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1. INTRODUCCION

La transfusion de concentrados de plaquetas es un procedimiento indicado en casos de
sangrado activo y trombocitopenia de diversa etiologia, en variados diagnésticos. Asi mismo,
los pacientes con enfermedades hemato oncolégicas sufren episodios de trombocitopenia
debido a la evolucion natural de la enfermedad y su tratamiento con radioterapia y

guimioterapia en muchos de los casos.

Aungque muchos pacientes atendidos responden apropiadamente a las transfusiones de
plaquetas, algunas veces de forma desafortunada el incremento esperado en el nUmero de
estas células no se produce. En pocas palabras es un fallo en el aumento efectivo del nUmero
de plaquetas después de dos transfusiones seguidas con concentrados de calidad, ABO

compatibles y frescos.

Se describen entre las posibles causas que determinan el fracaso en la recuperacion de cifras
adecuadas de plaguetas aquellas dependientes de los pacientes (inmunitarios y no
inmunitarios) y dependientes del producto transfundido. Las causas inmunitarias estan
relacionadas con la rapida destruccion de las plaquetas transfundidas debido a la presencia
de aloanticuerpos contra antigenos plaquetarios de los sistemas ABO, HLA y HPA. Dentro de
las causas no inmunitarias se encuentran condiciones clinicas como la fiebre e infeccion, la
coagulacion intravascular diseminada, presencia de esplenomegalia, hemorragias y empleo

de farmacos como penicilina, anfotericina B y vancomicina, entre otras causas.

En los hospitales, la transfusion de concentrado de plaguetas en pacientes con padecimientos
oncoldgicos es muy frecuente, por lo que la posibilidad de aparicién de respuestas deficientes
esta siempre presente. En el presente estudio se caracteriza el comportamiento clinico de un

grupo de pacientes transfundidos con plaquetas en el Hospital Escuela Dr. Roberto Calderon.



2. ANTECEDENTES

En un Hospital terciario al norte de la India se disefid un estudio con 30 pacientes para
determinar la prevalencia y evaluar los factores de riesgo responsables de la respuesta
deficiente a la transfusidbn de plaquetas en pacientes hematooncoldgicos. Doce fueron
diagnosticados clinicamente como anemia aplasica y 18 de leucemia mieloide aguda. Un
estudio prospectivo de 3 meses de seguimiento se planed para controlar la respuesta de la
terapia de transfusion de plaquetas. Los pacientes se clasificaron en grupos de adecuada e
inadecuada respuesta. Se monitorizaron causas no inmunologicas comunes como fiebre,
sepsis, sangrado, coagulacion intravascular diseminada, quimioterapia, esplenomegalia, falta
de coincidencia ABO y terapia con globulina antitimocitica. Durante el estudio, 17 (56,66%)
pacientes no mostraron el incremento deseado en el recuento de plaquetas. Los requisitos
de transfusion de este grupo para el producto de glébulos rojos y plaquetas fueron
significativamente mayores (P <0.05) en comparacion con el grupo con buena respuesta.
Entre las causas inmunoldgicas, los anticuerpos anti HLA clase | (P <0.013), los anticuerpos
antigeno plaquetario humano-5b (P<0.033) se asociaron significativamente con la pobre
respuesta. Entre las causas no inmunolégicas, se encontrd que el sangrado (P <0.019), fiebre
(P <0.08) e infeccion (P <0.07) se asociaron con los fracasos. Concluyen que se debe
sospecharse la falta de respuesta plaquetaria en pacientes multitransfundidos que no
muestran un incremento esperado en el recuento de plaguetas y debe investigarse a fondo
para enmarcar pautas adicionales con el fin de garantizar el manejo adecuado de este tipo

de pacientes. (Vijay, 2015)

En una blusqueda sistematica realizada por Hernandez (2014) en la Pontificia Universidad
Javeriana de Colombia, consultando 5 bases de datos: Science Direct, Scielo, Medline
(PubMed), Scopus y Google scholar en la que se seleccionaron los articulos publicados entre
los afios 2006-2014, de idioma inglés y espafiol, que trataran del estudio de la frecuencia de
antigenos plaquetarios, causa de RP y del manejo para la prevenciéon de las respuestas
inadecuadas. Resultados: se seleccionaron 150 articulos para el estudio. Conclusiones: la
falta de respuesta plaguetaria se presenta en un rango de 2 al 30% Las principales causas

son la presencia de anticuerpos HLA y HPA en un 59.1%, y de factores clinicos como la



esplenomegalia en un 86%, fiebre y coagulacion intravascular diseminada en un 68.2%. Los
antigenos HPA-1 a HPA-6 y HPA-15 son los principales antigenos implicados. La
leucoreduccion es uno de los métodos por los cuales se puede prevenir la aloinmunizacion,
ya que elimina el 99.9% de los leucocitos.

En un estudio observacional analitico y prospectivo en 71 pacientes con enfermedades
oncoldgicas transfundidos con plaquetas, desde julio de 2012 a julio de 2013 en el Hospital
Vladimir llich Lenin de Cuba, (Hernandez Ramirez, 2015) la frecuencia de falta de respuesta
fue de 19,7 % con 14 casos. Hubo un ligero predominio del sexo femenino y edad se localizé
entre 35 y 59 afios en todos los grupos de estudio. El 35,8 % de estos pacientes presentaron
neoplasias hematoldgicas; el 64,3 % tuvo fiebre; el 85,7 % recibieron transfusiones anteriores
con plaguetas y el 64,2% tuvo niveles altos de anticuerpos anti-HLA. En los pacientes que no
resultaron afectados predominé la neoplasia de pulmén (19,3 %) y mama (17,5 %) y el 33,3
% reflejé fiebre, el 50,8 % recibieron transfusiones anteriores con plaquetas y en el 29,8 %
se observaron de forma caracteristica niveles altos de anticuerpos anti-HLA. Concluyen que
la respuesta pobre se observé en un nimero importante de pacientes transfundidos. Los
posibles factores relacionados fueron la fiebre, antecedentes de transfusiones anteriores y
niveles elevados de anticuerpos anti-HLA.

Se localizaron otros estudios a nivel internacional anteriores al afio 2014, sin embargo los
resultados y conclusiones son bastantes similares a los encontrados en los Ultimos cinco

afos, razon por la cual se reportan los mas actuales y relevantes para el presente estudio.

En una revision del Hospital Roberto Calderén se encontraron dos trabajos en Medicina
Transfusional uno sobre comportamiento de la terapia transfusional en general (2015) y otro

de las indicaciones de transfusiones (2008), ambos en el servicio de Medicina Interna.



Justificacion

En Nicaragua desde febrero 2001 con la ley 369, sobre seguridad transfusional que declara
de orden publico y de interés nacional la obtencién, donacién, conservacion y procesamiento
de la sangre y sus componentes derivados se inicia una formal regulacion del uso de los

productos sanguineos.

Como se aprecia, el desarrollo de la Medicina Transfusional es relativamente nuevo en
nuestra nacion. El uso de los hemoderivados siempre ha sido parte fundamental de las
alternativas terapéuticas ante diversas entidades que afectan al ser humano en especial los
servicios de Hemato Oncologia. La decision de transfundir es siempre compleja y la

informacion cientifica en la cual basarse no abunda.

Debido a la alta letalidad en la gran mayoria de las neoplasias hematologicas, el
comportamiento de la mortalidad es un indicador de gran utilidad para el disefio y desarrollo
de programas preventivos y de control de dichas patologias. Asi mismo, la mortalidad permite
la planeacion a corto y mediano plazo de recursos de atencion médica a fin de enfrentar este

grave problema de salud.

El presente estudio abarca un aspecto de la Medicina Transfusional relativamente poco
investigado, en entidades que no ocupan los primeros lugares en morbi mortalidad y
abarcando no solamente los aspectos de uso sino también de las complicaciones del uso de
los concentrados plaquetarios. Se ha delimitado el tema lo mas posible para aportar de forma
puntual las caracteristicas del comportamiento de las transfusiones de concentrados

plaquetarios.

Confiamos en que este esfuerzo aporte a la comprension y la contextualizacién en nuestros
hospitales de esta entidad, sumandose a los esfuerzos de otros colegas que ya han aportado

su grano de arena en el desarrollo de la Medicina Transfusional.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢,Cuadles son las caracteristicas asociadas a las transfusiones plaguetarias de los pacientes
ingresados en el Servicio de Hemato-Oncologia del Hospital Escuela Roberto Calderén

durante el periodo de enero a marzo 20197



OBJETIVOS
5.1 OBJETIVO GENERAL

O Caracterizar los eventos de las transfusiones plaquetarias en los pacientes
ingresados en el Servicio de Hemato-Oncologia del Hospital Escuela Roberto

Calderon durante el periodo de enero a marzo 2019

5.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

« Conocer las determinantes socio demograficas de interés en los pacientes en
estudio.

« Determinar las particularidades clinico-epidemioldgicas de los pacientes
concernientes al evento de la transfusion plaquetaria.

» Describir la evolucion trans y post transfusion de los pacientes en estudio.
» Establecer relaciones entre variables clinicas y socio demo graficas de interés.



MARCO TEORICO

6.1 Epidemiologia de las enfermedades hemato oncolédgicas

El concepto de enfermedades hemato-oncolégicas designa un grupo de neoplasias
generadas por alteraciones en los mecanismos de la vida, del crecimiento, de la
diferenciacion y de la muerte de las células progenitoras hematopoyéticas. Aun cuando las
enfermedades hemato-oncolégicas no ocupan los primeros lugares en morbilidad vy
mortalidad generales tienen gran importancia debido a que algunas presentan elevada
incidencia y mortalidad en poblacion infantil o adulta joven. Tal es el caso de las leucemias,
de igual manera las enfermedades hemato-oncoldgicas resultan importantes por el

incremento observado en sus tendencias durante las Ultimas décadas.

Debido a la alta letalidad en la gran mayoria de estas neoplasias, el comportamiento de la
mortalidad es un indicador de gran utilidad para el disefio y desarrollo de programas
preventivos y de control de dichas patologias. Asi mismo, la mortalidad permite la planeacion
a corto y mediano plazo de recursos de atencion médica a fin de enfrentar este grave
problema de salud. (Tirado & Mohar, 2007)

A nivel mundial, las leucemias se ubicaron en el 10° lugar tanto en hombres como en mujeres,
y los linfomas no Hodgkin en 9° y 11° lugar en hombres y mujeres respectivamente,
representando el 2.8% de todos los casos nuevos registrados en el afio 2012. La mortalidad
por cancer a nivel mundial presenta un claro patron ascendente, el cual también se refleja en
las enfermedades hemato-oncoldgicas. En el afio 2012 las leucemias, los linfomas y el
mieloma multiple se ubicaron dentro de las primeras veinte causas de mortalidad por
neoplasias malignas a nivel mundial y representaron el 3.6% del total de defunciones
registradas. La distribucion de la mortalidad por edad es muy similar a la observada en la
incidencia, es decir, la tendencia de la mortalidad por estas entidades nosoldgicas fue
ascendente de acuerdo con la edad, alcanzando su nivel maximo en el grupo de 65 afios y

mas. (Organizacién Mundial de la Salud. Organizacién Panamericana de la Salud., 2012



Las enfermedades hemato-oncoldgicas, aun cuando solo representan el 3% de los casos y
el 5% las defunciones por neoplasias malignas, la mayor proporcion de ellas se presentan
en edades tempranas, situacién que tiene un gran impacto en los niveles de salud y en el
nivel socio-econdmico de la poblacién, debido al nimero de afios de vida potencialmente

perdidos.

En cuanto a la distribucion geografica de estas neoplasias, se observa mayor frecuencia en
los paises desarrollados. Sin embargo, esta situacion se debe manejar con reserva, ya que
algunos estudios han demostrado que el aumento en la incidencia coincide con el acceso a
los servicios de salud y con la introduccion de tecnologias diagnésticas que facilitan su
identificacion, mismas que al no estar disponibles en otros paises, dan como resultado un
enmascaramiento de estas patologias. Por otra parte, es importante mencionar que en la
mayoria de la instituciones de nuestros paises la atencion de los pacientes con este tipo de
neoplasias ha sido enfocada a la restauracion del dafio, debido a que se carece de programas
de tipo preventivo, por lo que resulta urgente evaluar alternativas concretas tanto de
prevencion primaria como de deteccion oportuna, las cuales permitan contener el peso del

ellas sobre la salud de la poblacion y la modificacion de factores de riesgo de alta prevalencia.

Con respecto al riesgo de padecer enfermedades hematolbgicas, se puede decir que aun
cuando existe un gran numero de estudios epidemioldgicos, la informacion sobre estos
factores no es concluyente, debido a diversos problemas de tipo metodolégico, un ejemplo
de ello es que la mayoria de estos estudios basan sus observaciones en pequefios grupos
de casos, empleando ademas el disefio de casos y controles, donde la informacion es de tipo
retrospectivo. Por consiguiente, un aspecto muy importante dentro de este contexto es
favorecer la investigacion institucional a fin de mejorar e implementar el desarrollo de técnicas
moleculares a través de las cuales se puedan estudiar las interacciones entre factores
genéticos y ambientales, permitiendo en un momento dado identificar poblaciones en riesgo,
lo cual resulta de interés particular por la agresividad que presentan muchas de estas

neoplasias y los efectos adversos del tratamiento. (Tirado & Mohar, 2007)



6.2 Plaquetas

La hemostasia es un proceso dinamico en el que la plaqueta y el vaso sanguineo tienen
papeles claves. Las plaquetas se activan con la adhesion al factor de Von Willebrand y la
colagena en el subendotelio expuesto, luego de una lesidn. La activacion plaquetaria también
esta mediada por fuerzas de cizallamiento impuestas por la sangre misma, sobre todo en
zonas donde la pared del vaso esta alterada y también se modifica con el estado inflamatorio
del endotelio. La superficie plaguetaria representa el principal sitio fisiologico para la
activacion de los factores de coagulacion, lo que incrementa la activacion plaquetaria y la
formacion de fibrina. Las influencias genéticas y adquiridas en las plaquetas y la pared
vascular y en los sistemas de coagulacion y fibrinolitico determinan si se produce la

homeostasis normal o sintomas de hemorragia o coagulacion. (Longo, 2016)

Se llama megacariopoyesis al proceso de diferenciacion de la linea megacariocitica. Las
células troncales hematopoyéticas (CTH) tienen dos caracteristicas funcionales que las
distinguen: son capaces de auto-renovarse y son multipotenciales. Las CTH dan origen a un
progenitor multipotente, el progenitor mieloide comun (PMC), los cuales se pueden diferenciar
hacia un progenitor bipotente el progenitor eritroide-megacariocitico (PEM) llamado también
unidad formadora de colonias eritro-megacariocitica (UFC-EM). Los PEM dan lugar a
unidades formadoras de brotes megacariocitos (UFB-Meg), los cuales, a su vez, generan
unidades formadoras de colonias megacariociticas (UFC-Meg), que dan origen a los
precursores denominados megacarioblastos, en orden jerarquico madura y genera el
megacariocito inmaduro (Meg-l), este una vez que desarrollan un citoplasma maduro dan
lugar a los megacariocitos maduros (Meg-M), quienes finalmente liberaran las plaquetas
(Hernandez 2014)

Las plaguetas o trombocitos son fragmentos celulares pequefios, en forma de disco y sin
nucleo, derivados de megacariocitos en la médula 6sea. Tienen alrededor de 2 a 4 micras de
diametro en el frotis sanguineo. Poseen tres tipos de granulos: alfa, delta y lambda, ademas
de dos sistemas tubulares en forma de aberturas densas y aberturas superficiales. (Gartner
& Leslie, 2016)



Cada dia, la médula ésea de un adulto sano produce cerca de 1x10 ! plaquetas, una cantidad
gue puede aumentar 10 veces en los momentos de mayor demanda. La trombocitopoyesis a
partir de los progenitores de la médula ésea es un proceso complejo de division y
diferenciacion celular que requiere el apoyo de interleucinas, factores estimulantes de

colonias y hormonas.

Las plaquetas se forman en la médula 6sea a partir de las mismas células progenitoras
mieloides comunes (CMP) que las series eritroide y mieloide. Bajo la influencia del factor
estimulante de colonias de granulocitos-macréfagos (GM-CSF) y la IL-3. Un citoblasto CMP
se diferencia en una célula progenitora de megacariocitos/eritrocitos (MEP) bipotencial. El
desarrollo adicional avanza hacia una célula progenitora predestinada a convertirse en
megacariocito (MKP) que continla desarrollando a megacarioblasto, esta es una célula
grande con nucleo no lobulado, sin indicios de formacion de plaquetas en este momento. El
megacarioblasto sufre endomitosis sucesivas (es decir, los cromosomas se duplican) pero la
célula no se divide. Bajo la estimulacion de la trombopoyetina, una hormona glucoproteica de
30kDa producida por el higado y los rifiones, la ploidia aumenta de 8n a 64n y la célula se
convierte en megacariocito productor de plaguetas, una célula de 50 a 70 micras de diametro

con un solo nucleo multilobulado y complejo.

Cuando se examina la medula ésea en un frotis, una gran parte del citoplasma periférico del
megacariocito se ve lleno de campos de plaquetas cada una dividida como un compartimento

y delimitadas por invaginaciones de la membrana citoplasmatica. (Pawlina, 2015)

Las plaquetas se liberan del megacariocito, al parecer bajo la influencia del flujo en los senos
capilares. El principal regulador de la produccién de plaquetas es la hormona trombopoyetina
(TPO), que se sintetiza en el higado. La sintesis aumenta con la inflamacion y en particular
con la interleucina 6. La TPO se une con su receptor en las plaguetas y megacariocitos
mediante los cuales se elimina de la circulacion. Por tanto, la disminucion en la masa de
plaguetas y megacariocitos aumenta la produccion de TPO, que estimula la produccion de
plaquetas.
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Las plaquetas tienen una vida media circulante de 7 a 10 dias. Casi un tercio de las plaquetas

se encuentran en el bazo y esa cantidad se aumenta en proporcion al tamafio de este érgano.

Los trombocitos tienen una gran actividad fisiolégica, pero carecen de nucleo, por lo que

tienen poca capacidad para sintetizar proteinas.

El endotelio vascular normal contribuye a prevenir la trombosis porque inhibe la funcion
plaquetaria. Cuando el endotelio vascular se dafa, se rebasan estos efectos inhibidores y las
plaquetas se adhieren a la superficie expuesta de la capa intima, esta adhesion induce la
generacion de sefiales intracelulares que conducen a la activacion del receptor para la
glucoproteina plaquetaria llb/llla y a la consecuente agregacion plaquetaria. Estas plaguetas
activadas liberan el contenido de sus granulos que incluye nucleétidos, proteinas adhesivas,
factores de crecimiento y pro coagulantes. Durante la agregacion se atraen mas plaquetas al
sitio de lesidn, lo que contribuye a la formacién de un trombo plaquetario oclusivo. Este tapén
plaquetario se estabiliza con la malla de fibrina que se desarrolla al mismo tiempo como

producto de la cascada de coagulacion. (Longo, 2016)

El citoesqueleto plaquetario es un gel viscoelastico, responsable de mantener la estabilidad
de la membrana, su forma discoide y los cambios morfolégicos que estas experimentan una
vez activadas. Entre las proteinas presentes en el citoesqueleto plaquetario se encuentra, en
una alta proporcion, la actina que se entrecruza formando una malla con otras proteinas como
la miosina, talina, proteina que une actina y vimentina entre otras. Las plaquetas tienen un
sistema de canaliculos que garantizan el trafico de los diferentes mensajeros y proteinas en
la activacion plaquetaria: un sistema tubular denso (STD) y un sistema canalicular abierto.
Este ultimo es la via de incorporacion de proteinas desde el exterior de la plagueta, asi como
de la liberacién del contenido de los granulos. Ademas de granulos alfa —que son los
predominantes en las plaquetas— y granulos densos, las plaquetas tienen otros tipos de
granulos: granulos de glucoégeno, lisosomas y microperoxisomas. La membrana plaquetaria
por su parte, expresa una serie de glicoproteinas (GP) de la familia de las proteinas ricas en
leucina como la GP Ib y de la familia de las integrinas como la GPIIb/llla, que constituyen
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receptores de los estimulos de adhesion/activacion plaquetaria y garantizan

interaccién/adhesion plaqueta-plaqueta respectivamente. (Colina & Carballo, 2004)

la
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6.3 Antigenos plaguetarios humanos HPA

Los aloantigenos plaguetarios HPA son las porciones polimorficas de las Glucoproteinas (GP)
de la membrana plaquetaria, se expresan en formas polimorficas causadas por polimorfismos
de un Unico nucleotido (SNP) en los genes que las codifican. Los cambios de aminoacidos
resultantes de estos SNPs inducen cambios en la estructura de la GP para formar antigenos
gue son capaces de generar una respuesta inmune en individuos susceptibles al ser
expuestos durante el embarazo o la transfusion sanguinea. Hasta la fecha, se han descrito
33 HPA expresados en seis glicoproteinas plaquetarias diferentes. (Hernandez 2014)

6.4 Antigenos ABO

Las plaquetas presentan antigenos de grupo sanguineo Ay B, en concordancia con el grupo
sanguineo ABO del donante. La importancia de los antigenos ABO consiste en la presencia
de anticuerpos naturales en el plasma que podrian formar inmunocomplejos con antigenos A
y B solubles del receptor y mediar la liberacién de citosinas proinflamatorias implicadas en la
reaccion febril. La supervivencia de las plaguetas puede verse afectada si el concentrado

plaquetario (CP) es ABO y no es idéntico al del receptor. (Bencomo, 2012)

6.5 Hemorragias relacionadas con el descenso del numero de plaquetas:
trombocitopenia

La reduccion del numero de plaquetas (trombocitopenia) es una causa importante de
hemorragias generalizadas. Una cifra inferior a 100.000 plaquetas/pl se considera
habitualmente trombocitopenia. Los recuentos de plaquetas de entre 20.000 y 50.000/
agravan las hemorragias postraumaticas, mientras que un namero inferior a 20.000 plaquetas
se asocia con hemorragias espontaneas (no traumaticas). Las hemorragias secundarias a
trombocitopenia cursan con TP y TTP normales. Las plaguetas son esenciales para la
hemostasia, ya que forman tapones temporales que detienen las hemorragias y favorecen
las reacciones clave de la cascada de la coagulacion. Las hemorragias espontaneas
asociadas a trombocitopenia afectan principalmente a los pequefios vasos. Los lugares mas

habituales de esas hemorragias son la piel y las mucosas del tubo digestivo y de las vias
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genitourinarias. Sin embargo, la hemorragia mas temida es la hemorragia intracraneal, que

es una amenaza para cualquier paciente con un descenso importante de plaquetas.

Dentro de las causas de disminucion del numero de plaquetas podemos destacar segun
Robbins y Cotran (2015):

Descenso de la produccion de plaguetas. Puede ser consecuencia de afecciones que
deprimen la produccion medular en general (como la anemia aplasica y la leucemia) o
gue afectan a los megacariocitos de una forma algo mas selectiva. Ejemplos de estos
ultimos son algunos farmacos y el alcohol, que suprimen la produccion de plaquetas
mediante mecanismos no bien conocidos cuando se ingieren en grandes cantidades,
el VIH, que puede infectar a los megacariocitos e inhibir la produccion de plaguetas, y
los sindromes Mielodisplasico, que se presentan en ocasiones con trombocitopenia
aislada.

Descenso de la supervivencia de las plaquetas. Este importante mecanismo de
trombocitopenia puede tener una base inmunitaria 0 no inmunitaria. En la
trombocitopenia inmunitaria, la destruccion se debe anticuerpos o, con menor
frecuencia, a complejos inmunitarios que se depositan en las plaquetas. Los
anticuerpos frente a las plaquetas pueden reconocer los autoantigenos
(autoanticuerpos) o antigenos no propios (aloanticuerpos). La trombocitopenia
autoinmunitaria se comenta mas adelante. Los aloanticuerpos surgen cuando las
plaquetas se transfunden o atraviesan la placenta desde el feto hacia la madre
gestante. En este Ultimo caso, los anticuerpos IgG elaborados en la madre pueden
provocar una trombocitopenia clinicamente significativa en el feto. Es una
reminiscencia de la enfermedad hemolitica del recién nacido, en la cual los eritrocitos
son la diana. Las causas no inmunitarias mas importantes son la coagulacion
intravascular diseminada y las microangiopatias tromboticas, en las cuales la
activacion desenfrenada, y a menudo sistémica, de las plaquetas reduce su vida
media. La destruccion no inmunitaria de las plaquetas también se puede deber a una

lesion mecanica, como en sujetos con valvulas cardiacas protésicas.
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» Secuestro. El bazo secuestra normalmente el 30-35% de las plaquetas del cuerpo,
aunque esta cifra puede aumentar hasta el 80-90% cuando el bazo esta aumentado
de tamafio, produciendo grados moderados de trombocitopenia.

» Dilucion. Las transfusiones masivas producen una trombocitopenia por dilucién. Con
el almacenamiento prolongado de la sangre, el nimero de plaquetas viables
disminuye; por tanto, el volumen plasmatico y la masa eritrocitica se reconstituyen
mediante una transfusion, pero el nimero de plaguetas circulante se reduce
relativamente.

6.6 Purpura Trombocitopénica Inmunitaria (PTI) cronica

La PTI crénica esta causada por la destruccion de las plaquetas mediada por autoanticuerpos.
Puede producirse en varias afecciones predisponentes y exposiciones (secundaria) o en
ausencia de un factor de riesgo conocido (primaria o idiopatica). El contexto en el que se
presenta secundariamente la PTI crénica es muy variado y comprende casos de lupus
eritematoso sistémico, infeccién por el VIH y neoplasias de linfocitos B, como leucemia
linfocitica cronica. El diagnostico de PTI crénica primaria se establece solo cuando se han

podido excluir las causas secundarias.

La patogenia de esta entidad muestra la presencia de autoanticuerpos, principalmente
dirigidos frente a las glucoproteinas llb-llla o Ib-IX de la membrana plaquetaria, se pueden
demostrar en el plasma y unidos a la superficie de las plaquetas en el 80% de los casos. En
la inmensa mayoria de los sujetos, los anticuerpos antiplaquetarios son de la clase IgG. Como
sucede en las anemias hemoliticas autoinmunitarias, los anticuerpos antiplaquetarios acttian
como opsoninas que son reconocidas por los receptores Fe IgG expresados en los fagocitos,
con lo que aumenta la destruccion de las plaguetas. La trombocitopenia normalmente mejora
mucho tras la esplenectomia, lo que indica que el bazo es el principal lugar de eliminacién de
las plaguetas opsonizadas. La pulpa roja del bazo también es rica en células plasmaticas y
parte del beneficio de la esplenectomia (el tratamiento habitual de la PTI cronica) se debe a
la eliminacion de la fuente de autoanticuerpos. En algunos casos, los autoanticuerpos
también se unen a los megacariocitos, dafiandolos, con la consiguiente reduccion de la

produccion de plaguetas, que exacerba aun mas la trombocitopenia.
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Dentro de las caracteristicas clinicas, la PTI cronica se presenta con mayor frecuencia en
mujeres adultas, antes de los 40 afios de edad. La relacion entre mujeres y hombres es de
3:1. De inicio insidioso, se caracteriza por hemorragias en piel y mucosas. Las hemorragias
cutaneas se presentan en forma de hemorragias en punta de alfiler (petequias),
especialmente prominentes en las areas dependientes donde la presion capilar es mayor.
Las petequias pueden ser confluentes, dando lugar a equimosis. Con frecuencia hay
antecedentes de hematomas faciles, hemorragias nasales, hemorragias en las encias y
hemorragias en partes blandas por traumatismos relativamente leves. La enfermedad se
manifiesta primero con melena, hematuria o flujo menstrual excesivo. La hemorragia
subaracnoidea y la hemorragia intracerebral son complicaciones graves, e incluso mortales,
pero, por fortuna, son raras en los pacientes tratados. La esplenomegalia y las linfadenopatias
son infrecuentes en la enfermedad primaria, y su presencia debe hacer pensar en otros

diagnodsticos, como una PTI crénica secundaria a una neoplasia de linfocitos B.

Los signos y sintomas clinicos son inespecificos, aunque reflejan la trombocitopenia. Se
acepta que el hallazgo de un recuento bajo de plaguetas, megacariocitos normales o
aumentados en la médula ésea y plaquetas grandes en sangre periférica son evidencias
sospechosas de la destruccion acelerada de las plaquetas. EI TP y el TTP son normales. Las
pruebas de autoanticuerpos plaquetarios no se realizan en todos los centros. Por tanto, el
diagndstico es de exclusion y puede establecerse solo después de haber excluido otras
causas de trombocitopenia. Casi todos los pacientes responden a glucocorticoides (que
inhiben la funcién fagocitica), pero muchos recaen con el tiempo. Aquellos que presentan una
trombocitopenia moderada (recuento plaquetario > 30.000/ pl) pueden someterse a un
seguimiento exhaustivo; algunas de estas personas se recuperan espontaneamente a lo largo
de un periodo de 1 afio o mas. En los pacientes con trombocitopenia grave, la esplenectomia
normaliza la cifra de plaquetas en cerca de dos terceras partes de los casos, pero con el
aumento consiguiente del riesgo de sepsis bacteriana. Los farmacos inmunomoduladores,
como inmunoglobulinas intravenosas o anticuerpos anti-CD20 (rituximab), suelen ser
eficaces en pacientes que recaen tras la esplenectomia y aquellos en los que esta

contraindicada.
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Los péptidos que imitan los efectos de la trombopoyetina (los denominados TPO-miméticos)

también son eficaces para estimular la produccion de plaquetas y mejorar su cifra.

6.7 Purpura Trombocitopénica Inmunitaria aguda

Al igual que la PTI cronica, esta afeccion se debe a autoanticuerpos frente a las plaquetas,
pero su cuadro clinico y su evolucion son diferentes. La PTI aguda es principalmente una
enfermedad de la infancia, que se presenta con igual frecuencia en ambos sexos. Los
sintomas aparecen bruscamente, a menudo 1-2 semanas después de una Virosis
autolimitada, que aparentemente desencadena el desarrollo de autoanticuerpos por
mecanismos indeterminados. A diferencia de la PTI cronica, la PTI aguda es una enfermedad
autolimitada que se resuelve espontaneamente antes de 6 meses. Los glucocorticoides se
utilizan solo si la trombocitopenia es grave. En el 20% de los nifios, normalmente los que no
tienen un prédromo virico, la trombocitopenia persiste. Estos nifios menos afortunados
presentan una forma infantil de PTI cronica que sigue una evolucion similar a la enfermedad

del adulto.

6.8 Trombocitopenia medicamentosa

Los farmacos inducen trombocitopenia mediante su efecto directo en las plaquetas y
secundariamente por la destruccion plaguetaria de mecanismo inmunitario. Los farmacos
implicados con mayor frecuencia son quinina, quinidina y vancomicina. Todos ellos se unen
a las glucoproteinas plaquetarias y, de una u otra forma, crean determinantes antigénicos
gue son reconocidos por los anticuerpos. Mucho mas raramente, los farmacos inducen
autoanticuerpos verdaderos por mecanismos aun desconocidos. La trombocitopenia, que
puede ser intensa, también es una consecuencia frecuente de los farmacos antiagregantes

gue se unen a la glucoproteina llb/llla.

6.9 Latrombocitopenia inducida por heparina (TIH).

Tiene una patogenia inconfundible y es importante, porque sus consecuencias clinicas
pueden ser graves. La trombocitopenia se presenta en el 5% de las personas que reciben

heparina y puede ser de dos tipos:
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« Latrombocitopenia de tipo | se presenta con rapidez después del inicio del tratamiento
y que tiene una escasa importancia clinica, resolviéndose en ocasiones a pesar de
continuar el tratamiento. En su mayor parte es consecuencia de un efecto agregante
plaquetario directo de la heparina.

» La trombocitopenia de tipo Il es menos frecuente, pero de significado clinico mucho
mayor. Se presenta entre 5 y 14 dias después de comenzar el tratamiento (o antes si
la persona se ha sensibilizado frente a la heparina) y, paraddjicamente, a menudo
provoca trombosis venosas Yy arteriales que ponen en peligro la vida del sujeto. Esta
forma grave de TIH se debe a anticuerpos que reconocen los complejos de heparina
y factor plaquetario 4, que es un componente normal de los granulos de las plaquetas.
La union de anticuerpos a esos complejos activa las plaquetas y favorece la trombosis,
incluso en caso de trombocitopenia. El riesgo de TIH grave se reduce, aunque no se
elimina por completo, por el uso de heparinas de bajo peso molecular. Por desgracia,
una vez que se desarrolla un TIH grave incluso las heparinas de bajo peso molecular

exacerban la tendencia trombotica, y deben evitarse.

6.10 Trombocitopenia asociada al VIH

La trombocitopenia es una de las manifestaciones hematolégicas mas frecuentes de la
infeccidn por el VIH. A ella contribuyen tanto la alteracién de la produccién de plaquetas como
el aumento de su destruccién. Los factores CD4 y CXCR4, receptor y correceptor,
respectivamente, para el VIH, se encuentran en los megacariocitos, permitiendo la infeccion
de esas células. Los megacariocitos infectados por el VIH son propensos a la apoptosis y su
capacidad de producir plaquetas esta deteriorada.

La infeccion por el VIH también provoca hiperplasia y cambios en la regulacion de los linfocitos
B, todo lo cual predispone al desarrollo de autoanticuerpos. En algunos casos, los anticuerpos
se dirigen contra los complejos de glucoproteinas Ilb-1ll de la membrana piaquetaria. Al igual
gue en otras citopenias inmunitarias, los autoanticuerpos opsonizan las plaquetas,
favoreciendo su destruccion por los fagocitos mononucleares del bazo y otros lugares. El
depdsito de complejos inmunitarios en las plaquetas también contribuye a la pérdida
acelerada de plaquetas en algunos pacientes infectados por el VIH.
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6.11 Trastornos hemorragicos relacionados con funciones plaquetarias defectuosas

Los defectos cualitativos de la funcidn plaquetaria pueden ser hereditarios o adquiridos. Se

han descrito varios trastornos hereditarios que se caracterizan por una funcion plaguetaria

anOmala con recuento normal de plaquetas. Dedicaremos un breve comentario a esas

enfermedades poco frecuentes, porque constituyen unos modelos excelentes para investigar

los mecanismos moleculares de la funcion plaquetaria.

Los trastornos hereditarios de la funcidon plaquetaria se clasifican en tres grupos

patogénicamente distintos: 1) defectos de la adhesion; 2) defectos de la agregacion, y 3)

trastornos de la secrecion plaquetaria (reaccion de liberacion).

El sindrome de Bemard-Soulier ejemplifica las consecuencias del defecto de adhesion
de las plaquetas a la matriz subendotelial. Esta causado por un déficit hereditario del
complejo glucoproteico Ib-1X de la membrana plaquetaria. Esta proteina es un receptor
y resulta esencial para la adhesion normal de las plaquetas a la matriz extracelular
subendotelial. Los pacientes afectados presentan una tendencia a las hemorragias
variable, a menudo grave.

La tromboastenia de Glanzmann, que también se transmite como un rasgo autosémico
recesivo, es un ejemplo de las hemorragias debidas a los defectos de la agregacion
plaquetaria. Las plaquetas tromboasténicas no agregan, en respuesta al difosfato de
adenosina (ADP), colageno, adrenalina o trombina debido a la deficiencia o disfuncion
de la glucoproteina llb-1lla, una integrina que participa en la «formacion de puentes»
entre las plaguetas mediante la unién al fibrinbgeno. La tendencia asociada a padecer
hemorragias suele ser grave.

Los trastornos de la secrecion de las plaquetas se caracterizan por defectos en la
liberacién de algunos mediadores de la activacion plaquetaria, como los tromboxanos

y el ADP ligado a los granulos.

Entre los defectos adquiridos de la funcion plaquetaria hay dos que son clinicamente

significativos. El primero se debe a la ingestion de 4cido acetilsalicilico y otros farmacos

antiinflamatorios no esteroideos. El acido acetilsalicilico es un inhibidor potente eirreversible
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de la enzima ciclooxigenasa, necesaria para la sintesis del tromboxano A2 y las
prostaglandinas. Esos mediadores ejercen importantes funciones en la agregacion
plaquetaria y las consecuentes reacciones de liberacion. Los efectos antiagregantes del acido

acetilsalicilico justifican su uso en la profilaxis de la trombosis coronaria.

La uremia constituye el segundo ejemplo de defecto adquirido de la funcidén plaquetaria. La
patogenia de la disfuncion plaquetaria en la uremia es compleja e implica defectos de la

adhesion, secrecion de granulos y agregacion.

Referente a las complicaciones de las transfusiones en general Robbins y Cotrans (2015) nos
aportan que gracias a las mejoras en las pruebas de deteccidn sisteméatica de donantes, los
hemoderivados (concentrados de eritrocitos, plaguetas y plasma fresco congelado) son mas
seguros que nunca. No obstante, sigue habiendo complicaciones. La mayoria son leves y
transitorias. La mas frecuente es la conocida como reaccién febril no hemolitica, que cursa
con fiebre y escalofrios, en ocasiones acompafiados de disnea leve, en las 6 horas siguientes

a la transfusion de concentrados de eritrocitos o plaquetas.

Se cree que estas reacciones estan causadas por mediadores inflamatorios provenientes de
los leucocitos del donante. La frecuencia de estas reacciones aumenta con el tiempo de
almacenaje del producto y disminuye con medidas que limitan la contaminacién por leucocitos
del donante. Los sintomas responden a antipiréticos y duran poco. Otras reacciones a la
transfusién son infrecuentes o excepcionales, pero pueden tener consecuencias graves 0

incluso letales y por ello merecen ser descritas.

6.12 Reacciones alérgicas

Pueden producirse reacciones alérgicas graves, potencialmente mortales, cuando se
administran hemoderivados que contienen ciertos antigenos a receptores previamente
sensibilizados. Es mas probable que aparezcan en pacientes con déficit de IgA, en los que
se describe una incidencia de 1:300 a 1:500 personas. En este caso, la reaccion esta
desencadenada por anticuerpos IgG que reconocen la IgA del hemoderivado transfundido.
Por fortuna, la mayoria de los pacientes con déficit de IgA no desarrolla dichos anticuerpos,
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y estas reacciones graves son excepcionales; aparecen en 1 de cada 20.000- 50.000
transfusiones. Las reacciones alérgicas urticariformes pueden estar desencadenadas por la
presencia de un alérgeno en la sangre donada que es reconocido por anticuerpos IgE del
receptor. Son considerablemente mas frecuentes, apareciendo en el 1-3% de las
transfusiones, pero suelen resultar leves. En la mayoria de los casos, los sintomas responden

a antihistaminicos y no obligan a suspender la transfusion.

6.13 Reacciones hemoliticas

Las reacciones hemoliticas agudas estan causadas habitualmente por anticuerpos IgM
preformados contra los eritrocitos del donante que fijan el complemento. Su causa mas
frecuente es un error en la identificacion del paciente o etiquetaje de los tubos que permite
gue un paciente reciba una unidad de sangre con incompatibilidad ABO. Anticuerpos IgM de
alta afinidad «natural» y preexistente, por lo general dirigidos contra antigenos polisacaridos
del grupo sanguineo A o B, se unen a los eritrocitos e inducen rapidamente la lisis mediada
por el complemento, hemolisis intravascular e hemoglobinuria. Poco después de iniciarse la
transfusion aparecen fiebre, escalofrios intensos y dolor en el flanco. La prueba de Coombs
directa es tipicamente positiva, a no ser que se hayan lisado todos los eritrocitos del donante.
Los sintomas y signos se deben a la activaciéon del complemento mas que a la hemolisis
intravascular por si misma, ya que la lisis osmética de eritrocitos (p. €j., al perfundir por error
y simultdneamente eritrocitos y glucosa al 5% en agua) produce hemoglobinuria sin ninguno
de los demas sintomas de una reaccion hemolitica. En casos graves, el proceso puede

avanzar rapidamente a CID, shock, insuficiencia renal aguda y, en ocasiones, la muerte.

6.14 Lesion pulmonar aguda asociada a la transfusion (LPAAT)

La LPAAT es una complicacion grave, a menudo mortal, en la que factores del hemoderivado
transfundido desencadenan la activacion de neutrdéfilos en la microvasculatura pulmonar. La
incidencia de LPAAT es baja, probablemente inferior a 1 de cada 10.000 transfusiones, pero
es posible que sea mas frecuente en pacientes con neumopatias previas. Aunque su
patogenia no se conoce totalmente, los modelos actuales respaldan la hipétesis del «doble
golpe». El primero es un proceso detonador que conduce a un mayor confinamiento y

sensibilizacion de los neutrdfilos en la microvasculatura pulmonar. Se ha propuesto que en
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este proceso tal vez esté implicada la activacion endotelial, a través de mediadores
inflamatorios, por ejemplo. Los neutrofilos cebados son después activados por un factor
presente en el hemoderivado transfundido, que constituye el segundo golpe. Varios factores
se han visto implicados como «segundo golpe», pero los candidatos destacados son
anticuerpos del hemoderivado transfundido que reconocen antigenos expresados en los
neutrofilos.

Aungue la LPAAT se ha asociado practicamente con todos los hemoderivados que contienen
plasma, su aparicidon es mas probable con la transfusion de productos que contienen altas
concentraciones de anticuerpos de donante, como plasma fresco congelado y plaguetas. La
presentacion clinica es espectacular, con una insuficiencia respiratoria de inicio subito,
durante la transfusion o poco después de esta. En las pruebas de imagen del térax se
observan infiltrados pulmonares bilaterales difusos que no responden a diuréticos. Otras
manifestaciones asociadas son fiebre, hipotensibn e hipoxemia. El tratamiento es
basicamente de soporte y el prondstico, reservado; la mortalidad alcanza el 5% en los casos
sin complicaciones y hasta el 67% en los gravemente afectados. Es importante detectar la
LPAAT, porque los hemoderivados que inducen la complicacion en un paciente tienen
muchas mas probabilidades de volver a causarla en el siguiente. Ciertamente, las medidas
recientes dirigidas a excluir a mujeres multiparas de la donacion de plasma han hecho que la
incidencia de LPAAT se reduzca a la mitad.

6.15 Complicaciones infecciosas

A través de los hemoderivados se pueden transmitir practicamente todos los organismos
infecciosos, pero las infecciones bacterianas y viricas son las mas frecuentes. La mayoria de
las infecciones bacterianas se deben a flora cutanea, indicando que la contaminacion tuvo
lugar en el momento en que se extrajo el producto del donante. La contaminacion bacteriana
significativa (suficiente para producir sintomas) es mucho mas frecuente en los preparados
de plaguetas que en los de eritrocitos, debido en gran medida a que las plaquetas (a
diferencia de los eritrocitos) tienen que almacenarse a temperatura ambiente, condicién
favorable al crecimiento bacteriano. Las tasas de infeccion bacteriana secundaria a

transfusién de plaquetas pueden llegar al 1 de cada 5.000, mientras que las infecciones
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secundarias a la transfusion de eritrocitos son varios 6rdenes de magnitud menos frecuentes.
Muchos de los sintomas (fiebre, escalofrios, hipotension) son similares a los observados en
las reacciones hemoliticas y no hemoliticas, y a veces es preciso iniciar el tratamiento con
antibidticos de amplio espectro en pacientes sintomaticos antes de disponer de los resultados
de laboratorio.

Los avances en la seleccion y pruebas de deteccidn selectiva de los donantes, y las pruebas
para las enfermedades infecciosas han reducido espectacularmente la incidencia de
transmision virica por hemoderivados. No obstante, en los excepcionales casos de donantes
con infeccion aguda en que la tecnologia actual de pruebas de acidos nucleicos todavia no
permite detectar el virus, la transfusion puede transmitir virus tales como el VIH y los de la
hepatitis C y B. Las tasas de transmision de VIH y de los virus de la hepatitis C y B se estiman
en 1 de cada 2 millones, 1 por millén y 1 por 500.000, respectivamente. También sigue
existiendo un riesgo bajo de infecciones «exoticas» como virus del Nilo occidental,

tripanosomiasis y babesiosis.

6.16 Refractariedad plaquetaria

La refractariedad es una de las complicaciones inducidas por las transfusiones de plaquetas
gue, en ocasiones, puede resultar muy grave. En general, se acepta que el paciente es
refractario cuando tras dos transfusiones consecutivas no se produce el incremento esperado
en la cifra de plaquetas. (Kickler, 1999)

6.17 Refractariedad dependiente de factores presentes en el paciente

Factores no inmunitarios

Aungue son muchos los factores clinicos considerados causa de la reduccion del incremento
postransfusional y la supervivencia plaquetaria, en pocos casos puede demostrarse una
relacion directa entre un determinado factor y la refractariedad. Habitualmente estan
presentes varios factores en un mismo paciente y, por si esto fuera poco, muchos pacientes

presentan un incremento postransfusional adecuado a pesar de su concurrencia. No
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obstante, existe una serie de factores clinicos que aparecen sistematicamente implicados en
los diversos estudios efectuados sobre refractariedad de causa no inmunitaria. (Mufiiz &
Martinez, 2003)

implicado en la refractariedad.

Factores inmunitarios

Las plaguetas expresan en su superficie antigenos del sistema ABO y de los sistemas Lewis,
P e |, asi como antigenos HLA de clase | y antigenos plaquetarios especificos de los sistemas
HPA. De todos ellos so6lo los anticuerpos dirigidos contra antigenos de los sistemas ABH,
HLA-A, HLA-B y HPA pueden incidir en la supervivencia de las plaquetas transfundidas.
(Muhiz & Martinez, 2003)

Hernandez (2014) resume los factores involucrados en la refractariedad plaquetaria de la
siguiente manera:

Factores Inmunes

Anticuerpos HLA 59.1%

Anticuerpos HPA 59.1%

Sistema ABO 27.3%

Circulacion de inmunocomplejos 9.1%
Fiebre/ reacciones febriles 4.5%
Trombocitopenia autoinmune ITP 4.5%

Factores No Inmunes

Factores clinicos

Esplenomegalia 86.4%

Infeccion 31.8%

Fiebre 68.2%

Sepsis 36.4%

Hemorragia 54,5%

Coagulacién intravascular diseminada CID 68.29%
Enfermedad venooclusiva VOD 27.3%
Enfermedad injerto contra huésped GVHD 31.8% Transplante
de medula y de células madre 13.6%
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Medicamentos
Anfotericina 54,5%
Vancomicina 18.2%
Ciprofloxacina 4.5%
Heparina 31.8%
Quinidina 4.5%
Penicilina 13.6%
Diuréticos 4.5%
Ciclosporina 4.5%

Factores asociados al paciente
Género (hombres) 4.5%
Incremento de peso 9.1%
Incremento de altura 9.1%
Embarazos previos 22.8%
Transfusiones previas 18.2%

Factores asociados a los productos
Tiempo de almacenamiento 13.6%
Dosis 9.1%

Compatibilidad ABO 9.1%

Uso de soluciones aditivas 4.5%
Irradiacién 4.5%

Reduccion de patdgenos 4.5%
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7. DISENO METODOLOGICO

7.1 Tipo de estudio

Por el método de investigacion, el presente estudio es observacional; segun el proposito del
disefio metodoldgico el tipo de estudio es descriptivo (Piura, 2006). De acuerdo al tiempo de
ocurrencia de los hechos y registro de la informacion, el estudio es retrospectivo y segun el
periodo y secuencia del estudio, es transversal.

En cuanto al enfoque filoséfico, por el uso de los instrumentos de recoleccion de la

informacion, analisis y vinculacion de datos, la presente investigacion es cuantitativa.

7.2 Area de estudio

El &rea de estudio se localiza en las instalaciones fisicas del Hospital Escuela Dr. Roberto
Calderdn, en el area de hospitalizados del servicio de Hemato Oncologia ubicado en la ciudad
de Managua.

7.3 Universo y muestra

El universo o poblacién en estudio, lo constituyé un total de 165 pacientes ingresados y
tratados en el servicio de Hemato Oncologia del Hospital Escuela Dr. Roberto Calderén

durante el periodo de enero a marzo del afio 2019.

La muestra es no probabilistica por conveniencia de 57 pacientes. Este es el nimero de
expedientes que el departamento de estadisticas del Hospital facilité revisar. Las limitantes
para obtener mayor nimero de expedientes fue el inicio de la emergencia del Dengue, lo cual

congestiond los servicios y unidades hospitalarias, inclusive el area de estadistica.

De los 57 expedientes revisados tuvieron que excluirse 3 ya que resultaron en abandono.

Finalmente, la muestra resulté de 54 expedientes.

7.4 Criterios de inclusion:

* Pacientes mayores de 18 afios
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» Pacientes ingresados en el servicio de Hemato-Oncologia en fechas del estudio.
» Pacientes que durante su estancia se les indicé una transfusioén plaquetaria como parte

de su tratamiento.

7.5 Criterios de exclusion:
» Paciente cuyo expediente esté incompleto o sea ilegible.
» Pacientes con otros diagnosticos adicionales que compliquen sustancialmente la
evolucion de los padecimientos hemato-oncolégicos.
+ Pacientes que abandonan el servicio hospitalario de forma voluntaria por cualquier

causa antes de concluir su tratamiento.
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7.6 Operacionalizacion de las variables.

Objetivo 1: Conocer las determinantes socio demograficas de interés en los pacientes en estudio.

VARIABLE | DEFINICION INDICADOR MEDIDA ESCALA
Numero Secuencia numérica asignada a Dato consignado en Secuencia numérica Ninguna
de cada paciente en admision. expediente
expedient
e
Sexo Caracteristicas fenotipicas que Dato consignado entre Masculino Femenino Ninguna
distinguen al hombre de la dos alternativas en el
mujer. expediente
Edad Cantidad de tiempo transcurrida Dato consignado en el Numero entero positivo que| 15 a 20
desde
el dia de nacimiento hasta la expediente por el personal de | expresa afios transcurridos.| 21 a 30
consignacion del dato. admision hospitalaria 31a40
41 a 50
50 0 més
Procedencia | Lugar donde el paciente naci6 y Dato consignado en el Clasificacion del lugar Urban
gue es su lugar de habitacion expediente por el personal de procedencia o]
permanente de Rural
admision hospitalaria
Religion Credo religioso que se admite como | Dato consignado en el Clasificacion de la religion | No cree, no profesa

base
de una préactica espiritual, activa o no

expediente por el personal
que
elabora la historia clinica

en
una lista de opciones

Catolico

Evangélico
Testigo de Jehova
Mormon

Otra
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Objetivo 2: Determinar las particularidades clinicas de los pacientes concernientes al evento de la transfusion plaquetaria.

VARIABLE | DEFINICION INDICADOR MEDIDA ESCALA
Diagnéstic Entidad nosologica por la Dato consignado en Clasificacion de la CIE-10 Sindrome Mielodisplésico
o de cual el paciente  fue expediente por médico OMS Leucemia Linfoide Aguda
ingreso ingresado para su atencion tratante Leucemia Mieloide
hospitalaria. Aguda VIH / Aplasia
medular Pancitopenia /
Bicitopenia Purpura
Trombocitopénica |
Cancer de Colon
Hepatopatia cronica
Dias de Tiempo transcurrido en la Dato consignado al Unidades de 24 Ndmero de dias de estancia
estanci unidad de hemato oncologia contrastar fecha de ingreso horas contadas
a durante el cual ocurrio el con fecha de egreso en como un dia
evento de refractariedad expediente completo
plaguetaria
Diagnéstico | Razén por la cual, segun Dato consignado en el Clasificacion de la gravedad | Grado | o minima
de criterio medico se solicité la expediente por el médico de la plaguetopenia Grado Il o
transfusion transfusion de plaquetas tratante basadas en grados del | al | moderada

v

Grado Il o grave con 0 sin
manifestaciones de
sangrado Grado IV o
severa con o sin
manifestaciones de
sangrado
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Conteo Cantidad de plaquetas en el Dato consignado en el Valor numérico que 75 mil - 150 mil x
plaguetari paciente que justifico la expediente por el médico expresa cantidad de mm3 50 mil - 75 mil x
o previo a solicitud de transfusion tratante plaquetas en el momento | mm3 25 mil — 50 mil x
la plaquetaria de la toma de la muestra mm3 Menor de 25 mil
transfusio para diagnostico X mma3

n

VARIABLE | DEFINICION INDICADOR MEDIDA ESCALA

Numero de | Cantidad de unidades Dato consignado en el NUmero entero positivo Cantidad numérica de
paquetes plaguetarias transfundidas al expediente por el médico gue exprese cantidad de los paquetes

de paciente tratante unidades transfundidas transfundidos
plaquetas durante el evento

transfundidos

NUmero de | Cantidad de veces que el Dato consignado en el Numero entero positivo | Cantidad numérica de
eventos de | paciente fue transfundido con expediente por el personal por | que exprese cantidad de | las veces que ocurrié

transfusione
s
plaguetarias

plaguetas durante su estancia
hospitalaria

médico tratante

eventos transfusionales

una transfusion

Presencia Evento hemorragico por | Dato consignado en el Afirmacién o negacién Si

de cualquier  causa  cursado | expediente por el médico de aparicion del evento N

sangrado durante la estancia hospitalaria | tratante de o
sangrado

Clasificaci6 | Categorizacién del tipo de Dato consignado en el Clasificacion del evento Leve

n del sangrado basado en el expediente por el medico de sangrado Moderad

sangrado volumen de perdida sanguinea | tratante consignada en el 0 Severo

expediente
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Objetivo 3: Describir la evolucién trans y post transfusion de los pacientes en estudio.

VARIABLE DEFINICION INDICADOR MEDIDA ESCALA
Respuesta clinica Criterio de no respuesta al Dato consignado en Condicion de falta de Favorable
a la transfusion descenso de plaquetas a expediente por respuesta a la transfusion Desfavorabl
plaguetaria pesar de médico con plaguetas e

la transfusion plaquetaria. tratante

Resolucion final
del evento post

Condicién en la que queda el
paciente luego de administrar

Dato consignado en el
expediente por el

Condicién que se asigna al
paciente una vez ha

Alta de la condicién
de refractario o

transfusional el tratamiento propuesto. médico tratante concluido el tratamiento muerte
propuesto
Obijetivo 4 Establecer relaciones entre variables clinicas y socio demo graficas de interés.
VARIABLE DEFINICION INDICADOR MEDIDA ESCALA
Resultado de Resultado del ritual de Dato expresado en el Numero entero positivo con Valor de “p” cuyo limite
la asociacion significancia estadistica para programa SPSS para decimales que expresa el para determinar
de variables cada asociacion realizada en cada prueba de valor del error alfa o valor significancia es

las tablas de contingencia.

asociacion o relacion

de upn

menor oigual a 0.05
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7.7 Técnicas y procedimientos utilizados y disefiados de acuerdo alos
objetivos.

Fuente: Secundatria.

Técnica: Revision de los expedientes clinicos de los pacientes en estudio,

proporcionados por los departamentos estadisticos del centro hospitalario.

Instrumento: Ficha en la cual se abordaron los aspectos necesarios para poder
evaluar las caracteristicas de la transfusion plaquetaria, datos que seran extraidos
de los expedientes clinicos.

Validacion del instrumento: la validacion del instrumento para la recopilacion de
datos se realiz6 mediante una prueba piloto del mismo. Que consistié en someter a
diferentes aspectos de evaluacion la ejecucion de la investigacion otorgando
nuestro disefio de instrumento a personas que cumplan con caracteristicas del
objeto en estudio, permitiéndoles un espacio que brinden a su vez comentarios
respecto a este, todo ello con el fin de evaluar aspectos técnicos y mejorara todas

las deficiencias que se encuentren.

Se estima que para que pueda considerarse Optima esta validacion debe realizarse
con un conjunto aproximado de 20 a 30 personas, sin embargo, las investigaciones
realizadas en el campo de la hemato-oncologia se llevan a cabo, en la mayoria de
casos, con una poblacion menor por su poca frecuencia de aparicion y la poca
disponibilidad de medios confirmatorios. Es por ello, que se ha sometido a revision
metodoldgica con expertos en el campo, con opinién que la validacion del
instrumento puede realizarse a través de un numero aleatorizado de pacientes que
superen el 50% de la totalidad del Universo planteado, motivo por el cual realizamos
la validacién del instrumento con un total de 25 pacientes, obteniéndose resultados

favorables para la aplicacién de este en la investigacion.
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7.8 Criterios éticos

Durante la realizacion de este estudio se ha respetado la confidencialidad del
contenido de los expedientes, los nombres de los pacientes no han sido
consignados en ningun formato y se ha mantenido el anonimato por parte del
investigador. Los resultados obtenidos tienen estricto uso académico y se ha
contado con toda la autorizacion requerida por parte del Hospital Escuela Dr.

Roberto Calderoén.

7.9 Procesamiento de datos y plan de anélisis.

El registro de los datos que se obtuvo una vez ejecutado el instrumento de
recoleccion se realizé mediante el sistema estadistico SPSS version 22, y posterior
al ingreso y procesamiento de datos se llevo a cabo la elaboracion de graficos de
barra y pastel que facilitan la interpretacion y la formulacion de conclusiones, todo
ello plasmado en un documento y laminas de presentacion empleando los
programas Microsoft Word y Microsoft Power Point para Windows 10
respectivamente.

De los resultados que generd las fichas de recoleccion de datos, se realiz6 el analisis
estadistico pertinente, segun la naturaleza de cada una de las variables, mediante
el analisis de contingencia, (crosstab andlisis), para todas aquellas variables no
paramétricas, a las que se les aplicé prueba de Phi; a las variables ordinales se les

aplicé pruebas de correlaciéon de tipo Gamma.
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8. RESULTADOS

Basados en los objetivos especificos planteados en el estudio los resultados

obtenidos luego de procesar todos los datos de los 54 pacientes, son los siguientes:

1 De las determinantes socio demograficas resulté que el 65% de los pacientes
fue del sexo femenino, 35% del masculino (Grafico 1). EI 43% son mayores
de 51 afios, 17% para los grupos etarios de 15 a 20 afios y 31 a 40 afos,
13% de 41 a 50 aflos y 11% de 21 a 30 afos. (Gréafico 2). La procedencia fue
rural en un 54% y 46% urbano. (Gréafico 3). La religibn predominante fue
catélica en 65%, No profesa ninguna creencia 26%, solo un 7% evangélico y
2% mormon. (Gréfico 4).

2 Acerca de las particularidades clinicas de los pacientes concernientes al
evento de la transfusion plaquetaria el diagnéstico de ingreso de los
pacientes fue 31% Leucemia Linfoide Aguda, 19% Pancitopenia, 15% para
Aplasia medular, igual porcentaje para el Sindrome Mielodisplasico 7% para
Bicitopenia, 6% para Purpura Trombocitopenia Idiopatica y solo un caso de
Céncer de Colon, otro de VIH y uno de Hepatopatia crénica, y uno para
leucemia Mieloide Aguda representando un 2% cada caso. (Gréfico 5). El
promedio de dias de estancia fue de 19 dias (Gréfico 6).

3. Respecto al conteo plaquetario previo al inicio de la transfusién, segun la
clasificacion del Instituto Nacional De Cancer un 81%correspondia a grado 4
y 19% Grado 3 y 0% para grado 1 y grado 2, segun la clasificacién de
plaquetopenia por el Instituto Nacional de Cancer. (grafico 7).

El minimo de unidades plaquetarias administradas en total fueron 7 y un
maximo de 217, con un promedio de 51. El nUmero de eventos de transfusiones
estuvo distribuido de la siguiente manera: 1a 3 enun 17%,de4a6yde7a9
el 30% cada uno, un 15% de 10 -19, 7% con 20 a 29 transfusiones y finalmente
solo un 2% se le administraron mas de 30 (Grafico 8). El 72% de los casos
cursaron sin sangrado y un 28% con sangrado descrito (Grafico 9). La
clasificacion del sangrado encontrado fue leve en un 19% y severo en 9%y 72%

sin sangrado (Gréfico 10).
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4. En los resultados de la evolucion trans y post transfusion destaca que de
todos los pacientes transfundidos el 94% cursé con respuesta clinica
favorable (Grafico 11). Esta respuesta clinica ocurrié en un 57% en la primera
transfusion, 11% en la segunda, 9% en la tercera, 7% en la cuarta
transfusion, 15% no hubo tal evento (Grafico 12). Respecto a la evoluciéon
final de la estancia un 85% fue dado de alta con cifras plaquetarias
aceptables, y un 15% culminaron en desenlace fatal (Gréafico 13).

5 Se realizaron los siguientes cruces de variables y se midié el nivel de
asociacion para saber si se comportaban como variables independientes o si
existia una asociacion estadistica significativa. Todos los valores estadisticos

en los cruces fueron no significativos, es decir con valores de “p” mayores
a 0.05. La siguiente tabla resume los resultados:

Variables cruzadas Estadistico | Valor “p”

Sexo / Respuesta clinica Phi 0.2

Sexo / Resolucién del evento transfusional Phi 0.4

Grupo etario / Respuesta clinica Gamma 0.7

Grupo etario / Resolucién del evento transfusional Gamma 0.1

Diagnoéstico de Ingreso / Respuesta clinica Phi 0.2

Diagnostico de Ingreso / Resolucion del evento Phi 0.3
transfusional

Diagnostico de transfusion / Resolucion del evento Phi 0.9
transfusional

Presencia de sangrado / Resolucion del evento Phi 0.2
transfusional
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9. DISCUSION DE LOS RESULTADOS

El 31% de los casos tuvo un diagnéstico de ingreso de Leucemia Linfoide Aguda
(17 casos) siendo la entidad més frecuente y un caso de Leucemia Mieloide Aguda,
sumando 18 casos afectados por Leucemia. Este dato se corresponde con el reporte
de la OMS donde ubica a las leucemias, Linfomas y el mieloma mdultiple dentro de
las primeras 20 causas de mortalidad por neoplasias malignas a nivel mundial, las
limitaciones en cuanto a la obtencién de una muestra mas numerosa pudieron haber
limitado la captacion de una mayor variedad de diagnésticos en Hemato oncologia

gue hubiesen requerido una transfusion plaquetaria.

De manera similar a la mortalidad por diagndstico, la distribucion por edad fue
ascendente de acuerdo a los afios cumplidos, alcanzando su nivel maximo a los 65
aflos y mas, segun el reporte de OMS. En nuestros hallazgos se refleja este dato
con un 43% de los casos en edades superiores a los 51 afios. No se encontré
ninguna asociacion estadistica entre el grupo etario y el resultado final del evento

transfusional, fuese alta o muerte.

El promedio de dias de estancia fue de 19 dias, con un maximo de 58 dias, lo que
esta justificado por la naturaleza de las causas del ingreso.

Practicamente la totalidad de los casos cursaron con diagnésticos descritos como
causales de disminucién de plaguetas por la afectacion de su produccion directa,
inclusive el VIH al infectar al megacariocito inhibe esta produccion La
trombocitopenia es una de las manifestaciones hematologicas mas frecuentes de la
infeccion por el VIH. A ella contribuyen tanto la alteracion de la produccién de
plaguetas como el aumento de su destruccion. Los factores CD4 y CXCRA4, receptor

y correceptor, respectivamente, para el VIH, se encuentran en los megacariocitos,
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permitiendo la infeccion de esas células. Los megacariocitos infectados por el VIH

son propensos a la apoptosis y su capacidad de producir plaguetas esta deteriorada.

En el caso de la Hepatopatia cronica (1 paciente) hay que destacar el papel del
higado en la produccion de la Trombopoyetina quien induce la maduracion del
megacarioblasto a megacariocito productor activo de plaquetas funcionales. El otro
organo a tomar en cuenta es el bazo que en condiciones fisiolégicas secuestra el
30-35% de las plaguetas del cuerpo, aunque esta cifra puede aumentar hasta el
8090% cuando el bazo estd aumentado de tamafio, produciendo grados moderados
de trombocitopenia. Estan bien descritas las enfermedades Hemato oncoldgicas

como una de las varias causas de esplenomegalia.

En referencia a otro de los factores que facilitan una respuesta inadecuada
Bencomo (2012) describe que la supervivencia de las plaquetas transfundidas
puede verse afectado si el concentrado plaquetario ABO no es idéntico al receptor
por la presencia de anticuerpos naturales en el plasma que podrian formar inmuno
complejos. En este sentido se habia incluido la variable grupo sanguineo y Rh en la
ficha de recoleccion de la informacion para los casos para saber si habia alguna
asociacion significativa, sin embargo, no todos los expedientes consignaban el dato

por lo que se desistid de incluir esta variable.

Las causas no inmunitarias mas importantes que describe la literatura son la
coagulacion intravascular diseminada y las microangiopatias tromboticas, en las
cuales la activacion desenfrenada, y a menudo sistémica, de las plaquetas reduce
su vida media. La destruccién no inmunitaria de las plaquetas también se puede
deber a una lesibn mecanica, como en sujetos con valvulas cardiacas protésicas.
En nuestros casos estudiados no se describen ninguna de estas entidades por lo
que estas causas no inmunitarias no se consideran relevantes en el comportamiento

de la respuesta a la transfusion de plaquetas.
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Segun Robbins y Cotran una cifra inferior a 100 mil plaquetas se considera
trombocitopenia, recuentos entre 20 mil y 50 mil agravan una hemorragia post
traumatica y recuentos menores a 20 mil se asocian a hemorragias espontaneas,
siendo los lugares mas habituales piel y mucosas digestivas y vias genito urinarias,
siendo la méas temida siempre la intracraneal. En este estudio se encontr6 81% con
un conteo menor a 25 mil, clasificados como plaquetopenia grado IV y el resto como
grado Ill. En otras palabras, todos los casos presentaron conteos menores a 50 mil
plaquetas. Hubo presencia de sangrado en un 28% de todos los casos, mas de un
tercio de este sangrado ocurrié en los casos clasificados como grado IV que como
es de esperar eran los conteos menores a 25 mil. Estos sangrados se clasificaron
como leves y severos, siendo la gran mayoria leves con 68% y el 32% restantes
severos. Se aprecia correspondencia entre los conteos plaquetarios, clasificacion y
probabilidad esperada de sangrado. No hubo relacion estadistica entre la presencia

0 no de sangrado y la condicion de alta o muerte al final del evento transfusional.

Respecto al analisis de la respuesta a la transfusion plaquetaria esperable, es decir
el ascenso en el numero de plaguetas, se ha de hacer en dos aspectos. El primero
es que segun Hernandez (2014) no hay un criterio uniforme de comportamiento de
las respuestas plaquetarias, pero se ha observado un descenso de respuestas
desfavorable en politransfundidos de 50% hasta un 16% en un periodo de 6 afos.
Esta respuesta no fue evidenciada en este estudio. Es importante recalcar que el
manejo de los paquetes plaquetarios para reducir su antigenicidad con leuco
reduccidn no se practica en nuestras unidades hospitalarias, factor que puede ser
determinante en los resultados elevados de respuesta inadecuada.

En pacientes con neoplasias de origen hematoldgico la respuesta desfavorable a la
transfusion plaquetarias se presenta en un rango de 61% a 66.7 %. A este respecto
los resultados de este estudio difieren en mucho, siendo los casos con pobre
respuesta encontrados de un 94%. A este respecto es dificil saber si un nimero
mayor de la muestra pudo haber modificado este valor acercandolo a lo descrito por
Hernandez.
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Al no tener un criterio refinado para el diagnostico con ayuda de técnicas de
laboratorio adecuado y seguimiento clinico pertinente no se tomé como evento
refractario a los casos que no aumentaron su conteo plaquetario luego de la

transfusion, datos que a su vez fueron tomados de los expedientes.

El segundo aspecto de la respuesta de las plaquetas o menciona Sang (1999)
respecto a las causas que determinan la falta de respuesta que pueden ser
dependientes del paciente (inmunitario y no inmunitario) y dependientes del
producto transfundido. Es notorio que los resultados obtenidos y el interés de este
estudio se limitaron a conocer los aspectos clinicos del paciente, describiendo los
hallazgos relacionados al evento transfusional. No se tuvo el alcance tecnoldgico
para evaluar de manera exhaustiva si las causas eran inmunitarias y nos referimos

a la presencia de anticuerpos e inmunocomplejos.

Por otro lado, no se incluyeron los factores dependientes del producto transfundido,
esto solo se comenta para reforzar el andlisis de ese 94% de casos encontrados y
cuya causa pudo haber sido influenciado por alguno de estos aspectos. Todos los
resultados obtenidos en este estudio fueron acordes al disefio metodoldgico
planteado y solo se sefialan posibles caminos donde este tema podria ampliarse
por otros investigadores ya que esta bien descrita la lesion por conservacién que
consiste en una alteracién metabdlica y estructural inducida por el fraccionamiento
sanguineo que se acentua durante la conservacion y se manifiesta por una menor
resistencia de las plaguetas a ambientes hostiles, asi como por un mayor grado de
activacion plaquetaria. En los pacientes estables, estas anomalias no inciden
significativamente, incluso con plaquetas en el quinto dia de conservacion. (Schiffer
& Lee, 1990) Sin embargo, en los pacientes que presentan diferentes problemas
clinicos, como lo son los casos estudiados, las plaquetas conservadas sobreviven
mucho menos que las de reciente extraccion. En muchos pacientes catalogados con
pobre respuesta, la transfusion de plaquetas «frescas» (de menos de 48-72 h)
revierte este evento adverso y consigue excelentes recuentos postransfusionales.

Un 97% de los pacientes sin respuesta adecuada incluidos en la serie de Skodlar et
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al (2000), que fueron transfundidos con plaquetas de menos de 36 horas,
alcanzaron recuentos postransfusionales correctos. En este sentido seria
interesante un estudio que evaluara estos parametros de los productos, su

almacenamiento y sobre todo su frescura.

En la parte diagndstica en nuestro medio alin no se cuenta con estudios adecuados
para discriminar las causas inmunes de las no inmunes, aunque en el esquema ideal
del diagndstico, segun Mufiz-Diaz, la determinacion de anticuerpos HLA y HPA es
importante para la decision de una transfusion profilactica. Durante las décadas de
los afios setenta y ochenta, las causas inmunitarias, especialmente las debidas a
aloinmunizacion frente a antigenos del sistema HLA, tuvieron un papel
preponderante, pero en los ultimos afios estamos asistiendo a un cambio en el perfil
y la etiologia de este comportamiento, con un claro predominio de las causas no
inmunitarias secundarias a factores clinicos bien definidos, o a otros cuya naturaleza

e importancia no han sido totalmente establecidas.

En el caso de estos pacientes estudiados y para fines practicos se debe admitir que
se realizé transfusion profilactica a todos aquellos pacientes que no tuvieron
manifestaciones de sangrado, en los casos que si ocurrio fue con fines terapéuticos.
Alun no hay consenso en el uso profilactico de las plaquetas, su uso, dosis y
efectividad, pero esa es otra vertiente que queda abierta para futuros estudios
(Escourt & Stanworth, 2012).

En el estudio se establecieron mdultiples variables alrededor del evento de la
respuesta inadecuada y su resolucién, algunas estrictamente descriptivas como la
religibn o la escolaridad, pero otras eran complejas en si mismas como los
diagnoésticos de ingreso, cifras de plaquetas y la presencia de sangrado y su
clasificacion. Por tal razon se escogieron aquellas que se consideraron de algun
interés para ser cruzadas y buscar alguna correlacion oculta, o bien no visible

sospechada con las frecuencias encontradas. Los resultados indican que cada
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variable se comporta de forma independiente y cada cual segun su propia

naturaleza sin relacionarse con ninguna otra de manera particular.

De los pacientes que cursaron con respuesta inadecuada el 84% salio del impase,
en condicion de alta, el 16% restante fallecieron. En este apartado el estudio no
determina la pobre respuesta como causal de muerte, solamente consigna el evento
fatal como resultado final, ya que las condiciones y diagndsticos de los pacientes
eran todos con un potencial desenlace mortal. Los decesos fueron por recaidas de

leucemias, manifestaciones de sangrado y un caso de cancer de colon.

No esta referenciado un tratamiento especifico para mejorar la respuesta de las
plaquetas transfundidas, sin embargo esta descrito que el riesgo de aloinmunizacion
es reducido por leucorreduccion, que es el proceso de remover mas del 90% de las
células blancas de los componentes celulares de un banco de sangre, entre ellos,

los concentrados plaquetarios.
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10. CONCLUSIONES

El sexo femenino predomind con un 65%. El grupo etario mas numeroso fue el de
mayor a 51 afios. La procedencia de los pacientes fue levemente mayor de la zona
rural. La gran mayoria eran catdlicos.

El principal diagnostico de ingreso fue Leucemia Linfoide Aguda. El promedio de
dias de estancia de 19 dias, el principal diagndstico de transfusién Plaquetopenia
grado IV sin manifestaciones de sangrado. En el 81% de los casos el conteo
plaguetario fue menor a 25 mil por mm cubico.

El promedio de unidades plaquetarias transfundidas fueron 51. El 60% de las
transfusiones estuvieron entre 4 y 9 ocasiones. El 72% no present6 sangrado. De
los que presentaron sangrado la mayoria fue clasificada como leve. El 94% de los
pacientes transfundidos presentaron respuesta adecuada, apareciendo en casi en
el 57% durante la primera transfusion. El 85% de los pacientes fueron dados de alta
luego del evento transfusional.
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11. RECOMENDACIONES

1. Ala unidad hospitalaria se le recomienda mejorar el acceso a la informacién
contenida en los expedientes, se conoce la importancia de estos documentos
meédico-legales, pero con esfuerzo se puede mejorar el trabajo investigativo
conservando el resguardo adecuado y pertinente de esta fuente de datos.

2. Se recomienda siempre al personal médico plasmar la informacion en los
expedientes con letra legible, consignado todos los datos de la forma mas
completa posible para no descartar otra informacion contenida y Gtil por estas
causas.

3. Incentivar en los distintos &mbitos y niveles hospitalarios la importancia de la
investigacion en los temas de Medicina Transfusional para fortalecer los
avances de esta unidad hospitalaria en esa especialidad.

4. Ampliar las pesquisas en cuanto al comportamiento de la respuesta
inadecuada plaquetaria ampliando la muestra y solicitando mejor acceso a
los expedientes.

5. Incluir en futuros estudios los aspectos concernientes al producto
transfundido como un factor que contribuye al aumento de casos de pobres
respuestas a la transfusion plaquetaria.

6. En la medida de lo posible solicitar el equipamiento necesario para realizar

pruebas de deteccion de anticuerpos, asi como gestionar equipo capaz de
realizar leucoreduccion.
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Sexo

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Valido  Femenino 35 64.8 64.8 64.8
Masculino 19 35.2 35.2 100.0
Total 54 100.0 100.0
Sexo

Nota Grafico 1. Fuente: Ficha de datos

M Femenino
™ Masculino



Grupo etario

Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido
Valido 9 16.7 16.7
6 11.1 11.1
15 a 20 afios 9 16.7 16.7
21 a 30 afios
31 a 40 afios 7 13.0 13.0
41 a 50 afios
23 42.6 42.6
51 amas
Total 54 100.0 100.0

Porcentaje
acumulado

16.7
27.8
44.4
57.4
100.0
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Grafico 2. Fuente: Ficha de datas.



Porcentaje

Procedencia

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido
Urbano 25 46.3 46.3 46.3
Rural 29 53.7 53.7 100.0
Total 54 100.0 100.0
Procedencia
60
507
404
30
54%
46%
20
10+
0 T T
Urbano Rural

Grafico 3.

Fuente: Ficha de datos.




Religion

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje vélido acumulado
14 259 259
No profesa
p 35 64.8 259 90.7
Catdlico 4 7.4 64.8 98.1
Evangélico 24
Mormén 1 1.9 ’ 100.0
1.9
Total 54 100.0 100.0
Religion

=
S
T
z
S
@
@
o

Religién

20
Grafico 4.

Fuente: Ficha de datos




Diagnéstico de ingreso

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido
Valido
17 315
10 315 185
185
8 14.8
14.8
14.
8 8 14.8
7.4
4 5.6 7.4
Leucemia Linfoide Aguda
Pancitopenia
Sindrome Mielodisplasico 3 56
Aplasia Medular
o ) 1 1.9 1.9
Bicitopenia
Pdrpura Tromocitopenica
o 1 1.9 1.9
Idiopatica
Céncer de Colon 1 19 19
VIH
Leucemia Mieloide Aguda 1 1.9 1.9
Hepatopatia Cronica
Total 54 100.0 100.0

Porcentaje
acumulado

31.5

50.0

64.8

79.6

87.0

92.6

94.4

96.3

98.1

100.0




Diagnostico de ingreso

Diagnostico de ingreso

Leucemia Linfoide Aguda

Sindrome Mielodisplasico

Bicitopenia

Pdrpura Tromocitopenica ldiopatica

Leucemia Migloide Aguda

VIH

Grafico 5.
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Fuente: Ficha de datos.
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Estadisticos

Dias de estancia

N Valido 54
Perdidos 0
Media 19.02
Mediana 14.00
Moda 12
Histograma
157 Media = 19.02
Desviacion estandar= 14.299
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Grafico 6. |Dias de estancia. Fuente: Ficha de datos




Conteo plaquetario previo a la transfusion de plaquetas

Clasificacion del Instituto Nacional del Cancer

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia| Porcentaje valido acumulado
valido 1) 75 mil — 150 mil x mm3 0 0 0 0
2) 50 mil = 75 mil x mm3 0 0 0 0
3) 25 mil — 50 mil x mm3 10 19 19 19
4) Menor de 25 mil x mm3
) 44 81 81
100
Total 54 100 100
Conteo plaquetario previo a la transfusion de plaquetas
Clasificacion del Instituto Nacional del Cancer
100

Porcentajes

Grado 1
75 mil a 150 mil x mm3

S50mila

Grado 2

75 mi x mm3

Grafico 7.

Grado 3

25 mil a 50 mil x mm3

Fuente: Ficha de datos

Grado 4

Manor de 25 mil x mm3




Estadisticos

Unidades de
plaquetas
transfundidos
. 54
N Vaélido
Perdidos 0
Media 50.96
40.50
Mediana 232
Moda
a. Existen mdltiples
modos. Se muestra el
valor mas pequefio.
Histograma
157 Media = 50.98
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Numero de eventos de transfusiones plaquetarias

Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje vélido
Valido
la3 9 16.7 16.7
4a6 16 29.6 29.6
7a9 16 29.6 29.6
10a19 8 14.8 14.8
20a29 4 7.4 7.4
. 1
Mas de 30 1.9 1.9
Total 54 100.0 100.0

Porcentaje
acumulado

16.7
46.3
75.9
90.7
98.1

100.0

Numero de eventos de transfusiones
NUITITIU UT L Aansiudiviies pyia _Ucl' 1a>

laquetarias

Porcentaje

1a3

466

7a9

Grafico 8.
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Fuente: Ficha de datos
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Presencia de sangrado

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje validg
Vélido
39 72.2 72.2
Si 15 27.8 27.8
Total 54 100.0 100.0

Porcentaje
acumulado

72.2

100.0

Presencia de sangrado

Grafico 9.

Fuente: Ficha de datos

 No
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Clasificacion de sangrado

Porcentaje

Frecuencia | Porcentaje | Porcentaje validg  acumulado

vélido 39 72.2 72.2 72.2
Sin sangrado
Sangrado leve 10 18.5 18.5 90.7
Sangrado severo 5 9.3 9.3 100.0
Total 54 100.0 100.0

Clasificacion del sangrado

¥ Sin sangrado
M Sangrado leve

m Sangrado
severo

Grafio 10. | Fuente: Ficha de datos




Respuesta plaquetaria

Porcentaje
Frecuencia Porcentaje valido
Valido
Adecuada 94.4 94.4
46
Inadecuada 8 5.6 5.6
Total 54 100.0 100.0

Porcentaje
acumulado

5.6

100.0

Respuesta Clinica Plaquetaria

6%

Grafico 11.

94%

Fuente: Ficha de datos
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Evento transfusional donde aparece incremento deseado a la transfusion plaguetaria

Porcentaje Porcentaje

Frecuencia Porcentaje valido acumulado
Vélido  Sin respuesta favorable 8 14.8 14.8 14.8
Pimera trasnfusion 31 57.4 57.4 72.2
Segunda transfusion 6 111 111 83.3
Tercera transfusion 5 9.3 9.3 92.6
Cuarta transfusion 4 7.4 7.4 100.0

Total 54 100.0 100.0

Porcentaje

Evento transfusional donde aparece incremento deseado ala
transfusion plaquetaria

Sinrespuesta Pimera trasnfusion Segunda transfusion Tercera transfusion Cuarta transfusion

favorahble

Grafico 12.

Fuente: Ficha de datos




Resultado final del evento transfusional

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélido  Muerte 8 14.8 14.8 14.8
Alta 46 85.2 85.2 100.0
Total 54 100.0 100.0
Resultado final del evento transfusional
M \uerte
W Alta

Grafico 13.

Fuente Ficha de datos.




