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Resumen

El dafio pulmonar agudo relacionado con latransfusion (conocido como TRALI, por sussiglasen

inglés: transfusion-related acute lung injury), se caracteriza por insuficiencia respiratoria aguda y/o
hallazgos compatibles con edema pulmonar, pero sin evidencia de insuficiencia cardiaca, en un receptor
de alguin componente sanguineo. Tiene un rango de frecuencia entre 1:2000-1:7000 unidades
transfundidas y entre 1:625-1:2500 por paciente transfundido. El TRALI esta asociado con la transfusion
de todos los componentes sanguineos. Existe un TRALI inmunol 6gico debido a anticuerpos contra
antigenos especificos de granulocitos y anticuerpos anti-HLA, y un TRALI no inmunoldgico debido a
lipidos biol6gicamente activos. El tratamiento de estos pacientes comprende: soporte ventilatorio,

esteroi des endovenosos, farmacos antihipotensoresy el uso de diuréticos.

Palabras clave: TRALI, polimorfonuclear neutrofilo, anticuerpos.

El dafio pulmonar agudo relacionado con la transfusion (conocido como TRALI, por sus siglas en
inglés: transfusion-related acute lung injury) se caracteriza por insuficiencia respiratoria aguda y/o
hallazgos compatibles con edema pulmonar, pero sin evidencia de insuficiencia cardiaca, en un receptor
de algiin componente sanguineo.1 Este cuadro fue reportado por primeravez en €l afio 1951 por Barnard
y 19 afios més tarde (1970) Ward demostro la presencia de leucoaglutininas en € donantey en el
receptor.2 En 1972, Thompson y col aboradores determinaron gue estas leucoagl utininas dirigidas contra

los leucocitos del receptor no tenian especificidad HLA 2 pero no fue hasta 1983 que Popovsky y
colaboradores reconocieron como una entidad clinica bien definidaa TRALI, con la publicacion de 36

casos.2-3 Desde su descubrimiento hasta la fecha se han usando varios sindnimos para referirse a esta
entidad, que incluyen: edema pulmonar no cardiogénico, hipersensibilidad pulmonar y edema pulmonar
aérgico severo.4

Presentacion clinica

El TRALI es una complicacion de la hemoterapia que suele ocurrir en las primeras 6 horas después de la
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transfusion, © en ausencia de otras causas aparentes, -8 aunque algunos pacientes pueden desarrollarlo
48 horas después de la transfusién, denominandose TRALI atipico.3:9.10 Disnea, tos, hipotension,
taquicardia, fiebre > 1 °C, escalofrios, cianosis, hipoxemiay edema pulmonar bilateral son los sintomas
y signos que pueden presentarse. El rX de térax puede mostrar areas radiopacas difusas en ambos
campos pulmonares, que se corresponden con los infiltrados celulares alveolares e intersticiales. Estos
infiltrados pulmonares aparecen al mismo tiempo en que se produce la reaccion postransfusional y
pueden desaparecer alas 96 horas (4 dias) después de instalado el cuadro, en el 80 % de |os pacientes

afectados.3 Este cuadro es indistinguible del sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA) debido
aotras causas,1! con ladiferenciade que el TRALI tiene unamortalidad entre el 5-20 %1213y el SDRA
del 50 %.14

Frecuencia

El TRALI tiene un rango de frecuencia entre 1:2000-1:7000 unidades transfundidas y entre 1:625-
1:2500 por paciente transfundido.47:15

Un estudio reciente demostré que el TRALI puede ocurrir con unafrecuencia de 1:300 por unidades de

concentrado de plaquetas transfundidas.# Como muchos médicos no estan familiarizados con esta
entidad clinica, puede no ser diagnosticada.

Valelapenamencionar que el Comité de Complicaciones Serias de la Transfusion Britanica (British
SHQOT), considerael TRALI como la segunda causa mas comun de muerte relacionada con la

transfusion; representael 17 % de los casos en Inglaterra®16 y aproximadamente el 6,8 % (33 casos) en
el periodo comprendido entre el 10 de octubre del 2001 hasta el 31 de diciembre del 2002 17 en dicho
pais.

Componentes sanguineos implicados

El TRALI se havisto asociado con la transfusion de sangre total, concentrado de gldbulos rojos,
concentrado de plaguetas (obtenidas de sangre total o por aféresis), plasma fresco congelado,

concentrado de granulocitos, crioprecipitado y con lainfusion de gammaglobulina endovenosa.4:7:12

Seguin €l British SHOT (2001-2002), el componente mas asociado con el TRALI fue e plasma fresco
congelado, seguido de los concentrados de plaquetas. 1’

Diagnostico diferencia del TRALI

El diagnostico diferencial de los pacientes que presentan un TRALI incluye: edema pulmonar
cardiogénico, reaccion transfusional anafilécticay transfusion de componentes sanguineos contaminados
con bacterias. El edema pulmonar cardiogénico se debe ala claudicacion de | as cavidades izquierdas del
corazén, con estancamiento de la sangre en la circulacion pulmonar y la produccién de edema. A



Dario pulmonar agudo relacionado con latransfusion

diferenciadel TRALI, la presion pulmonar estd aumentada;24 ejemplo de esto es |la sobrecarga
circulatoria resultado de la hipertransfusion o transfusion de grandes vol imenes a individuos con riesgo:
nifios o ancianos. En la reaccién anafil actica se produce un distrés respiratorio debido a broncoespasmo

y/o edema laringeo después de la transfusion de pequefios vol imenes de componentes sanguineos. La
contaminacion bacteriana se manifiesta como fiebre alta, escalofrios, shock, CID e insuficienciarenal.
Debe sospecharse s €l paciente ha sido transfundido con concentrado de plaguetas o de globulos rojosy
s las bolsas de estos componentes presentaban cambios de color a violeta oscuro o negro, coagulos o

hemdlisis.1218
Fisiopatologia

Se han propuesto 2 mecanismos en la patogenia del TRALI, basados en estudios clinicos y basicos del
SDRA .2:4,19.20 En ambos mecanismos, |a célula efectora es € polimorfonuclear neutrdfilo.

Para entender ambos mecanismos, es necesario conocer conceptos basicos sobre el funcionamiento de
los polimorfonucleares neutréfilos (PMNN), especialmente la interaccion de estos con € endotelio
vascular pulmonar.

PMNn normal. Emigracion tisular

Un punto importante en la defensa del huésped es la actividad microbicida de los PMNn manifestada por
el estallido respiratorio y laliberacion de proteasas.?

El reclutamiento de los PMNnN hacia &reas o sitios de infeccion y/o inflamacion se inicia con launion de
estos alas células endoteliales (CE) y lamigracion através de la pared vascular hacialos tejidos.21 Este
proceso es favorecido por citocinas como €l factor de necrosis tumoral-a, interleucina 13 (IL-1p) o
lipidos, como por g emplo: endotoxinas [lipopolisacaridos (LPS)] que son liberados en €l sitio dela
infeccion y favorecen la activacion de las CE. Las CE activadas secretan sustancias hacialaluz vascular,
gue tienen una accién autocrina, incrementando la expresion en ellas de la P-selectinay |a E-selectina.
Estas mol éculas tienen accidn quimiotactica sobre los neutrofilos y favorecen la expresion en estos de la
L-selectina. La expresion de las selectinas promueve la unién del PMNnN a endotelio vascular y el
rodamiento sobre este. 21 El rodamiento sobre la superficie celular es detenido por la actividad del factor
de activacion de plaquetas que es expresado por la CE. Launién PMNN:CE se consolida por la
expresion en la CE de lamolécula de adhesion ICAM-1, la que se une a su ligando en e neutrdfilo, la 3,-
integrinade lafamiliaCD18 (CD11a/CD18 y CD11b/CD18).2 En una Ultima etapa, e PMNn transmigra
através de lapared celular, fendmeno conocido como diapédesis, y en este proceso intervienen la
interleucina-8 (1L-8), lipidos (leucotrieno B4) y moléculas de adhesion (PECAM-1).21

Después de la diapédesis, los PMNnN se dirigen al sitio de lainfeccién por lainfluencia de un gradiente
guimiotéctico y en este sitio desarrollan su actividad fagociticay microbicida.
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Alteraciones en la interaccion CE:PMNnN

En estados como sepsis, cirugia, dafos trauméticos o accidentes y enfermedades cronicas avanzadas, se
liberan mediadores intravasculares que originan la activacion dela CE y delos PMNN. Los PMNnN se
adhieren firmemente ala CE por el mismo mecanismo descrito anteriormente, pero en este caso, ho
ocurre unamigracion de los PMNnN hacia el tegjido, sino mas bien una adherencia o secuestro de estas
células ala CE, debido ala ausencia de un gradiente quimiotactico procedente del tgjido. Este proceso es
conocido como primerafase del evento.22

En la segunda fase del evento, lainfusion de anticuerpos antineutréfilos, citocinas o lipidos bioactivos
presentes en |os componentes sanguineos almacenados, pueden reactivar esta adherencia, activar alos
PMNnNy provocar dafio ala CE, trasudacién de liquido capilar y dafio pulmonar.20

Clasificacion del TRALI

El TRALI puede clasificarse de diversas formas atendiendo a:

Tiempo de aparicion:

Clasico: los sintomas ocurren en las primeras 6 horas después de la transfusion.

Atipico: los sintomas ocurren méas alla de las 6 horas de la transfusion.

Mecanismo de accion:

Inmunol 6gico: se demuestrala presencia de anticuerpos.

No inmunol6gico: no se demuestra la presencia de anticuerpos.

Gravedad de la reaccion:

Ligero: no necesita ventilacion mecanica.

M oderado/severo: necesita ventilacion mecanica
TRALI inmunoldgico

Es un evento mediado por anticuerpos; fue planteado por Popovsky y Moore en 1985 y demostrado por
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McCullough y colaboradores en 1986 al encontrar en pulmones, granul ocitos marcados con Indiol1?,
cuando transfundieron a un paciente que presentaba anticuerpos antigranulocitos, asi como por Seeger y
colaboradores en 1990 al reproducir un TRALI ex vivo en un modelo animal (pulmén de congjo).3 En
estudios recientes (2000) de amplia casuistica, los anticuerpos fueron identificados entre el 61y 89 % de
los casos.13 El anticuerpo causante de esta reaccion postransfusional inmunol gica es frecuentemente
identificado en el plasma del donante del componente sanguineo, aproximadamente en el 80 % de los
casos. En menos del 20 % de | os casos, |os anticuerpos antineutréfil os son detectados en el receptor y
reaccionan con los PMNnN presentes en €l componente sanguineo transfundido.23 Se plantea que para
que esto ocurra, € nimero de PMNnN presentes en € producto transfundido debe ser mayor de 2x1010
células por unidad.24

L os anticuerpos transfundidos reaccionan con €l amplio pool de neutrofilos del receptor, en cambio, si
los anticuerpos estan presentes en el receptor, reaccionan con un pool més pequefio de neutrofilos
presentes en el producto transfundido, excepto si la transfusion es de granulocitos.4 Esto explicala
mayor incidenciade TRALI cuando €l anticuerpo esta presente en € donante.

Han sido publicado algunos casos de TRALI entre donantes, por €jemplo: anticuerpos transfundidos que
reaccionan con leucocitos transfundidos presentes en el componente sanguineo; ambos elementos
procedentes de diferentes donantes. O’ Connor y colaboradores en 1988,4 describieron unareaccién de
TRALI durante latransfusion de granulocitos a un neonato, debido a anticuerpos antileucocitarios
transfundidos con anterioridad en otra transfusion de granulocitos, que provenia de una donante mujer
multipara.

L os anticuerpos antigranul ocitos estan dirigidos contra los antigenos HNA-1a (NA1), HNA-1b (NA2),
HNA-2a (NB1), HNA-3a (5b) y otros antigenos menos definidos; asi también contra los antigenos HLA-
| (2,5, 8, 22, 26, 27). De todos estos antigenos, 1os que con mayor frecuencia estan involucrados en €l
TRALI son el HNA-2a (NB1), HNA-3a (5b) y HLA-A2.4.25 Recientemente, anticuerpos contra
antigenos HLA-I1, han sido detectados en casos de TRAL|.26-29

Aungue lainteraccion anticuerpo-granulocito es el elemento esencial en el desencadenamiento de esta
reaccion postransfusional, un punto muy discutido por los investigadores es por qué el TRALI no
siempre ocurre cuando €l componente sanguineo que contiene anticuerpos leucocitarios es transfundido
aun paciente con el correspondiente antigeno en sus leucocitos. La experiencia sugiere gue muchos
casos de TRALI ocurren en pacientes que se encuentran en unidades de terapia intensiva o salones de
operaciones, en los que ya existen condiciones predisponentes, como: accidentes, infecciones, cirugia
reciente, infusion de citocinas o factores de crecimiento, transfusiones masivas o hemalisisy
enfermedades crénicas avanzadas.# Esto fue abordado en las alteraciones de lainteraccion CE:PMNn 'y
se corresponde con la primerafase del evento.

TRALI no inmunoldgico
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Entre el 11y 39 % de los casos de TRALI no es posible identificar |os anticuerpos leucocitarios. 413 Esto
puede ser debido a un estudio incompleto de deteccion de anticuerpos (pesquisgje restringido de
anticuerpos anti-HLA o anticuerpos especificos de granulocitos de clase IgM gue pueden no ser
detectados si no se emplea un conjugado apropiado) 430 o a otro mecanismo, como es lainfusion de
lipidos biol6gicamente activos presentes en |os componentes sanguineos almacenados. La observacion
se basa en que los componentes sanguineos celulares almacenados (cercanos a la fecha de vencimiento)
contienen “agentes activadores’ que no se encuentran presentes en los componentes sanguineos
celulares frescos o los componentes plasméticos, y que potencian la actividad NADPH oxidasa de los
neutréfilos.4 Esta actividad de los neutréfilos fue demostrada en un estudio,1® donde se compararon las
muestras postransfusional es de pacientes que presentaron un TRALI, con sus muestras
pretransfusionales. En el estudio se emplearon pacientes controles que presentaron reacciones
postransfusionales urticarianas y febrilesy se estudiaron también sus muestras pre y postransfusionales.

Silliman y colaboradores 20 demostraron |o anterior en un modelo animal (pulmon en ratas). Las ratas
fueron pretratadas con endotoxinas para simular un estado septico. Posteriormente, sus pulmones fueron
perfundidos ex vivo con saling, plasmafresco, plasma procedente de concentrado de eritrocitos en el dia
0 delarecoleccion y alos 42 dias de recolectado, extracto de lipidos procedente de un plasma de 42 dias
y lisofosfatidilcolina. El dafio agudo pulmonar no se produjo en |os pulmones perfundidos con saling,
plasma fresco o plasma del dia 0 de un concentrado de eritrocitos, € dafio se produjo en los pulmones
perfundidos con plasma procedente de concentrado de eritrocitos de 42 dias y lisofosfatidilcolina. Esto
explica como los lipidos activos que producen las plaguetas y |0s leucocitos contaminantes en los
concentrados de glébulos rojos, pueden explicar el TRALI no mediado por anticuerpos, debido ala
transfusion de componentes celulares de la sangre.

Diagndéstico y confirmacidon de laboratorio

El diagndstico de TRALI se basa primeramente en los signos y sintomas clinicosy en las
investigaciones de laboratorio. Las investigaciones de laboratorio se dividen en: pruebas para detectar
los efectos y |a presencia de anticuerpos y pruebas para determinar el antigeno involucrado.

Pruebas para detectar la presencia y especificidad de anticuerpos

Entre estas pruebas 911,31 se encuentran:

Prueba de citotoxicidad dependiente de anticuerpos en linfocitos (LCT) y granulos (GCT):
detecta anticuerpos in vitro capaces de fijar el complemento.

Prueba de granuloaglutinacion (PGAT): detecta anticuerpos granul oagl utinantes.

Prueba de inmunofluorescencia de granulos (PIFG): es una técnica que usa inmunoglobulinas
marcadas con isotiocianato de fluoresceina'y un microscopio de fluorescencia para detectar
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anticuerpos que se unen alamembrana del granulocito.

Lacombinacion de unaPIFG y una PGAT parecen ser las mejores técnicas para la deteccion de
anticuerpos contra neutrofilos. La PIFG es generalmente mas sensible que la PGAT. Pocos anticuerpos
como los anti-NB2 o anti-5b son solo o0 mejor detectados por PGAT.

Prueba de inmovilizacion de antigenos especificos de granul ocitos con anticuerpos monoclonales
(MAIGA, conocido en inglés como antigen-specific monoclonal antibody-specific
immobilization of granulocyte antigen): esta técnica se basa en €l principio de los inmunoensayos
y detecta anticuerpos que se unen a antigenos especificos de la membrana del neutrofilo.

Citometria de flujo: utiliza sustancias fluorescentes para detectar anticuerpos contra antigenos
especificos de neutrofilos y los datos son analizados de manera computarizada.

ELISA de fase solida para determinar anticuerpos anti-HLA: se basa en €l principio de los
Inmunoensayos y se detectan anticuerpos anti-HLA | y [1.

Pruebas para determinar el antigeno involucrado

El tipaje antigénico se hace por PIFG y PGAT. Paralos antigenos que se localizan en glicoproteinas y
para los cuales | os anticuerpos monoclonal es estan disponibles, el MAIGA aporta resultados mas fiables.
Como estas pruebas requieren del aislamiento de granulocitos frescos, la serologia de granulocitos en
ocasiones se torna dificil o imposible, sobre todo parala determinacion de anticuerpos contra antigenos
de bajaincidencia. Estos problemas se han solucionado con laintroduccién de la Biologia Molecular;
empleandose técnicas como: 11,31-37

Técnica de reaccién en cadena de la polimerasa con secuenciacion de alel os especificos (lo que
es conocido en inglés por las siglas, PCR-SPS: polymerase chain reaction with sequence specific
primers): con esta técnica de genotipaje se generan grandes cantidades de un determinado
fragmento de ADN, a partir de cantidades minimas de este, utilizando secuencias especificas para
la determinacion de los antigenos de mayor importancia clinica.

El tipaje de 60 individuos usando MAIGA y PIFG para el fenotipaje del antigeno NNA-1y la
técnica PCR-SPS para el genotipaje del mismo antigeno, revelé un error del 15 % para el tipge
del HNA-1 por PIFG, mientras que los resultados de MAIGA y PCR-SPS se correlacionaban
perfectamente.

Lineas celulares de mamiferos transfectados con fragmentos de ADN que codifican para
antigenos humanos seleccionados: el pesquisgje de anticuerpos contra granulocitos se ha
facilitado con el establecimiento de estas células que expresan en su superficie los antigenos de
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granulocitos.

A diferenciade los neutrofilos, estas células pueden ser amacenadas a 4 °C por espacio de 4
semanas 0 congeladas por largo periodo de tiempo. Esto simplifica la deteccion de al oanticuerpos
clinicamente importantes y |os autoanticuerpos.

Inmunaoblot (Western blot) e inmunoprecipitacién: son utilizadas para la caracterizacion
inmunol 6gica de un antigeno, es decir, para determinar el peso molecular relativo de un antigeno.
Cuando € peso molecular relativo de un antigeno es conocido, estas pruebas pueden ser usadas
como técnicas antigeno-especificas para la identificacion de anticuerpos.

Tratamiento

Estos pacientes necesitan soporte ventilatorio. Si la hipoxemia es severa, laintubacion y ventilacion
mecanica se imponen,# si la hipoxemiaesligera, el uso de méscara de oxigeno es suficiente.2 El
tratamiento a menudo comprende esteroides endovenosos.14 El uso de diuréticos es controversial .4 En
casos de marcada hipotension pueden ser usados farmacos antihipotensores.4 La mayoria de los

paci entes recuperan una adecuada funcién pulmonar entre las 12 y 24 horas.!

Prevencion del TRALI

L os componentes sanguineos de donantes implicados en casos de TRALI inmunol égico proceden por o
general de mujeres multiparas,24 consecuencia de la exposicion durante el embarazo a antigenos
leucocitarios paternos presentes en el feto. Los anticuerpos linfocitotoxicos o HLA estan presentes entre
el 1y 20 % en la sangre de las mujeres que han parido, |os anticuerpos reactivos contra granulocitos
entreel 1y 20 %y los anticuerpos especificos de granulocitos entre el 0,1y 1 %.437 El porcentaje se
incrementa con el nimero de embarazos.

Recientemente, Palfi y colaboradores (2001) demostraron €l significado clinico del plasma procedente
de mujeres multiparas. 38 Ellos llevaron a cabo un estudio prospectivo aleatorio en 105 pacientes de
terapiaintensiva, los cuales necesitaron la transfusion de 2 unidades de plasma. L os pacientes fueron
aleatoriamente asignados para recibir una unidad de plasma control y 4 horas més tarde una unidad de
plasma procedente de una mujer multipara, es decir, de 3 0 més hijos. Latransfusion de plasmade
mujeres multiparas estuvo asociada de manera significativa con una saturacion de oxigeno baja, y altas
concentraciones de factor de necrosis tumoral-a (TNF- a) en relacion con la transfusion de plasma
control. Un paciente present6 signos tipicos de TRALI inmediatamente después de latransfusion de la
primera unidad de plasma procedente de una mujer multipara, 1a cual tenia anticuerpos contra antigenos
especificos de granulocitos.

Desde que se conoce el papel de los anticuerpos leucocitarios en los donantes de sangre, |os
investigadores se han preguntado hasta qué punto seria beneficioso excluir alos donantes inmunizados
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para prevenir esta reaccion postransfusional. Zupanskay su equipo de trabajo consideran 2 puntos
importantes en este sentido:39

Exclusion de donantes potencial mente inmuni zados (especialmente mujeres multiparas).

Exclusion de donantes con pesquisaj e de anticuerpos positivo.

El primer punto esta relacionado con lo anteriormente citado sobre laimportancia clinicadel plasma
procedente de mujeres multiparas, sin embargo, la exclusion de estas mujeres podria reducir
sustancia mente la disponibilidad de donantes.

El segundo punto parece ser prematuro, pues existen puntos criticos que generan preguntas que aln no
tienen respuesta, por g emplo: ¢gqué anticuerpos pueden ser pesquisados?, ¢qué técnicas deben ser usadas
para el pesquisaje de anticuerpos ?, ¢cuantas veces deben ser pesquisados |os donantes?. Muchos
anticuerpos pueden estar implicados en el TRALI: anti-HLA clase | y 1, anticuerpos especificos de
granulocitos, anticuerpos reactivos contra granulocito/linfocito, anticuerpos reactivos contra monocitos,
los anticuerpos pueden ser de laclase IgM, 1gG e IgA, unir o no complemento, etc. Gran variedad de
técnicas se necesitan para detectar a cada uno de ellos, lo cual complicaria un trabajo de rutina. Por el
momento una solucion a este problema podria ser utilizar concentrados de eritrocitos lavados con
solucién salinaal 0,9 %, asi como administrar concentrados de plaguetas de menos de 3 dias de
obtencion. De manera que el asunto relacionado con la prevencion del TRALI no ha encontrado su
punto final y en nuestra consideracion debe ser un aspecto a estudiar por todos los que en el mundo se
dedican a estatemética, para poder entonces hablar de profilaxis.

Aunque hace 53 afos que fue descrito por primeravez el TRALI, muchos puntos quedan aln sin
resolver. La morbi-mortalidad de esta reaccion postransfusional ha comenzado a ser unade las
complicaciones més serias de la transfusion en la actualidad. Es por eso que todo aquel personal que
labore en un servicio de sangre o simplemente participe en laindicacion de unatransfusion, debera
conocer con precision los beneficios y los riesgos de esta, en aras de lograr una medicina transfusional
de excelenciay una disminucion de | as reacciones postransfusionales.

Summary
Transfusion-related acute lung injury

The acute lung damage related to transfusion (known in English for its acronyms TRALI, Transfusion-
Related Acute Lung Injury) is characterized by acute respiratory failure and/or findings compatible with
lung edema, but with no evidence of heart failure in arecepient of some blood component. It has a
frequency range from 1:2000 to 1:7000 transfused units and from 1:625 to 1:2500 by transfused patient.
TRALI isassociated with the transfusion of all the blood components. Thereis an immunolgical TRALI
due to antibodies against specific antigens of granulocytes and anti-HLA antibodies, and a non-
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immunological TRALI dueto biologically activelipids. The TRALI diagnosisis based on the signs and
clinical symptoms and on the laboratory researches, which are divided into test to detect the presence
and specificity of antibodies and tests to determine the involved antigen. The treatment of these patients
include: ventilatory support, endovenous steroids, antihypertensive drugs, and the use of diuretics. Most
of the patients recover an adequate lung function in 12-24 hours. Many antibodies may be involved in
TRALI. A great variety of techniquesis needed to detect each of them, which will complicate aroutine
work. Therefore, the issue related to TRALI prevention has not come to an end. That's why, al the
personnel working in a blood service or that ssmply participates in the indication of a blood transfusion
should know in detail the benefits and risks of it in order to attain a transfusional medicine of excellence
and areduction of the posttransfusion reactions.

Key words. TRALI, polymorphonuclear neutrophil, antibodies.
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