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sional, un boletin informativo del Programa de

Hemovigilancia de la Red Distrital de Bancos de
Sangre y Servicios Transfusionales — Red Sangre. Se
presenta una sintesis sobre el enfoque clinico de una
de las mds importantes reacciones adversas transfu-
sionales: la refractariedad plaquetaria. A pesar de la
gran cantidad de literatura médica y cientifica exis-
tente (1-6), no hay un consenso unificado sobre la
identificacién y manejo clinico de dicha entidad.

Sus comentarios y sugerencias pueden remitirlos a la
oficina del Programa a nombre de Oscar A. Penuela
MD, (teléfono 3649090 extension 9744, ogpenue-
la@saludcapital.gov.co Secretaria Distrital de Salud
de Bogotd, D.C.

Refractariedad plaquetaria

La falta de un incremento adecuado en el recuento
plaquetario después de la transfusion (refractariedad
plaquetaria) es una complicacién crénica que se
presenta en el 5% - 15% de los receptores crénicos
de plaguetas, especialmente aquellos pertenecien-
tes a los servicios de oncohematologia.

Lo anterior, aunado a las situaciones comorbidas
vistas en estos pacientes, como infeccién, fiebre,
esplenomegalia, uso de antibidticos y antifungicos v,
a las recurrentes transfusiones alogénicas de hemo-
componentes a las que son sometidos, dispara el
desarrollo de anficuerpos anti-HLA. En ocasiones
menos frecuentes, los aloanticuerpos reaccionan
contra los antigenos plaquetarios especificos (HPA)
(7, 8). Ambos tipos de anticuerpos disminuyen la fun-
cionalidad y sobrevida postransfusional de las pla-
quetas, agrupdndose bajo la categoria de causas
inmunoldgicas de la refractariedad plaquetaria.

De ofro lado, se han identificado ciertos factores no
inmunoldgicos relacionados con una pobre respues-
ta a la transfusién de plagquetas: desarrollo de anti-
cuerpos linfocitotdxicos; mujeres con 2 o mds gesta-
ciones; esplenomegalia; fratamiento con heparinag;
sangrado; fiebre; anfotericina; coagulacién infra-
vascular diseminada; irradiacion gamma del com-
ponente, entre otfros. En el caso especifico de pa-
cientes receptores de fransplante de células madre
hematopoyéticas se han identificado los siguientes:
enfermedad hepdtica veno-oclusiva; enfermedad
injerto contra huésped; niveles altos de bilirrubinas;

iradiacién corporal; niveles elevados de ciclosporina
y tacrolimus (9, 10).

Al parecer, los factores no inmunoldgicos tienen un
papel preponderante sobre los inmunoldgicos en la
disminucion de la efectividad de la transfusién pla-
quetaria. Sin embargo, es de resaltar la importancia
de prevenir la formacién de aloanticuerpos y de
seleccionar plaguetas compatibles para los recepto-
res aloinmunizados.

Se ha caracterizado la naturaleza de los anticuerpos
relacionados con la refractariedad plaquetaria: los
anticuerpos anti-HLA, mds que los anti-HPA, son la
causa principal del fendmeno, especialmente aque-
llos dirigidos contra los epitopes clase | del HLA-A. Lo
anterior implica que los procesos fisioldgicos de pro-
cesamiento antigénico son un blanco especifico de
las terapias inmunes para reducir la incidencia de la
refractariedad plaguetaria. Las plaguetas expresan
solamente antigenos HLA clase | y son un pobre
estimulo de inmunizacién primaria. La exposicidén de
antigenos HLA clase Il presentes en los leucocitos por
la transfusion o el embarazo parecen ser necesarios
para el desarrollo de anti-HLA.

Los métodos para prevenir la aloinmunizacién pla-
quetaria incluyen el uso de componentes leucorre-
ducidos o irradiados con luz UV. La irradiacién UV
interfiere con la presentacién antigénica a los linfoci-
tos T colaboradores y es una estrategia efectiva al
prevenir la aloinmunizaciéon sin causar un efecto de-
letéreo aparente en la funcidn o sobrevida postrans-
fusional de las plaguetas. Adicionalmente, se ha
demostrado que la leucorreduccidén universal por
filtracion de los componentes (recuento leucocitario
< 1-5x10¢) reduce, en grado variable, la incidencia
de refractariedad plaquetaria aloinmune (12). La
relacion costo-efectiva debe ser ajustada al riesgo
particular de cada paciente. No se ha demostrado
que limitar la exposicién de donantes a los recepto-
res de plaguetas (obtencién por aféresis Vs. pooles)
prevenga la inmunizacion primaria HLA (8).

Es Util evaluar la eficacia de la transfusion de plaque-
tas por su efecto sobre el sangrado clinicamente
manifiesto, pero solamente si éste es causado por un
déficit plaguetario. Obviamente, si el sangrado estd
presente, el cese de la hemorragia es el punto fe-
rapéutico final de la transfusién. Sin embargo, en
ausencia de sangrado, el éxito de la transfusién de
plaguetas se determina calculando la razén entre el



incremento en el conteo plaquetario postransfusio-
nal y el recuento pretransfusional.

Se debe tener en cuenta la correccién de acuerdo
al drea de superficie corporal, en metros cuadrados,
de cada paciente (como una aproximaciéon de la
volemia). Ofra férmula, denominada el porcentaje
de recuperacién plaguetaria, ajusta el incremento
plagquetario al volumen sanguineo calculado.

CCI (incremento corregido del conteo plaguetario)

CCI = Incremento del conteo plaguetario/ul x ASC (m?2)
NUmero de plaguetas transfundidas (x10'1)

Ejemplo: si un hombre, con un drea de superficie
corporal (ASC) de 1.73 m2, incrementa su conteo
plaquetario de 6000/ul a 50000/uL después de recibir
4 x 10" plagquetas, entonces:

CClI = (55000 - 6000) x 1.73 / 4=21193

Si se asume que el individuo tiene una volemia (V) de
5L, el porcentaje de recuperacion plaguetaria es:

%PR = Incremento del conteo plaguetario (x10%/L) x V (L)
NUmero de plaguetas transfundidas (x10'7)

%PR = (55— 6) x5/ 4=61.3%

Se recomienda que el conteo plaquetario pretrans-
fusional se haga lo mds cerca posible del evento
transfusional para evitar imprecisiones en los cdlcu-
los.

El conteo postransfusional se realiza al cabo de 30 -
60 minutos y después de 18 — 24 horas. Un pobre in-
cremento plaguetario obtenido prontamente des-
pués de la transfusién es indicio de la destruccidn
inmune de las plaguetas; de otro lado, un recuento
bajo al cabo de 1 6 2 dias indica generalmente el
consumo terapéutico de las plaguetas.

El CCl esperado en una transfusidén exitosa varia en-
tre 10000 y 20000, aunque ciertos factores clinicos
pueden mifigar la respuesta. Usualmente se define la
falla en el tratamiento fransfusional si el CCl es menor
a 7500 al cabo de 1 hora. Para el caso del %PR el
valor esperado se ha ajustado al 50%.

Se recomienda el siguiente enfoque terapéutico en
un paciente con recuentos plaquetarios pobres: ini-
cialmente, debe ser transfundido con plagquetas ABO
compatibles recolectadas en un periodo inferior a 48
- 72 horas. Si el paciente continta refractario al cao-
bo de 2 transfusiones de plaquetas frescas ABO
compatibles, se debe proceder a realizar la busque-
da de los anticuerpos responsables de la posible
aloinmunizacién, asi como la investigacion de los

factores no inmunoldgicos que pueden causar en el
paciente una pobre respuesta terapéutica (13).

Existen 3 estrategias bdsicas para el manejo de la
refractariedad plaquetaria de causa inmune: 1) se-
leccionar donantes por aféresis HLA compatibles; 2)
identificar anti-HLA especificos y seleccionar donan-
tes por aféresis antigeno-compatibles; 3) reaizar
pruebas cruzadas pretransfusionales plaquetarias.
Adicionalmente, se ha demostrado la utilidad clinica
de identificar a nivel molecular los antigenos HLA.
Cualqguier estrategia es igualmente efectiva.

Desafortunadamente, ain con donantes seleccio-
nados, 20% - 30% de los receptores tienen una res-
puesta pobre a la transfusidon de plaquetas, lo cual
se ha relacionado con: 1) causas no inmunes de
refractariedad; 2) autoanticuerpos o anticuerpos
relacionados con medicamentos; y 3) insensibilidad
de las pruebas de identificacion de anticuerpos. Se
debe recordar que hasta el 40% de los pacientes
pueden perder los antficuerpos anti-HLA con el tiem-
po (semanas, meses) a pesar de tfransfusiones conti-
nuas de plaquetas, por tanto, es aconsejable la de-
terminacién peridédica de los anticuerpos en los re-
ceptores refractarios para valorar cudndo pueden
volver a ser Utiles las transfusiones de pooles de pla-
guetas en éstos pacientes.

En muchos pacientes, a pesar de tomar todas las
medias posibles tomadas, contindan siendo refracta-
rios a las transfusiones de plaquetas presentando
sangrado que pone en riesgo su vida. En estos pa-
cientes se deben considerar alternativas terapéuti-
cas, como dosis pequenas y frecuentes de plaque-
tas (3 - 4 unidades cada 6 — 8 horas), o la adminis-
tracién de IgG intravenosa, antifibrinoliticos o factor
recombinante VIl activado.
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