALI inclui-
dos en la revisién, cuatro de cada cinco se debieron a anticuer-
pos en los donadores. En el grupo de donadores estudiados al
azar se identificaron 17 % con anticuerpos antileucocitos, con-
tra 47 % identificado en los donadores involucrados en TRALL.

La observacion de anticuerpos después de los embarazos
ha sido reportada en numerosas ocasiones desde 19693 por
varios grupos de investigadores.

Comentarios

La frecuencia de observacion de los sindromes de insuficien-
ciarespiratoria SIRPA, TACOy TRALI es claramente diferen-
te. Su trascendencia clinica también es diferente: el SIRPA es
un sindrome que se observa en una proporcion importante de
pacientes que ingresan a las unidades de cuidados intensivos,
mientras que hasta 40 % de los pacientes que ingresan a éstas
presentan insuficiencia respiratoria aguda.*> Como se mencio-
né, también en estos servicios la frecuencia de TACO es ma-
yor que la de TRALLI: una entre 356 versus una entre 1271
unidades transfundidas, respectivamente. Y si la frecuencia de
insuficiencia respiratoria es de 40 % en pacientes criticos, po-
demos asumir que una gran proporcion corresponde a SIRPA.
Ademas, los pacientes de las unidades de cuidados intensivos
son transfundidos hasta en 50 % en las primeras 72 horas de su
internamiento;*° se justifica, por lo tanto, plantear que algunos
pacientes con SIRPA que son transfundidos podrian ser inclui-
dos como casos de TRALI o como posible TRALI, mientras
que la posibilidad de haber recibido transfusiones de donado-
res mujeres con anticuerpos antileucocitos es muy elevada.**

Cuadro VI | Frecuencia de anticuerpos antileucocitos en

donadores del sexo femenino

Proporcion
Poblacién estudiada con anticuerpos Referencia
Primigravidas 16-26 39
Multiparas 19.0 39
Donadoras 14.5 29
Donadoras primigestas 3.8 34
2 gestaciones 135 34
3 0 mas 24.1 34
Donadores en general 3-48 37

En el Reino Unido se ha seguido rigurosamente el plantea-
miento original de Popovsky? de la identificacion de anticuer-
pos antileucocitos en el donador para aceptar el diagnéstico de
TRALL. La exclusion rigurosa de donadores del sexo femeni-
no en este pais ha sido relacionada con la reduccion del nime-
ro de casos de TRALI en 66 %.2° Alin no se cuenta con estudios
que puedan distinguir si esa medida produce reduccion en la
frecuencia y mortalidad por SIRPA.

En 2004, un comité americano-europeo (American Euro-
pean Concensum Conference)™ se reunié para precisar las ca-
racteristicas del TRALI a fin de tener un criterio uniforme de
diagnostico y en resumen lleg6 a las caracteristicas que se des-
criben en el cuadro VI1I.

Esta clasificacion excluye el requisito de estudios seroldgicos
del donador y del paciente, y por lo tanto se fundamenta en el
diagndstico clinico. Sin embargo, tal como se ha planteado, el
sindrome puede ser ocasionado por la transfusion de sustancias
contenidas en el plasma distintas a los anticuerpos antileucocitos,
como lipopolisacaridos, citocinas y células mononucleares, que
activan los PMN atrapados por fenémenos inflamatorios diver-
sos en los capilares pulmonares con la produccion de edema
pulmonar*? (cuadro VI11).

Esta patogenia ha sido planteada por Davis y colaborado-
res®® como dependiente de factores del hospedero, entre los
que podemos sefialar la regulacién de C3, la variacion en la

Cuadro VIl | Caracteristicas de la insuficiencia respiratoria aguda definida como TRALI o como posible TRALI segun el
consenso del AECC* reunido en 20041
TRALI Inicio slbito durante o en las seis horas después de una transfusion, con disnea, infiltrado pulmonar bilateral e
hipoxemia (90 % o menor) en la oximetria de pulso, sin signos de sobrecarga circulatoria
Posible TRALI Inicio slbito durante o en las seis horas después de una transfusion, con disnea, infiltrado pulmonar bilateral e

hipoxemia (90 % o menor) en la oximetria de pulso, sin signos de sobrecarga circulatoria, con relacién
temporal con algun factor predisponente de riesgo

*American European Concensum Conference
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Cuadro VIlI| Patogenia del TRALI por sustancias distintas a anticuerpos antileucocitos

Factores Lesion
etioldgicos inflamatoria
Sepsis m Activacién del endotelio capilar pulmonar

Cirugia de corazén
Broncoaspiracion
Transfusion masiva

m  Secuestro de PMN y macro6fagos activados
biolégicos de la respuesta celular3®

Lesion efectora
del dafio pulmonar

m  Transfusion de PGR o CP almacenado:
acumulaciéon de modificadores

m  Activacion de PMN secuestrados en el
lecho capilar pulmonar: dafio endotelial =
exudacién capilar = edema

expresion de los antigenos en el endotelio vascular y en los
leucocitos, y la patologia concomitante en el paciente: exu-
dacion capilar (edema) infeccion pulmonar, presion diastoli-
ca ventricular izquierda elevada, hipoxia preexistente y
afectacion de la hemostasia. Y por parte del donador, especi-
ficidad, titulo, avidez y dosis de anticuerpos suministrados,
asi como velocidad de la transfusion.?

De igual manera, no se puede omitir sefialar que en la san-
gre almacenada las células que persisten por mayor tiempo son
las mononucleares: linfocitos, monocitos y células progenitoras
hematopoyéticas; ademas, hay muchos otros metabolitos que se
acumulan conforme el tiempo de almacenamiento. En el dafio
al receptor influyen la condicidn inmunoldégica de éste: compe-
tente, inmunodeprimido y la histocompatibilidad con el dona-
dor del componente de la sangre transfundido.

La patogenia descrita recuerda el planteamiento de dos pro-
cesos en el fenomeno de Sanarelli-Shwartzman que producen
lesiones trombohemorréagicas; la primera actdia como sensi-
bilizante (lesion inflamatoria por toxinas bacterianas) y la se-
gunda desencadena el fendmeno trombohemorragico.*® En la
patogenia del TRALI se produce una lesion inflamatoria como
consecuencia de infeccion y de la accion no tan bien definida
de células como los PMN y los macréfagos, que activan el
endotelio capilar pulmonar y generan un estado de hipersensi-
bilidad sobre el cual acttan los anticuerpos antileucocitos u
otras sustancias biolégicamente activas; la lesion es de magni-
tud variable y aparentemente no grave en 80 % de los casos de
TRALLI.

Cuadro IX

Por otro lado, en los casos de SIRPA que tienen un meca-
nismo de produccion similar pero con una proporcion mayor
de casos fatales (15 % versus 48 %), esta diferencia obliga a
plantear la necesidad de estudios aleatorios controlados a un
grupo de estos pacientes, en los que se ha empleado transfu-
sion de componentes de la sangre que no contienen anticuer-
pos antiHLA o antiHNA, y que han permanecido almacenados
por menos o por méas de 48 horas, como para identificar los
€asos que por sus caracteristicas pueden corresponder a TRALI.

Es importante recordar que el pulmon, al igual que otros
Organos muy vascularizados, puede ser blanco del mecanismo
patogénico planteado en cuadro VIII, en tanto el endotelio ca-
pilar puede ser muy vasto; recuérdese que se le ha considerado
un érgano y equivale entre 4 y 7 mil m? de superficie activa.*?
¢ Es esto propicio para la falla organica maltiple?

Una observacion anecddtica importante que sugiere que
las células endoteliales son el blanco de los anticuerpos
antileucocitos o de los factores plasmaticos se dio en un pa-
ciente con trasplante de un pulmon que sufri6 afectacion por
los factores efectores del dafio pulmonar sin afectacion del
otro pulmén.tt

Los reportes que generan gran duda respecto al papel de
los anticuerpos antileucocitos como causales de TRALI son
los siguientes:

= En1957, Brittingham* describid un cuadro clinico agudo con
caracteristicas similares al TRALI, producido por transfusion
de sangre (50 mL) de una paciente con anticuerpos

Factores en la sangre y en el paciente receptor relacionados con la patologia generada por la transfusion

Sangre y sus componentes almacenados

Células mononucleares

Antigenos HLA solubles

Anticuerpos antileucocitos

Derivados de GR: K, Hb libre

Derivados de plaquetas: citocinas, PAF
Otros: complejos inmunolégicos (C3a, C5a)

Homeostasis estable
= Sin dafio: inmunotolerancia, quimerismo
= Con dafio: TACO, EICH

Consecuencias en el paciente receptor

Homeostasis inestable
m  Con infeccioén, trauma,
neoplasia hematolégica,
inflamacioén crénica,
autoinmunidad: SIRPA, TRALI,
FOM

TACO = sobrecarga circulatoria por transfusion, EICH = enfermedad de injerto contra hospedero, FOM = falla organica mdltiple
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antileucocitos y antiplaquetas, lo cual es una observacién con-
tundente del efecto nocivo de algunos de estos anticuerpos.

Rodriguez-Moyado H. Insuficiencia respiratoria pulmonar aguda y transfusion

fusion (segunda agresion). Asi que evitemos agregar la gota
que derrame el vaso.

m Esclara la presencia de anticuerpos antileucocitos en muje-
res y en pacientes transfundidos (10 a 90 % de los casos).*

= La transfusion de componentes de la sangre que contiene
anticuerpos antileucocitos no necesariamente va a produ-
cir TRALI, aun cuando contenga anticuerpos especificos
contra antigenos del receptor.?>:3%

» La Food and Drug Administration y el Programa de
Hemovigilancia del Reino Unido (SHOT) informan que
se ha identificado insuficiencia respiratoria aguda en pa-
cientes graves con padecimientos inflamatorios?®*° que,
por ende, pueden ser afectados por SIRPA y que al ser
transfundidos pueden ser clasificados con TRALI, aun-
que todavia se requieren estudios controlados observa-
cionales para dirimir esta incognita.

El efecto potencialmente nocivo de la sangre almacenada
y la proclividad clinica al prescribir una transfusion basada
solo en cifras de hemoglobina, de plaquetas o de protrombi-
na, particularmente en pacientes criticos, obliga a exigir gran
rigor en el juicio clinico para la prescripcion, particularmen-
te en pacientes de unidades de cuidados intensivos,*® mien-
tras que los pacientes criticos tienen mayor probabilidad de
sufrir una lesion inflamatoria (primera agresion), y por lo tan-
to, tener un mayor riesgo de desarrollar TRALI con la trans-
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