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RESUME N

La injuria pulmonar aguda relacionada con la administra  hipotensién arterial, fi ebre, hipoxemia y edema pulmonar.
cion de sangre o sus componentes (TRALI), es produci- Se presenta entre el inicio de la transfusién y cuatro he
da por una reaccion de leucoaglutininas o anticuerpos kn ras de fi nalizada, la severidad no tiene relacién con el-vo
focitotéxicos del plasma de dadores contra leucocitos del lumen infundido y tiende a resolverse dentro de las 96 -ho
receptor. Se estima una ocurrencia entre 1.4-2 por 10.000 ras. Se refi ere un paciente que desarrolld6 TRALI porin
transfusiones; pero hay consenso que es subreconocido e fusion de plaquetas, con comentarios sobre su patogenia
infrecuentemente referido no obstante ser la segunda cau y tratamiento.

sa de muerte vinculada a las reacciones postransfusiona  Palabras clave: TRALI, reacciones a la transfusién, dis
les. Los sintomas salientes del sindrome incluyen disnea, trés respiratorio, concentrad o de plaquetas.

ABSTRAC T

TRALI following platelet transfusion

Transfusion-related acute lung injury (TRALI) was attributed  noncardiogenic pulmonary oedema, that develops within 4

to leucoagglutinanting and/or lymphocytotoxic antibodies hours of a transfusion. The severity has no relation with the
in the plasma from multiparous donors, directed against the infussed volume and tend to solve within 96 hours. We re
white blood cells of patient recipients. Estimates of frecuency port a patient that develops TRALI following the infusion of
ranged fran 14 to 2 pe 100@ transfusions bu t wa under platelet concentrates, and comments about the pathogere
diagnosed and underreported, despite being the second lea  sis and treatment

ding cause of transfusion-related mortality. The symptoms  Key words: TRALI, transfusion reaction, respiratory distress
include dyspnoea, hipotension, fever and/or hypoxemia or platelet concentrates,
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TRALI

Introduccion

El término “TRALI” fue acuiiado por Popovsky y
col. en 198" y atribuido ala reaccién de anticuerpos
leucoaglutinantes o linfocitotdxicos del plasmad e
donantes contra leucocitos del receptor. Sin embar-
g0, los mecanis mos finales del sindro me no estin
claramente definidos ya que también puede desen-
cadenarse por anticuerpos del receptor.

Si bien se asocia con la administracién desa n-
gre total, globulos rojos y plasma fresco congelado,
también fue referido con la transfusié n de leucoci-
tos®, crioprecipitados’, concentrados de plaquetas,*
inmunoglobulina® y plasmaféresis.

El primer caso fatal fue publicado en 195° y al sin-
drome se le asigna ron diferentes denominaciones,
como “edema pulmonar no cardiogénico”, “hipe 1-
sensibilidad pulmonar” o “edema pulmonar alérgi-
co severo”’” Se estima una ocurrencia de 1.4-2 por
10.000 transfusiones;* pero hay consenso que es su-
breconocido e infrecuentemente referido, no obsta-
te ser la segunda causa de muerte vinculada a reac-
ciones postransfusionales .’

Se presenta un paciente que desarrollo TRAL I
por infusion de concentrado de plaquetas, con bue-
na evolucién.

Caso clinico

Varén de 62 afios con antecedentes de hipertensio
arterial, en estudio por sindrome mielodisplésico ,
tratado con betabloqueantes, inhibidores de la ECA
y prednisona 40 mg/dia. Consulté por epistaxis, que
se detuvo con taponaje nasal anterior, se evidenci6
plaquetopenia (11.000 mm?), blancos 8.500 mm’, Hb
10 g/dl y se indic6 7 unidades de plaquetas. Al di a
siguiente se transfundieron 8 unidades mas y a dos
horas de finalizad a presentd temperatura axilar de
38,2° C con sudoracion e hipotension arterial auto-
limitada. El cuadro se reiterd, asociado a disnea le-
ve, y la auscultacién pulmonar evidenci6 rales cre-
pitantes de base a vértice, sin soplos ca rdfacos ni
tercer ruido. El electrocardiograma no mostré alte-
raciones y la radiografia de torax evidencié uni n-
filtrado “algodonoso” bilateral, notorio del lado iz-
quierdo, con silueta cardiaca de configuracion nor-
mal y senos costo-diafragmatico s libres (Figura 1).
La tomografia de térax mostr¢ un infiltrad o alvéo-
lo-intersticial bilateral a predominio central con in-
demnidad del parénquina de las bases pulmonares.
(Figura 2). C on diagndst ico presuntivo de distré s
respiratorio secundario a sepsis, se derivo a la uni-
dad de cuidados intensivos. El paciente ingresé 1a-
cido, no impresionaba comprometido, normotenso,
subfebril, sin hipertension venosa ni edemas, ad e-
cuada perfusion periférica, diuresis conservada, sin
signos de sangrado activo ni petequias. Era clarala
disociacion clinico-radioldgica, con buena toleran-
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cia al dectbito dorsal. Los gases en sangre arteria |
con FI 0, al 50%, pH 7,42, Pa0O, 96 mm/Hg, Sat O,
95%, PaCO, 29 mm Hg, bicarbonato 19 mEq/L, y
192 mm/Hgla PAFI calculada. El recuento de leu-
cocitos 9.000 mm?, plaquetas 50.000 mm?, los cul-
tivos de sangre y orina fueron negativos ylaur e-
mia, creatininemia, jonograma, enzimas cardiacas
y hepaticas normales. El ecocardiograma transt o-
racico no evidencio disfuncion sistdlica o diastdl i-
ca del ventriculo izquierdo. Las plaquetas infundi-
das tenfan un almacenamient o menor de 24 hs. Se
tratd con oxigeno por canula nasal, a las 72 hs nor-
maliz6 los gases en sangre y la radiografia de torax
al cuarto dia (Figura 3).

Discusion

Se refieren tres reacciones mayores con la trans-
fusién de sangre o sus componentes:*

« Hemoliticas, con activacion del complemento
Producen inestabilidad vasomotora, broncoe s-
pasmo, alteracion del intercambio gaseoso po r
activacion/adhesion de los leucocitos en el circui-
to pulmonar y lisis osmotica del hematie con li-
beracion de hemoglobina que a nivel renal se une
al dxido nitrico bloq ueando el mecanismo vas o-
dilatador.

« Febriles no hemoliticas, por interaccién entre leu-
cocitos y leucoaglutininas que activan los pirdge-
nos endogenos.

« La injuria pulmonar aguda (TRALI), secundari a
a una reaccion antigeno-anticuerpo (usualmente
HLA), con estimulacién y adherencia de leucoc i-
tos a los capilares pulmonares que distorsionan la
barrera alveolar."””

Los sintomas salientes del TRALI incluyen® dis-
nea, hipotension arterial, fiebre y edema pulmonar
bilateral. Se presentan entre el inicio de la transfu-
si6n y cuatro horas de finalizada,* aunque se han re-
ferido casos de aparicion tardia.** La severidad del
cuadro es variable, no tiene relaciéon con el volumen
infundido® y los sintomas tienden a resolverse den-
tro de las 96 horas. En una serie, el periodo de s o-
porte con oxigeno fue 40 hs y 72% de los paciente s
requirieron asistencia respiratoria mecénica. En la
radiografia de térax se observan infiltrado s bilate-
rales, que son de instalacion precoz y en 20% de los
casos persisten hasta 7 dias, con frecuente disocia-
cion clinico/radiolégica .*

El mecanismo patogénico es materia de disc u-
sion. En el plasma de donantes se identifican a n-
ticuerpos clase [ HLA y Il HL A*" contra granul o-
citos del receptor, pero el sindrome puede dese n-
cadenarse por anticuerpos del receptor ' Otra hi-
potesis jerarquiza como gatillo ali pidos bioldgica-
mente activos, detecta bles en componentes celula-
res de la sangre y originados por el almacenam ien-
to. No es claro por qué no se produce en prese n-
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Cas o CLiNIC

(o)

Figura 1. Rx de térax con
infiltrados algodonosos.

cia de antige nos y anticuerpos capaces de desenc a-
denarlo o su aparicién cuando son negativos. A u-
tores sugieren la necesidad de una condicién pr e-
existente como PTT, anestesia, hipoxia, in feccién
o cirugia reciente .*'” Considerando los mecani s-
mos referidos, se postuld la hipétesis de los “dos
golpes” para explicarlo: el primero es una cond
cién de base y el segundo es la transfusion de un
componente de la sangre con antic uerpos dirigidos
contra granulocitos del paciente o que ¢ ontenga li-
pidos biol6gicamente activos .7

Se refiere una mortalidad de 5% y en el ma terial
de autopsia los pulmones estinconsolidados y con-
gestivos, hay dafio alveolar difuso con edema y he-
morragia, formaciéon de membrana hialina e infla-
macion intersticial y puede superponerse infeccion
en etapas tardias.”

El diag néstico de TRALI es clinico, toma co mo
base la presencia de edema pulmonar en el contex-
to temporal de una tranfusién de sangre o sus com-
ponentes. Losexamenes para identificar el antigend/
anticuerpo no son de obtencién inmediata y aunque
resulten negativos no descartan el diagnostico.” El

i-

Figura 2. TAC de térax.

Figura 3. Rx de térax a los
4 dias.

diagnéstico diferencial es con la sobrecar ga de vo-
lumen, infeccién pulmonar, edema cardiogénico y
otras etiologias de distrés respiratorio.

El tratamiento recomendadoes soporte con oxig-
no, ARM en casos severos y sostén hemodindmico.
La utilizacién de corticoides es controvertidaylo s
diuréticos no se aconsejan por la posibilidad de ge-
nerar hipovolemia y exagerar la hipoxemia."*

La FDA recomienda, ante la presencia del si n-
drome, dar aviso al servicio de hemoterapia, un i-
ca manera de generar un registro y reducir sui n-
cidencia.”**" En nuestra institucion, se consigna e |
sexo en los donantes y, en caso de mujeres multipa-
ras, la sangre es derivada a centros de preparacié n
de hemoderivados.

El caso que se presenta reunio las caracteristicas
referidas de TRALI y por la condicién del paciente,
con una manifiesta disociacion clinica/radioldgica,
no se considerd oportuna la colocaciéon deun ¢  a-
téter en arteria pul monar. El proceso se autolim i-
to y el soporte con oxigeno fue el tinico tratamien-
to instituido.
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