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TEMA VI

TRANSFUSION DE PLAQUETAS

Dr., Pablo Lira V.

! INTRODUCCION

Antes de la introduccién en clfnica de la
terapia sustitutiva con concentrados plaquetarios, la pxzn
cipal causa de muerte de los pacientes con insuficiencia
medular en enfermedades hematolbégicas era la hemorragia
debida a la trombopenia. La transfusidn de plagquetas sig
nificé una mejoria sustancial en el pronéstico de estos
pacientes. Estadfisticas del NIH revelan que en 354 autop
sias de pacientes portadores de enfermedades hematolégi -
cas malignas, entre 1965 y 1971, 1la hemorragia aislada
causaba sblo el 11 % de los accidentes terminales y uni-
da a la infeccién un 10 % m&s, mientras que la infeccibén
aislada causaba el 69 % de las muertes.

La efectividad clinica de los concentrados
de plaguetas (C.P.) ‘ha consolidado su uso y en la actuali
dad constituye un recurso terapéutico extraordinariamente
Gtil, principalmente considerando la frecuencia clfinica
de la trombopenia secundaria a los tratamientos quimiote-~
rapéuticos modernos.
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II. FUNCION DE LAS PLAQUETAS

Cuando se lesiona un vaso sanguineo, las plague
tas cumplen su funcidén hemostética a través de la forma -—
cidén de un tapén plaquetario en el sitio de la lesidn Mg
proporcionando el fosfolipido necesario en el sistema de
la coagulacidén, que lleva finalmente a la formacidn de £i
brina.

Cuando se lesiona el vaso, las pPlagquetas se po-
nén en contacto y reaccionan con el col&geno y microfibri
llas subenogteliales; en uno a dos segundos se produce la
adhesién de las plagquetas a la superficie dafiada y poste-
riormente se agregan nuevas pPlagquetas a las ya adheridas
mediante la liberacién de ADP, agregacidn que al comienzo
s reversible, pero que posteriormente se hace irreversi-—
ble, observandose al mismo tiempo una alteracién de la egs
tructura de las plaquetas y determinando una liberacién &
nucledtidos, lisosomas y sustancias vasoactivas, como se-
rotonina.

El desarrollo del tapdn hemost&tico plagquetario
puede ser dividido en forma arbitraria en 3 etapas: adhe-
sidén, agregacién y consolidacidén. Las plaquetas se adhig
ren al subendotelio o a las fibras colagenas de la pared
vascular y esto constituye la adhesidn. E1 contacto de
las plaquetas con el coldgeno libera ADP, el gue a su vez
facilita una agreqacidén sucesiva de mayor cantidad de
plaguetas. Posteriormente la aparicién de factor plagque-
tario 3 activo en las plaquetas agregadas permite el desa
rrollo del sistema intrinseco de 1la coagulacidén, y por o-
tra parte la tromboplastina tisular liberada en el sitio
de la lesidn inicia también el mecanismo extrinseco de la
coagulacidn; como resultado de ambos mecanismos se forma
trombina, que probablemente junto al ADP, determina una
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consolidacidn y contraccidén del tapdn plagquetario. Simul._
tdncamente, la trombina actGGa sobre el fibrinégeno deter-
minando la formacidén de fibrina gue refuerza el tapbn pla
gquetario especialmente en su periferia; esta formacibén &
fibrina continda durante las horas siguientes mientras el
tapbn plaguetario se va desintegrando.

III. CINETICA DE LA TROMBOPOIESIS

Las plaquetas son producidas por fragmentacidn
de células gigantes multinucleadas que se denominan mega
cariocitos, células gue se originan de una célula multipo
tencial capaz de diferenciarse en la mé&dula 6sea hacia la
produccidn de eritrocitos, granulocitos y plaqgquetas. A
partir de esta célula multipotencial se origina la célula
precursora méas joven reconocida que es el megacarioblasto,
gue contiene un nidcleo y citoplasma bas6filo; la madura -
2idén de estas células se caracteriza por divisién sucesi-
va de su nlGcleo sin divisidén del citoplasma, ( endomito -
sis ), el que progresivamente va perxdiendo su basofilia y
haciéndose mé@s aciddéfilo y granular. El tiempo requerido
para la maduracidn completa del megacariocito es de apro-
ximadamente 4 a 5 dias en el hombre. La liberacidén de da
guetas se realiza a través de la extensidn de filamentos
del citoplasma del megacariocito maduro en los espacios s
nusoidales, donde se separan en fragmentos que constitu =
ven las plaquetas propiamente tales. Probablemente varos
miles de plaguetas son liberadas de cada megacariocito.Se
ha sugerido que los megacariocitos de mayor tamafio libe -
ran no solamente mayor cantidad de plaquetas, sino también
plaquetas de mayor tamafio; se ha estimado que se producen
diariamente alrededor de 35.000 a 40.000 plaquetas x ul.
Estudios recientes han permitido sefialar que la reguladdn
de la produccidn plaquetaria se realiza a través de una



88.

hormona, la trombopoietina, hormona gue seria capaz de es
timidar especificamente la produccién de pPlaguetas. Se ha
visto que dias después de la induccidn experimental de
trombopenia por recambio sanguineo o POxr plasmaferesis, se
produce un aumento en la cantidad de pPlaquetas cirgulantes
mediada tanto por un aumento del tamafio de los megacarioci
tos, que resulta en un aumento de la cantidad de plaguetas
liberadas por cada megacariocito, como POX un aumento neto
del nGmero de megacariocitos en la médula 6sea. Se ha po-
dido estimar que la produccién plaquetaria puede aumentar
en 8 veces su produccidn basal, cifra comparable al aumen
to méximo de la produccidn eritrocitaria en 1la médula 6sea.
Se estima, ademés, que la produccién plaquetaria es regula
da no por la concentracidn sanguinea de las plaguetas sino
que por la masa plaguetaria total del organismo.

Una vez fuera de la médula dsea las pPlagquetas se
distribuyen exclusivamente en el territorio vascular:;en &1,
existen 2 compartimientos Plagquetarios, en amplio intercam
bio y en los cuales las plaquetas circulan con diferente
velocidad: el territorio vascular genexal que alberga al-
rededor de 2/3 de la masa Plagquetaria total y el lecho
vascular esplénico que aloja el tercio restante y donde la
velocidad de circulacidén de las pPlaguetas es menor.La frac
cién de la masa plaquetaria almacenada en el bazo aumenta
cuando este 6rgano crece, reduciéndose proporcionalmente la
concentracidén en la circulacién general Y sin alterarse la
masa total de plaquetas del organismo ni reducirse la vida
promedio de ellas en la circulacién. La sobrevida de las
plaguetas, medida por diferentes métodos, es de 8 a 10 das,
Pero el sitio donde estas son normalmente destruidas no es
claro; estudios con plaguetas marcadas con Cr°>l sefalan
Jue es posible que la mayoria de las Plagquetas sean destru
idas en el higado y en el bazo.* E1 mecanismo por el cual
las plaquetas son utilizadas o destruidas no es aGn claro.
Algunos estudios han revelado que el modelo de destruccidn
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es el azar, lo gue sugiere un consumo activo en procesos
de hemostasia, mientras que otros han revelado que la des
truccidén de las plaguetas en un individuo normal es depen
diente de su edad.

IV. ANTIGENOS PLAQUETARIOS Y SENSIBILIZACION

En su superficie, las plaguetas tienen antige -
nos del sistema ABO, de histocompatibilidad (HLA) y tam -
bién antigenos especificos.

Se han descrito varios antigenos plagquetarios es
pecificos, algunos de los cuales, como los del sistema Ko
tienen cierta importancia clinica, ya que pueden estar im-
plicados en la destruccibn acelerada de las plaquetas cuan
do éstas son transfundidas. Los antigenos del sistema ABO
estan presentes en la superficie de las plaquetas, y por
consiguiente se debe respetar la compatibilidad ABO en la
terapia con estos elementos. Aster encontré que al trans
fundir plaquetas ABO incompatibles, un promedio de sélo 19
% estaban presentes en la circulacién al término de 1la
transfusidn, comparado con 67 % cuando las plaquetas eran
ABO compatibles; sin embargo, la sobrevida subsecuente de
las plaquetas gque permanecian en la circulacién no se alte
raba significativamente. Este hallazgo autoriza a utili -
zar plaquetas ABO incompatibles para transfusién, pero sé-
1o cuando no se disponga de las adecuadas.

En general, los antigenos més frecuentemente reg
ponsables de la destruccién acelerada de plagquetas y de
las reacciones post-transfusionales, son los antigenos de
histocompatibilidad. Agquellos pacientes que son transfun
didos con plaqguetas provenientes de dadores al azar, se ha
cen frecuentemente refractarios después de varias semanas
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de transfusién, mientras que aquellos transfundidos con
plagquetas HLA compatibles toleran bien la transfusidén Y
no tienen reacciones adversas a lo largo del tiempo. La
relacidén entre el ntimero de transfusiones y la frecuenda
de isoinmunizacién ha sido detallada Poxr Schulman, el
cual encontré que 1 - 10 transfusiones de plagquetas de
terminan la formacién de anticuerpos en un 5 % de 1los
casos; 25 = 50 transfusiones determinan un 24 % de iso-—
inmunizacién vy sobre 100 + transfusiones, la frecuencia
es de un 80 %. Lbégicamente, los riesgos de sensibiliza-
cibén son mayores en aquellos pacientes que por su enfer-—
medad basal de cardcter crénico deben ser transfundidos
con plaguetas durante perfodos prolongados de tiempo; en
cambio en aquellos en los cuales el curso de la tromboci
topenia es agudo, los riesgos de isoinmunizaciédn son mu
cho menores.

Debido a gue las transfusiones de rlaquetas ca
da vez toman mds importancia en el control de la hemorra
gia en los pacientes con trombocitopenia, el riesgo de
sensibilizacidén es importante y puede ser reducido con d
uso de plaguetas compatibles. Los esfuerzos para obviar
=l problema de la sensibilizacidn incluyen 1la administra
<i6n de concentrados de un s6lo dador, lo que es aplica-
ble especialmente en nifios, y la tipificacidbn previa HLA.

Las plaquetas no tienen antigenos del sistema
#h en su superficie; sin embargo, debido a la contamina-
cidn del concentrado plaquetario, con eritrocitos se es
tima que el riesgo de formacidén de anticuerpos anti Rh
Se presenta en alrededor de un 8 % de los pacientes des
pués de la transfusién de 80 a 110 unidades de plaquetas.
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V. INDICACIONES DE LA TERAPIA CON PLAQUETAS

Un aporte transfusional suficiente de Plaguetas
s mas dificil de alcanzar que el de eritrocitos debido
=2 que la cantidad de plaquetas que se debe administrar es
3 contenida en varias unidades de sangre total. La nece
sidad y uso creciente de 1la transfusibn de plaquetas y la
dosis requerida han determinado que los Bancos de Sangre
deban operar con gran eficiencia para lograr cubrir 1los
requerimientos de CP. La administracién de plaquetas co
=0 concentrados y no como sangre total, hace posible ad
ministrar mucho mayor cantidad de estos elementos Y permi
=€ a su vez mejorar la utilizacién de la sangre, ya que el
plasma remanente y los eritrocitos pueden ser usados con
‘otros fines. E1 Banco de Sangre debe cuidar que los con
~entrados contengan el maximo ntGmero de plaquetas, que és
=3s sean viables y que conserven su capacidad hemostatica
en el receptor.

Considerando como normal un recuento de plaque-
tas de 250.000 x ul, el nGmero de plaguetas necesarias pa
ra evitar la aparicién de un sindrome hemorragiparo esia
jo. El sangramiento espontdneo es muy poco frecuente con
cifras inferiores a 30.000 plaguetas x ul, e incluso las
hemorragias severas rara vez ocurren sobre 20.000 plague-
=@s x ul. Se ha visto que el riesgo de hemorragia bajo
un cierto nivel de pPlaquetas es dependiente en parte de la
actividad del paciente; si éste esta activo puede haber
sangramiento a un nivel de plaquetas mayor, a diferencia
del paciente que esta en reposo, el gue puede tolerar una
trombopenia mds acentuada.

La decisi6n de cuando transfundir plaguetas de
pende de la condicién clinica del paciente, de la causa &
la trombocitopenia, del recuento'plaquetario Yy de la capa
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cidad funcional de las propias pPlaguetas del paciente. A
quellos pacientes con trombocitopenia transitoria debida
a un tratamiento con quimioterapia en enfermedades malig
nNas son los que con mayor frecuencia reciben transfusio
nes de plaquetas, Y guienes mas se benefician, No hay a
cuerdo acerca del valor de la transfusién profiléactica :
sin embargo, se pPreconiza: para prevenir los riesgos de san

pParte hay que considerar que en aquellos pacientes con
trombocitopenia importante y gque van a ser sometidos a un
Procedimiento quirtGrgico, cualgquiera que Sea, es aconseija

Puede ocurrir a COnsecuencia de tal Procedimiento, En Ppa
cientes con trombocitopenia inmunolégica, las plaguetas

sin embargo pPueden ser efectivas bpara controlar por algu-
nas horas el sangramiento, especialmente cuando estos pa-
cientes son Sometidos a cirugfia.

o TROMBOCITOPENTA POR DISMINUCION DE LA PRODUCCION ME-
DULAR,

Leucemia Aguda, Aplasia Medular Idiopdtica o Secunda-
ria: En estos casos, se recomienda la transfusidn ra
ra controlar el sangramiento y puede administrarse en
forma profilactica COn recuentos de plaquetas inferio-
res a 20,000 x ul.

2° TROMBOCITOPENTA POR PERDIDA O DILUCION DE PLAQUETAS,
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Almacenada, Exanguineo Transfusién, Circulacién Extra—
corpdrea: En situaciones de este tipo, las plaquetas
pueden llegar a disminuir hasta niveles de 20.000 x ul.
Yy debido al tiempo de maduracién del megacariocito, el
alza del recuento o su normalizacién pueden demorar 48
hrs. o més; por consiguiente, es muy Gtil en estos ca-
sos la transfusién de plaquetas para cohibir o preve -
nir una hemorragia.

TROMBOCITOPENIA POR SECUESTRACION DE PLAQUETAS.

Hiperesplenismo: La causa de reduccién de pPlaguetas e
la circulacién es el aumento de tamafio del pool plaque
tario esplénico con reduccidén proporcional de la concan
tracibén periférica de plaquetas, esta reduccidn,en con
tadas ocasiones puede ser significativa y contribufir e
la patogenia del sangramiento. Al indicar la transfu-
sibén se debe considerar que las plaquetas transfundidas
Se acumulan en el bazo en la misma proporcidén que las
Plaguetas propias del paciente y por tanto, 1los reque-
rimientos transfusionales Para obtener un alza en el
recuento, gque sea hemost&aticamente suficiente, son mu-
cho mayores, (alrededor de 3 veces), que en el pacien-
te sin esplenomegalia.

TROMBOCITOPENIA POR EXCESO DE DESTRUCCION DE PLAQUETAS.

a) PGrpura Trombocitopénico Inmunold ico Aqudo: Generadl
mente es una afeccidbn de nifios Y no necesita trans-
fusibén de plaquetas; por lo demis la transfusidén da
gquetaria es de escaso valor POor su rapida destruc -
cidén y efecto hemost&tico demasiado fugaz.

N

b) PGrpura Trombocitopénico Inmunolégico Crdnico: En es
te caso las manifestaciones hemorragicas no son gene
ralmente excesivas, y si bien 1la indicacién de pla -
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c) PGrpura Neonatal : El recién nacido se Puede tra -

tar efectivamente, con Plaguetas de 1la madre.

d) PGrpura Post-transfusional: 1Ia transfusién de Pla
quetas, en este caso, no es de utilidad, Y €s mas
efectiva la Plasmaferesis con el objeto de elimina
el anticuerpo o 1los complejos inmunes,

e) PGrpura X Drogas: La transfusién de plaquetas ge

TROMBOCITOPENIA POR AUMENTO DEL CONSUMO,

Coagulacidén Intravascular Diseminada: La activacién
global del sistema de la hemostasia consume plaquetas,
reduciendo su recuento pPeriférico; en estos casos el

tratamiento con concentrados plaquetarios puede ser &

Infecciones Sépticas: AGn sin CID; con frecuencia se
Observa en ellas trombopenia, probablemente por intexr
accidbn directa entre las plagquetas Y el agente infec-
cioso, con remocién de las Plagquetas por el sistema
reticulo endotelial. En este caso, la transfusién es
de poca utilidad si no se controla simulténeamente 1la
infeccibn, '
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6° ALTERACIONES DE T.A FUNCION PLAQUETARIA,

En caso de defecto intrinseco de las rlaguetas, 1la
transfusidén de CP es de utilidad, especialmente para
tratar el sangramiento o en 1la preparacioén del pacien
te para la cirugia o tratamientos dentales.

Cuando el defecto es de origen extracorpuscular, es
légico esperar que el mismo factor extracorpuscular
actGe sobre las plaguetas transfundidas, limitando su
funcionalismo o su viabilidad, y en este caso latrang
fusidn es de utiiidad escasa Yy fugaz.,

VI. RENDIMIENTO DE LA TRANSFUSION

La cantidad de CP que se deben administrar para
lograr una suficiencia hemosté&tica, depende del rendimien
to de la transfusién: é&ste, a su vez, depende de 2 condi
ciones: de la viabilidad Yy de la funcidén de las plagquetas
transfundidas en el receptor,

La viabilidad se puede evaluar por el ascenso
obtenido en el recuento de Plagquetas, que eati determina-
do por la cantidad de Plagquetas que permanecen en la cir-
culacibén al término de 1la transfusidn y por la evolucidn
en el tiempo del recuento logrado, que estd determinado
POr la sobrevida de dichas pPlagquetas. Ambos parametros
seé pueden estimar mediante un estudio cinético con pla-
quetas marcadas con 51Cr, Pero porx las dificultades in-
herentes, su uso no es practico en la rutina transfusio-
nal.

Pero la transfusién no tiene como objetivo Gni
©0 elevar el nivel cuantitativo de las plaguetas sino res
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tituir ail receptor una funcién plaquetaria adecuada desde
el punto de vista hemostdticos 1la calidag funcional de
las plaquetas transfundidas se reconoce POxr su capacidad
para controlar o impedir un sangramiento; dicha funcién
se puede evaluar "in vivo" por la reduccibn que se obtie
Neé en el tiempo de sangria después de 1la transfusién.

Una transfusién de 1 x 1011 pPlagquetas cleva d
recuento en aproximadamente 12.000 pl. x ul x m2 de super
ficie corporal, 1-3 horas después de 1a transfusibén. Un
CP contiene habitualmente 0.6 x 101l pPlaguetas; esto de
termina una expectativa de aumento del recuento plaqueta
rio de aproximadamente 4.000 pl. x ul. en un adulto con
una superficie corporal de 1.8 m2 . El objetivo de 1la te
rapia es elevar el recuento en las primeras horas sobre
30.000 pl. x ul: Por lo tanto, si se desea elevar un re
cuento plaquetario de 5.000 a 40.000, se debe administrar
una cantidad aproximada de 9 CP. Si las plaquetas se man
tienen a temperatura ambiente y son usadas después de 24
horas de preparacidén, esta cantidad debe aumentarse en un
50 %, pues el aumento esperado es menor si el CP ha sido
almacenado Previamente. En general, para mantener una he
mostasia por un periodo Prolongado, se requiere aproxima-
damente 3-4 unidades por m=, 3 veces por semana.

En ciertas condiciones, el recuento plaquetario
Post-transfusional mejora en una proporcidén menor que 1la
esperada de acuerdo a las cifras anteriores; por ejemplo,

algunos minutos Y en este caso, la transfusién es inefec-
tiva; en caso de hemorragia, las pPlaguetas transfundidas
Pueden también perderse o consumirse en el sitio del san-
gramiento; en el hiperesplenismo, una proporcibén signifi
cativa de las pPlaquetas transfundidas Pueden alojarse en
el bazo, y el ascenso en el recuento pPost-transfusional



ser muy exiguo: considerando este aspecto de la cinética
plaquetaria, en estos casos debe aumentarse (hasta tripli
carse) la dosis administrada para ser de utilidad clinica;
en los pacientes con trombopenia Yy sindrome febril por in
fecciones también . la recuperacidn post-transfugio
nal de plagquetas es baja debido, probablemente, a la in-
teraccién ya mencionada, gérmen-plaquetas, Y en estos ca
Sos se debe aumentar significativamente (hasta 3 veces )

la administracién de cCP.

VII. EL PACIENTE REFRACTARIO A LA TRANSFUSION DE PLAQUE-
TAS

Se habla de refractariedad al tratamiento cuan
do el incremento obtenido en el recuento de plagquetas a
la hora y en las horas sucesivas a la transfusibn, no es
el esperado, especialmente si se acompafia de inefectivi-
dad clinica de la transfusién, en ausencia de infeccidn,
fiebre, esplenomegalia o sangramiento importantes. Geng
ralmente se trata de pacientes aloinmunizados por trans
fusiones repetidas y la refractariedad se debe a la rapi
da destruccién de plaguetas por accidn de anticuerpos vy
del sistema reticuloendotelial. Esta inmunizacién apa-
rece genexralmente alrededor 2 meses después de iniciada
una terapia sostenida con CP, e incluso, en algunos ca-
sO0s, a las 2 6 3 semanas.

Como en la mayoria de los casos la inmunizacBn
€s contra antigenos del sistema HL-2A, la solucién 16gica
es la administracién de plaguetas HL-A compatibles, 1o que
es factible en la actualidad en contados centros de trans
fusibn; para ello se requiere laboratorios desarrollados
para tipificacidén HL-A, con registro computarizado de va
rios miles de dadores voluntarios dispuestos a donar pla
quetas HL-A compatibles con el receptor en el momento de
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llamado a ello, Y un sistema de recoleccidbn de pla

quetas de mayor rendimiento ( 3 por 1011 Pl. x donacidén )
mediante el empleo de Procedimientos especiales, como la
centrifugacién de flujo continuo.

VIII. RIESGOS ASOCIADOS A LA TRANSFUSION DE PLAQUETAS

Aloinmunizacién: Constituye uno de 1los riesgos méas se
rios de la tranfusién de Plaquetas y ya se analizd pre
viamente,

Reaccidén Transfusional: Calofrios, fiebre, infiltra -
dos pulmonares; es debida a sensibilizacién previa a
antigenos celulares Y consiguiente interaccién antige-
no - anticuerpo en el receptor,

Urticariq_X;Otras Reacciones Alérgicas de Tipo Anafi -
lactico: Mediada pPor antigenos o anticuerpos del plas
ma, por ejemplo, sensibilizacién a IgA en pacientes de
ficientes en IgA.

Infeccifn Bacteriana Séptica: Debida al crecimiento
bacteriano en los CP, facilitado por la conservacidén
de las plaquetas a temperatura ambiente; es una com-
pPlicacién actualmente de muy baja frecuencia, debido
al empleo de sistemas cerrados en la Preparacidén.

Iransmisién de Enfermedad: Por ejemplo, hepatitis, to-
=== on=sion de Enfermedad

Xoplasmosis.......

Inmunizacién por Inveccién de Antigenos Eritrocitarios:
POr contaminacién del CP con glébulos rojos.
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Leucopenia: La transfusibén de plaguetas HL-A incompa
tibles en pacientes sensibilizados puede asociarse a
leucopenia e infeccién en las horas siguientes a 1la
transfusién. La patogenia probable es la adsorcién de
complejos antigeno-anticuerpo (del sistema HLA) en la
superficie de los leucocitos y su répida depuracién
por el sistema reticulo endotelial.

PGrpura Post-transfusional:Complicacién muy poce fre
cuente y de patogenia aGn no aclarada:; se observa un
paciente que no posee el antigeno plaquetario especi
fico p1dl Y a quienes se transfunde plaquetas porta-
doras de dicho antigeno; 1la induccién de anticuerpos
se acompafiaria de la formacidén de complejos inmunes
solubles que tendrian afinidad especial por las rlaqug
tas P18l (o) gel propio paciente, originando su des-
truccidn.,

Enfermedad 0 Versug Huésped: Por contaminacién
del CP con linfocitos viables vy transfusién de &stos
en pacientes inmunodeprimidos; es una complicacién a~-
fortunadamente muy poco frecuente.

Sobrecarga de Volumen: Esta complicacién se observa

especialmente cuando se administra plasma rico en rla
quetas como fuente de plagquetas vy no se observa cuan
do se transfunde CP.

PREPARACION Y CONSERVACION DEL CONCENTRADO PLAQUETARIO
EN BANCO DE SANGRE

Las plaquetas se pierden muy rdpidamente cuando

Seé conservan con el resto de los componentes en una bolsa
de sangre; a las 24 horas de conservacidn, se estima que
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el 90 % de las plaguetas inicialmente colectadas han de

saparecido como unidades viables funcionales. Por lo de

mds, la baja temperatura de conservacidén de la sangre (4°

C) altera la viabilidad Y pProbablemente la capacidad hemcs
tatica de las plaquetas. Por consiguiente, las plaquetas

deben separarse de la sangre precozmente después de la ex
traccidén, por un proceso de centrifugacibn diferencial que
aprovecha su diferente gravedad especifica con respesto a

los otros componentes celulares de la sangre; su conserva

cidn requiere, adem&s, condiciones especiales de volumen,
anticoagulacién, pH, tipo de plastico, temperatura y agita
cidn. Utilizando las condiciones 6ptimas de separacién, en
un CP se puede recuperar en promedio m&s del 82 % del to-
tal de plaguetas recoletadas en una unidad de sangre. Sin

embargo, no se acepta actualmente un almacenamiento del CP
POr un tiempo superior a las 72 horas, lo que dificulta el
problema de abastecimiento de los Bancos de Sangre,m&s aGn
si se considera que las plaquetas almacenadas van perdien-
do progresivamente viabilidad Y funcién. El1 mé&dico debe

reconocer estas dificultades y facilitar 1la terapia a sus

pacientes mediante un contacto estrecho con el Banco de

Sangre para planificar en conjunto la terapia.
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