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I, IIÍ7'RODUCCIOll Y 11117'ECEDEl/7'ES 

Las plaqueca.s, SOrJ i"ndispensables en la hemostasis, ya que 

ayúdon a n11i'.iténfj'}," :~intag~i.dad del endotelio vascular ya sea co11 

1,1 ~la~'?r~~A}?~~'.'.· ~Ue\ ?~~"<~:o~g~-io temporal o al intervenir en la 
-o·'. -'.'i::-:;:~· 

_farniB~¡¿~·, d~~-~~u'~~ '?-O~J.9ill'? __ {'pe-rin~ilente ( l); también _proporcionan una 
:-~_:_~~--~.¡;: "~:-i.=:-"'--=~. cco-2-~ 

--n~~~;.iici-~:-, · _pa~~'::- ~i-a-~- ->~~'t.i.Va_,_í:iioii '!~ _!actores plasmdtico!J de la 
: ~"':"-'=··"· 

coagulación·. 

La crombacitapeáia puedo jJCopiCiar sangrados de diversa 

mag11itud ·rpetequicls o IJE'morragias mayores), por lo que desde 

inicia:i del siglo se sugi.rió para su correción la transfusión 

eornpóuticct de plaquet~u.1 y se intentó por primera vez en la 

década de los 40s. Desdo 1910 Duke (2) propuno que el tiempo de 

sangr,1do prolongado en pacientes trornbocitopénicon so podrla 

corrngir con la trr11wfusió11 de plaquetas y en 1952 llirs/J y 

Gardner utili.ornron planm.1s ricos en plaquetas provenientes de 

individuos policitémico!i (J); los resultados ini.ciales fueron 

limitados ya que 5 el 201. de las plaquetas, utiliza11c/o tt.cido 

cltrico, citrato y de.xt.z:osa (ACD) como anticoagulante, se 

agregaba¡¡ dura11te la preparación. Dilar y calnboradoras, en 1951 

( 35), Ji.1saclo.<J en el menor tilffldiio y densiclad de las plaquetas, las 

de los otran componentes sangulneo."J medicrnte 

ce11trifugación diierencia.l, empleando el s.cido etilén diamino 

tetra-acótico (EDTA) como a11ticoagulante y siliconizdción de los 

frascos de extracción. El uso del EV7'A coJusó dos pi·oblemas 

impol·tantes: l)la pi.·t:1servació11 de los glóbulos rojos ern menos 
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~rntisfactorici que con ACD y 2) en la prd.ctica cll.nica, las 

concentradas plaquetarios recolectados on EDTA no eran más 

oloctívoa que aquóllo~ preparados con /\CD (36). Estudios de 

nobrovida da plaquet11s on ED'l'A demotJtraron su c/esaparición casi 

completa después de 4 a 24 horas de la reinfusion (37). Aster y 

Jandl (38) fueron los primeron en demostrar que reduciendo el JlH 

do la sangre antico,1gulc1da con ACD entre 6.5 y 6.8 (por la 

ttdiclón extr,1 ele ACD) disminul.cl la agregación plaqueta.ria 

ospontanea, con mayor recuperación "in vivo" pero con pérdida 

importante de activid;id del factor VIII (39) • 

.Hourad introdujo posteriormente un método para J>reparar 

concentrados dtJ plaquetas no ag1:egadas a partir do Dnngre total 

fresca anticoagulada con ACD (40). So desarrollaron técnicas con 

mayor énfasis en disminuii.· los leucocitos contaminantes que 

contribuyen a disminuir el pH durante el almacvnamiento y la 

viabiliddd plaquetaria. Lo!l mejortJs resultados se obtuvieron con 

la técnida de Slichter y Jlarker publicada en 1976 1 que con leves 

modificaciones ( 35 J se emplea actualmente en el IUNSZ. En 1968 

Tullís describió unc1 t?c11ica en la que un recipiente ele pld.stico 

se addptó c1 una centrifuga est~ndar; se requirió la. interru."."ción 

de Ju velocidad a varios intei.·valos para lograr la scparac1162n 

de laa d.iversas fracciones sanguineao y logró desarrollarse en un 

sistema cerrado, segui·o y 1:Apido. En 1972 so introdujo ol 

procesador de sangi·e modelo JO de /laemonetics, que dio lugar 

posteriormente los modelos JOs y VSO que se utilizan en el 

Instituto. 
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A pesar de la clara demostración del beneficio de la 

ti·a11sfusió11 do plaquct.~s, .su amplia ac.ePcación se logró hasta. 

mucho tiempo despuós. JU Inst[tuto Nacional de Canear do los 

Estados U11idos consid.ero .la~ he"!orr'!lgia -com~ la mayor causa de 

muorce en aguda, ostudiados 

entre 1954 y' 1963 /~3) _·.Y,·;e~ ~~n.i:· revisión de autopsias realizada 

entre 1954 y 1959_ 1 enconcrc~ qile el sangrado fue causa de muerte 

.en 6.7\ - -do --- los cdsos ---(4). Enti·a 1960 y 1963 cuando los 

concentrados plaquetarios estabc1n ya disponibles, sólo 37\ de los 

pacientes murieron po1· sangr<ldo, En 1966, llan y cols. reportaron 

que en S7 c,1soD de leucemi.n agud.J¡ previo al uso de c.r·ansfusiones 

plaquetarias la h.:morrdgin fue causa de muerte en 65\ de 30 

casos, mientr,-is que en 27 individuos que recibioron plaquetas, 

sólo 15\ murió por JiemorrAgia (5 1 33). En México, Avilós y cols. 

informaron que en 22 p.1cie11ccs con leucemia aguda mielobld.stica, 

el sangrado fua causa de muerto on 221. do lo:.1 cc1Sos d pesar del 

uno de concancrados pl,1qt1etarios (34). 

Actualmentt~ la tran.r=;ftwión de plaquetas, se /la incrementado an 

propoi·ción mayor que lc1 de paquetas globulares; de 14 por 1000 

/lilbitances (.•n 1980 aumentó a 26.B por 1000 habitantotJ en 1990 

(6). '.J'ambién Ja plaquetoferesis aumentó de 11 a 23'f., lo cual 

representó un incremento del 1091. 1 comparado con lS't. de 

incromanta e11 el uso dP glóbulos rojas. Existan varins razones 

¡Mra expliear el c1umento; entre ellas, el uso de quimioterapias 

mAs ag.r:eaivils que ocasionan trombocicopenia grave y prolongada; 
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ci1:ugJ.a de corc1 zó.~ ab-;Ler~o, etc;; algunas veces las t!ans.fuslones 

~O!I innocasar ias o bien se-. proporcionan en 

cantidodes insuil.aiBntes·cuando se requieren. 
', 

La!l i11di'~·aci·Ono·s~- cl.tl1ica_ii_ para transfundir plaquetas pueden 

vorse modif 1cadas por mdtodos imprecisos para evaluar la 

necesidad cllnica, por un nóm~ro insuficiente de pruebas 

conti·oladas y por 111ótoda!! .inciertos para medir su afecto. 

Alln no no define C!l nivel de plaquetan que precl.ispone a 

sangrado en pacientes trombocitopénicos y la eficacid de otras 

modalidades terapéuticds diferences a 1(1 tr.1nstusión,· es (1parente 

que ttimbltJn se dt~be11 c011side.ra.r otros factores, adem.1s" de la 

cuonta plaquetari.1, iil d1..~cidir cuando transfulldir un paciente. 

Lo!i factores mayores que influyen en la eficiencia do la 

transfusi.ón do pl~1queta.s son presencia da: osplonactomla, 

crnspl.antc ele módul,1 G.:>t.:.;¡, codgula.cion i11travaacular cllso111in1JC/a 1 

t1·atmni~nto con <1t11lor.erir:in.1 D, esplenomagdlid y gr.ido de 

cicotoxicida.d de anticuerpos al sistemd JILA y otros, quiz.1 de 

menor importancia como los antibióticos y la temper,ituroJ corporal. 

( 1 J. 

I. J CRITERIOS l'ARA LA TRANSFUSIO// DE PLAQUE7'flS 

a)Profildxis:En pacientes con cuenta plaqueta1-ia menor de 20 x 
9 9 

10 /I. o en ac1uollos con muentas menores a 50 x JO /L, candidatos 

.-1 procodimiu1Jtos invanivo!l (de diagnóLJt:ico quirórgico). 

b)'l'erapeótica: En pacientes con monos de SO x 10 /L con 
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J1~morrdgla actlvu o con sangrado no controlable por dofoctos do 

la función plaquatarla. 

Su uso es inapr~placlo como profilaxis en_ aquéllos qua tionEln 
9 

cuentas plaquotarias mayores de 20 x JO /L o con pdrpura 

trombocito1>énica idiop.1 tí ca, a menos que presenten un sangrlJdO 

que ponga en- P'tligro la vida. 

I, 2 IllDlCACIOllES PARA TRNISFUSlOll DE PL/lQUE1'/lS 

SANGRADO r'\GUDO: los pacientes con trombocitope11ia y/o alguna 

anormalidad funcional plaquetaria, como causa principal o 

co,1dyuvunte del !1angnulo, deber.1n recibir plaquetas. 
9 

los pacientes con cuo11tas sobre 50 x 10 /L 

Sin embargo 

tiene baja 

probabilidad de sangrildo grave a~n en eventos da cirugia mayor o 

trauma, por lo que al beneficio esperado es menor (8). El 

sangrado grave Be puede presentar cuando la cuenta es menor de 20 
9 

x 10 /L. En un estudio ratJ.·ospect:ivo Gaydos y cols. observaron 

que la irecut.""nCid ele sangrmlo fue mayor on lo!i pacic11tJs 

leucem.icos cuando la cuenta era menor del nivel antes mencionado 

( 9). En individuos con ti·ombocitopcnia por dofcccos de 

producción, hr1y una relación inverscl entre el tiempo de sangrado 

y la cuenta do plaquetas/ en de!ect:os de la función plaquotaria, 

el tiompo ost.! dt?sproporcionalmante prolongado y on 

ti·ombocicopenias con incremento en el recambio plaquec::arios, 

puedeancontrarso normal (10, 11). No obstante, un tiempo de 

!langr<ldo do dos vece!J el llmite superior no es indi.cacíórJ de 

traw1fusión a menos que coexistan condiciones qua interfieran con 
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la hemostasia; en ocasiones pacientes con trombacitopenia 

o.z:iginada por secuestro asplénico pueden requerir una torapia 

traiisfusianal mds J.ntensa que aquellos con }Jipoplasia medular 

(12). 

TRANSFUSION HAS.IVA: La trombacitopenia clilucional de pacientes 

que reciban móltiples transfusiones puede originar sangrada 

microvascular, pe1·0 la mayor.f.a de lo!J quo reciban el rltpido 

reemplazo da uno o dos volómanes de sangra no tie110 sangrado por 

crombocitopenili, por lo quo las plaquetcls doborAn administrarDe 

Bólo por sangrado cllnicamente anormal. Se recomienrta quo en 

ciruglas can alto z•iesgo do sangrado y reposición de volumen con 

glóbulos rojos, soluciones cristaloides, etc; so de)Jo disponer do 

plaquetas para utilizaz.·l<lf.J en caso necesario. 

ClR.UGIA CARDIACA: Estudios cent.rolados que anali2.:1n la pérdida 

de sc1ngro pontoperiltorlo no han demostrada corrlación eJJtre las 

cuentas do plaquet~.s y sangraUo posterior a cortocircuito 

cardiopulmonar; no so ha encontrado boneficio en administrer 

plaquetas en fol"ma protil!tctica (12). 

2'RANSFUSION PROE'IT~AC1'ICA: Se debe considerar tanto en 

pacientes trombocitop~nico.<J como en pacientes con defectos en la 

func16n plaquetaria quiones requieren c.irug1.a o hil sufrida trauma 

Adem.is, la tz·ansfusión profil'1ctica se clctbe comiiderar 

en pacientes con trombocitopenia grave, r.ipidamence reversible, 

durante peri~dos de riesgos hemorrtigicos, en los que se incluyen 
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los siguienten diagnónticos: trombocitopenla aguda inducida por 

drogas, leucemia aguda tanto en el momento do su diagnóotico como 

al recibir quimioto.Z:flpia, trasplante de módula ósea. Los datos 

clinicos sobre los que se basan estas recomendaciones son 

¡Jrincipnlmente anecdóticos o de trabajos retrospectivos ya que 

existen pocos estudian prospectivos que hayan valorado la 

oticacia de la tranntuSión profiláctica de plaquetas. Solo dos 

estudios han compa1:ado en forma prospectiva. la tranalusióJJ 

profil.!ctica con la terapelltica. En ambos estudios, un grupo de 

¡Mciences recibió cran:Jfusión profilltctica cuando sus plaquetas 
9 

aran menores de 20 x 10 /L y UJJ segundo grupo las recibió sólo 

cuando presentó sangrado que inclula la piel, membranas mucosas o 

epistaxis ( 13, 14). No se encontraron diferencia.s sig11if icativas 

entre los grupos ta11to en el nDmero de paquetes de glóbulos rojos 

transfundidos, como en las muertes secunddrias a sangrado; sin 

cmb11.rgo, el grupo profiltJctico requirió dos veces m.!s de 

ci·anstusionos de plaquetas, con los mismos resultados quu el 

grupo de transfusión cerapet~tica; más aó11, la mortalidad no fue 

diferente tmt.i:tt ambos grupos. E!ltos cztudios enfatizaron que el 

uao profil~ctico no solo os m~s costoso, por aumentar el nómero 

de transfusiones, sino que el costo beneficio no lo justifica; 

sin embargo, la proLilaxis parece eficaz cuando se t1:ansfunden 

pacientes con deficiencia en la producción y cuando sus cifras de 
9 

plac1uetas son menores de x 10 /L, requiriendo buena 
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juntiE1.cación cllnica ·p~1ra .ut~li::arl.as con ".uentas entro 5 - 10 x 
9 

JO /L (UJ •. 

Existen· ~oC-~S ,:. ~:~~~:~_~i_os:'.· :qu~_ -1ñd~quen la doais de plaquetas 

requeridlÍs par.~ _:;·~~~~~~~;1r~~Y ~~::~~ang_r_8:do. En un grupo da ni11os 
' -- __ -~- - :--;. -·~: ~ L 

JeUcémicos_ ~~.·.,~_qm~~~-i'~·~~.~~:·~~~Cú'p~ o.·~~- unidades pcir libra de peso, 

sln an.~éfn·~~-a;:~~" J¡f"e~~;íc'i~ algnificativa en las frocuenclas de 

sangrados, pesar dn demostrar que los n1.ño!t que reciblan 

pequeñas cantidades no tenían incrementos en la cuenta de 

plaquetas - (15). Nurphy ( 1) recomendó que los pacientes con 
2 

trombocitopenla deberJ.1n recibir j a 4 unidndea /m tres veces 

por st'mana ¡ so han 1·oco111cndado otras dosis, basados en qua un 

concentrado pl.Jquetario de donador aleatorio i11crement:.1 la cuenta 

plaquetc1ria entro 5 - 10 x JO /L. 

Las plaquetas debe11 transfundirso en infwlión ra.pida sin 

ucili2ar fil t.z:os de mic.r·oagregados que puedan también retener las 

pluquetas. 

II. RECOLECClON: La.'3 plaquetas se obtienen principalmente de 

clos iucmtcs. En la primera, una unidad de sangre tot.Jl 

recolectada con cudlquiera de las soluciones anticoagulantos-

proservativMJ, se centrifugan a lOOOg durante minutos para 

separc1r f.d plasma rico en plaquetas y concentra con una 

segunda cencrifugución a 235Dg por 20 minutos, removiendo 

post.eriorme-11te el plasm<1 sobrenadante (35). Estas pl,1quetas ue 

conocen como unidad de plaquetas de donador aleatoria y 
JO 

usualmonc~ contienen de 3.5 a 6 x JO plaquetas por u11idad (35). 
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La AsociJtción Amez.·icana de Bancos de .sangre roquiero que 75\ de 
·Jo 

las unidades ~~:>ntenga ·i.m rnlnlmo .de 5 .·5: x 10 'plaque tan ( 16, ·l 7 J • 
.. -.' - ; ··. .-

La cuidadosa atención. :a·" loli~:d~--,:.·~
1

1.16's- de-· -1a Obtención debera 
.,,, '10 .·•, ' " 

proporcionar. cua"ndo mCnCú1·;··-tLs:~x;.1ó;~·,, :: p·1aqÚetaD por u1Íidc1d- ( 18). 
-;,~~- '_ ·:~;:.;~~·· ;.:_. 

Est:as - pia·9_~--~-~~~--. d~!J~l~~# )!~-~~~p~p_d_e_r~~-- ª~-un. 'vol~~en s11f icien te 

·ele p°i:úimB~-~ g"oJT~-;)i~"ilñó;J·t~"'-º'Sóº~''n;l/~p-~/~-~-:;,¡~~.¡,-·,:~~~r un P-1{ lgual o' mayor 

6° duraJJttl el ~-~:~1.-~d~-:~~~· a~p1acenamierito,· el cual se debo hacer_ 

co11 _agitaCio~J _ continua,· a t.empe.rat.ura ont:re 20 24 - grados 

cOntlgrados y dUra-~li.:o un poriodo no mayor de 5 ellas on 

bolsa~ de pldst:ico con c.1pacidad para intercambiar gasas atravez 

de su superficie. 

El otro método para obtencl.1n du pl,1quetas os por 

plaquetoléranis de un solo donador ( 19), mediante un Dep.'lrador 

automdtico en .linea que liJS va depositando en una bolsa de 

recolección mie11trt1s que los erir:.rocitos y el plasma se rogresnn 

dl donador. f.'xist:en varios tipos de equipos de dfóresis que 

tienen val·iacionen mlnimas en el n~mero de plaquetas obtenidas 

por volómen de sangre procesada, el tiempo de donador requorido 

/JdrtJ el procedimiento y el nómero de leucocitos contaminantes,· 

sin embargo, el producto final generalmente eqUivale cuando 

menos 6 - 8 un.idades dt? cancenti.-ados plaquctarios (20). En busca 

de mayor recuperación do 1c1s plaquetas tran:Jfundidas, llerzig y 

colH. elimi1Jaron (21) eritrocitos y leucocitos y obtuvieron 

mejores .i:esultddas cou la ventaja adicional de que también so 

clim11inuld la posibilidad de aloinmunizaciÓn comparaclo .con los 
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concentrtJdos qua ma11tu\•iaron las células contaminantoa. Kilary 

(22), en una seriode 212 productos, recomendó un método para 

sapnrar, leucocitos y eritrocitos con una centrifugación suave, 

_tenieñdo recuperación do 891. de las plaquetas, oliminando 97\ do 

los leucocitos y disminuyendo el hematocrito do 111. a menea de l\ 

en las bolsau de concentrados. Aunque existe poca información 

sobre la viabilidad y función de plaquetas obtenidas por 

aféresis, compar,1do con lo reportado como cstandd.r para los 

co11cbntrados 1 los daten indican que las plc1quetas obtenidas por 

este método son viable!l y funcio11ales, nplicad1.1s después de 

la colección (23), aunque también se puede usar durante las 

primeras 24 horas do almacenamiento que siguen a su cxtración. 

III, COMPLICACIOl/ES DE LA TRAl/SFUSIOI/ DE PLAQUETAS: 

III .1 ESTADO REFRJ\C'l'ARIO: Se consideran est~clos refractarios 

los incz:emontos menores de 10 x 10 /L una hora después de 

transfusión. Se calcul~n utilizando la formula de Schiffer (42): 

(CPo'.J' - CPrT J X se (m2 J 
lCC= 

ll 
NPT X 10 

ICC= 1ndi.co corregido de la cuenta plaquetaria 

CpoT= cuenta postran.sfu!lión 

Cpr1':::: cuanta.. preti:ansfu!lión 

SC= superLicie co.rpoi:al 

NPT= mlmero de plaquot,1s transfundidas 
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Estos incrementos ocurren en pacientes sin fíebre 1 CID o 

eaplt'momagalia. Los e11tados rafia~t_l!~lo~.:'_(42)._ s~~ consecuencia 

de aloimnunización. 

La incidencia de aloi11mU~·¡zación. a Plá.quetas es variable; 
: _,_ :-

Kutti, en 1982, iiifor1~ió uriil S8i-ie-de ··19 paciimtes. leucémicos con 

o¡ -de aloinmunizació11 1 -mieiitras que 6. de -32 pacieJJtes reportados 

por J1esserchmidt fueron refractarios, al igual que 20 de 65 

(Uolohan 1982) y .JO da 1ÍJ6 (Dutcher 1981). Has alln, en una serie 

de 'l'ejada, r!'portada on 1973, 7 de 9 fueron refra"ctarios. 

El estado refractario es debido al reconocimiento inmune de 

dloantlgenos presentes en la membrana de célulan extr.;ulas. El 

reconocimiento inmune de aloantlgenos puede ocurr.ir por dos vl.as. 

Primero, las células presentadores de antlgenoa (CPA) del donador 

puede directamente activar las células T cooper.1doras del 

receptor, conduciendo a la producción de anticuerpos por los 

liufocitou n d~l J."dceptor. l',1ra que l.1 rc!1pucstll inmune ocurrll 

la CPA debe expresar los antlgenos JIL/l. detonninados t.:rnto por ol 

complejo mayor de llistocompatibilidad clase I como los de claso 

Il,. ser capaz. de intei.·actuar por contacto con las células de 

respuesta y liberar factores estimuJ,1dores de células T 

cooperadoras. L,1 segund.1 vla de reconocimiento imnunológico 

incluye el procesamiento de antigenos incompatibles de las 

células del donador por lo!l macrófagos del roceptor. Este 

segundo proceso se considera mucho menos eficiente que el primero 

p11ra activar el sistema inmune (44, 45). 
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Se /Jan propuesto varios métodos para evitar o tratar el estado 

refractari·o: , administración - de criopreservadoD da 

autÓJ.ogaS en - pa_cii;~ta,S" leucémlcos que est~n en 

plaquetas 

remisión; 

con 

san9r_~dC;¡·-,. ··e¡:{ Liil?úú:t:!11tó· de -saturar los anticuorpos pJ.aquetarios 
::--~,...; ~ 

ocasionar ·. -.~.0bCediir9a de volllmen. El uso de donadores llLA 

es familiar o miembro de una comunidad do donadores por aft'lresi.s, 

.:tproxlmadamente on 20 a 40'1, de los individuos llLA compatibles, no 

no obtendrAll buenos inctementos plnquetario.s (2•1), lo que :;ugicre 

la existencia de otros !actores ademds de la aloinmunización. Se 

/Ja estimado que entre 15 y 601. de los pacientes aloinmunizados 

pueden po1:der sus anticuerpos con el tiempo, ¿¡ pesar de continuar 

con transíu.si~~n de plr1quetc1s (25, 26). Interesantemente, esta 

pérdl.da do .:anticuerpon ne ha observado en paciontos .inmuniz~'ldos 

por r:.ransfus.iones durante quimioterapia, mtHI que en pacientes con 

inmunización prim.!Jr.Í.a ocun·ida dur.1nte embarazo o r:.ranslusión 

incidental (25). 

Debido a que el reconocimiento de aloantlgenos requiere de la 

expresión de antlgenor. llLA clase I y II como ocurro en los 

leucocitos, mientras que 1c1s plaquetas sólo expreaa/J los clase I, 

so ha invontigado el uso de productos pobres en .leucociton. 

f:stutlios tempranos efectuados en ratas y ratones (aunque son 

especies diferentes), (6), han mostrado que las plaquetas 

df'ploc.1das do leucocitos no se asoci,1n con la inducción de 
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tl loan t icuei·poD. Los ostudios efectuados on humanan (G, 4li) han 

tenido resultt1dos conr.radict:orios probablemente por el pequeño 

111~mero do pacientes, y por diferentes criterios para clasificar a 

un paciente ltloinmuni:uiclo¡ ademlw con las cécnicas di.<Jponibles 

para laucodepleción como el uso de filtros, no so depletan 

completamentu para demostrar los 'efectos benéficos como los 

conseguidos en animales. 

III .2 ALOINNUNIZAClOll A ar~oDULOS ROJOS: se debe a la 

contaminacio11 de los concentrados plaquetarios por eril:rocitos y 

se han reportildo reacciones l1emollticas por anticuerpoa en el 

plasma del donador (27}. F.n mujeres Rh (-) en edad fértil se 

recomienda, sin son transfundidas con productos Rll ('t·}, se 

admi11istren .:inticuerpos anti-o después de la tr,1nstusión • 

.rz1· .J FIEDRE: Ocurre il1mecliac,1mente o después de horas de la 

tram~fusión y es por aloanticue.rpos a leucocitos presentes en el 

r.oncentrado plaquetario. Su ap.1r ición es mAs frecuente con 

plaquetas obtenidas por plaquecoféresis. La centrifugación 

adicional de la prC!'p.11·,1ción plaquotaria puede disminuir esta 

complic.;i.ción (21). 
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zv. T1u1NsFuszoH PRDFÍLAcTzcA -DE- PLAOUETAs z·_ EXPEnIEuÍ:zA· EN EL 

INSTITUTO nlc~onir. ~E LA'.Nu~1uc;dn SALVADOR iusznAN 

;i~ -; '" "" ::G 
x·v_:·z.0iJJE7.~vo-~~·. · ·::;:_.:;,:' 

-- \_':,.'.,.~--~- ~_-,i-_(-,-

Evaluar en form_B pz:ospcCtiva. la ·utilidad ·---de._ la· transfusión de 

plaq"!etas ~-b.;~':-_n~-d~~~- --~-~~ pl.a:::~:~~:~é~~:i~--->--. ,Para reducir la 

morbimorealidad secundai"ia -o~: trotñb·~-~~t~~-o~i-~-" en -Pacientes hemato-

oncológicos. 

IV.2 JUSTIFICACION 

Los _ concentracios . pliiquetarios que se obt.ienen de dom1dores 

aleatorios tienen disponibilidad limitada por el nómero vai·iable 

do donadores de cada dla y con frecuencia la transfusión de 

plaquetas no se hace o es subóptima. La transfusión de pldquetas 

obtenidas por plaquetof eresis sólo requiere de un donador y el 

JJtlmero de plaquetas que so obtiene11 es mayor. 

/'IA7'ERIAL Y /'IETODOS 

DONADORES: En todos los casos se empleó un donador familiar 

en linea indirecta o no relacionado an casos de trasplante de 

médula ósea potencial. La selección se hizo con los critorios de 

la secretarla de Salud: peso, edad, antecedentes de uso de 
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ostimulantes o psJ.coftu.·macos, enfermedades prcvJ'.as o en el 

momento de la do11ación, embarazo o uso de antibióticos. Aunque 

el uso da a11tiinflam~1torias no esteroideos no so cansidei·a on 

otros bancos de san9re _en la·seleclón de donadores, la inhlblción 

de la actividad plaquetar.la que producen fue motivo de exclusión 

ele nuestro programa. 

En todo!i se ~-·'--¡;reCtuó: pruebas da compatibilidad 

pi·etrar.1s.fusJonales parn ·grupos ABO y R/J; antigeno de superficie 

do la hepatitis B, anticuorpo al virus de la inmunodeficiencia 

adquirida, V.D.R.L. y en fechas recientes, en casou seleccionados 

para trasplante de médula ósea, anticuerpos a citomogalavirus. 

PACIEN'l'ES: So incluyeron pacientes en programas do trasplante 

do médula ósea ('l'HD) o quimioterapia do inducción de la remisión 

de leucemias agudas, J.;t abril dP. 1990 a octubre de 1991. 

Los criterios de i11clusión .fueron: trombocitopenia < 20 xlO 
9 

por litro con o sin sangrado¡ trombocit:openia <: 50 x 10 /L con 

sangrado o en quiencr., con esta ciirc1, fueran sometidos a 

pi.·ocedimientos diagnósticos invasivos o quirórg.icos. Se 

oxcluyeron enfermos con pól."pura trombocitopé11ica autoinmune. 

Al tiempo de ingreso del paciente se solicit.i:iron donadores 

ambulatorios para emplear en caso necesai·io. La indicación de 

t:ra.1111!usion se valoró con una muestra para cuantificación da 

plaquet.tu1, que se procui·o tener diariamente a las 8:00 am. 

L'n los casos incluidos se realizó una Jdstoi·id cl.1.nica 
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detallada y se buscó con espacial interós la presencid de 

esplanomagalla. _,_'E!~: _viD~~- que- la fiebre es uno de los factores 

m.'l.s importantes que_~cÍimninuye'! la eficacia de la transfusión de 

I'lnquetaa, De· separaron los_ CllDOB en aquóllos sin f iabro al 

ingreso- y-durante -1_a ~in~e_rnación (grupo a, OAJ y aquéllos que la 

pres8ritaron·en algón momonto de su evolución (grupo D, GD). Para 

valorar la efi.cacilt de l.a transfusión plaquetaria se midieron los 

siguientes parlunet.ros1 l )Hemostasia, quo .fue el p,1r~metro mA.s 

imprtante; definida como la detención clinica del sangrado,-

2 ).lncremonto, determinado por la diferencia entre cifras 

plaquetarias protrannfusión y JO horas 

(:determinadas con autoa11alizador Coulter s Plus STKR); 3)Consumo, 

evaluado indlrectamanr.e por el nómero de procedimie11tos; como 

criterio de comparacjon entre los dos grupos, se valoró el tiempo 

a la producción autóloga de plaquetas. 

HETODO DE PLAQUETOFERESIS: se utilizó un equipo de se¡>ar,1ción 

celular internlitente (llaemonetics 30-s. n.aintree JiAJ co11 la 

técnica de 2 brazos de 'l'ullis-Lincli (21). Se extrajo la sangre 

da ld via afei·entu il velocidad de 60 - 80 ml por rninutO y se 

mP.zcló inrnediatamence con una solución anticoagulante compuesta 

de l\CD-A con rel,1ción sangre total:anticoagulante de R:J. La 

colección iniciaba cuaudo la banda de plaquetas empezabd a 

expandir.se y se prolonaaba de 60 a 90 segundon de11tro del nivel 

de glóbulo.!l. rojos, con objeto de aumentai~ el rendimiento. Al 

final del pelado de colección de colecion, la sangre en la 
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ctunpancl y bol!Ja de planm~ eran. imp.ulsildas a la bolsa de retorno 

para r01nfusión jJor Ot.C-it: \/ena~ E~t.e proceso general.mente se 
-, 

repot.ia "º~·: 6 .a: o. CiC10D ~\ 
,.,,, ~ '" , '.(>",·; ;,. ·,. 
·~~:j~·:~~:·;~;:·:·,:·:~' .... - ~~-. 

-~¡¡;~~-~.·- ES.TAiJ_~tJ-jÍC_~:~· ."·~~··efectuaron las pruebas U de Hann 
--·.· -~-:_.-'_,-::· 

WitlmeY:.y.~e~.a~~-~-~·:;~~~·FiiJJJCJ:'~-para· muestras no paramétricas, por no 
~'- -

ajusta7se· a .. -;10S, f'~·~~met~o do normalidad y toner una muestra 

pequeña. 
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IV, 4 RESULTADOS 

En el periodo de abril de 1990 a Octubre de 1991 !le incluyeron 

48 pacientes; de éstos ne excluyeron 4 por haber muerto dentro da 

las pr.ime.z:as 18 lloras del primer procedi11Jiento da 

plaquetoféres.is; dos individuos con leucemia agudd linfoblAstica 

y dos con leucemid aguda mielobldstica. 

Lds Ci1.racta1.ntic<1.<1 gP.11erales de los pacientes se resumen en la 

tabia 1. Sólo 1 paciNILCD fueron incluidos en el grupo A y el 

resto ( n= 37) en el grupo B. 

El incremento de plaquetas fue significativamente mayor (p= 

O. 0005) un 10!1 ¡;ac.iontt.>!J Ual GA, de acuerdo dJlerencias 

encontradas en cuent.1s pre y postransfusión (GA 58, 140 /ul vs GD 

30, 900 /u.l), con recuperación a las 18 horc-rn, mdyor en lo!I 

pacientes que se mdncuviei·on sin fiebre (mediana do 77,000 ful) 

cancrci los que la tuvieron ( mediana de 55,000 /ul) (tabla 2). 

La meditrna de proccdimicncos efeccuados .fue de 2 pa1·a ol grupo 

A y de 4 para el grupo D, manteniendo durante mas tiempo, un 

ntlmt:ro suficiente de plaquetas circulantes para lograr la 

/lemosCil!lia los pacientes del grupo A que los del grupo D (mediana 

de 7 v.o 4 d.ias respectivamente p= 0.025). 

Los dlas a la recuperación aucóloga de plaquetas tuvieron una 

mediana de 19 para Jos pacientes sin fiebre y de 30 (p= 0.0018) 

parc1 los que cursaron con fiebre (tabla 3 J. 
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E:n 4 pacientus fue m.!nima la hemorragia; on otro fué causa de 

1.<t muerte (sJ:ste111a nervioso central). Trece f all13ciero11 por 

procesos in! ecciosos. Los 1 ·I muertos ert\n del grupo D (tabla 4) • 
+ ll 

El producto fj,nnl. contuvo un promedio da 4. 7 - 1.3 x 10 

plaquetas por bolsa. 
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IV. 5 COHEN2"ARI0 

El empleo de trnns!usiones plaquetarias para tratar 

l1emori:ag1.as por trombc:>citopenia es un hecho establecido desdo 

hüce tiempo¡ sin embargo, la transfusión se limitabn sólo al 

manejo de !Jcmorragida. graves. Los avances ténicos actualen 

permiten <JUe lli tran.s.lusión profilc'l.ctica de plaquacas so indique 

con objeto de evit,1r morbilidad e inclusa la muerto de los 

enfe1:1nos. La prllcticct de la transfusión profiJdctica de 

plaquetas derivó de estudian realizados en nlño8 con leucemia 

aguda linfobl~stica ( 28) en donde se recomendo cuando las cifras 
9 

ci·an menores de 20 x JO /L; con ello se logro disminuir las 

complicaciones liemorrAgicas. 

J::,n t>"l prc!:cntP estudio se encontró que la transfu!Jió11 

profilActicCJ. d~ plaqtiet.1s obtenidas por plaquetoterasis dü1mlnuyó 

el ndmaro de epi.sodios de sangrado aón cuando lo.a pacientes 

fueran sometidos a procedimientos inva!Jivos; igu,1lme11te disminuyó 

la mortalidad por st111gntdo secundario ll trombocitoponia ya que 

sólo u11 paci~nte de loR 44 (2.J'l.) 1 falleció ¡1or esta causa. La 

muerte por Jiemor1·,1gia representó 7 .1 de las caunas de 

fdllecimiento. 

Sl11 embargo, no fuo ponihle demostrar quo lo p.r:ofil.1xls, si la. 
9 

plaquecopenia es me11oi· de 20 x 10 /L, es capaz de disminuir los 

episodios de sangrado gt·ave. Se ha mencionado que 79 .S'l. de los 
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9 
pacientes con plaquetas entro 10 y 20 x 10 /L curnan 

aproxlmadamenta 95'\ de los dias de trombocitopanla si.n sa1Jgrado y 

17'\ de entos pacie1JtDD sólo con sangrc1do mlnimo (ll); mas alln, no 

so 1111 reportado sangrado fatal si los paclcntos 
9 

sólo si 1.as plaquetan son menos de 10 x 10 /L 

.ae transfunden 

(29). lluestra 

prdctlca mostró ser ót:il en Rl manejo de trambor:itoponia del 

adulto ya que clparentem:nte disminuyó la frecuencia de sangrados 

graves. 

Los datos obtenidos co11cuerdan con los reportados en la 

literatura, ya que en pacientes can fiebre y procesos infecciosos 

el incremento y la recuperación fueron menores y el consumo de 

plaquetas valorado por el ndmero de procedimiontos efectuados Lue 

mayor ( sin embilrgo, el costo que represe11t,1 el llevar a cabo una 

sosión de plaquetofére.'ií!J esti1: muy por encima del presupuesto del 

tipo de pacientes que se trat.1n en este Instituto por lo que... su 

dinponibilid<lr1 110 comparable a la!l pliiquetiw do donadoi: 

ale.ttorio). Una gran ventaja del uso de pldquetof~resis en la 

disminución en el m,mero de donadores a lon cucdes el receptor se 

r.ncucntr.:i axpuu.:Jto, lo qua reduce el riesgo da infecciones 

t.rn1wmitidds como son hepatitis n, VIII, slfilis entrEt otras. Y 

,11111que teóric,1mente posible, no existen estudian p1·ospactivos que 

indiquen la frecuencia de estas infecciones en los receptores; 

adenhls, estti merado puede disminuir el riesgo de hepatitis e, si 

la b1l!;quedc1. de seroneryativos se lleva a cabo en forma rutindria 

an el estudio de donadores. 
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Und segunda co11sideración sobre la nuperioridad do lan 

JJlaquatas recolectadnn do un sólo donador, os la nh1yor función, 

lncremo11to y vlablli.dlHl de las plaquetas como se ha demostrado en 

otros eatuciios (23, 30). Sin embargo, una limitación mayor 

que no pueden sez· almaccwadas por m.4s de 24 horas. 

Quizd la razón mA.s .importante para utilizar plaquatll!J de un 

nólo donadoi· serti el disminuir o retardar el desarrollo de 

ii.loinmunlzación a plaq1Jetas. El utilizar ll donadores compatibles 

es un método do costo elevado en nuestro medio y aunque hay 

cnr:udios quo menciorrnn enta venta:ja (31), ot1 diflcil }Jacer enta 

interpretación, dobido •11 pequeño nllmero de observaciones y a la 

población tan heteragcnea estudiada. 

l'a que los concentrados de donador aleatoria dt?penden del 

m)mero de donadores que se presentan por dia, la di!;ponibil.idad 

de las plaquetas obtenidi!S por plaquotoféresis os mil}'Or pues 

dependen de la preDencia. de una sola persona, lo que da. rnayores 

ventaJ'as, principalmente parn disminuir los riesgos do sangrados 

gravos (par oj(•mplo en .sistema nervioso central) en los pacientes 

quo so someten a p1·og1·am,15 de traspli1nte ele m~dula ósea o do 

inducció11 de la reminión de leucemia aguda. 

Ninguno 

frecuencia 

de los ¡Mcientes en nuestra estudio presL>ntó 

trans.fusi.onales. SerA neceDaria estudiar la 

de de alojJJmunización en los receptores 

· plaquec.ofére.sis y en aquellos que por motivos económicos se 

nuwajan sólo con transfusiones de donador aleatorio. 
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Es impoz:tanta, adem&s, comparar el incremento y recuperación 

de las cuentas plaquet~rias de los pacientes transfundidos con 

concentrados plaquetaríos con los datos encontrados en aquéllos 

pacientes sometidos 11 transfusión de plaquetas obtenidas por 

plaquetotérc!Jis; sin C':lllbnrgo, es poco vi,1ble la realización de un 

estudio de aste tipo y,1 que se requorirla un nomero suficiente da 

concentrados plr1quetar~os diarios. Jlciem.!!J 1 ld transfusión con 

concontradas no serl.:1 1 en todas las ocasJones, el mismo ella de su 

obtención¡ esto agregarla otra variable a analizar y obligarla 

mojor11r la Citlidad de las cuentas plr1quctn.ri,;t::i rt::'port11d,rn por el 

lrtboratorio de urgencias, ya que se considera que p.1r<1 v.-:dorar el 

.irJcz.·0111cnto, es mejor la medición 1 a 2 hor,1s después ( 17) de la 

transfusión. Similares resultados puedell obtenerse si se utiliza 

lii cuent.1 plaquetllr"ia de 10 minutos después de la tr,111r;fusión 

( 32). El seguimiento de ambos grupos la br'l.<1querlR riel 

de~rnrrollo del (!!ltarlo de portador o de enfermedades tr.rn!'.>mitidas 

por transfusión "s ot:ra situación que debo cwtuUiarso en el 

futuro. 7'ambien debf' \•alocarse pronpectivamente la util.ldad de 

1.1 trllllSfUDlón profil..1cticu do plaquetü.s ve.1:.su.!i l<t transfusión 

terapéutica, ya quo no existen en la actualidad estudios de este 

tipo que lo dt~muestn:m. 

El demostrar lo líl('ncionado anteriormente ;'ustificdrla el 

implometJtdr la polJ.tica. do transfusión prof ildctica de plaquetas 

obtonidas ppr plaquetoféresis en tocios los pacientes que se 

encuentren de1Jtro dHl grupo de inclusión en.el presente estudio. 
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IV. 6 CONCLUSIONES 

l.- La transfusión profil~ctica de plaquecas obtenidas por 

plaque tof éresis un método efectivo para disminuir el 

sa11grado grave. Sólo l de los 44 pacientes falloció por 

hemorragia. 

2.- Los pacientes sin fiebre tuvieron incrementos y 

recuperacio11es de las cuentas de plaquetas a las JB horas 

mayores que los que cursaron febriles. 

3.- La circulación de las plaquetas transfundidas en los 

pacientes del GA fue m.!s duraderc1 po lo que la frecueilcia y 

n~mero de procedimJentos fueron menores que en los del GB. 

4.- La recuperación aucologa da plaqu~tas requirió de mas d{as 

en los en los pdcientes del GD comparados con los del GA. 
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TABLA 1 

TRAJ/SFUSION PROFILACTICA DE PLAQUETAS: 

NUHERO DE PACIENTES: 

llF.DI!Vlll DE EDAD EN ATIOS: 

SEXO (N/F) 

DIAGNOSTICO: 

LA/1: Leucemia aguda m.i.elobldstica 

Z:.AL: Leucemia aguda linfobl&stica 

AA Anemia apl~stica 

NH Nieloma mr'lltiple 

- 30 -

44 

31 (16-62) 

26/18 (J.4:1) 

LAN 

LAL 

AA 

NN 

24 

JO 

2 



TADLA 2 

CUAJ/7'A PLAQUETARIA (X JO /L) 

GRUPO NUMERO CllF.N7'A CUEN2.'A * INCREMENTO 

JJRF.'l'RAJISFUSLON POS7'RANSFUSlON 

(tlEDIANA) (MEDIANA) (PROHEDIO) 

A JS - 34 S9 - 113 36 - 97 
( JB) (77) (58 .14) 

B 37 - so s - 334 -19 l 322 
(23) (SS) (30.90) 

• 18 HORAS 

p = o.ooos 
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TABLA 3 

7'RANSFUSIOÍI PROFILAC7'ICA DE PLAQUETAS 

UUHERO DE l'ROCEDINIENTOB 

VIAS QUE llAN7'IENEN NI\'ELES 
> A 20,000 ul J>OSTRllll!"íFUSIOll 

Y /O 110 llEOUIEREN 1'RAJISFUSlON 

/JIAS JI LA RECUPERACION DE LA 
PRODUCCLON AUTOLDGA 

GRUPO /i GRUPO D 

llEDIANA (RANGO) 
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TABLA 4 

GRUPO • SUPERVIvE//CIA (\) 

A 7 ( '100 J 

n 23 ( .62 

TOTAL 30 ( 68 J 

- 33 -

MORTALIDAD (\) 

o ( o 

. 14 ( JB ) 

H ( 32 ) 

CAUSA DE 
LA HUER7'E 

(n) 

I/IFECCIOll 13 

HEHORRAGIA l 
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