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RESUMEN 
La lesión pulmonar aguda producida por transfusión (TRALI, por sus siglas en 
inglés) es un síndrome clínico relativamente raro, que puede constituir una ame-
naza para la vida y que se caracteriza por insuficiencia respiratoria aguda, edema 
pulmonar no cardiogénico e hipotensión arterial durante o en el transcurso de 6 
horas después de una transfusión de productos hemáticos. Aunque su verdadera 
incidencia es desconocida, se le ha atribuido 1 caso por cada 5000 transfusiones 
de cualquier producto hemático y ha sido una de las causas más frecuentes de 
muerte relacionada con la transfusión. Se presenta un caso de TRALI en el perio-
peratorio de una cirugía cardíaca con manifestaciones clínicas extremas, cuyo 
abordaje terapéutico fue extremadamente difícil para el equipo médico-quirúrgico, 
debido al contexto clínico en el que se presentó: cirugía cardíaca con circulación 
extracorpórea por diagnóstico de endocarditis infecciosa, lesión pulmonar previa 
y antecedente de otro tipo de reacción postransfusional.  
Palabras clave: Lesión pulmonar aguda, Transfusión, Síndrome de dificultad res-
piratoria del adulto, Lesión pulmonar aguda producida por transfusión 
 
Extreme transfusion-related acute lung injury in the perioperative 
period of cardiac surgery: Case Report 
 
ABSTRACT 
Transfusion-Related Acute Lung Injury (TRALI) is a relatively unusual, life-
threatening clinical syndrome, characterized by acute respiratory failure, hypo-
tension, and non-cardiogenic pulmonary edema during or within 6 hours after a 
blood product transfusion. Although its true incidence is unknown, it has been 
attributed one case per 5.000 transfusions of any blood product and has been one 
of the most frequent causes of transfusion-related death. We present a case of 
TRALI in the perioperative period of cardiac surgery with extreme clinical mani-
festations, whose therapeutic approach was extremely difficult for the medical-
surgical team, due to its complex clinical setting: cardiac surgery with cardiopul-
monary bypass due to diagnosis of infective endocarditis, previous lung injury and 
history of other post-transfusion reaction. 
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INTRODUCCIÓN 
 
Al decidir la transfusión de algún componente he-
mático a un enfermo se deben considerar sus efec-
tos fisiopatológicos, ya que la transfusión se consi-
dera como un transplante de tejido alogénico de 
vida media corta, que conlleva los riesgos inheren-
tes a un tejido transplantado1.  

La lesión pulmonar aguda producida por transfu-
sión (TRALI, por sus siglas en inglés) es un síndro-
me clínico relativamente raro que puede constituir 
una amenaza para la vida y que se caracteriza por 
insuficiencia respiratoria aguda, edema pulmonar no 
cardiogénico e hipotensión arterial durante o en el 
transcurso de 6 horas después de una transfusión de 
productos hemáticos1,2. Aunque su verdadera inci-
dencia es desconocida, se le ha atribuido 1 caso por 
cada 5000 transfusiones de cualquier producto he-
mático y ha sido una de las causas más frecuentes 
de muerte relacionada con la transfusión durante 3 
años consecutivos en EEUU y la segunda en el 
Reino Unido2-4.  

Se presenta el caso de un paciente con TRALI en 
el perioperatorio de una cirugía cardíaca con circu-
lación extracorpórea por endocarditis 
infecciosa. 

 
 

CASO CLÍNICO 
 
Mujer blanca de 35 años de edad, 47 
kg de peso, 156 cm de estatura y ante-
cedentes de salud aparente que co-
menzó con cuadro febril (40 ºC) acom-
pañado de mialgia, artralgia, cefalea y 
erupción (rash) cutánea abdominal. Se 
interpretó como una infección por vi-
rus del dengue y se trató en casa con 
tratamiento sintomático por vía oral. 
Persistió el cuadro febril con toma del 
estado general y una semana después 
aparecieron lesiones vesículo-papulo-
sas en miembros inferiores, motivo 
por el cual ingresó para estudio y tra-
tamiento con diagnóstico de dengue 
complicado.  

Su evolución fue desfavorable y 
apareció insuficiencia respiratoria que 

motivó su ingreso en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos (UCI) con necesidad de ventilación artificial 
mecánica (VAM). Al examen físico se constató soplo 
sistólico III/VI en borde esternal izquierdo, taquicar-
dia y estertores crepitantes en ambos campos pul-
monares. El estudio radiológico mostró signos de 
edema y lesiones inflamatorias en ambas bases pul-
monares, y en el ecocardiograma transtorácico se 
observó una imagen redondeada de 10 × 12 mm en 
la válvula tricúspide con insuficiencia valvular e 
hipertensión pulmonar moderadas; lo que, sumado 
al aislamiento de un Staphylococcus aureus en he-
mocultivos, hicieron plantear el diagnóstico de en-
docarditis infecciosa, por lo que se inició tratamien-
to antibiótico adecuado y se trasladó al Cardiocentro 
de Villa Clara para tratamiento quirúrgico, tras re-
solver la insuficiencia respiratoria después de 7 días 
con VAM.  

Se recibió a la paciente con estado general acep-
table, afebril, sin dificultad respiratoria y con diure-
sis adecuada, pero se encontró anemia (Hb 8,8 g/ 
dL), por lo que se le transfundieron 2 unidades de 
glóbulos rojos con el objetivo de mejorar el hemato-
crito preoperatorio; 8 horas después apareció hema-

Tabla. Exámenes complementarios realizados tras la reacción  
postransfusional. 

 

Examen Resultado 

Prueba de Coombs directa e  
indirecta Negativas  

Grupo sanguíneo y factor Rh O positivo 
Hemoglobina postransfusional 10,1 g/dL 

Leucograma  Conteo global normal con ligera 
linfocitosis 

Lámina periférica Hematíes normocíticos e hipocró-
micos, linfocitosis 

Coagulograma  Normal  

Enzimas hepáticas Gamma-glutamil transpeptidasa 
aumentada 

Glucemia  Normal  
Creatinina  Normal  

Bilirrubina total Ligeramente aumentada a expen-
sas de la directa 

Proteínas totales y fraccionadas Normales  
Ultrasonido abdominal Normal  
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turia macroscópica, difi-
cultad para la deglución 
de alimentos sólidos y 
retención urinaria. Se in-
terpretó como una posi-
ble reacción postransfu-
sional hemolítica, se tra-
tó con difenhidramina y 
se indicaron estudios 
complementarios (Ta-
bla), pero el cuadro des-
crito no tuvo mayor tras-
cendencia, la hematuria 
cedió al día siguiente y 
tres días después fue lle-
vada a quirófano para 
tratamiento quirúrgico, 
donde se recibió a una 
paciente consciente, 
orientada y hemodiná-
micamente estable.  

La premedicación, la 
técnica anestésica y los detalles de la evolución y el 
tratamiento de la paciente en el postoperatorio in-
mediato se muestran en el material suplementa-
rio.  

Se realizó atriotomía derecha (Figura 1), resec-
ción de las vegetaciones, plastia del velo anterior de 
la válvula tricúspide y se comprobó la suficiencia 
valvular. Se salió del paro anóxico con ritmo sinusal 
y tras la salida de la derivación cardiopulmonar se 
administraron 2 unidades de glóbulos, pues el hema-
tocrito había caído hasta 20%, con compromiso del 
transporte de oxígeno.  

A pesar de la premedicación con esteroides y an-
tihistamínicos, inmediatamente después de comen-
zar a infundir la primera unidad de glóbulos la pa-
ciente presentó hipotensión arterial grave, taquicar-
dia sinusal, demanda de volumen y, lo más impre-
sionante, aumento de la presión pico inspiratoria 
hasta 41 cmH2O y expulsión de líquido a través del 
tubo endotraqueal, de aspecto amarillo cetrino que 
recordaba al plasma. Se desacopló momentánea-
mente de la VAM, con el objetivo de aspirar el tubo 
y dicho líquido salió «a chorros» espontáneamente, 
como agua que fluye de un grifo. Se interpretó como 
una TRALI y se administró el tratamiento oportuno 
(esteroides, reentrada en baipás, aumento de ino-
trópicos y vasopresores, volumen, corrección del 
medio interno y la acidosis metabólica) hasta que   
—con gran dificultad— se logró estabilizar el cuadro y 
se pudo trasladar a la UCI, donde se realizó radio-

grafía de tórax, que confirmó la lesión pulmonar 
aguda (Figura 2). Posteriormente hizo parada car-
diorrespiratoria secundaria a hipoxia, con necesidad 
de reapertura del tórax y masaje cardíaco interno 

 
 

Figura 2. Radiografía de tórax del postoperatorio inmedia-
to, obsérvense las lesiones parenquimatosas como muestra 

de la lesión pulmonar aguda. 

 
 

Figura 1. Paciente en circulación extracorpórea, obsérvese la auriculotomía derecha y sobre 
la valva anterior de la válvula tricúspide una gran vegetación. 
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con el que, tras 15 agónicos minutos, se logró estabi-
lizar la hemodinámica, en situación de hipotensión 
arterial y necesidad de altas dosis de aminas vasoac-
tivas. 

Así se mantuvo durante toda la noche y a la ma-
ñana siguiente comenzaron a mejorar sus paráme-
tros hemodinámicos y hemogasométricos. Al segun-
do día de estadía en UCI las dosis de fármacos eran 
ínfimas y la relación PaO2/FiO2 estaba por encima de 
300.  

 
 

COMENTARIO 
 
Existen una serie de fenómenos, inmunológicos o 
no, que pueden ser desencadenados por una trans-
fusión de hemoderivados y que pueden afectar ne-
gativamente la evolución de los pacientes (Recua-
dro 1)1. 

La lesión pulmonar aguda y el consecuente sín-
drome de insuficiencia respiratoria aguda o distress 
respiratorio (ARDS, por sus siglas en inglés), hacen 
referencia a la insuficiencia potencialmente fatal de 
este aparato, que tiene varios orígenes. La sepsis, la 

neumonía y las transfusiones de sangre se encuen-
tran entre las causas más frecuentes5-7.  

La TRALI, como se ha mencionado previamente, 
es un síndrome clínico que presenta hipoxemia agu-
da y edema pulmonar no cardiogénico, y aparece 
durante o después de una transfusión de productos 
hemáticos1,2,8. Todos los componentes sanguíneos se 
han implicado en su génesis y, con más frecuencia, 
aquellos que contienen plasma. Los concentrados 
de plaquetas obtenidos de sangre total han causado 
el mayor número de reacciones, seguido de plasma 
fresco congelado, concentrado de hematíes, sangre 
total, concentrados de plaquetas obtenidos por afé-
resis, granulocitos, crioprecipitados y gammaglobu-
lina intravenosa2-4,9.  

Algunos autores1-3 exponen que se ha implicado 
al plasma fresco congelado como el producto san-
guíneo más frecuente, responsable de efectos adver-
sos de la transfusión. Los datos muestran que el ries-
go de TRALI es 6,9 veces más elevado para el plas-
ma que para los glóbulos rojos3. Se ha postulado 
que la TRALI es secundaria a1,5,8-11: 
- Mecanismo inmune: La transferencia pasiva de 

aloanticuerpos del donante a través del plasma 
de los productos transfundidos (anti-
HLA [antígeno leucocitario humano] y 
anti-HNA [antígenos de neutrófilos hu-
manos]). La unión del anticuerpo a 
los leucocitos circulantes (y quizás 
también al endotelio pulmonar) pro-
voca la activación celular y del com-
plemento. 

- Mecanismo no inmune: causada por 
la infusión de modificadores de la 
respuesta biológica en el componente 
de la sangre (citocinas [IL-6, IL-8, IL-1, 
TNF- α], lípidos con actividad de los 
neutrófilos y ligandos de CD40). Sus-
tancias que se acumulan en los pro-
ductos celulares de la sangre con un 
almacenamiento prolongado.  
 
Según Peña-Pérez y Carrillo-Esper5, y 

otros auores11-13, el consenso canadiense 
propone para el diagnóstico de TRALI los 
criterios que se exponen en el recuadro 
2. 

El único tratamiento específico consis-
te en suspender de inmediato la transfu-
sión e instaurar medidas de sostén en 
cuidados intensivos, y se debe notificar 
al banco de sangre para solicitar un do- 

Recuadro 1. Reacciones relacionadas a la transfusión de productos  
hemáticos, según Carrillo-Esper y Garnica-Escamilla1. 

 

Reacciones hemolíticas inmunes 
a) Inmediatas: Causadas por incompatibilidad del grupo ABO. 
b) Tardías: Causadas por anticuerpos preexistentes contra otros 

grupos antigénicos eritrocitarios. 
Reacciones no hemolíticas inmunes 

a) Reacción febril transfusional: Por anticuerpos antileucocitarios y 
anti-HLA o presencia de citoquinas. 

b) Reacción anafiláctica: Por anticuerpos contra proteínas, anti-Ig. 
c) Púrpura trombocitopénica postransfusional: Por aloanticuerpos 

antiplaquetarios. 
d) Enfermedad de injerto versus huésped: Linfocitos de donante 

responden contra aloantígenos del receptor. 
e) Inmunomodulación inducida por transfusión: Componente leu-

cocitario y citoquinas. 
f) Lesión pulmonar aguda producida por transfusión (TRALI): Por 

anticuerpos anti HNA o HLA, y otros mecanismos en estudio. 
Reacciones no hemolíticas no inmunes 

a) Metabólicas: Hipocalcemia, hipercaliemia. 
b) Hemodinámicas: Sobrecarga circulatoria, edema pulmonar agu-

do cardiogénico, insuficiencia cardíaca congestiva. 
c) Infecciosas: VIH, hepatitis B y C, Chagas, sífilis, bacterias, otras. 

HLA, antígenos leucocitarios humanos; HNA, antígenos humanos de 
neutrófilos; TRALI, transfusion-related acute lung injury; VIH, virus 
de inmunodeficiencia humana. 
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Recuadro 2. Criterios diagnósticos de TRALI según el  
consenso canadiense, citado por varios autores5,11-13. 

 

1. Lesión pulmonar aguda 
a) Comienzo agudo 
b) Hipoxemia 

- Relación PaO2/FiO2 < 300 
- Saturación de oxígeno < 90% 
- Signos clínicos de hipoxemia 

2. Radiografía de tórax con infiltrados bilaterales 
3. Ausencia de hipertensión auricular izquierda 
4. Función ventricular izquierda normal 
5. Transfusión en las 6 horas previas al cuadro clínico 
6. Sin lesión pulmonar aguda antes de la transfusión 
PaO2/FiO2, cociente de la presión arterial de oxígeno y la 
fracción inspirada de este gas.   

 
 
nante diferente y poner en cuarentena todas las 
unidades de ese donante. También se deben reexa-
minar todos los registros y evaluar, si es factible, los 
resultados de las pruebas de HLA del paciente. La 
mayoría de los enfermos se recuperan dentro de las 
siguientes 96 horas, aunque la TRALI continúa sien-
do la principal causa de muerte relacionada con la 
transfusión. 

Recientemente se ha comunicado un extenso 
análisis de los factores de riesgo asociados que 
comprenden: concentraciones más altas de interleu-
cina 8 (IL-8), cirugía hepática, abuso crónico de al-
cohol, shock, presiones pico más altas en las vías 
respiratorias durante la VAM, el tabaquismo y el 
equilibrio hídrico positivo. Respecto a lo concer-
niente a las transfusiones, se ha identificado la ad-
ministración de plasma o sangre entera de donantes 
de sexo femenino. Según Miller4 y Otrock et al.14, la 
menor utilización de plasma de donantes de este 
sexo ha reducido la incidencia de TRALI. 

Las reacciones postransfusionales son difíciles de 
prevenir debido a peculiaridades inmunes del re-
ceptor o a transferencia pasiva de anticuerpos del 
donante. Será posible actuar en la prevención cuan-
do estas estén bien identificadas, diagnosticadas, 
notificadas y analizadas de forma sistemática. Por 
consiguiente, la decisión de transfundir a un pacien-
te debe estar basada en una evaluación cuidadosa 
de los riesgos y beneficios; además, es muy impor-
tante contar con la destreza de reconocer y tratar las 
reacciones adversas o complicaciones que pueden 
aparecer6. No obstante, es importante señalar que 
Otrock et al.14 publicaron una actualización sobre las 

medidas que se deben tener en cuenta para reducir 
el riesgo de TRALI, entre las que se encuentran el 
empleo de plasma predominantemente masculino y 
la realización de pruebas de anticuerpos HLA en las 
mujeres donantes que han tenido embarazos pre-
vios; además, también se contemplan otras estrate-
gias como la reducción del volumen de plasma en 
los concentrados de plaquetas —para lo cual se pue-
den emplear soluciones isotónicas como sustitutos 
del plasma— y el lavado plasmático para reducir o 
neutralizar los anticuerpos. Aunque reconocen que 
estas últimas son costosas y es poco probable que 
tengan algún impacto en la reducción de la TRALI 
no mediada por anticuerpos. 
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