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La transfusion de plaquetas se usa terapéuticamente en enfermos con hemorragia por
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RESUMEN

La investigacion corresponde a un estudio de tipo documental para conocer sobre las causas
de la trombocitopenia y la importancia de la transfusion de plaqueta, basado en la consulta
de diferentes documentos, libros cientificos y algunas paginas web entre otros. Dénde el
area de estudio es Banco de Sangre siendo esta el area encargada de seleccion y donacién

de plaquetas.

La trombocitopenia es aquella que se da cuando el nimero de plaqueta es menor de 150 x
10° / pL. (valor de referencia: 150.000 a 450.000 por L), esta aparece cuando la médula
Osea produce una escasa cantidad de plaquetas, o bien cuando muchas plaquetas se
destruyen o se acumulan en el interior del bazo aumentado de tamafio, Se puede manifestar
como hemorragias cutaneas, Petequia, Equimosis, Menorragia y hematomas segun sea la

causa de la trombocitopenia.

En caso de que un paciente este presentando trombocitopenia lo mas recomendable es

obtener un concentrado de plaqueta y realizar una transfusion plaquetaria.

La transfusién de plaquetas es un procedimiento que ha salvado muchas vidas, los
concentrados de plaquetas se pueden obtener mediante la fraccion plaquetaria de multiples
donante de sangre o a partir de donantes Unicos por Plaquetoféresis, para establecer la dosis
Optima y la frecuencia de administracion de plaquetas, se deben tener en cuenta el nimero
de plaquetas del paciente, el valor que se desea alcanzar, el volumen sanguineo y la

presencia de factores secundarios que puedan complicar al paciente.



l. INTRODUCCION

La trombocitopenia (TCP) es el descenso del nimero de plaquetas circulantes en la sangre
por debajo de 100.000-150.000/mm3 y se puede manifestar con sangrados espontaneos que
van desde simples equimosis 0 petequias, a hemorragias graves. Segun el recuento
plaquetario se clasifica en leve (>50.000/mm3), moderada (10.000-50.000/mm3) o grave
(< 10.000/mm 3). Esto es el resultado de uno o mas procesos, como la disminucion de
produccion de la medula 6sea (origen central) y mayor destruccion de las plaquetas (origen

periférico).

La trombocitopenia es un importante marcador de una amplia gama de enfermedades
agudas o cronicas, adquiridas o hereditarias. Después de la anemia es la segunda alteracion
relacionada con el hemograma mas frecuente en la practica médica. Es de vital importancia
que el laboratorio clinico, aparte de verificar el resultado, aporte al médico las
caracteristicas morfolégicas que le permitan, de acuerdo con la clinica y estudios
complementarios en cada caso, llegar a un diagndstico etiolégico con el fin de manejar al
paciente de la manera mas adecuada. La trombocitopenia es detectada con facilidad por los
autoanalizadores de hematologia, pero mas importante que hallarla es saber porqué se
presenta. Se estima que el 0,9% de los pacientes con una enfermedad aguda y entre en 25%
y el 46% de los pacientes en unidad de cuidados intensivos presentan algun grado de
trombocitopenia, también puede presentarse a causa de infecciones en el feto o en el recién
nacido, como por ejemplo, rubéola o sifilis, e infecciones bacterianas, micoticas, virales o
cuando el sistema inmunoldgico materno produce anticuerpos contra las plaquetas del bebé
y la administracion de determinados medicamentos a la madre o al bebé.

La terapia transfusional, uno de los mayores logros de la medicina moderna, ha permitido
disminuir la mortalidad, prolongar y mejorar la calidad de vida de muchas personas con
diferentes trastornos. La transfusion de concentrados de plaquetas es un procedimiento
indicado en casos de sangrado activo y trombocitopenia de diversa etiologia, entre otros
diagnosticos. Asi mismo, los pacientes con enfermedades oncoldgicas sufren episodios de
trombocitopenia debido a la evolucion natural de la enfermedad y su tratamiento con
radioterapia y quimioterapia. Aungque muchos responden apropiadamente a las



transfusiones de plaquetas, en algunos casos el incremento esperado en el nimero de estas

células no se produce, lo que se conoce como refractariedad.

Los concentrados de plagquetas se pueden administrar como tratamiento de un proceso
concreto en caso de hemorragia por alteracion cuantitativa o cualitativa de las plaquetas, o
mas frecuentemente como profilaxis de la hemorragia en pacientes trombopénicos. Algunas
indicaciones incluyen el tratamiento de hemorragias causadas por trombocitopenia con un
recuento < 50 000/L o en pacientes con plaquetas que funcionan anormalmente, por causas
congénitas o adquiridas. Es importante establecer la causa de la trombocitopenia antes de

indicar la transfusion y es recomendable solicitar la evaluacion por un hematélogo.



1. JUSTIFICACION

La trombocitopenia es un descenso en la cifra de plaquetas por debajo de 100.000 /ul no se
considera una enfermedad como tal si no un signo que se expresa tanto en la clinica como
en el laboratorio. Las plaquetas son consideradas restos citoplasmaticos de la fragmentacion
de los megacariocitos en la medula 6sea se activan y forman un tampon hemostatico para
ayudar a controlar la hemorragia ademas que participan en el proceso de remodelacién

tisular.

La transfusién del concentrado de plaquetas es muy importante y se realiza con el objetivo
de restaurar 0 mantener un suministro adecuado de esta en la circulacion sanguinea. Las
plaquetas forman parte de los elementos formes de la sangre y son esenciales para la
coagulacion que ocurre en el plasma cuando se rompe un vaso sanguineo o se adhieren a

sus paredes.

Como estudiantes de la carrera de Bioanalisis clinico consideramos que dicho estudio
permitird adquirir conocimientos de gran importancia acerca de la trombocitopenia y la

importancia de la transfusion de plaquetas.

Asi mismo esta informacion podra ser util para el inicio de futuras investigaciones
relacionadas a la temaética propuesta, servir de referencia, consulta a estudiantes de la
carrera, personal de la salud vy todas aquellas personas interesadas en el tema, para

enriquecerse en cuanto a la transfusion de plaquetas con base en evidencias clinicas.



1. OBJETIVOS

Objetivo General:

Explicar la importancia de la transfusion de plaquetas en los pacientes con trombocitopenia

Objetivos especificos:

e Clasificar las patologias mas importantes que cursan con trombocitopenia.
e Mencionar las principales manifestaciones clinicas de la trombocitopenia.

e Explicar las indicaciones clinicas de la trasfusion de plaquetas.



IV. DISENO METODOLOGICO
Tipo de estudio:

Estudio de tipo de documental, para ello se realizd revision bibliografica de la cual se

obtuvo informacion de libros de texto, revistas médicas, manuales, articulos en linea, etc.
Area de estudio:

Area de Inmunohematologia, encargada del estudio de la sangre y cada uno de sus

componentes, asi como las complicaciones inmunoldgicas en las que se ven involucrados
Métodos de recoleccion de informacion

La informacion se recolecto de fuentes secundaria como libros de inmunologia,
hematologia y otras &reas de la medicina, revistas médicas, manuales, articulos y
documentos digitales relacionados al tema de trombocitopenia y la importancia de

transfusion de plaquetas.

Una vez recolectada la informacion se procedié a analizarlos y esquematizarlos de tal

forma que tenga congruencia y cumpla con los objetivos planteados.
Instrumentos de recoleccion:

Se elaboraron fichas de contenidos para la recoleccién de informacion, igualmente se

confecciono un bosquejo, esquemas cuadros sindpticos para la redaccién del trabajo final
Presentacion de la informacion.

Se utilizaron herramientas informaticas como el programa Microsoft Word 2013 para un

levantado de texto y el programa Microsoft Power point 2010 para la presentacion final.

Etica en la confidencialidad de los datos Para la realizacién de este estudio Gnicamente
se utilizé informacion documental guardando los principios éticos en investigacion para ser

divulgados posteriormente.



V. DESARROLLO DEL SUBTEMA

Plaquetas

Las plaquetas son discoides y tienen un diametro de 2 a 4pum. Son células que no poseen
nacleo, sin embargo, cuentan con la maquinaria necesaria para la sintesis de las proteinas.
Son formadas por los megacariocitos originarios de la medula dsea, de cada megacariocito
pueden generarse de 2.000 a 3.000 plaquetas. Estas participan en la formacion de coagulos
sanguineos y en la reparacion de vasos sanguineos dafiados. El recuento de las plaquetas
oscila entre 100.000 y 450.000 por pL. Son indispensables para la hemostasia primaria y
son las responsables del proceso que termina con la formacion del «trombo blanco».
(Oreamuno, 2016)

En condiciones fisioldgicas, las plaquetas circulan en forma no activa y expresan en su
superficie un namero relativamente pequefio de muchas de las moléculas que, en estado
activado, van a facilitar su interaccion con otras plaquetas y otras céelulas de su entorno.
Ademas, las plaquetas contienen diferentes tipos de granulos (fundamentalmente granulos
densos, granulos a y lisosomas) al ser activadas liberan diferentes factores almacenados en
ellos y que a su vez estimulan mas la actividad de la propia plaqueta. Estos factores tienen
también efectos bioldgicos sobre otras células del entorno plaquetario. Un estudio
protedmico ha descrito que las plaquetas activadas por trombina liberan mas de 300
proteinas diferentes, muchas de ellas relacionadas con reacciones inflamatorias. Ademas,
las plaquetas pueden interaccionar con patdgenos bacterianos e incluso expresar receptores
del complemento, lo que las convierte también en células involucradas en la
inmunogenicidad del organismo. De hecho, las plaquetas expresan y almacenan proteinas
antibacterianas llamadas trombocidinas (Antonio Ldopez Farré, 2013)

Los trastornos de la funcion plaquetaria son padecimientos en los que las plaguetas no
funcionan del modo en que deberian hacerlo, lo que provoca una tendencia a las
hemorragias o a los moretones. Como el tapén plaquetario no se forma adecuadamente, la

hemorragia puede continuar mas tiempo que lo normal.



Las plaquetas tiene antigenos ABO y Rh correspondientes a los eritrocitos, por el cual, la
transfusion debe ser compatible, por lo que se requiere verificar el grupo ABO y Rh del
receptor antes de la transfusion. Las plaquetas tienen antigenos propios relacionados con el
sistema HLA (antigeno leucocitario humano) de la clase | y antigenos exclusivos que se
agrupan como antigenos PLA. Los pacientes que requieren frecuentemente la transfusion
de plaquetas son aquellas con trombocitopenias arregenerativas, algunos de estos pacientes
adquieren resistencia (refractariedad) y la transfusion ya no es efectiva por la formacion de
anticuerpos anti-plaquetas. Algunos bancos de sangre en paises de desarrollo cuentan con
donadores o almacenes de plaquetas congeladas de fenotipos HLA conocidos. El uso de
concentrados plaquetario obtenidos por hemaféresis es actualmente la mejor conducta para
transfundir pacientes que por su diagnostico o el tipo de su evolucion, van a requerir

numerosas transfusiones. (Moyado, 2004).

Vida media de las plaquetas

Las plaguetas circulan normalmente con una vida media de 9.5 dias, diferentes condiciones
acortan la vida de ellas incluyendo la esplenomegalia, sepsis, medicamentos, coagulacion
intravascular diseminada(DID), aloanticuerpos, activacion de plaquetas y activacion de
células endoteliales. Como se necesita un numero fijo de plaquetas (7,000- 10,000/ul/dia)
para el taponamiento rutinario de defectos menores en el endotelio vascular, la proporcion
del numero de plaquetas necesarias para mantener la funcion depende del nimero total de
plaquetas que declinan. Como resultado de la disminucion de la vida media plaquetaria se

puede progresar a trombocitopenia. (Cortes.).

Las plaquetas si son recolectadas y almacenadas correctamente podran tener una vida
media cercana a la normal cuando estas son transfundidas al donante original. Sin embargo,
cuando las plaquetas son transfundidas a pacientes tienen una sobrevida reducida debido a
multiples factores mencionados anteriormente que afectan la vida media de las plaguetas

circulantes. (Cortes.)



Trombocitopenia

Las plaquetas responden instantdneamente ante una lesion vascular, pero las personas que
poseen niveles bajos de plaquetas pueden estar en peligro de poseer problemas
hemorragicos, se debe tener en cuenta que una trombocitopenia se da cuando el nimero de
plaqueta es menor de 100 x 10° / pL.(valor de referencia: 100.000 a 450.000 por L),
cuando el vaso sanguineo sufre alguna ruptura, la primera respuesta que se da es la
vasoconstriccion de la pared de este, lo cual cumple dos objetivos, uno es disminuir el
tamano de la ruptura y que asi se pierda la menor cantidad de sangre posible y dos que los
componentes sanguineos entren en contacto con las sustancias de la capas internas del

endotelio para asi activar la coagulacion. (Jorge Suardiaz, 2004)

La Trombocitopenia aparece cuando la médula dsea produce una escasa cantidad de
plaquetas, o bien cuando muchas plaquetas se destruyen o se acumulan en el interior del
bazo aumentado de tamafio, Se puede manifestar como hemorragias cutaneas y
hematomas, debido a esto se realizan analisis de sangre con el objeto de establecer un
diagndstico y determinar la causa, a veces es preciso el tratamiento (por ejemplo, mediante
transfusion de plaquetas, prednisona o extirpaciéon del bazo), también hay que tener en
cuenta que por ingerir farmacos como drogas como la aspirina, heparina, corticosteroides,
céfalosporinas, ampicilina, penicilina, agentes antiinflamatorios no esteroideos, como
ibuprofeno y tratamientos como la esplenectomia pueden inducir leves trombocitopenias

entre otros.

Gracias a la incorporacion de los autoanalizadores hematoldgicos o también llamados
contadores electronicos de células se hace mas fécil la realizacion de hemogramas
completos y asi el hallazgo de trombocitopenia cada vez es méas frecuente, Frente a esta
situacion el laboratorio clinico antes de dar los resultados de un hemograma debe de
verificar el hallazgo mediante la realizacion de un extendido periférico y el médico antes
de tomar una conducta terapéutica, debe confirmar la veracidad del hallazgo e identificar la

causa de la trombocitopenia. (Campuzano, 2007).



En un frotis sanguineo se debe observar y reportar el tamafio, cantidad, la presencia o
ausencia de granulos, cuando estas caracteristicas se encuentran alteradas. Se estima que el
ndmero de plaquetas en un extendido de una muestra de sangre normal debe ser en

promedio de 15 por campo 100X. (vives, 2005)
Clasificacion de la trombocitopenia

La trombocitopenia es un signo similar a la fiebre, la cefalea o el dolor tiene un origen que
el médico debe identificar para tratar como la Unica aproximacion acorde con el acto

médico. La clasificacion de las trombocitopenias puede hacerse:

e De acuerdo con el tamafio de las plaquetas
e De acuerdo con el grado de anisocitosis plaquetaria
e De acuerdo con la etiologia

e De acuerdo con la fisiopatologia.

Clasificacion de acuerdo con el tamano de las plaguetas:

Esta se asemeja a la clasificacion morfologica de las anemias de acuerdo con el tamafio de
los eritrocitos. Gracias a los autoanalizadores de hematologia el tamafio de las plaquetas,
como volumen medio plaquetario, hace parte integral de los hemogramas siendo el
volumen medio plaguetario normal de 6,9 fL a 10,5 fL, De acuerdo con el tamafio de las

plaquetas, las trombocitopenias pueden ser clasificadas en tres grupos:

e Microtrombociticas: cuando el volumen medio plaquetario est4 por debajo de 6,9 fL.
e Normotrombociticas: cuando el volumen medio plaquetario estéa entre 6,9 fL. y 10,5 fL.

e Macrotrombociticas: cuando el volumen medio plaquetario esta por encima de 10,5 fL.
TROMBOCITOPENIA POR TROMBOPOYESIS MICROTROMBOCITICA

La caracteristica mas importante de esta forma de trombocitopenia es el tamafio de las
plaquetas el cual esta disminuido (por debajo de 6,9 fL). A continuacion se relacionan las

entidades clinicas mas representativas de este grupo:



Trombocitopenia por deficiencia de hierro: Si bien la mayoria de los casos de deficiencia
de hierro se presenta con recuento de plaquetas normal o aumentado, en algunos casos
especialmente aquellos en donde la deficiencia de hierro es severa y hay reduccién de los
megacariocitos en la medula 6sea, pueden estar acompafiados de trombocitopenia. Ademas,
algunos pacientes con anemia por deficiencia de hierro y plaquetas normales o aumentadas
al momento del diagnostico hacen trombocitopenia entre seis y 12 dias después de iniciada
la terapia con hierro.

Trombocitopenia inducida por alcohol: La trombocitopenia es una complicacién
frecuente en los pacientes alcohdlicos; uno de cada cuatro pacientes hospitalizados por
alcoholismo presenta algin grado de trombocitopenia. EI grado de trombocitopenia
usualmente es moderado y en pocos casos hay manifestaciones hemorragicas que pongan
en peligro la vida, pero algunos pacientes pueden tener recuentos de plaquetas bajos como
de 10.000 por pL. La trombocitopenia por alcohol se puede presentar en ausencia de
enfermedad hepatica o deficiencia nutricional.

Aparte de la trombocitopenia, los individuos alcoholicos pueden tener otras
manifestaciones hematolégicas como la macrocit6sis, caracteristicamente homogénea
(ancho de distribucion de los eritrocitos normal: 11,5% a 15,1%), aparte de que los
megacariocitos son normales, se puede observar vacuolizacién en los eritroblasto y en los
promielocito .En los individuos alcohdlicos con trombocitopenia severa su recuperacion es

lenta y los megacariocitos pueden estar disminuidos.
TROMBOCITOPENIA POR TROMBOPOYESIS NORMOTROMBOCITICA

La caracteristica mas importante de esta forma de trombocitopenia es el tamafio de las
plaquetas, el cual es normal (6,9 fL a 10,5 fL). A continuacion las mas representativas de

este grupo:

Trombocitopenia Normotrombocitica aislada: Hay dos casos familiares reportados en la
literatura con trombocitopenia autosomica dominante y volumen medio plaquetario normal,

los cuales presentan una mutacion en el brazo corto del cromosoma 10. En estos casos el

10



numero de megacariocitos es normal o ligeramente disminuido, pero se pueden observar

micromegacariocitos y caracteristicamente no hay progresion a aplasia medular.

Trombocitopenia por el trastorno plaquetario de Quebec: Es un desorden autosémico
dominante el cual se caracteriza por trombocitopenia y sangrado. A pesar de que las
plaquetas son estructuralmente normales, muchas de las proteinas contenidas en los
granulos alfa son proteolizadas, incluyendo los factores V, von Willebrand, fibrindgeno,
multimerina y plasmindgeno. Un informe reciente muestra un aumento de 100 veces en
los niveles de uroquinasa plaquetaria, lo cual explicaria por qué los episodios de sangrado
mejoran con la administracion de agentes antifibrinoliticos y no con transfusiones de

plaquetas.

Trombocitopenia por enfermedad de von Willebrand tipo plaquetario: Es un desorden
autosémico dominante, que se caracteriza por una trombocitopenia leve intermitente,
sangrado leve, ausencia de multimeros HMW del factor von Willebrand y aumento de la
agregacion plaguetaria inducida por ristocetina. El defecto no se relaciona con la molécula
von Willebrand, sino con la membrana plaquetaria, la cual presenta una reactividad

aumentada al factor von Willebrand

TROMBOCITOPENIA POR TROMBOPOYESIS MACROTROMBOCITICA

La caracteristica mas importante de esta forma de trombocitopenia es el tamafio de las
plaquetas el cual estd aumentado por encima de 10,5 fL. A continuacion las mas

representativas de este grupo son:

Sindrome de Epstein: El sindrome de Epstein, de herencia autosémica dominante, se
caracteriza por macrotrombocitopenia y sindrome de Alport sin inclusiones leucocitarias.
En algunos casos se observan anormalidades en la agregacion plaquetaria, la
trombocitopenia se presenta en la infancia, en tanto que la albuminuria progresiva, la
hematuria, la insuficiencia renal y el dafio sensorineural en la audicion que afecta
predominantemente los tonos altos, aparecen en la nifiez o juventud temprana. Algunas
veces se puede presentar la macrotrombocitopenia y la sordera sin las anormalidades

renales.

11



Sindrome de plaqueta gris: Usualmente un desorden hereditario autosomico dominante
(en algunos casos es autosomico recesivo) caracterizado por plaquetas grises, de gran

tamario y a granulares.

Generalmente la trombocitopenia y las alteraciones hemorrégicas son leves. Hay ausencia
de los granulos alfa en las plaquetas y en los megacariocitos debido a un defecto en su

sintesis enddgena.

Plaqueta en queso suizo: El nombre de plaquetas en «gqueso suizo» se usa para describir
plaquetas de determinados pacientes con sangrado leve, macrotrombocitopenia,
anormalidades en la funcion plaquetaria y dilatacion del sistema canalicular de las
plaquetas, demostrado ultra estructuralmente, causado por una alteracién en la movilizacion
del calcio. Estos hallazgos morfoldgicos probablemente son el resultado de alteraciones
metabdlicas hereditarias en las plaquetas y de ciertas trombopatias adquiridas, tales como la

mielodisplasia y la anemia perniciosa.
Clasificacion de acuerdo con el grado de anisocitosis

El grado de anisocitosis de las plaquetas puede ser determinado mediante el ancho de

distribucion de las plaquetas, otro nuevo parametro incluido en los hemogramas

Siendo el ancho de distribucion de las plaquetas de 15,4% a 16,8% las trombocitopenias

pueden ser clasificadas en:

v" Homogéneas: cuando el ancho de distribucién de las plaquetas esta por debajo de
16,8%.

v Heterogéneas: cuando el ancho de distribucion de las plaquetas esta por encima de
16,8%.

Clasificacion etioldgica de la trombocitopenia

Como en las anemias, el exito del estudio del paciente trombocitopénico depende de la
capacidad del médico o del sistema de salud para identificar la causa, y para llegar a esta,

debe seguir guias y algoritmos que le permitan utilizar al maximo los recursos con el
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minimo costo y trauma para el paciente. La clasificacion etiologica, en la préactica, se logra

a traveés de la clasificacion fisiopatologica.
Clasificacion fisiopatoldgica de la trombocitopenia

La fisiopatologia de la trombocitopenia es similar a la de la anemia, pero la de la
trombocitopenia estd mucho menos difundida. Como se ha expresado, la clasificacion
fisiopatoldgica es el camino para la clasificacion etiolégica de la trombocitopenia y ambas

relacionadas en las causas que conllevan a una trombocitopenia la cual la clasificamos:

v Por disminucion de la produccion de las plaquetas

v Por destruccién o consumo aumentado de las plaquetas
v" Por secuestro de plaquetas
v

Por hemodilucion
Trombocitopenia por disminucidn de la produccion de las plaquetas

La trombocitopenia asociada con la reduccién total o parcial en la produccion de las
plaquetas puede ser de caracter hereditario o adquirido y se relaciona con un dafio en sus
precursores, células madre o células cepa, en los megacarioblastos, en los
promegacariocitos y en los megacariocitos, existen tres grupos de enfermedades que se

encuentran asociada con este mecanismo:

e Trombocitopenias hereditarias
e Trombocitopenias hereditarias hipomegacariociticas
e Trombocitopenia con ausencia de radio

e Trombocitopenia en la anemia de Fanconi
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Trombocitopenias hereditarias

Las trombocitopenia hereditarias (TH) comprenden un grupo amplio y heterogéneo de
entidades causadas por mutaciones en reguladores clave del linaje megacariocitico lo que
incluye una alteracion en la biogénesis plaquetaria. Son muy poco frecuentes, la mayoria
son poco sintomaticas y algunas de ellas, como la trombocitopenia con ausencia de radio,
tienen otras manifestaciones mas Ilamativas que la trombocitopenia misma. A pesar de ser
raras, la importancia de su diagndstico radica en el hecho de que los pacientes afectados
con estas enfermedades frecuentemente son objeto de manejo inadecuado por falta de un

diagndstico apropiado. (Lanari, 2016)
Trombocitopenias hereditarias hipomegacariociticas

Las mas representativas de este grupo son la trombocitopenia con ausencia de radio, la

trombocitopenia en la anemia de Fanconi y la trombocitopenia amegacariocitica congénita.
Trombocitopenia con ausencia de radio: que significa ausencia del radio

Es un sindrome autosémico recesivo caracterizado por trombocitopenia
hipomegacariociticas que usualmente se presenta como una enfermedad hemorragica desde

las primeras semanas de vida.

La primera descripcion de ausencia de radio asociada con trombocitopenia fue realizada en
1956 por Gross y Cols en hermanos. Posteriormente, Shaw y Oliver (1959) sugirieron que
este sindrome es diferente del de Fanconi.

El sindrome de trombocitopenia aplasica radial (TAR) es un sindrome de mal formacion
congeénita, afecta a menos de 1 por cada 100.000 nacidos sin diferencia entre sexo, se
caracteriza por ausencia bilateral del radio, pero los pacientes presentan pulgares (principal
caracteristica que diferencia a este sindrome de otros), trombocitopenia y otros rasgos
como anomalias esqueléticas y cardiacas, en los casos mas graves los pacientes presentan
anomalias en el cubito, himero y las extremidades inferiores ( dislocacion en la rétula o
cadera. En estos pacientes durante las etapas de estrés es frecuente observar reaccion

leucemoide con recuento de leucocitos por encima de 35.000 por pL y presencia de
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granulocitos inmaduros en mas del 50% de los pacientes. La morfologia de las plaquetas es
normal y en la medula dsea se encuentran megacariocitos disminuidos o ausentes.
(Hennekan, 2017)

Trombocitopenia en la anemia de Fanconi:

La anemia de Fanconi es un sindrome autosémico recesivo caracterizado por anemia
aplasica, que usualmente se manifiesta entre los cinco y los 10 afos de edad. En la mayoria
de los casos, la trombocitopenia antecede al sindrome anémico. Aparte de la anemia y la
trombocitopenia, en la anemia de Fanconi se presentan otras alteraciones como retardo en
el crecimiento, malformaciones congenitas, especialmente displasia y ausencia de pulgar, y
algunas veces ausencia de radio, anormalidades neuroldgicas como microcefalia,
estrabismo y retardo mental. También, manifestaciones cutaneas como hiperpigmentacion,
mancha café con leche y areas des pigmentadas, trastornos renales y anomalias genitales

como hipoplasia genital y criptorquidia en hombres.
Trombocitopenia por destruccion o consumo aumentado de las plaquetas

Por multiples mecanismos, la vida media de las plaquetas (7 a 9 dias) puede estar
disminuida, siendo ésta una de las principales causas de trombocitopenia en la clinica. Dos

grandes grupos de entidades clinicas conforman este tipo de trombocitopenia:

e Las mediadas inmunolégicamente

e Las no mediadas inmunol6gicamente.
Las mediadas inmunolégicamente

La trombocitopenia por mecanismos inmunologicos se caracteriza por la destruccion
acelerada de las plaquetas a través de mecanismos inmunes mediados por anticuerpos

contra las plaguetas.

Pertenecen a este grupo las purpuras trombocitopenica autoinmunes primarias, la

trombocitopenia ciclica, las asociadas y no asociadas a enfermedades malignas, las que se
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pueden presentar en pacientes transfundidos o trasplantados, las trombocitopenias inducidas

por drogas.
Purpura trombocitopenica autoinmune primaria

La purpura trombocitopenica autoinmune o pdrpura trombocitopenica primaria es una
entidad clinica relativamente frecuente y su diagndstico es por exclusion de enfermedades
primarias que pudiesen estar asociadas con la trombocitopenia, como el lupus eritematoso
sisttmico, el sindrome antifosfolipido, las enfermedades linfoproliferativas, la
mielodisplasia, la hipogammaglobulinemia, la infeccion por virus de la inmunodeficiencia

humana, la trombocitopenia por drogas y las trombocitopenias hereditarias, entre otras.
Trombocitopenia ciclica

La trombocitopenia ciclica se caracteriza por fluctuaciones regulares en el recuento de
plaquetas, oscilando desde severa a moderada y aun hasta normalizarse, la cual usualmente
cursa asintomatica , esta forma de trombocitopenia es mas frecuente en mujeres y en ellas
los valores méas bajos de plaquetas coinciden con la menstruacion, en algunos casos se logra
identificar anticuerpos contra las plaquetas que varian paralelos con el recuento de

plaquetas o con la hiperactividad del sistema fagocitario.

Recientemente se ha asociado la trombocitopenia ciclica con la policitemia vera y mas
recientemente, con la infeccion por Helicobacter pylori, con remision completa tras la

erradicacion de la bacteria (Campuzano, 2007)
Trombocitopenia mediada inmunoldgicamente en enfermedades no-malignas

Son muchas las enfermedades no-malignas mediadas por anticuerpos dentro de su cuadro
clinico las cuales son: lupus eritematoso sistémico, sindrome antifosfolipido y en algunas
enfermedades infecciosas ( por virus como rubéola, Epstein-Bar y dengue; por bacterias
como Helicobacter pylori; por parasitos como la malaria, Plasmodium vivax y Plasmodium

falciparum)
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Trombocitopenia mediada inmunoldgicamente en enfermedades malignas

La mayoria de las enfermedades malignas de origen inmunoldgico, en mayor o menor
grado, puede presentar trombocitopenia en cualquier momento de su curso como se ha
demostrado en enfermedades linfoproliferativas como la leucemia linfocitica crénica (2% a

3%) vy la enfermedad de Hodgkin (1% a 2%) entre otras muchas.
Trombocitopenia por mecanismos no-inmunoldgicos

Las trombocitopenias por mecanismos no-inmunoldgicos se asocian con una amplia

variedad de entidades. A continuacion se mencionaran las mas importantes:
e Sindrome hemolitico urémico

Este sindrome se caracteriza por dafio renal y compromiso neuroldgico, se presenta con
mayor frecuencia en nifios que en adultos, en los cuales representa la primera causa de
insuficiencia renal a esta edad. Usualmente ocurre después de un episodio de diarrea aguda
que hasta en el 80% de los casos es por E. coli O157, pero también se ha encontrado
asociado con infecciones por Shigella, Salmonella y Cambylobacter jejuni.

El diagnostico del sindrome hemolitico urémico se establece con facilidad si se piensa en él
y ademas del antecedente clinico se observa anemia, trombocitopenia y fragmentacion de

eritrocitos.
e Preeclampsia

La preeclampsia, definida por la presencia de hipertension y proteinuria entre la semana 20
del embarazo y semana cuatro posparto, se encuentra entre el 5% y el 10% de todos los
embarazos y la trombocitopenia ocurre en cerca del 15% de ellos, con mayor frecuencia
entre las primiparas y mas del 50% de las que presentan esta complicacion tiene una
preeclampsia severa o eclampsia .Un subgrupo de estas pacientes presenta un cuadro
hematoldgico caracterizado por hemdlisis microangiopatia y elevacion de las enzimas
hepéticas (sindrome HELLP), caracterizado por una alta morbilidad y mortalidad tanto para

la madre como para el producto de la gestacion .
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Trombocitopenia por secuestro de plaquetas

Se incluyen en esta forma de trombocitopenia, tres situaciones clinicas bien definidas: el

hiperesplenismo, la hipotermia y la que se puede presentar en pacientes politransfundidos.

e Trombocitopenia por hiperesplenismo:

El mecanismo por el cual la trombocitopenia se produce es por factores mecanicos, ya que
al aumentar el volumen del bazo aumenta la posibilidad de secuestracion y destruccion de

las plaquetas por el sistema reticuloendotelial, fendmeno conocido como hiperesplenismo.

El hiperesplenismo es una causa frecuente de trombocitopenia moderada que usualmente
coexiste con anemia y leucopenia .En esta situacion clinica, la vida media de las plaquetas
y la masa total de las plaquetas es normal, pero se depositan en el tejido esplénico que las
secuestra, en algunos casos se encuentra hasta el 90% de las plaquetas acumuladas en el
bazo, cuando normalmente este valor oscila entre el 20% y el 40%. Desde el punto de vista
clinico, las manifestaciones hemorragicas asociadas con hiperesplenismo son la excepcion,
usualmente es un hallazgo de laboratorio lo que configura el sindrome. En estos pacientes
es frecuente encontrar coagulopatias asociadas con dafio hepatico por cirrosis y evidencia

de sangrado por varices esofagicas.

e Trombocitopenia por hipotermia

La hipotermia como causa de trombocitopenia se ha evidenciado en cirugias, cuando se
requiere en algunos procedimientos en unidades de cuidados intensivos cardiacos y
neuroldgicos, en personas especialmente infantes y en viejos que accidentalmente quedan
en hipotermia, y en infantes o en adultos con lesiones del hipotdlamo que llevan a

disfuncion en la regulacion de la temperatura.

La trombocitopenia en estos casos es transitoria y se corrige una vez se normaliza la
temperatura. Estudios experimentales en perros son compatibles con la secuestracion de las

plaquetas en el higado y en el bazo mientras permanezca la hipotermia.
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Trombocitopenia por hemodilucion

Se incluyen en esta forma de trombocitopenia dos situaciones clinicas bien definidas: la
trombocitopenia gestacional y la trombocitopenia que se puede presentar en pacientes que

han sido sometidos a transfusiones masivas con liquidos, incluida la sangre.

e Trombocitopenia gestacional

La trombocitopenia gestacional o trombocitopenia incidental, se define como una condicion
benigna, caracterizada por disminucion del recuento de plaquetas por debajo de 150.000
por uL que se presenta a partir del segundo trimestre del embarazo y que desaparece en el
posparto inmediato, la trombocitopenia gestacional se presenta en el 5% de los embarazos y
representa el 75% de las trombocitopenias durante el mismo, desde el punto de vista clinico
no representa riesgo de sangrado ni para la madre ni para el producto del embarazo a no ser
que se presente trombocitopenia severa , no estd claramente establecida la causa, pero
parece ser que se debe a una aceleracion en el aclaramiento de las plaquetas y a los

fendmenos de hemodilucion propios del embarazo.

El diagnostico de trombocitopenia gestacional por hemodilucién, como en el caso de la
purpura trombocitopenia idiopatica es un diagnostico de exclusion y se debe sospechar

cuando se presentan algunos de los siguientes criterios:

— Trombocitopenia media a moderada (70.000 a 150.000 por pL) a partir del segundo
trimestre

— Las pacientes son asintomaticas y no tienen historia de hemorragia

— Ausencia de antecedentes de trombocitopenia pre concepcion

— El recuento de plaquetas en el primer trimestre del embarazo es normal (por encima
de 150.000 por pL)

— El recuento de plagquetas se normaliza entre 2 y 12 semanas posparto
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e Trombocitopenia por transfusion masiva de liquidos

La trombocitopenia, asi como otras coagulopatias, es un hallazgo comdn en pacientes
transfundidos masivamente. El recuento de plaquetas invariablemente disminuye como
resultado de la hemodilucion con liquidos, incluida la sangre (recuérdese que la sangre de
banco no tiene plaquetas). Esta situacion es particularmente frecuente en los pacientes

sometidos a cirugia cardiovascular y poli traumatizados.
Manifestaciones clinicas de la trombocitopenia

En términos generales, las manifestaciones clinicas solo aparecen cuando el recuento de
plaquetas esta por debajo de 80.000 por puL y las manifestaciones que ponen en riesgo la
vida usualmente se presentan cuando el recuento de plaquetas esta por debajo de 10.000 por
pL. Cuando la trombocitopenia pasa los limites en donde empieza a ser sintomatica, ésta se
manifiesta particularmente por petequias, equimosis y sangrado por cavidades naturales, las
cuales usualmente se relacionan con la severidad de la trombocitopenia. (Maya, 2007)

Las principales manifestaciones de la trombocitopenia son las siguientes:

¢ Petequia: lesion caracteristica de la trombocitopenia, definida como una pequefia
mancha en la piel, de menos de un cm, debida a efusion interna de sangre que no
desaparece con la digito presion. A medida que aumenta la severidad de la
trombocitopenia, las petequias aumentan, se hacen confluyentes y aparecen las
equimosis. En la figura 3 se muestran abundantes lesiones petequiales en miembro

inferior de paciente con un recuento plaquetario de 5.000 por pL.

+ Equimosis: o «morados», son lesiones hemorragicas subdérmicas que se presentan
usualmente asociadas a traumas minimos en individuos con trombocitopenia o
fragilidad vascular aumentada, particularmente en mujeres.

< Epistaxis: episodios hemorragicos por las fosas nasales. Pueden presentarse por

trombocitopenia, y en la enfermedad de von Willebrand.

20



% Menorragia: se caracteriza por una menstruacion inusualmente abundante o
prolongada. Se presenta como un sintoma de trombocitopenia pero también puede
ser una manifestacion de una enfermedad de von Willebrand o la defiencia de

algunos factores de la coagulacion.

% Hemorragia digestiva (hematemesis y melenas): se pueden presentar en cualquier
tipo de diatesis hemorrégica, pero las enfermedades que con mayor frecuencia se
asocian con esta manifestacion son la anti coagulacion, la telangiectasia
hemorragica hereditaria, y la enfermedad de von Willebrand, los seudoxantomas

elasticos, la uremia y por supuesto, la trombocitopenia.

¢ Hemorragia urinaria (hematuria): puede presentarse con cualquiera de las
enfermedades hemorragicas relacionadas con el tracto digestivo, ademas de las

hematurias relacionadas con enfermedades renales o vesicales.
DIFERENTES FORMAS DE OBTENCION DE PLAQUETAS
Concentrados de plaquetas

Las plaquetas son preparadas de unidades individuales de ST almacenadas entre el 20° C y
249 C por centrifugacion antes de 8 horas de pasado el tiempo de coleccion. Cada bolsa
debe contener al menos 5.5x10 plaquetas en suficiente cantidad de plasma para mantener
un pH mayor de 6 durante el periodo de almacenamiento (50 ml-70ml). Los concentrados
de plaquetas se almacenan en el banco de sangre hasta por 3-5 dias a 20° C y 24° C con
agitacion suave y constante para garantizar la sobrevida y recuperacion postranfusional.
Alternativamente se puede almacenar por 48 horas entre 1° C y 6°C, con frecuencia se
mezclen 6 a 10 unidades antes de administrarse en pacientes adultos (1 Ud/10kg)

conservando las propiedades hemostaticas (Cortes.)

Para establecer la dosis Optima y la frecuencia de administracion, se deben tener en cuenta
el nimero de plaquetas del paciente, el valor que se desea alcanzar, el volumen sanguineo y
la presencia de factores secundarios que compliquen la respuesta; sin embargo,

empiricamente se ha adoptado la dosis de 1 unidad / 10 kg de peso o 4 unidades / m? de
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superficie corporal, con lo cual se logra un incremento de la cifra de plaquetas mayor o
igual a 50 x 10%L sobre el conteo previo y se obtiene un efecto terapéutico satisfactorio. El
intervalo entre las siguientes dosis lo determinara el estado clinico del paciente y la
existencia de situaciones que disminuyan la sobrevida plaquetaria; en casos de
trombocitopenia no complicada la transfusion esta indicada 2 ¢ 3 veces por semana,
mientras que en pacientes que presenten fiebre, sepsis, hepatoesplenomegalia, sangrado
activo, sometidos a quimioterapia y otros agravantes, es necesario suministrar plaquetas 2

veces al dia.
Tipos de concentrados de plaquetas

e Concentrado de plaguetas obtenidos a partir de donaciones de sangre total, en
maultiples donantes y segun de fraccionamiento realizado, con ellos vamos a
obtener:

= concentrado individual: contiene una cantidad aproximada de 6x10%

plaquetas suspendidas en un volumen de plasma entre 50 y 70 ml. En el
momento de la transfusion se mezcla y se precisa un concentrado
individual por cada 10kg de peso del receptor.

= Concentrado mezcla: durante el fraccionamiento se obtiene la capa

leucoplaquetario que este llega hacer un producto intermedio que contiene
la mayor parte de las plaquetas y leucocitos de sangre total.

= Plaquetoaféresis: son concentrados de plaquetas obtenidos de un Unico

donante mediante procedimientos de aféresis.

Indicaciones de la transfusion de plaquetas

La transfusion de plaquetas estd contraindicada en algunas entidades, como la purpura
trombotica trombocitopenica (PTT) y en el tipo Il de trombocitopenia provocada por
heparina (TIH). Hay pacientes que desarrollan refractariedad a la transfusion de plaquetas y

es una complicacion que es muy grave. (Llau, 2010)

Hay dos consideraciones en la transfusion de plaquetas en pacientes pediatricos, la

compatibilidad de los concentrados de plaquetas y la reduccion de los mismos. Con
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respecto a la compatibilidad de las plaquetas cuando no hay disponibilidad de concentrados
del mismo grupo que el del paciente, se prefiere en nifios menores de 1 afio que el plasma
que contienen las plaquetas sea compatible con los hematies del nifio. Esto se debe a que
los primeros mes de vida, el desarrollo de las isoaglutininas del sistema ABO es muy
escaso y si se llega a transfundir el plasma con una elevaciéon de isoaglutininas, estas
podrian llegar a causar problemas. (Manual de Medicina Trasnfusional, Cruz Roja

Salvadorefia )

En nifios de mas edad que ya han desarrollado las isoaglutininas anti-A y anti-B, es
preferible que la compatibilidad del producto celular sea el que marque la pauta, debido a
que la presencia de isoaglutininas disminuira la recuperacion postransfusionales de las
plaquetas incompatibles en el sistema ABO transfundidas. (Manual de Medicina

Trasnfusional, Cruz Roja Salvadorefia )

Las transfusiones de plaquetas estan indicadas para la prevencion o el tratamiento de
hemorragias en los pacientes con trombocitopenia o defectos de la funcion plaguetaria.
Debe comprenderse que no todas las transfusiones de plaquetas estan indicadas en las
causas de trombocitopenias. Asi la causa del trastorno debe estar bien establecida antes de

la toma de decision (Ceraso, 2007)

La decision de transfundir plaquetas depende de la condicion clinica, la causa de sangrado
y el conteo y funcién plaquetaria del paciente. El principal factor por el cual se realiza la
transfusidn plaquetaria es la trombocitopenia. Se debe realizar una valoracion preoperatoria
del paciente. (Llau, 2010)

Los pacientes con enfermedades medulares crénicas con deficiente productor de plaquetas
no requieren usualmente transfusiones plaquetarias de soporte y no deben recibir

transfusiones profilacticas de plagquetas (Cortes.)
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Criterios para el uso de plaquetas

e conteo de plaquetas menor de 10,000/mL

e conteo de plaguetas menor de 50,000/mL

e sangrado activo

e tiempo de sangria mayor de 14 segundos

e sindrome de dificultad respiratoria del adulto
e pobre sobrevida de las plaquetas

e infeccién severa documentada (Hemocultivo)
e cirugia mayor menos de 24 horas

e programa para cirugia mayor

LA TRANSFUSION DE PLAQUETAS PUEDE SER PROFILACTICA O
TERAPEUTICA Y LOS CRITERIOS PARA SU INDICACION SON LOS
SIGUIENTES:

Transfusion profilactica de plaquetas

Con las transfusiones profilacticas ayuda a prevenir acontecimientos hemorréagicos antes
que se produzcan en pacientes en situacién de riesgo. Aumenta el recuento plaquetario del

paciente por encima de determinado dintel para evitar las complicaciones hemorragicas.
Existes multiples recomendaciones para este tipo de transfusion:

e En el paciente que no va hacer sometido a ninguna técnica ni procedimientos
invasivo la transfusion estaria indicada con cifras por debajo de 10 x 10%I. En
procesos inflamatorios, infecciones graves, tratamiento anticoagulante estaria
indicada con cifras menores de 20x 10%I. Por debajo de estas cifras existe riesgo de
hemorragias espontaneas o0 en las trombocitopenias graves, estables, de larga

evolucion como en la aplasia medular grave.
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e Para los procedimientos invasivos como biopsia hepética, endoscopia y biopsia
gastrointestinal se recomienda tener cifras de plaquetas mayores de 50 x 10% I. Se
deber&n monitorear las cifras pretransfusionales y postransfusionales.

e En obstetricia puede haber un aumento de la destruccion de plaquetas por
mecanismo inmunoldgico, activacion anormal en las plaquetas o un aumento del
consumo de plaquetas. EI aumento de la destruccion o utilizacion de plaquetas
ocurre en microangiopatias como la preeclamsia, el sindrome de HELLP y la PTT.

e La trombocitopenia gestacional es un diagnostico de exclusion , se asocia con un
numero de plaquetas usualmente por debajo del 70 x 10%1 , se normaliza dentro de
las doce semanas posparto y no existe riesgo de hemorragia materna o fetal, la
trombocitopenia ocurre en el 50 % de las pacientes con preeclampsia y
ocasionalmente precede a otras manifestaciones de la enfermedad. La hemorragia es
infrecuente salvo, en caso de coagulacion intravascular diseminada. Se recomienda
la transfusion en si las cifras de plaguetas son menores d 50 x 10%1 en caso de
cesarea 0 menores de 30 x 10%1 en parto vaginal, inmediatamente antes del
nacimiento.

e En trombopatias adquiridas son provocadas la mayor parte de ellas por farmacos
inhibidores de la funcién plaquetaria, como el acido acetilsalicilico. No existen
estudios que demuestren beneficio en la transfusion profilactica de plaquetas para
procedimientos invasivos, pero si se ha producido sangrado intenso, la transfusion

terapéutica es la Unica alternativa.
Transfusion plaquetaria terapéutica

Esté indicada cuando se presentan alteraciones cuantitativas o cualitativas de las plaquetas
y el paciente presenta hemorragia atribuible al defecto plaquetario con la intension de
limitar el sangrado. Sin embargo, es de vital importancia corregir otros factores que pueden
estar involucrados en el aumento de sangrado como es en el caso de la hipotermia, la fiebre

la anemia y la hipovolemia.
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Plasma rico en plaquetas (PRP)

El PRP suele ser similar al concentrado de plaquetas obtenido de un donante, con la
desventaja de contener un mayor volumen de plasma. La velocidad de administracion
estd determinada por la tolerancia al volumen y el tiempo méximo de infusion debe ser
de 4 horas. Las plaquetas se almacenan en agitacion continua a 22 °C por un periodo de

5 dias, si permanecen a 4 °C sin agitacion su viabilidad disminuye.
Transfusion plaguetaria en pacientes pediatricos

Las cifras de plaquetas en el recién nacido es similar a las del adulto, pero en el periodo
neonatal y especialmente en los prematuros, la funcionalidad de las plaquetas y de los

factores de la coagulacion esté alterada por lo que se recomienda mantener cifras mas altas.
La indicacion en prematuros < 37 semanas puede incluir:

* Cuenta plaquetaria < 50 x 109 /L (< 50,000/uL) en pacientes estables.

* Cuenta plaquetaria < 100 x 109 /L (< 100,000/uL) en pacientes enfermos.

Transfusion plaquetaria por aféresis

Consiste en la extraccion de la sangre mediante una maquina que separa el 30% de las
plaquetas presentes en el cuerpo sin afectar la salud o condicion fisica del donante. Las
plaquetas obtenidas por aféresis son recolectadas de un solo donante 1.5 a 3horas por un
procedimiento de citaféresis y contiene usualmente mas de 3x 10/l plaquetas. Esto
equivale a 6u 8 unidades de plaquetas. EI volumen de plasma del producto varia de 20 mi

a 400 ml. ElI nimero de leucocitos y GR varia segun la técnica empleada.

Las indicaciones por aféresis que han sido cruzadas para el sistema HLA con el receptor,
son indicadas para pacientes que no responden a las plaquetas de donantes al azar
(obtenidas por aféeresis o sangre total), debido a la aloinmunizacion HLA. Las plaquetas
obtenidas aféresis no cruzadas HLA o para antigenos plaquetarios son usadas en pacientes

gue no son refractarios, para limitar la exposicion a multiples donantes.
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En la mayoria de los pacientes que reciben productos obtenidos por aféresis HLA
compatibles la sobrevida en vivo no se diferencia de los productos obtenidos d donantes al
azar. Las plaquetas manifiestan antigenos clase | HLA cuya expresion resulta al menos en
parte de absorcion de antigenos plasmaticos en la superficie de la plaqueta, esto debido a
que los antigenos del HLA no se expresan fuertemente en la superficie de la plaqueta como
en los leucocitos, los receptores aloinmunizados pueden algunas veces responder a las
transfusiones cuando el donante tiene un antigeno para el cual el receptor tiene un

anticuerpo detectado por linfocitoxicidad. (Cortes.)

Una unidad de plaquetas obtenidas por aféresis usualmente incrementa el conteo de
plaquetas en un individuo adulto de 70 kg de peso promedio en 30,000-60,000/ul. La
recuperacion de plaquetas postransfusional es mas alta que con concentrados de donantes al
azar. Debido a que los antigeno ABO estan presentes en la superficie plaquetaria, la
recuperacion de unas plaquetas grupo A transfundidas en un paciente grupo O es a veces

reducida.
Ventajas de la aféresis plaquetaria

* En cada procedimiento de aféresis se obtienen de 8 a 10 concentrados plaquetarios leuco

reducidos, es decir que contengan < 1 x 106 x mL de leucocitos en la unidad.

* Se reduce la transmision de enfermedades virales y bacterianas transmitidas por la

transfusion.

* Disminuye el riesgo de Aloinmunizacion (Formacion de anticuerp0s contra otros sistemas
sanguineos diferentes al sistema ABO) y refractariedad (Formacion de anticuerpos contra

las plaquetas).

* La recuperacion de plaquetas es en horas y se podra donar nuevamente a los 3 dias, previa
cuenta plaquetaria y no mas de 24 veces al afio, de acuerdo a los estandares de la

Asociacion Americana de Bancos de Sangre y de la FDA. (Lucia Luna Mendoza, 2007)
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Refractariedad plaquetaria

La refractariedad a la transfusion de plaquetas representa un problema significativo que
complica el suministro de plaquetas a diferentes pacientes, el cual estd asociado a
resultados clinicos adversos e incremento en los costos hospitalarios. Hasta este momento
se acepta que el beneficio hemostatico de las transfusiones de CP estda mediado por el
incremento en el conteo plaquetario postransfusional y no se admite que pueden ser
beneficiosas en su ausencia, esta condicién es conocida como refractariedad plaquetaria
(RP).

Diferentes estudios plantean que la RP presenta una incidencia entre el 5-15 % de los
pacientes que reciben mudltiples transfusiones de CP, aunque se plantea que existe un
subregistro a nivel mundial debido a la baja sospecha sobre esta condicion entre los clinicos
lo cual retrasa su manejo y tratamiento y es causa de morbi mortalidad, que se asocia a

largas estadias hospitalarias, altos costos, inferior sobrevida y sangramientos

La RP es causada por factores inmunes y no inmunes.

Las causas no inmunes son las mas frecuentes. En estudios realizados mostraron que el
44% de las transfusiones de CP no producian una respuesta adecuada y que en el 88 % se
observaba la influencia de factores no inmunes. Solo en el 25 % era debido a causas
inmunes. En otro estudio realizado con pacientes que recibieron transfusion de
componentes leucodepletados, solo el 18 % ocurrié por causas inmunes. Sin embargo, la
relativa contribucion de factores inmunes y no inmunes hace dificil su estimacion cuando
existen situaciones clinicas complejas. Por otra parte, las caracteristicas de las unidades de
plaquetas a transfundir, tales como la dosis, la fuente (aféresis o mezclas), la compatibilidad
ABO donante-receptor y el tiempo de almacenamiento, son factores que pueden afectar el

incremento plaquetario postransfusional.

Las causas inmunes son menos frecuentes e incluyen, entre otros, la aloinmunizacion contra

antigenos (Ag). El 20 % de los casos presentan combinacion de ambas causas.
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Los Ag de plaquetas se agrupan en dos grandes categorias: los especificos de estas células,
antigenos plaquetarios humanos (HPA) y los Ag compartidos con otras células y tejidos
(ABO, HLA clase 1), que constituyen la diana de la respuesta inmune.

La causa inmune mas comun en la ocurrencia de RP es la producida por anticuerpos (Ac)
dirigidos contra Ag HLA (del inglés: human leukocyte antigens). La presencia de estos Ac
puede ser producto de sensibilizaciones previas producidas por embarazos, transfusiones y
trasplante de drganos y tejidos Los Ac anti-HLA causantes de refractariedad reaccionan
contra los Antigenos de clase | de los loci A y B. La aloinmunizacion HLA puede ser
inducida por los Antigenos expresados en las plaquetas o los leucocitos del donante, pero
es imprescindible la intervencion de células presentadoras de Ag (CPA) del donante, con
Ag HLA de clase Il que sean reconocidos como extrafios por el huésped. Estas células son
las que actuan como presentadoras de los Ag HLA de clase | a los linfocitos B del receptor.
Dicho mecanismo es el fundamento de la profilaxis de la aloinmunizacion. (Suharmi
Aquino Rojas, 2017)

Disfunciones plaquetaria

Son una causa poco frecuente de indicaciones de transfusion de plaquetas. En el tratamiento
de los episodios hemorragicos por los defectos plaquetario congénitos, las transfusiones
deben sopesarse frente al riesgo de aloinmunizacion. En los defectos funcionales adquiridos
de las plaquetas y en los asociados a medicamentos, la eficacia de las transfusiones de
plaquetas esta por establecida. Los métodos farmacoldgicos alternativos que potencian la

funcién plaquetaria deben tenerse en cuenta.
Sindrome de HELLP

No se conoce exactamente como es que inicia el sindrome de HELLP; sin embargo,
muchas de sus caracteristicas son semejantes a la preeclampsia grave, lo que hace suponer
que, al igual que la preeclampsia, el sindrome de HELLP también pude catalogarse como
una enfermedad inducida por la placenta pero con un proceso inflamatorio agudo mas

grave y dirigido, principalmente, contra el higado. En relacién a la disfuncion hepatica, esta
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se evalua principalmente con la elevacion de la Aspartato Aminotransferasa (AST), alanina
Aminotransferasa (ALT) y DHL.

El sindrome de HELLP es una complicacion sistémica del embarazo de etiologia
desconocida que afecta al 0.9% de todos los embarazos y se relaciona con elevada
morbilidad y mortalidad materna y fetal y hasta 20% de los embarazos complicados con
preeclampsia grave. Se observa un pico de maxima incidencia entre las semanas de
gestacion 27 y 37 y s6lo 10% se manifiesta antes de la semana 27 del embarazo. Se
caracteriza por anemia hemolitica microangiopatica, elevacion de las enzimas hepaticas y
trombocitopenia por consumo. Aparece, sobre todo, en el tercer trimestre del embarazo con
afectacion a o6rganos blanco como: higado, rifiones y sangre y, aunque el tratamiento
definitivo es la interrupcion del embarazo, es necesario recurrir a otras medidas terapéuticas
con el propdsito de disminuir las complicaciones maternas y fetales de esta enfermedad. El
pronostico final dependera, en parte, de la rapidez con que se establezca el diagnostico y se
inicie el tratamiento. (César Homero Gutiérrez-Aguirre, 2012)

Los factores de riesgo relacionados con mayor incidencia de sindrome de HELLP son la
multiparidad, la edad materna mayor de 25 afios, la raza blanca y los antecedentes de
abortos. No se conoce exactamente como es que inicia el sindrome de HELLP; sin
embargo, muchas de sus caracteristicas son semejantes a la preeclampsia grave, lo que hace
suponer gue, al igual que la preeclampsia, el sindrome de HELLP también pude catalogarse
como una enfermedad inducida por la placenta pero con un proceso inflamatorio agudo mas

grave y dirigido, principalmente, contra el higado.
Las manifestaciones clinicas

Son muy variadas y con frecuencia inespecificas. Asi la mayoria de las pacientes presentan
dolor epigastrico o en hipocondrio derecho (65-90%), malestar general (90%), nauseas o
vomitos (35-50%) y cefalea (30%) de pocos dias de evolucion. La aparicion de sintomas de
malestar general o "seudogripales” han sido considerados por algunos autores como la
principal manifestacion del cuadro, por lo que se recomienda realizar un hemograma y
determinacion de enzimas hepéticas a toda gestante en el tercer trimestre de embarazo que

inicie con estos sintomas inespecificos, aun con valores normales de presion arterial. Otras
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manifestaciones observadas con menos frecuencia son: convulsiones, ictericia, hemorragias
(digestivas, urinarias, gingivales) y dolores musculares erraticos En 50% de los casos la
enfermedad es precedida por edema generalizado y aumento de peso desproporcionado.

En la exploracion fisica es importante destacar que el 20% evolucionan sin hipertension; el
30% presentan hipertension moderada (mayor o igual a 140/90 mmHg) y el 50%
hipertension grave (mayor o igual a 160/110 mmHg). Por lo tanto los niveles de presion
arterial no son diagnosticos del SH, al igual que la proteinuria y los edemas, los cuales si

son importantes para el diagnostico de preeclampsia, pero no para este sindrome.

Diagnostico de sindrome de HELLP

Se establece con base en las manifestaciones clinicas en el contexto de una mujer
embarazada pero, principalmente, en los resultados de laboratorio sin que sea necesario que
la paciente tenga diagndstico de preeclampsia, debe incluir gran variedad de procesos. No
obstante, los cuadros mas importantes con los que hay que diferenciarlos son aquellos que
cursan con trombocitopenia (trombocitopenia gestacional, purpura trombocitopenica
autoinmune), o bien asociada con anemia hemolitica microangiopatica (pre-eclampsia,
sindrome hemolitico urémico, purpura trombotica trombocitopenica, higado graso agudo

del embarazo

Seudotrombocitopenia

La Seudotrombocitopenia se define como un recuento espurio o falso de plaquetas por
debajo de 150.000 por puL. La Seudotrombocitopenia es una alteracién in vitro, que
usualmente se presenta cuando el hemograma se hace utilizando contadores de células, no
representa ningun problema para el paciente a no ser que no se detecte o que sea sometido a
estudios 0 procesos innecesarios, incluida la esplenectomia , la Seudotrombocitopenia se
presenta en 1 de cada 1.000 individuos en la poblacion general, ademas es importante
recordar que hasta el 15% de los pacientes ambulatorios con trombocitopenia lo que tienen
es una Seudotrombocitopenia , de ahi la importancia de estudiar cuidadosa y
sistematicamente esta posibilidad antes de emprender un estudio y tratamiento. (Carrillo,
2004, pag. 337)
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Es secundaria a la agregacion plaquetaria inducida por anticuerpos en presencia de acido
etilendiaminotetracetico (EDTA). Se ha descrito asociada a sepsis, farmacos, neoplasias y

cirugia cardiaca.

La sospecha clinica de Seudotrombocitopenia inducida por EDTA, el primer paso es repetir
el conteo plaquetario y observar el frotis de sangre periférica en una nueva muestra de
sangre tomada de vena periférica. Si en el frotis Unicamente se observan agregados
plaquetarios, se debe iniciar el siguiente protocolo para corroborar el diagndstico de

Seudotrombocitopenia

La Seudotrombocitopenia inducida por EDTA es mas frecuente en pacientes
hospitalizados. Se ha descrito asociada a tumores sdélidos, sindromes mielo vy

linfoproliferativos, enfermedades autoinmunes, posterior a cirugia cardiaca.
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VI. CONCLUSIONES

Los concentrados de plaquetas siguen siendo de vital importancia ya que favorecen las
condiciones de vida del paciente. Sus indicaciones son profilacticas y terapéuticas ya sea

aciertas afectaciones en la produccién de plaquetas o funcionales.

La transfusion de plaquetas siempre dependera de la evaluacion medica de la condicion
clinica del paciente. La mayoria de los pacientes que ameritan transfusiones son en casos de

sangrados 0 no sangrados por trombocitopenia y disfuncion de la actividad plaquetaria.

La trombocitopenia se manifiesta cuando hay un recuento bajo de plaquetas y es el
resultado de otro trastorno. Gracias a los hemogramas es facil la deteccion de esta pero lo

mas importante en ella es saber que la causo.
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VIII. ANEXOS



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA TROMBOCITOPENIA

Comentario

Seudotrombocitopenia
Dilucién

Cuestiones técnicas

Disminucion de la produccion (médula 6sea)
Infecciones virales
Quimioterapia y radioterapia
Aplasia o hipoplasia medular adquirida
Sindrome TAR
Deficiencia B,,, dcido félico
Toxicidad directa alcohol

Aumento en la destruccién plaquetas
Inmunitario
Infecciones/inflamacion
Mecanicos/dispositivos
Farmacos

Hemodilucién, transfusién concentrados de hematies, secuestro plaquetario en
hiperesplenismo
Mala anticoagulacion de la muestra. Sujetos con EDTA (véase frotis)

Inmunodeficiencia humana, Epstein-Barr, rubéola, hepatitis C, etc.

Anemia de Fanconi

Postransfusional, neonatal, postrasplante

Gitomegalovirus, mononucleosis infecciosa

Balén de contrapulsacion, catéteres, asistente ventricular, respiradores
Heparina por mecanismo no inmunitario

Heparina por mecanismo autoinmunitario

Inhibidores de la glucoproteina IIb/Illa

Otros: quinina, quinidina, dcido valproico

Otros: sindrome antifosfolipidico, sindrome HELLP, lupus, PTI, PTT, SHU, CID

CID: coagulacién intravascular diseminada; PTI: parpura trombocitopénica idiopética; PTT: purpura trombética trombocitopénica; SHU: sindrome hemolitico uré-

mico; TAR: sindrome de trombocitopenia y aplasia radial.

CONCENTRADO DE PLAQUETAS.




Seleccion de eritrocitos y plaquetas compatibles ABO.

Grupo receptor ABO Plasma compatible Eritrocitos compatibles | Primera eleccion | Segunda
eleccion
A, AB A O A, AB B,O
B B, AB B, O B, AB A0
O,A,B,AB 0] 0] A, B, AB
AB AB O,A B, AB AB A B, O

Debido a que las plaquetas expresan los mismos antigenos A Y B que los globulos rojos es mejor usar plaquetas

compatibles con los anticuerpos anti A 'y B que se producen naturalmente en el receptor.
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