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b &) II[TR_ODUCCIOH Y ANTECEDENTES

n'‘indispensables en la hemostasis, ya gque

integ. idadidel endotelio vascular ya aea con
o] gula'qémpora.l o al intervenir en la
ermanenté’ (1);- también proporcionan una

activacion:de ~_,fa'cco;es plasmaticos de la

- coagulacion’

.La ' trombocitopenia ‘puede . propiciar sangrados de - diversa

magnitud '(pécequias -] hbmorraqias mayores), por lo que desde

inicios del aiglo se suglirié para su correcidén la transfusién

‘terapéutica de plagquetas y se intentd por primera vez en la

decada de los 40s. Desde 1910 Duke (2) propuso gue el tiempo de

sangrado prolongado en pacientes trombocitopénicos se podria

corregir con la transfusion de plaquetas y en 1952 Hirsh y

Gardner urilizaron plasmas ricos en plaquetas provenientes de

individuos policitemicos (3); los resultradog iniciales fueron

limitados ya que 5 a 20% de las plaguetas, utilizando dacido

citrice, citrato y dextrosa (ACD) como anticoagulante, se

agregaban durante la preparacion. Dilar y colaboradores, en 1951

(35), basados en el menor tamaiio y densidad de las plaquetas, las

separaron de logs otrog componentes sanguineos  mediante

centrifugacion diferencial, empleando el dcido etilén diamino

tetra-acético (EDTA) como anticoagulante y siliconizacion de

los

frascos de extraccion. El uso del EDTA causoe dos problemas

importantes: 1)la preservacion de los glébulos rojos era menos



satisfactoria ~que con ACD y 2) en la practica clinica, los

concentrados plagquetarios recolectadoa en EDTA no eran mas

aefectivos  que aquéllos preparados con ACD (36). Estudios de
éébrdvjdar de plaquetas en EDTA demostraron su desaparicion casi
cémpléta deapﬁes dg 4 a 24 horas de la reinfusi¢n (37). Aster y
{anﬂ; (Jﬂirfue?on los primeroas en demostrar que reduciendo el pH
de ;ﬁyyﬁnﬁgre aACicoagulada'con ACD entre 6.5 y 6.8 (por la
adicion excfa de ACD)' disminula la agregacion plagquecaria
'éépéﬁfanea, “con mayor recuperacién "in vivo* pero con perdida

importante de actividad del factor VIII (39).

Mourad introdujo posteriormente un méetode para preparar

concentrados de plagquetas no agregadas & partir de sangre total

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

mayor enfasis en disminuir los leucocitos contaminantes ue
¥

contribuyen a disminuir el pH durante el almacenamiento y la
viabilidad plaquetarvia. Los mejores resultados se obtuvieron con
la técnida de Slichter y Harker publicada en 13876, que con leves
modificaciones (J35) se emplea actualmente en el INNSZ. lEn 1968

Tullis describid una teécnica en la gque un recipiente de plastico

se adaptd a una centrifuga estandar,; se regquirid la interrupcion
de la velocidad a varios intervalos para lograr la separacilé2n
de las diversas fracciones sanguineas y logro desarrcllarse en un
sistema cerrado, seguro y rapido. En 1972 ge introdujo el
procesador de sangre modelo 30 de Haemonetics, que dio lugar

posteriocrmente a los modelos 30s y V50 que se utilizan en el

Instituto.



A pesdr de ' la ‘clara demostracion. del  beneficio de la
transfusion’ da . plaquetas,  su amplia acépcacion se ~-logre- hasta

mucho - tiempa: después.’ Rl Instituto Nééibnhinﬂé'Cancet de los.

Estados Unidos conﬁidproyld heﬁqr: gi

_comola mayor causa de

muerce enrtszt,dq §14 pacie. éoqli ucemia . aguda, estudiados

;ahi:e' }534-y 19637 (33) y"e evigidn de autopsias realizada
‘entre: 1954 yii953; encontro . qgue’el séhﬁrado fue causa de muerte

en “67%7-:de:los F-casos 4(4).7 Enf;a 1960 y 19863 cuando los
éonéédr}ados'pjaduecarios estaban ya disponibles, solo 37% de los

pacieh:es murieron por sangrado. En 1966, lian y cols. reportaron

gue en 57 casos de leucemia aguda; previo al usc de transfusiones

plaquetarias la hemorragia fue cauga de muerte en 65% de J0

casos, mientras que en 27 individuos que recibieron plaquetas,

golo 15| murio por hemorragia (5, 33). En México, Avilés y cols.

informaron que en 22 pacientes con leucemia aguda mieloblastica,

el smangrado fue causga de muerte en 22% de loyg casos a pesar del

uso de concentrados plaquetarios (34).

Actualmente la transfusion de plagquecas, se ha incrementado en

proporcion mayor que la de paquetas globulares; de 14 por 1000

habitantes en 1980 aumentd a 26.8 por 1000 habitantes en 1990

(6). Tambien la plaquetoféresis aumentd de 11 a 23%, lo cual

representod un incremento del 109%, comparade con 15% de

incremento en el uso de glébulos rojos.

Existen variags razones

para explicar el aumento; entre ellas, el uso de

quimioterapiag

mas agresivas gue ocasionan trombocitopenia grave y prolongada;



cirugla de coraze,

pléqueca;igsrrr Lnnpcesarxasgf e proporclonan en

cantidades inguficientes cuando se requiéren. '

Las “indicacionesi¢linicas para tfansfundir"pléquetasr pueden

yersa:5 moﬁi};eéé;sf~p&£ﬂ méeodos imprecisos para evaluar la
necegidad ciihica, por un ntmero insuficiente de pruebas
controladas y po:VMACQdog inciertos para medir su efecto,.

Aun . no ‘se  define ol nivel de plagquetas que predispone a
sangrado en pacientes trombocitopénicos y la eficacia de otras
modalidades terapéuticas diferentes a la transfusiodn; es aparente
que también se deben considerar otros factores, ademads de 2la
cuenta plaquetaria, al decidir cuando transfundir un paciente.

Los factores mayores que influyen en la eficiencia de‘ la

transfusion de plaquetas son pregencia de: asplenectomta,

crasplante de médula ésca, coagulacion intcravascular diseminada,

tratamicento con  amforericina B, esplenomegalia y grado de

citotoxicidad de anticuerpos al sistema lLA y otros, quiza de

menor limportancia como los antibiéticos y la temperatura corporal

(7).
I.1 CRITERIOS PARA LA TRANSFUSION DE PLAQUETAS

a)Profilaxis:En pacientes con cuenta plaquetaria menor de 20 x
9 9
10 /L o en aquellos con muentas menores a 50 x 10 /L, candidatos

a procedimicotos invasivos (de diagnoéstcico quirargico).

9
b)Terapevtica: En pacientes con menos de 50 x 10 /L con



hemorragia ~activa o con aangzado4no controlable por 'dofoctos - de

la funciodn blaunCaria.

Su, . uso. eg inéprppiado coho profilhxis en_aquellos gue tlenen
: - A .

cuentas plaquetarias mayores de 20 x 10 /L o con puarpura

trombocitopénica ‘idiopatica,:a menos gue presenten un Sangrado

que .ponga en- peligro . la vida.

I.2 INDICACIONES PARA TRANSFUSION DE PLAQUETAS

SANGRADO AGUDO: los pacientes con trombocitopenia y/o alguna

anormalidad funcional plaquetaria, como causa principal ]

coadyuvante del sangrado, deberan recibir plaquetas. Sin embargo
9

los pacienctes con cuentas sobre 50 x 10 /L tiene baja

probabilidad de sangrado grave aun en eventos de ciruglia mayor o

trawma, por lo que el beneficio esperado es menor (8). EL

gangrado grave se puede presentar cuando la cuenta es menor de 20
2

x 10 /L. En un estudio retrospectivo Gaydos y cols. observaron

que la frecuencia de sangrado fue mayor en los pacientas

leucémicos cuando la cuenta era menor del nivel antes mencionado

(9). En individuos con trombocitopenia por daefectos de

producecioén, hay una relacion inversa entre el tiempo de

sangrado
y 1la cuenta de plaquetas,; en defectos de la funcioén plaquetaria,
el tiempa esta desproporcionalmente prolongado y en

trombocitopenias con incremento en el recambio plaguetarios,

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

sangrado de dos veces el limite superior no es ipdicacidn de

transfusioén a menos que coexistan condiciones que ipterfieran con

- 10 -



la hemostasia; en - ocasiones paciences con trombocitopenia
originada por '~ sacuestro eépienico pueden requat1¥ una terapia
transfusional mas iﬁtehéa que aquéllos con hipoplasia medular
(12).

TRANSFUSION MASIVA: La trombocitopenia dilucional de pacientes
que raciben m&ltiples transfusiones puede originar sangrado
microvascular, pero la mayorfa de los que reciben el rdpido
reenmplazo de uno o dos volumenes de sangre no tiene sangrade por
trombocitopenia, por lo que las plaquetas deberdn administrarse
80lo por sangrado clinicamente ancrmal. Se recomienda que en
cirugias con alto riesgo de sangrado y reposicién de volumen con
globulos rojes, scluciones cristaloides, ete; se debe disponer de
pPlagquetas para utilizarlas en caso necesario.

CIRUGIA CARDIACA: Estudios controlados gque analizan la peérdida
de sangre postoperatorio no han demostrado corrlacion entre las
cuentas de plaguetas y sangrado posterior a corteoelirculito
cardiopulmanar; no se ha encontrado beneficio en adminigtrer
plaguetas en forma profildctica (12).

TRANSFUSION PROFILACTICA: Se debe considerar tanto en
pacientes trombocitopénicos como en pacientes con defectos en la
funcion plaquetaria quienes requieren ciruglia o ha sufrido trauma
grave. Ademas, la transfusién profilActica se doebae considerar
en pacientes con trombocitopenia grave, rapidamente reversible,

durante periodos de riesgos hemorrédgicos, en los que se incluyen

- 11 -



log s;gu;entau d;agnaHCicos- trombocitopenia aguda inducida por

'drogas, leucem;a aguda tnnco an el momento de gu d;agnoﬂtico como
al  recibir qu;mxocgzapia, trasplante de médula 6sea.. Los datos

clinicos sobre los  que..se.  basan estas_ recomendaciones son

principalmente. anecdocicqs:orée :fabnjos retrospectivos’ ya que

existen pocos  estudioa .prospectivos .. que  hayan. valorado la

eficacia de la transfusién profiléc:icd dé'plaquetqs. Solo dos

egtudios  han comparaab en “forma prospectiva - la transfusion

profiladctica con la terapeutica. En ambos estudios, un grupo de

pacientes recibio transfusién profildctica cuando sus
9

eran menores de 20 x 10 /L y un segundo grupo las recibis solo

plaquetas

cuande present¢ sangrado que inclula la piel, membranas mucogas o

epistaxis (13, 14). Mo se encontraron diferencias significativas

entre los grupos tanto en el namero de paquetes de globuleos rojos

transfundidos, como en las muertes secundarias a sangrade; sin

embargo, el grupo profilacecico requirié dos veces mAs de

transfusiones de plaquetas, con los mismos resultados gque el

grupo de transfusion terapentica; mids aun, la mortalidad no fue

diferente entre ambos grupos. Estos estudios enfatizaron que el

uso profildctico no solo es mds codtoso, por aumentar el ntmerc

de transfusiones, sino gue el costo benefiecio no lo Justifica;

sin embargo, la profilaxis parece eficaz cuando se transfunden
pacientes con deficiencia en la produccion y cuando sus cifras de
9

rlaguetas son menores de 5 x 10 /L, requiriendo buena

- 12 -



justificacion clinica pa
5 :

-a-ucilizarlas con Cuentes entre 5 - 10 x
10 7L(14)iT

'ﬁd;qgén‘lé . dosis  de plagquetas
ahg}ado. En:.un . grupo de nifos
0 Dq'ﬁnidaaesrpd: libra de peso,

8in. encontrarse difer

ncia éig;ificativa en las frocuencias de
,sangrados,r p‘—pésgr durééﬁoscraz gque los nidos que recibian
peguefias.. cantidades. no’  tenian incrementos en la cuenta de
piaqueCAﬁ ”(15). Murphy (1) recomends que los pacientes con

2
trombocitopenia deberdan racibir 3 a 4 unidades /m tres

veces

por semana; se han recomendado otras dosis, basados en que un

concentrado plaguetario de donador aleatorio incrementa la cuenta
9

plagquetaria encre 5 - 10 x 10 /L.

Las plaquetas deben transfundirse en infusidn rapida gin
utilizar filtros de microagregados que puedan también retener las
plaquetas.

II. RECOLECCION: Las plaquetas se obtienen principalmente de
dog- fuentes. En la primera, una unidad de sangre total
recolectada con cualquiera de las soluciones anticoagulantes-
pregervativas, se centrifugan a 1000g durante 9 minutos para
separar el plasma rico en plaguetas y se concentra con  una
segunda centrifugacion a 2350g por 20 minutos, removiendo
posteriormente el plasma sobrenadante (35). Estas plaquetas 4ae
conocen como  unidad de plaguetas de donador

. Lo
usualmente contienen de 3.5 a 6 x 10 plaquecas por unidad (35).

aleatorio y

- 13 -



La hscciucio_n_ Americana de Bancos'-d .Sangre requiere. 'qua 75%  de
x 10 ‘rv'p.bla‘qubet:as (16, 17).

las unidades contenga un minimé“de:5

La. cuidadosa atenci ! 1

penderse-eniun. volamen suficlente:: .

ara‘mantener un.pH igualio’’mayor. .’

‘de” pldama

sgeneralmonte 50 mly

a6 du.:;.-jmté el pariodo-de almacenamiento, el;cual se.debe  hacer

con'’ agitacion.. continua, - a:temperatura entre- 20 - .24 “grados -

cbhtigxtadn; y Vrur'uranter “an ’p'erirc;;ior no mayor de 5 dias an
bolsaq de plas‘!:icko con capacidad para intercambiar gases atravez
de su superficie.

El otro método para obtencidn dea plaquetas es por
plaquetoféresis de un solo donador (19), mediante un separador
automatico en linea que las va depositando en una bolsa de
recoleccion mientras que los ericrocitos y el plasma se regresan
al donador. Existen varios tipos de equipca de aféresis que
tienen variaciones minimas en el nuomero de plaguetas obtenidas
por volumen de sangre procesada, el tiempo de donador requerido
para el procedimiento y el numero de leucocitos contaminantes;
sin embargo, el producto final generalmente equivale a cuando
menos 6 — 8 unidades de concentrados plaquetariocs (20). En busca
de mayor recuperacion de las plaquetas transfundidas, Herzig y
cols. eliminaron (21) eritrocitos y leucocitos y obtuvieron

mejores resultados con la ventaja adicional de que también = se

disminuia la posibilidad de aloinmunizacién comparado .con los

- 14 -



concentrados ‘que mantuvieron las ceélulas contaminantes. Kilary

(22), en . una seriede 212 productos, recomendd un método para

sapurgf“iléuéocitas Y eritrocitos con una centrifugacion suave,
Eé;{eﬁ&biﬁecuperac;On de 891 de las plaquetas,‘uliminando 97% de
los,léucdcitAS y disminuyendo el hematocrito de !I% a menos de 1%
éé iaé bolaas de concentrados. Aungue exiate poca informacion
ngbre 71; viabilidad } [Qqcibn de plaquetas obtenidas por
‘afaresis; comparado con lo reportado como estandar para los
copcbkntrados, . los datos indican que las plaquetas obtenidas por

este método son viables y funcionales, aplicadasg después de

la coleccioen (23), aungue tambieén se puede wusar durante las

primeras 24 horas de almacenamiento que siguen a su extracion.

III., COMPLICACIONES DE LA TRANSFUSION DE PLAQUETAS:

IIXI.l ESTADO REFRACTARIO: Se consideran estados

9
los incrementos menores de 10 x 10 /L

refractarios

una hora después de

transfusion. Se caleculan utilizando la formula de Schiffer (42):
(CPo¥ - CPrT) x SC (m2)
Ice=
11
NPT x I0
Icc= 4indice corregido de la cuenta plaquetaria

CpoT= cuenta postransfuaion
CprT= cuenta.pretransfusion
Sc= superficie corporal

Npr= namero de plaquetas transfundidas

- 15 -



Estos dncrementos ocurren fén'paciences sin " fiebré, ~€ID ‘o

egplenomagalia, Los:eutpdosfraféaqpﬂrios 42 ) 8on qénqecuencia

de-aloinmunizacion.

La. incidencia - de aloinminizacion-'a

”pléqua;aél;es variable;’
Kutti, en 1982, ihforﬁa una- serie de JQ'pSc;enteavleucémiéos con
Ol'de'aloihmunizaciOnf'miéntras que-6-de :32 pacientes reportados

por Messerchmidt fueion iefractarios, al igual que 20 de 65

(Hiolohan 1982) y 40 da {bs (Dutcher 198!). Mas aun, en una serie

de Tejada, reportada en 1973, 7 de 9 fueron refractarios.

El estado refractario es debido al reconocimiento inmune de

aloantigenos presentes en la membrana de células extrailas. EI

reconocimiento inmune de aloantigenos puede ocurrir por dos vdias.

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

puede directamente activar las celulas T cooperadoras del

receptor, conduciendo a la produccidn de anticuerpos por los
linfocitos B del receptor. Para que la respuesta inmune ocurra

la CPA debe expresar los antigenos HLA detorminados tante por el

complejo mayor de histocompatibilidad clase I como los de clase

II; ser capaz de interactuar por contacto con Jlas células de
respuesta y liberar factores estimuladores de células T
cooperadoras. La segunda via de reconocimiento Jinmunolégico

incluye el procesamiento de antigenos incompatibles de lag

celulas del donador por loa macrofagos del receptor. Este
segundo proceso se considera mucho menos eficiente que el primero

para activar el sistema inmune (44, 45).

- 16 =



Se han propuesto 'varios métodos para evitar o tratar el estado

refractario

admin;strnciOn} He”—criopresgrvadas de plaquactas

grandes cantidades administradas pueden

5 donadores HLA

“‘ocasionar-i sobrecarga .de - volumen. El uso de

rrheiéécio ados' " as 1o indicado; desafortunadamente, si el donador

es familiar o miembro de una conunidad da donadores por aféresis,
aproximadamente en 20 a 40% de los individuos LA compatibles, no

50 obtendran buenos incrementos plaquetarios (24), lo que sugiere

la existencia de otros factores ademas de la aloinmunizacién. Se

ha estimado que entre 15 y 60t de los pacientes aloinmunizados

pueden perder sus anticuverpos con el tiempo, a pesar de continuar

con transfusian de plaquetas (25, 26). Interesantemente, esta

perdida de anticuerpos se ha observade en pacientes inmunizades

por rransfusiones durante guimioterapia, mas que en pacientes con

inmundizacion primaria ocurrida durante embarazo o transfusion

incidental (25).

Debido & que el reconocimiento de aloantligenos requiere de la

expregidn de antigenos HLA clase I y II como ocurre en los

leucocitos, mientras que las plaquetas solo expresan loa clase I,

se ha invesctigado el uso de productoa pobres en leucocitos.

Estudios tempranos efectuados en ratas y ratones

easpecies diferentes), (6), han mostrado

{aungue son
que las plagquetas

depletadas de leucocitos no se asocian con la induccion de

- 17 -



aloanticuerpos. Los estudios efectuados en humanos (6, 46) han

tenido resultados contradictorios probablemente por el pequefio
nnme:orde pacientes, y por &ifarentes criterios para clasificar a
un: -paciente aloinmunizado; ademds con las técnicas disponibles
para. leucodeplecién como Vel uso d; éilcros, ne .sé Vdeplecnn
completamente  para dembsééar Vlosjefécgbéwrbéhéiicos conmo " los

consegulides en animales,

Irx.2 ALOINNUNIZACJOH A GLOBULOS - ROJOS: se debe a la
contaminacion de los concentrados plaquetarios por eritrocitos y
se han reportado reacciones hemoliticas por anticuerpos en el

plasma del donador (27). En mujeres Rh (-) en edad fértil se

recomienda, s8in son transfundidas con productos Rh (+}, se
administren anticuerpos anti-p después de la transfusion.

IXY.3 FIEBRE: Ocurre inmediatamente o después de horas de la

transfusion y es por aloanticuerpos a leucocitos prasentes en el

roncenctrado plaquetario. Su aparicion es mas frecuente con

plaquetas obtenidas por plaquetoféresis. La centrifugacion

adicional de la preparacion plaquetaria puede disminuir esta

complicacion (21}).

- 18 -



Evaluar en forma prospectiva 1

Vplaqye:cas obtendidas

norbimortalidad:secundaria’a trombocitopenia en pacientes hemato-

-oncologicos.

IV.2 JUSTIFICACION

.Loé‘rrconc‘encradoa .plagquetarios gue se obtienen de denadores
aleacé_riors tienen disponibilidad limitada por el nomero variable
do ~donadores de cada dla y con frecuencia la transfusién de
pvlaguetas nb se.hace o -es suboptima. La transfusion de plaguetas
obﬁenidas por plaguetoféresis s0lo requiere de un donadox.‘ y el

numero de plaquetas que se obtienen es mayor.

MATERIAL Y METODOS

" DONADORES : En todes los casos se empled un donador familiar
en ‘linea  indirecta o no relacionado en cases de trasplante de

médula osea potencial. La Seleccion se hizo con los criterios de

la Secretarfa de Salud: peso, edad, antecedentes de uso de

- 19 -



estimulantes o .. paicofAdrmacos, . enfermedades previas o en el

momento de la donacion, embarazo o uso de antibiéticos. Aunque

el uso de-antiinflamatorios no ésteroideos no se consider an

otros bancosndq'saane,én la-selecion de donadores, la inhibicioén

de la accividad plaquéphtia'que producen fue motivo de exclusidn

de nuestro programa.’ -’

En..  todos: efectud: ~pruebas de compatibilidad

pracransfﬁgiéhéles pafnfqrupos ABO y Rh; antigeno de superficie

de - la hepatitis B, anticuerpo al virus de la inmunodeficiencia
adquirida; V.D.R.L. ¥y en fechas recientes, en casog seleccionadcs

para._trasplante de médula 6sea, anticuerpos a citomegalovirus.

PACIENTES: Se incluyeron pacientes en programas de trasplante

de medula osea (TMO) © quimioterapia de induccion de la remisidn

de leucemias agudas, de abril de 1990 a octubre de 1991.
B 9
trombocitopenia < 20 x10

g
trombocitopenia < 50 x 10 (L con

Los criterios de inclusién fueron:
por litro con o sin sangrado;

sangrado o en quienes, con esta cifra, fueran sometidos a

procedimientos diagnosticos invasivos o quirargicos. Se

excluyeron enfermos con pirpura trombocitopénica autolnmune.

Al tiempo de ingreso del paciente se solicitaron donadores

ambulatorios para emplear en caso necesario. La iIndicacién de

transfusion se valoro con una muestra para cuantificacion de
plaguetas, que se procurd tener diariamente a las B:00 am.

En los casos incluides se realizo una historia clinica
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decﬂllada y .se }busco con especinl intarcs la  presencia de

esplanomugalia. En v;sra que. la fiobra es uno da los factores

mas imporcances que dzsminuyen la eficﬂc;a de la c:ans[usioa de

,los,cpgosran aquéllos gin filebre al
ernacién (grupo a, GA) 'y aguellos que  la
. p:bSantgfan'

'alghn momento-de su.evolucién (grupo 8, GB). Para

: valorar.-la 'eficacia de la transfusion plaquecaria se midieron los

“giguientes. -pardmetros: 1)Hemostasia, gue fue el parametro ‘mas

imprtante;. definida: cono la detencion clinica del

sangrado;
2)1ncremnn:o; determinado por la diferencia entre cifras
plagquetarias pretransfusion ¥ 18 horas postransfusion

Cdeterminadas con autoanalizador Coulter S Plus STKR); 3)Consumo,

evaluado ‘indirectamente por el nuomero de procedimientos; como

criterio de comparacion entre los dos grupos, se valord el tiempo

a la produccidn autdloga de plaguetas.

HMETODO DE'PLAQUETDFERESIS: se utilizé un eguipo de sSeparacioén

celular dintermitente (Haemonetics 30-S. Baintree MA) con la

tecnica de 2 brazos de Tullis-Linch (21}. Se extrajoc la sangre

de la via aferentv a velocidad de 60 - 80 ml por minueo Yy se

mezclo inmediatamente con una solucion anticoagulante compuesta

de ACD-A con relacion gangre total:anticoagulante de 8:1.  La

coleccion iniciaba cuando la banda de plaquetas empezaba a

expandirse y se prolongaba de 60 a 90 segundos dentro del nivel

de globulos, rojos, con objeto de aumentar el rendimiento. Al

final del pedoda de coleccién de colecién, la sangre en la
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campana. -y bolsa 'dé:pia;‘mia eran impulsados a la bolsa de retorno

para ‘reinfus

repetia por 6.
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IV.4d RESULTADOS

Eﬁ el perio&o de abril &e 1990 a Octubre de 1991 ae incluyeron
48 pacientes; de éstos ne excluyeron 4 por hﬁbe: muerto deantro de
las primeras 18 horas del primer procédimiento de
plaquetoféresis; dos individuos con leucemia aguda linfoblastica
y dos con leucemia aguda mielobladstica.

Las caractelsticas generales de los pacientes se resumen en la
tabla 1. Solo 7 pacientes fueron incluldos en el grupo A y el
resco { n= 37} en el grupo B.

El incremencto de plaguetas fue significativamente mayor (p=
0.0005) wun los pacientes del GA, de acuerdo a diferencias
encontradas en cuentas pre y postransfusion (GA 58, 140 ful vs GB
30,9200 ful}), con recuperacidén a las 18 horas, mayor en los
pacientes que se mancuvieron sin fiebre (mediana de 77,000 Jul)
contra los que la tuvieron ( mediana de 55,000 ful) (tabla 2).

La mediana de procedimientos efectuados fue de 2 para el grupo
A y de 4 para el grupo B, mantenienda durante mas tiempo, un
namero sguficiente de plaquetas circulantes para lograr la
hemogtasia log pacientes del grupo A que losg del grupo B (mediana
de 7 vs 4 dias respectivamente p= 0.025).

Los dias a la recuperacidén autdloga de plaguetas tuvieron una

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

para los que cursaron con fiebre (tabla 3).
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En 4 pacientes fue minima la hemorragia; en otro fué causa de
la muerte (sistema nervioso central). Trece fallecieron por
procesos infecciosos. FLos !4 muertos erdn del grupo B (tabla 4}.

+ 11

El producto final contuvo un promedio de 4.7 - 1.3 x 10

plaquetas por balsa.

- 24 -



Iv.5 COMENTARIO

El empleoc de ' “transfusiones plaguetarias para tratar

heﬁaffagiaﬁ*:pof' trémchitoéenia es un hecho establecido desde
Vhace it;cm§¢;f:siniémbargo, la transfusién se limitaba solo al
'mnnejol dérlﬁqmq;ragiés' graves. Los avances teénicos actuales
permitep'qu; 1a

trandfusion profildctica de plaquetas se indique

con.  objeto  de. evitar morbilidad e Incluso la

muerte de los

enfermos. La practica de la transfusion profilactica de

plaguetas derivo de estudios realizados en nifos c¢on leucemia

aguda linfobldstica ( 28) en donde se recomendo cuando lasg cifras
9

eran menores de 20 x 10 /L; con ello se logro disminuir las

complicaciones hemorragicasa.

En el presente estudio se encontrd que la transfusion

profilactica de plaquectas obtenidasg por plaguetofeéresis disminuyé

el anumerc de episodios de sangrado aun cuando los pacientes

fueran sometidos a procedimientos invasivos; ligualmente disminuyd

la mortalidad por sangrado secundario a trombocitopenia ya que
s¢lo un paciente de los 44 (2.3%), fallecid por esta causa. La
muerte por hemorragia representd 7.1 %+ de las causas de

fallecimiento.

Sin embargo, no fuo poaible demogtrar que la profilaxis, si la
9

plagquecopenia es menor de 20 x 10 /L, es capaz de disminuir los

episodios de sangrado grave. Se ha mencionado que 73.5% de lhs
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9

pacientes ~con plaquetas: entre 10 y 20 x 10 /L curean

aproximadamente -95% de los dias de trombocitopenia sin sangrado y
17% de estos pacientes sélo con sangrado minimo (11); mas adn, no

sa. ha reportado gangrado fatal si los pacientes B8e transfunden

solo si las plagquetas son menoa de 10 x 10 /L (29). Nuestra

practica mostrd ser vtil en el manejo de trombocitopenia del
adulto ya gque apaventemente disminuy¢ la frecuencia de sangrados
graves.

Los - datos obtenidos concuerdan con los reportados

en la

literatura, ya gue en pacientes con fiebre y procesos infecciosos

el dincremento y la recuperacién fucron menores y el conauno de

plaquetas valorado por el numeroc de procedimicntos efectuados fue
mayor [ sin embargo, el costo gue representa el Ilevar a cabo una

sesion de plaquetoféresis esta muy por encima del presupuesto del

tipo de pacientes gque se tratan en este Instituro por lo quce 5u

disponibilidad no es comparable a las plaquetas de donador

aleatorio). Una gran ventaja del uso de plagquetoféresis es la

disminucion en el numero de donadores a log cuales el receptor se

encuentra oxpuaesto, lo gue reduce el riesgo de infecciones

transmitidas como son hepatitis B, VIH, sifilis entre otras. Y

aungue teoéricamente posible, no existen estudios prospectivos que

indiguen la frecuencia de estas infecciones en los receptores;

ademas, este método puede disminuir el riesgo de hepatitis C, s8i
la busgueda de seronegativos se lleva a cabeo en forma rutinaria

an el estudio de donadores.
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Una segunda consideracién sobre la guperioridad de lag

plaquetas recolectadaa de un solo donador, es la mayor funciodn,
incremento  y viabilidad de las plaguetas como se ha demostrado en

otros. estudios (23, 30). Sin embargo, una limitacien mayor es

que no pueden ser almacenadas por mAs de 24 horas.

Quizda la razon mds importante para utilizar plaquetas de un

g0lo . donador sera el dismipuir o retardar el desarrollo de

aloinmunizacion a plaquetas. El utilizar a donadores compatibles

es un  método de costo elevado en nuestro medio y aunque hay
centudios que mencionan esta ventaja (31), esa diflcil hacer esta

interpretacidén, debido al pequeiio namero de observaciones y a la

poblacién tan heterogenca estudiada.

Ya que los concentrados de donador aleatorio dependen del

numero de donadores gque se presentan por dfa, la disponibilidad

de las plaquetas obtenidas por plaguetoféresis es mayor pues
dependen de la presencia de una sola persona, lo que da mayores
ventajyas, principalmente para disminuir los riesgos de sangrados

graves (por ejemplo en sistema nervioso central) en los pacientes
qQue sa gometen a programas de trasplante de médula osea o de

induccion de la remision de leucemia aguda.

Ninguno de los pacientes en nuestro estudio

presento
reacciones transfusionales. Sera necesario estudiar la
frecuencia de aloinmunizacion en los receptores de

" plagquecoferesis y en 4aquellos gue por motlivos econdmicos se

manejan solo con transfusiones de donador aleatorio.
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Es inportanée, ;dqmgéé comparar el incremento y recuperacion
de las cuentas plaéuecaéias dé los pacientes tranafundidos con
concentrados ?laquetnrios con los datos encontrados en aquéllos
pacientes  sometidos a tranafusion de plaquetas obtenidas por
plaquetoféresgis; sin embargo, es poco viable la realizacidn de un
estudio de este tipo ya que se requeriria un nuimero suficiente de
concentrados plaquetarios diarios. Ademas, la transfusion con
concentrados no serla, en todas las ocasjones, el miamo dia de su
aobtencidn; esto agregaria otra variable a analizar y obligaria a
mejorar la calidad de las cuentas plaquetarias reportadas por el
laboratorio de urgencias, ya que se considera que para valorar el
incremento, es mejor la medicién 1 a 2 horas después (17) de la
transfusion. ‘Similares resultados pueden obtenerse i se utiliza
la cuenta plaquetaria de 10 minutos después de la transfusion
(32}. El seguimiento de ambos grupos en la boaqueda del
desarrollo del estado de portador o de enfermedades transmitidas
por transfusion es otra situacion que debe estudiarse en el
fucuro. Tambien debe valorarse prospectivamente la utilidad de
la transfusion profilidctica do plaguetas versus la transfusion
terapéutica, ya que no existen en la actualidad estudios de este
tipo que lo demuestren.

El demostrar lo mencionado anteriormente justificaria el
implementar la poldtica de transfusion profildctica de glaquetas
obtenidas por plaquetoféresis en todos los pacientes que se

encuencren dentro del grupo de inclusion en el presente estudio.
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IV.6 CONCLUSIONES

La transfusién pkofilaetica de plaquetas obtenidas por

plaquetoféresis es un método efectivo para disminuir el

sangrado . grave. S¢lo 1 de los 44 pacientes fallecié por
hemorragia.
Los pacientes s5in  fiebre tuvieron incrementos Yy

recuperaciones de las cuentas de plaguetas a las 18 horas
mayores que los que cuxrsaron febriles.

La circulacion de las plaquetas transfundidas en los
pacientes del GA fue mAs duradera po lo que la frecuencia y
numero de procedimientos fueron menores que en los del GB.

La recuperacion autologa de plaquetas requirio de mas dfas

en los en los pacientes del GB comparados con los del GA.

ESTR TEWE M prer
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TABLA . 1

TRANSFUSION PROFILACTICA DE PLAQUETAS:

NUMERO DE PACIENTES:
NEDIAHA DE EDAD EN ANOS:
SEXO (M/F)

DIAGNOSTICO:

T dd

31 -(16-62] -

26718, (1.411)

" LAN 24
LAL 10
AA 8
MM 2
!
LAM: Leucemia aguda mielobldstica

LAL: Leucemia aguda linfoblastica

AR : Anemia aplastica

MM Mieloma mnultiple
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- /TABLA-2

il e R CUANTAY PLAQUETARIA “ (X0 L) oo

GRUPO . - NUMERO CUENTA CUENTA * INCREMENTO

PRETRANSFUSION  POSTRANSFUSION

(MEDIANA) (MEDIANA) (PROMEDIO)

A 7 15 - 34 59 - 113 36 - 97
(18) (77) (58.14})

)] a7 6 - 50 5 - 334 - --19 1 322
(23) (55) (30.90)
* 18 HORAS
p = 0.0005
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TABLA 3

TRANSFUSION PROFILACTICA DE PLAQUETAS

GRUPO A GRUPO B

MEDIANA (RANGO)

NUMERQO DE PROCEDIMIENTOS

DIAS QUE MANTIENEN NIVELES
> A 20,000 ul POSTRANSFUSION
Y/O NO REQUIEREN TRAHNSFUSION

DIAS A LA RECUPERACION DE LA
PRODUCCION AUTOLOGA

7 (6~ 8).
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GRUPO v . "SUPERVIVENCIA ‘(1) ' MORTALIDAD (1) caUSA DE
S : e LA HUERTE
(n)

A 7 C1oo iy 0 (0

= -INFECCION 13

A aae RIS

HEMORRAGIA 1

TOTAL 30 (68 ) U 14 ¢32 )
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