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Aloimunidade contra antigenos HLA de classe | em pacientes com sindromes
mielodisplasicas e anemia apléastica
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As sindromes mielodisplasicas (SMD) e a anemia aplastica (AA) apresentam citopenias
periféricas necessitando, com freqliéncia, de reposicOes transfusionais continuas de
concentrados de hemécias e/ou de concentrados de plaquetas. O objetivo do presente
estudo foi verificar a ocorréncia de anticorpos anti-HLA de classe | em pacientes
portadores das SMD e AA atendidos no ambulatdrio de Hematologia do Hemoce/UFC.
Foram analisados 110 pacientes, sendo 70 com SMD e 40 com AA. A pesquisa de
anticorpos anti-HLA de classe | foi realizada frente a um painel (PRA), utilizando-se a
técnica de microlinfocitotoxicidade dependente do complemento. Vinte (28,6%) dos 70
pacientes com as SMD e 18 (45%) dos 40 pacientes com AA desenvolveram anticorpos
anti-HLA contra o PRA. Esses pacientes que receberam uma carga de antigenos estra-
nhos advindos de multiplas transfusdes de varios doadores de CH e/ou CP, geralmente
desenvolvem aloanticorpos contra os antigenos HLA presentes na superficie das plaquetas
e dos leucacitos que contaminam esses concentrados. A producao desses anticorpos pode
trazer sérias complicagOes para o tratamento dos pacientes com SMD e AA. As avalia-
cOes sistematicas para deteccdo de anticorpos anti-HLA apos a reposicao transfusional
podem ser valiosas para adogao de estratégias transfusionais mais adequadas para esta
populagdo de pacientes. Rev. bras. hematol. hemoter. 2008;30(1):18-23.

Palavras-chave: Sindromes mielodisplasicas; anemia aplastica; transfusao; antigenos
HLA.

Introducéo caz usada para corrigir a anemia (por falha na producéo de
células hematopoéticas) e os fendmenos hemorragicos em

As sindromes mielodisplésicas (SMD) e a anemia pacientes trombocitopéni cos (associados a aplasia medular
apléastica (AA) sdo doencas hematol 6gicas que apresentam ou a diminui¢cdo da producdo de plaguetas) € a reposicao
citopenias periféricas com desenvolvimento de manifesta- transfusional de concentrados de heméacias (CH) e de pla-
¢Oes clinicas importantes.t? A conduta terapéuticamais efi- quetas (CP), respectivamente. Entretanto, asterapiastransfu-
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sionais sdo realizadas sem compatibilidade dos antigenos do
SistemaHLA (leucocyte human antigen) entre receptor/do-
ador, e a cada transfusdo o paciente entra em contato com
aloantigenos HLA diferentes dos seus, tornando-os alo-
imunizados.®

A aloimunizacdo, com consequente producdo de
anticorposdirigidos contraantigenos do SistemaHLA, pode
levar o paciente politransfundido a desenvolver refrata-
riedade e um inadequado aproveitamento as transfusdes de
plaquetas, prejudicando o resultado terapéutico.* Cerca de
40% a 70% dos pacientes com doengas hematol dgicas, poli-
transfundidos, desenvolvem este estado refratério imune-
dependente.>® Nos pacientes com AA, o estado refratério
pode acorrer em 75% dos pacientes devido a periodicidade
das transfusdes recebidas.*

O objetivo do presente trabalho é verificar aocorrén-
ciade anticorpos anti-HLA de classe | em pacientes porta-
doresdas SMD e AA atendidos no Servigo de Hematologia
do Hospital Universitario Walter Cantidio daUniversidade
Federal do Ceard. E identificando os pacientes aloimu-
nizados, seja possivel escolher umamelhor conduta trans-
fusional.

Casuistica e Método

No periodo dejaneiro de 2002 adezembro de 2004 fo-
ram analisadas 214 amostras de soros provenientes de 110
paci entes, sendo setenta (63,6%) com diagndsticode SMD e
quarenta (36,4%) com diagndstico de AA, acompanhados
no Ambulatério de Hematologia do Hospital Universitario
Walter Cantidio daUniversidade Federal do Ceara.

A média de idade dos setenta pacientes com SMD foi
64,4 £ 17 anos, com variagdo de 29 a 94 anos, sendo que 28
(40%) pertenciam ao sexo masculino e 42 (60%) ao sexo femi-
nino. Os quarenta pacientes comAA apresentavam médiade
idade de 37,5 + 16,6 anos, com variac&o de 18 a 70 anos,
sendo que 24 (60%) pertenciam ao sexo masculino e 16 (40%)
a0 sexo feminino.

Os dados pessoais, clinicos e terapéuticos dos pacien-
tes, incluindo o nimero de transfusdes recebidas, foram ob-
tidos através de busca ativa nos prontuarios de cada pacien-
te. Naocasi&o da coleta daamostra de soro, todos os pacien-
tes e/ou responsaveis foram informados dos propositos do
estudo, obtendo-se consentimento por escrito, em termos
explicativos e claros quanto aos procedimentos, seguindo-
se os preceitos ditados pela declaragdo de Helsinque. O pro-
jeto deste estudo foi aprovado pelo Comité de Eticaem Pes-
quisada Universidade Federal do Cearasob o n° 147/05.

A andlise dos soros dos pacientes frente ao painel
dereatividade (PRA) contraos antigenosdo SistemaHLA
de classe | foi realizada no Laboratério de Histocom-
patibilidade e Imunol ogiade Transplantes do Centro de Pes-
quisas em Doencas Hepato-Renais da Universidade Federal
do Ceara.
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As amostras de soros dos pacientes foram coletadas e
estocadas em freezer a-20°C até o momento da construgéo
do PRA. Todos os soros foram tratados com dithiothreitol
(DTT) paraadeterminac&o daclasse do anticorpo (1gG e/ou
IgM). O PRA foi realizado em duas etapas distintas: aprimei-
raetapaocorreu adistribuicdo de soros puros e tratados com
DTT nas placas de Terasaki, e, nasegunda, ocorreu a adicéo
dos linfocitos T dos doadores de células do PRA.

A pesquisa de anticorpos anti-HLA de classe |, frente
ao PRA, foi realizada utilizando-se a técnica de microlinfo-
citotoxi cidade dependente do complemento. Paraandlise dos
resultados do PRA foram tomados por base os padrdes de
reatividade contra PRA utilizados por Scornick’: Padréo 0
(PRA=0%) — expansdo clona minimacom ausénciade pro-
ducéo de anticorpos (pacientes ndo alorreativos); Padréo 1
(PRA< 50%) — pacientes al orreativos, expansao clonal mini-
maou significante na presenca de estimul os fregiientes com
producdo de anticorpos em baixos titulos; e Padrdo 2 com
reatividade>50% contrao PRA —expansdo clonal significante
com producdo de anticorpos persistentes do tipo 1gG, mes-
mo na auséncia de estimulos freqlientes. Os pacientes que
apresentaram alorreatividade contra PRA foram testados pela
metodologia ELISA-LATM para confirmacdo da classe dos
anticorpos (Classe | e/ou Classe ).

Para andlise dos dados, os resultados dos padroes de
reatividade contraPRA (Padrfes0, 1 e 2) foram rel acionados
ao numero de transfusdo, ao tipo de transfusdo, ao uso de
filtrosleucodepl etores (del eucoti zac&o) e ao tipo de medica-
¢do imunomodul adora recebida pel os pacientes.

Osresultados foram apresentados como média, desvio
padréo e porcentagem. O teste exato de Fisher foi usado para
comparar resultados de analises obtidos nos diferentes gru-
pos. A significanciaestatisticafoi definidacomo p<0.05.

Resultados

Dos 110 pacientes estudados, 72 (65,5%) néo apresen-
taram anticorposanti-HL A (Padr&o 0) nasamostras de soros
analisadas frente ao PRA, e em 38 (34,5%) pacientes foram
detectados anticorpos anti-HLA (Padréo 1 e 2). Quando esta
andlisefoi realizadaem funcao dadoenca hematol 6gica, ob-
servou-se quevinte (28,6%) dos setenta pacientes com SMD
e 18 (45%) dos quarenta pacientes com AA desenvolveram
anticorpos anti-HLA ap0s a terapéutica transfusional (Pa-
drdo1e?2).

Astabelas1 e 2 sumarizam as principais caracteristicas
dos pacientes com SMD e AA, respectivamente, correla-
cionando-as a ocorréncia de aloimunizacdo, padréo de re-
atividade contra PRA observada, de acordo com a idade,
sexo, nimero de transfusdes, tipo de transfusdo, uso de fil-
tros leucodepl etores nos concentrados sangliineos e terapia
imunomodul adora

A andlise dos padrfes de reatividade mostrou que nos
pacientes ndo alorreativos (Padrdo 0) do sexo feminino foi
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Tabela 1. Caracteristicas clinicas dos pacientes com sindromes mielodisplasicas relacionadas
com a aloimunizacédo ap6s andlises do PRA

Pardmetros Padréo 0 Padréo 1 Padréo 2
(n=70) (PRA = 0%) (PRA =1 a 49%) (PRA > 50%) p®
B n=50 (71,4%) n=12 (17,2%) n=8 (11,4%)
Idade 63,317 67,1+17,3 67,4+16,7 0733
(anos) 20a 94 22 a 87 36 a 82 ’
Sexo (N9
Masculino 24 6 0 0,274
Feminino 26 6 8
Tempo de doenca 52,1 +57.3 615+ 70 67,5+ 62,6 0513
(meses) (6 a 276) (6 a 276) (12 a 216) ’
~ 466 +8 0a38 10+5,8
(s ’ )
N° de transfusdes 678+ 745 15 a 218 2219 <0,001
Tipo transfuséo (N°)
CH 22 11 06 1,000
CH+CP 03 01 02 1,000
CP 01 00 00 1,000
o =
N°transfusdo 16/26 06/12 07/08 07/08
ndo deleucotizada
Tratamento: (N°)
Corticoide 15 04 04 0,245
Talidomida 07 03 03 0,090
EPO 11 05 04 0,029

N° = ndmero de pacientes; CH = concentrado de hemacias; P = concentrado de plaquetas;
EPO = eritropoetina. Resultados sdo expressos como média + desvio padrdo ou nimero
absoluto. Entre parénteses estdo as porcentagens ou variagdes dos parametros analisados.
(1) teste exato de Fisher

Tabela 2. Caracteristicas clinicas dos pacientes com anemia aplastica de acordo com a
reatividade contra painel de linfcitos (PRA)

Pardmetros Padréo 0 Padréo 1 Padrao 2
N°=40 (PRA = 0%) (PRA = 1% a 49%) (PRA > 50%) p
B n=22 (55%) n=08 (20%) n=10 (25%)
Idade 37,5+ 16,6 34,6 £14,2 30,7 £ 8,0 0267
(anos) (18-70) (18-57) (19-44) ’
Sexo (N9
Masculino 12 (30%) 6 5 0,900
Feminino 10 (25%) 2 5
Tempo de doenca 74,1 £ 78,7 36 + 26,8 73,1+528 0416
(meses) (11-312) (12-84) (11-180) ’
- 77,7428 66,7+34,6 86,5 + 46,6
o , , , , ) ,
N° de transfusdes (21-197) (21-135) (25-197) 0,004
Tipo transfusdo (N°)
CH 07 02 01 1,000
CH+CP 09 06 09 1,000
CP 02 00 00 0,121
o =
Ntransfusdo 12/18 05 /08 08/10 0,131
ndo deleucotizada
Tratamento
imunomodulador ( N°)
Corticoide 11 06 09 0,046
CYA 03 01 04 1,000
GAL 031 04 01 0,430

N° = nimero; pcts = pacientes; CH = concentrado de hemacias; CP = concentrado de plaquetas;
CYA =ciclosporina, GAL = globulina antilinfécitos. Resultados sédo expressos como média + desvio
padrdo ou nimero absoluto. Entre parénteses estdo as porcentagens ou variagdes dos para-
metros analisados
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superior no grupo com SMD (57,2%),
enguanto no grupo com AA predo-
minou o sexo masculino (82,5%).

Em relagdo aidade dos pacien-
tesnéo alorreativos contrao PRA em
ambas as doencas ocorreu uma dife-
renca significativa somente no grupo
dos pacientes com SMD (p= 0,004).
Quanto ao tempo de doenca dos pa-
cientes, ndo houve diferenca signifi-
cativa entre os dois grupos estuda-
dos quando comparados aos pacien-
tes a orreativos dos mesmos grupos.

De acordo com o nimero de
transfusdes recebidas, observou-se
uma diferenca significativa entre os
pacientes ndo alorreativos e aorre-
ativos nos dois grupos estudados
(SMD: p=0,038eAA: p=0,004).

O padréo de maior reatividade
(Padréo 2) em ambas as doengas foi
observado nagqueles de maior média
transfusional (SMD= 67,8+ 745 e
AA=86,5+46,6).

Dos cinqlienta pacientes com
SMD né&o aorreativos, 26 (52%) re-
ceberam transfusfes, sendo que 22
(84,6%) receberam apenas concentra-
do de hemécias (CH), enquanto dos
22 pacientes com AA transfundidos,
11 (50%) receberam concentrado de
plaquetas (CP).

Dos 48 pacientes transfun-
didos, 26 com SMD e22 comAA, 16
(51,5%) e 12 (66,6%), respectivamen-
te, receberam CH e/ou CP sem ne-
nhum tratamento leucodepl etor.

Vinte e oito dos cinqlenta pa-
cientes com SMD receberam trata-
mento com corticoide, talidomida e
eritropoetina, enquanto 14 dos 22 pa-
cientescomAA receberam corticoide,
ciclosporina e globulina antilinfoci-
taria, combinados ou isoladamente.
Em relag&o ao tratamento, os pacien-
tes com SMD que receberam eritro-
poetinaobtiveram umarespostamais
efetiva na ndo producdo de alo-
anticorpos anti-HLA (p= 0,029), o
mesmo ocorrendo com 0s pacientes
com AA em relacdo ao corticoide
(p=0,046).

A classe dos anticorpos anti-
HLA, o isotipo e as especificidades
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Tabela 3. Caracterizagéo dos anticorpos anti-HLA em pacientes com sindromes

mielodisplasicas alorreativos

menor tempo de doenca (54,6 + 60,8 meses) e a
menor médiatransfusional (12,7+ 32,9 unidades).

Classe de anticorpos Isotipos dos

Especificidade

Ressalte-se, ainda, que 84,6% (22/26) desses paci-
entes receberam somente transfusdes de concen-
trados de hemécias (CH), com menor contamina-
¢do leucocitéria, portanto menor capacidade de

PRA anti-HLA anticorpos anti-HLA :
dos anticorpos
Classe le gM e anti-HLA de Classe |
Classe | Classe 2 IgM e lgG
Paddo 1 g 4 8 3 1 A2 A23,A24, BT e B8
(n=12)
P?gg‘)’ 2 6 0 2 6 AlA2A3AIlA24

induzir respostas al oimunes.*? Sabe-se que os con-
centrados de plaguetas (CP) contribuem com uma
maior carga antigénica, pois 0S mesmos séo pre-
parados partir de 8 a 10 unidades de sangue, pro-

Tabela 4. Caracterizagdo dos anticorpos anti-HLA em pacientes com

anemia aplastica alorreativos

venientes de doadores aleatérios, além da conta-
minacao leucocitaria.® Este procedimento pode ter
influenciado na maior taxa de producéo de alo-
anticorpos observada no grupo dos pacientes

Classe de anticorpos Isotipos dos

Especificidade

comAA (45%), considerando que, dos 36 pacien-
testransfundidos, 26 (72,2%) receberam CP asso-
ciados ou néo aos CH.

O percentual de pacientes com SMD e AA

PRA anti-HLA anticorpos anti-HLA b
dos anticorpos
Classe |l e gM e anti-HLA de Classe |
Classe | Classe 2 lgM e lgG
Padréo 1 A2, A23, A24, B8
(n=8) ! ! 3 0 5 B44, B62 e B65
Padréo 2 Al, A2, A3, All, A24
(n=10) 4 6 0 ! ° e B60

gue receberam transfusdes de CH e/ou CP n&o
del eucotizados, em algum periodo de seu tratamen-
to, foi semelhante (SMD=63,0% eAA=69,4%), con-
tribuindo paraaocorréncia de al oimunizagdo nes-

dos anticorpos anticlasse | encontrados nos pacientes com
SMD e AA s8o mostrados nas tabelas 3 e 4. Foi observado
gue 0s pacientes que apresentaram uma maior faixa de
aloimunizacdo (Padréo 2) produziram anticorposdo tipo 1gG,
enquanto os de mais baixareatividade (Padréo 1) produziram
mais anticorpos do tipo IgM.

Discusséo

Pacientes hematol 6gicos que necessitam de reposi-
¢do transfusional frequente, sejade CH e/ou CP, tornam-se
alvos preferenciais ao desenvol vimento do estado derefra-
tariedade astransfusdes, em conseqiiénciadaal oimunizacao
pos-transfusional. A aloimunizagdo ocorre, na maioria dos
casos, devido a presenca de |eucécitos contaminantes nos
hemoderivados. Os antigenos HLA alogénicos das células
do doador estimulam o sistemaimune do paciente a produ-
zir al oanticorpos anti plaquetari os especificos, principa men-
te contra as moléculas HLA de classe |.8° Estudos realiza-
dos com pacientes trombocitopénicos politransfundidos,
mostraram taxas de incidéncia de al oimuniza¢éo variando
de 35% a 90%.1%

A andlise dos soros dos 110 pacientes mostrou uma
alorreatividade contraantigenos do SistemaHLA em 28,6%
dos pacientes portadores das SMD, portanto préximo ao
menor valor dos dados daliteratura. Por outro lado, mostra-
ram-se concordantes no subgrupo dos pacientes com AA,
que apresentaram 45% de al orreatividade. 1

A baixa prevaléncia de alorreatividade observada nos
pacientes com SMD pode estar relacionada a doisfatores: o
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ses pacientes. Diferentes estudos clinicos tém in-
dicado que o uso de componentes sangiiineos
leucodepl etados poderia prevenir reacdes febris e diminuir
ou prevenir aloimunizagdo aos antigenos HLA e a refra-
tariedade as transfusdes de plaguetas.’*1®

A aloimunizacdo ndo foi observadaem 71,4% dos paci-
entescom SMD e em 55% dos pacientescomAA. A altataxa
de ndo aloimunizacéo (Padrdo 0) observada nos pacientes
com SMD pode ser explicadapelo fato de que pacien-
tes apresentaram uma menor média transfusional do que os
pacientescomAA (4,66 + 8 versus 77,7 + 42,8). Além disso,
0s pacientes com SMD receberam mais CH (menos imuno-
génico), sendo que parte desses CH eram deleucotizados
(38,4%) e, também, pel o tipo de tratamento imunomodul ador
(corticoide, talidomidae eritropoetina) aplicado nesses paci-
entes. Entretanto, a ndo aloimunizagéo observada em 55%
dos pacientesdeAA, que apresentaram umaatamédiatrans-
fusional, pode ter sido influenciada pelo uso de imunossu-
pressores, pois 80% dos pacientes que receberam mais de
dez transfusdes fizeram ou estavam fazendo uso de terapia
imunossupressora com corticoides, ciclosporina ou anti-
globulinas no momento daanalise do soro. De acordo com a
literatura, pacientes com doengas hematol 6gicastratadoscom
imunossupressores produzem menos respostas aloimunes
do que os ndo tratados.t1®

O Padréo 1 (PRA<50%) de aloimunizac&o observado
nas duas doengas revel ou comportamento diferente, rel acio-
nado ao tempo médio de doenga e nimero médio de transfu-
sBes. Os pacientes com AA apresentaram menor tempo mé-
dio de doenca (36 + 26,8 meses) e receberam maior nimero
meédio de transfusdes (66,7 + 34,6), enquanto os pacientes
com SM D com maior tempo médio de doenca(61,5+ 70 me-
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ses) apresentaram menor médiatransfusional (10+ 5,8). Esta
diferenca no nimero de transfusdes administradas nos dois
grupos de pacientes se relacionou com os quadros de alo-
imuni zac8o nesses grupos com PRA < 50%. Naliteraturano
foram encontrados dados de incidéncias de alorreatividade
para cada uma das doengas estudadas. Somente um relato
indireto daincidénciade anticorposanti-HL A, em pacientes
portadores de AA, que apresentavam uma taxa de refra-
tariedade astransfusdes de plagquetas de 34%, naqual aprin-
cipal causafoi atribuida a aloimunizagdo nesse grupo, que
recebeu mais de 40 unidades de plaquetas.®®

OspacientescomAA (Padréo 1) quereceberamde21 a
135 transfusdes com PRA <50%, de acordo com Scornik,
podem estar nafase de expansdo clonal |11 deal orreatividade,
naqual haveria producéo significante de anticorpos 1gG em
baixostitulos,” ndo sendo detectado por técnicas pouco sen-
siveiscomo amicrolincitotoxicidade. Entretanto, paci-
entes que receberam mais de vinte transfusdes fizeram ou
estavam fazendo uso de corticdides e antiglobulinas (GAL
OUAGT), contribuindo paraum menor grau de alorreatividade
avaliado no PRA.

E presumivel que os pacientes com SMD eAA perten-
centes ao Padréo 2 de alorreatividade se encontrassem alta-
mente sensibilizados, pois apresentam anticorpos de nature-
zalgG persistentes e em altostitulos, mesmo sem estimul os
constantes. Este achado vai de encontro com informages
da literatura de que pacientes politransfundidos (>40 trans-
fusdes) apresentam um maior grau de reatividade no PRA.
Segundo Kekomaki® e Contreras,? pacientes hiperimu-
nizados teriam uma maior probabilidade de desenvolver a
refratariedade imunol 6gi caas transfusdes de plaquetas, oca-
sionando maior causa de morbidade e mortalidade entre os
pacientes hematol 6gicos.

Vale salientar que todos os oito pacientes com SMD
do Padréo 2 eram mulheres multiparas que apresentaram
anticorpos |gG contra as moléculas HLA de classe |, com
reatividade persistente no PRA, mesmo sem estimul os anti-
génicos permanentes.” Dados da literatura mostram que,
além das transfusdes sangliineas, as gestacdes prévias
constituem as maiores fontes de imunizacdo contra os
antigenos do SistemaHL A 2226 Destaforma, umapolitica
transfusional diferenciada, como a utilizagdo de filtros
leucodepl etores e transfusdes plaquetérias por aférese, deve
ser adotada em mulheres com histéria pregressa de malti-
plas gestacBes, por serem pacientes naturalmente al oi mu-
nizadas.

K oeffler? relataque as SM D acometem individuos aci-
ma de 60 anos e que apenas 25% dos casos tém idade menor
gue 50 anos. Segundo Bauer,® aimunosenescénciaseinicia
por voltados 50 anos e acomete maisindividuoscom maisde
65 anos. Considerando que o fendmeno deimunosenescéncia
pode diminuir asrespostasimunol dgicas dosindividuos, este
fato noslevaaimaginar que a hipoal orreatividade de alguns
pacientes com SMD possa estar influenciada pelo declinio
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das atividades imunoldgicas, considerando que 80% dos
pacientes tinham mais de 50 anos.

Estudos anteriores®!**® relataram que 20% a 50% dos
pacientes aloimunizados poderdo tornar-se refratérios as
transfusdes de plaquetas. Entretanto, aal oimunizagdo pode-
ra ser diminuida ou adiada, se as seguintes medidas forem
adotadas: diminuicdo do nimero de doadores de plaquetas
aleatorias (pool de plaguetas por buffy-coat); realizagdo de
transfusBes de plaguetas de doadores aleatdrios por aférese
em pacientes aloimunizados e com chance de transplante,
efetuar transfusdes de plaquetas por aférese de doadores
sel ecionados com compatibilidade HLA. Caso estas préticas
n&o sejam oportunas, num dado momento de seu tratamento,
deve-se assegurar que, pelo menos, todos os produtos
sangliineos administrados aos pacientes hematol dgicos se-
jam deleucotizados. No presente estudo, dos 110 pacientes,
cinquienta (45,4%) receberam transfusdes de CH e/ou CP ndo
deleucotizados em algum momento de seu tratamento, 0 que
dificultaaavaliacdo dareal fonte de aloimunizagéo.

Os dados desta investigacdo demonstram que pacien-
tescom SMD eAA transfundidos freqiientemente desenvol -
vem al oanticorpos contraantigenos do SistemaHLA, e esta
aloimunizagdo éinfluenciadapel o tipo efreqiiénciadetrans-
fusBes de hemocomponentes. As avaliacOes sisteméticas
para deteccdo de anticorpos anti-HLA apos a reposicéo
transfusional podem ser valiosas para adogéo de estratégias
transfusionai's mais adequadas para esta popul agéo de paci-
entes, como as que se seguem abaixo:

 assegurar que os produtos sangliineos administra-
dos em pacientes hematol 6gicos sejam del eucotizados;

« diminui¢&o do nimero de doadores de plaquetas ale-
atorios (pool de plaquetas por buffy-coat);

* realizagdo de transfusdes de plaquetas de doadores
aleatorios por aférese em pacientes aloimunizados e com
chance de transplante (excluindo seu doador);

« efetuar transfusdes de plagquetas por aférese de do-
adores sel ecionados com compatibilidade HL A noscasosde
pacientes hiperimunizados.

» realizacdo daandlise dos soros dos pacientes frente
ao painel dereatividade (PRA) contraos antigenos do Siste-
maHLA declassel apds 10 a5 decadatransfusdo sangliinea
para acompanhar a producdo desses al oanticorpos.

Abstract

Patients with myelodysplastic syndromes (MDS) or aplastic ane-
mia (AA) present peripheral cytopenias and require continuous
transfusions of red cell and/or platelet concentrates. The objective
of this study is to verify the existence of anti-HLA class 1 antibodies
in patients with MDS and AA treated at the hematology Out patient
Clinic of Hemoce/UFC. A total of 110 patients were analyzed, 70
with MDS and 40 with AA. Anti-HLA class 1 antibody detection
was achieved with an antibody reactivity panel using the
complement-dependent microlymphocytotoxicity technique. A total
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of 20 (28.6%) of the 70 patients with MDS and 18 (45%) of the 40
patients with AA developed anti-HLA antibodies against the antibody
panel. In general, patients who received a load of foreign antigens
originating from multi-donor red cell and platelet concentrate
transfusions, developed alloantibodies against the HLA antigens
that exist on the surface of platelets and on white blood cells that
contaminate these concentrates. The production of these antibodies
may cause serious complications in the treatment of MDS and AA
patientss. Rev. bras. hematol. hemoter. 2008;30(1):18-23.

Key words: Myelodysplastic syndromes; aplastic anemia; transfusion;
HLA antigens.
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