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INTRODUCCION

Desde tiempos remotos la humanidad concibié 1a idea de que la sangre provemente de ammales y
personas Jovenes y sanos poseia propiedades magcas y curativas; sin embargo su aphicacién terapéutica
a mvel experimental se imcio hasta ef aio de 1628 cuando Harvey hizo el descubnimiento del sistema
circulatono

{.a transfusién sanguinea como terapia permanecid en la oscuridad cerca de 300‘aﬁos dado que la Corte
Francesa junto con el Parfamento Britanico prohibieron su practica debrdo a los resultados adversos que
siguteron a los primeros intentos de transfundir humanos con sangre de animales.

A pnnaipios del siglo vemnte, con el descubrimiento del primer sistema de grupos sanguineos en
humanos (el Sistema ABO) por Karl Landsteiner, se abrieron realmente las puertas de la terapia
transfusional, durante Ja primera y segunda guerras mundiales se lograron grandes avances en
investigacion dentro de esta area debido a la gran demanda en el suplemento de sangre para los hendos
de guerra; se descubrieron las propiedades anticoagulantes del citrato v 1a transfusidn llegd a ser una
practica relahvamente segura

La transfusién de sangre alogénica puede desencadenar reacciones fransfusionales adversas, como la
formacién de anticuerpos en el receptor hacia antigenos extrafios presentes en el donador Estas
reacciones mejor conocidas como reacciones transfusionales mvolucran una serie de mecanismos tanto

inmunoldgicos como no mmunoldgicos que pueden nciuso poner en peligro la vida.

Las achwidades complementanas que constituyen el drea clinica de la medicina transfusional han
conducido a una reevaluacién en la practica médica de a transfusion Los avances significatrvos que
han tenido lugar en cuanto a la seleccién del donador, coleceion y conservacion de componentes

sanguineos, pruebas de laboratorio, ingenieria genética, nuevas tecnologias, entre otros, han



contribuido a disminuir el riespo de reacciones transfusionales, logrando que hoy dia la transfusion de

sangre y SUS componentes sea mas segura

[. GENERALIDADES

l.a sangre es un tepdo muy particular que posee numerosas propiedades; constituye el medio de
transporte del oxigeno y otras sustancias necesarias para gl metabohismo celular Esta constiturda por
clementos celulares (globulos rojos, leucocitos y plaquetas) suspendidos en una solucion acuosa
{plasma), caracteristica que le confiere la particulandad de contener mulfiples y variados antigenos,

anticuerpos y sustancias potencialmente inmunogéntcas {135, 20).

El pnmer reporte que se tiene de una reaccion adversa a Ja transfusién data del afio 1668 cuando J
enis, profesor francés de fisiologia, describid por vez pnmera los signos y sintomas posteriores a la
infusion de sangre de temera en un paciente sifilitco. La tercera transfusion en este individuo lo
condujo a la muerte; tales comphcaciones de 1a transfusion retrasaron la practica de la disciplina hasta el
siglo veinte, cuando algunas dificultades con la compatibilidad sanguinea, anticoagulacion, almacenaje
y técmicas transfusionales fueron resuveltas (26, 31, 32).

1.a terapia a base de componentes sanguineos cuenta con una sene de principios que deben tomarse en
cuenta en el momento de su adminisiracién. La transfusion de productos sanguineos homélogos es un
trasplante de material bioldgico de un donador a un receptor. A diferencia del trasplante de 6rganos

sohdos o médula 6sea. la reposicién de un componente sanguineo deficiente es solo una medida



2.1 Reacciones transfusionales hemoliticas.
Dentro de las reacciones de tipo inmunolégico se encueniran las reacciones hemoliticas, estas pueden
ser inmediatas o retardadas y ocurren tanto en el compartimiento intravascular como en el extravascular

(14, 32)

A. Reaccion hemolitica inmediata.

Este ipo de reaccién resulta de la destruccion mtravascular de los globules rojos transfundidos por los
anticuerpos del paciente y es la mas grave de las complicaciones transfusionales; el numero de
desenlaces fatales ocurren en el rango de len 250, 000 a T en 1 millon de transfusiones (8, 21).
Ftiologia: La causa mas comtn es la incompanbilidad dentro de! sistema ABO, aunque también puede
ser provocada por otros sistemas como el Kell, Duffy y Kidd. Los 1scanticuerpos del receptor, anti-A o
antt-B de tipo IgM, producen la formacién de complejos antigeno-anticuerpo con los  erttrocitos
transfundidos; dichos complejos activan los sistemas biolégicos del complemento, coagulacién y
quinna desembocando en una senie de complicaciones que pueden ir desde leves hasta fatales (20, 31).
Mecanismo: La miteraccion Ag-Ac activa fa cascada del complemento por la via clasica, dando como
resultado Ia isis de los entrocitos transfundidos. La haptoglobina y albiimina fijan la hemoglobma libre,
una vez que estas se saturan, Ja hemoglobina residual es aclarada en el rifién excretandose por orina y
produciendo hemoglobmuna La activacion del complemento trae como resultado la liberacion de
potentes vasodifatadores, Ios cuales producen a su vez generacion de trombina y activacion plaguetaria
Fstos procesos dan lugar a hipotension y coagulacion miravascular diseminada (CID) ta cual consume
plaquetas v factores de coagulacion pudiendo preducir hemorragia

i.as reacciones transfusionales hemoliticas inmediatas desembocan con frecuencia en insuficiencia

renal La lesidn renal es resultado de multiples factores tales como depdsito glomerular de fibrina,



drsmnnucion en Ja orculacién renal debido a ka hipotension y al deposito de complejos inmunes La
hemoglobina libre contribuye a la nsuficiencia por precipilacién en los tabulos renales (15, 31)
Lafigura } esquematsza los sisternas biologicos involucrados en este tipo de reaccidn

Signos y sintomas Los signos que se presentan son fiebre, escalofrios, ipotension, shock,
hemoglobinuna, oliguna, anunia y sangrado; fos sintomas incluyen, nausea, vomito, dolor en el siho de
la infusién, pecho, flancos y espalda, disnea y sensacidn de muerte inminente (31, 32).

Tratamienfo y Prevencién: Cuando se sospecha que existe una reaccion hemolitica el primer paso a
seywr es detener la transfusion manteniendo la vena permeable; se deben comprobar registros para
verificar datos del paciente asi como los de la unidad de sangre, tomar muestras para venficar grupo
sanguineo, volver a realizar pruebas cruzadas asi como Coombs directo e indirecto, investigar si existe
Hb hbre, ademas se comprueba grupo sanguineo de la umdad de sangre y se realiza su estudio
microbiologico El tratamiento especifico para el paciente consiste en atender la hipotenstén mediante
admimstracion de liguidos, controlar el chogue, manteninnento del flujo renal mediante administracion
de hquidos o bien diuréticos, reposicién de factores de coagulacién y plaquetas y en case de existir
insuficiencia renal, someter al paciente a dialisis (15, 32)

Dado que la causa mas comin de estas reacciones es el error humano (clerical), la mejor medida

preventiva es &) apego estriclo a los procedimientos establecidos por ef banco de sangre (31).

B. Reaccion hemolitica retardada.

Ias reacciones transfusionales de tipo retardado se presentan en aproximadamente 1 en 1000-1600
transfusiones y ocurren a mvel extravascular (8, 14, 31).

A diferencia de las anteriores, en peneral sop reacciones de tipo leve y clinicamente benignas, se
presentan | a 3 semanas posteriores a la transfusion Ocurren como resultado de una aloinmunizacién

previa del paciente transfundido, los anticuerpos que con mayor frecuencia estan implicados en este tipo
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Figura 1. Sistemas boldgicos involucrados en las reacciones hemoliticas mmaediatas.

Tomado de Kehon ef af (13).

de reacciones estan dinigidos contra antigenos de los sistemas Rh, Kidd, Duffy, Kell y MNSs (i4, 15}

Mecanismo En pacientes previamente mmumzados (por transfusién o embarazo) el mivel de

anticuerpos irregulares no se detecta en las pruebas cruzadas debide a su baja concentracion, postertor a

una nueva transfusidn, expenmentan una respuesta anamnésica con un rapido aumento en el mvel de

anticuerpos de clase IgG. La IgG se fia a los hematies transfundidos y activa la cascada del

complemento hasla el estadio de C3b, los macréfagos del sistema reticuloendotehial eliminan de la

circulacion los entrocitos recubiertos y Ios destruyen en el compartimiento extravascular (31}

Signos y sintomas: Los pacienies no suelen presentar sintomas a excepcion de fiebre y orina oscura 7-

10 dias después de 1a transfusion; la Grica sefial de reaccron transfusional es un descenso en el nivel de

G



hemoglobina asi como elevacion de bilirrubinas. El diagndstico se efectua en el banco de sangre al
repenr las pruebas cruzadas, el Coombs directo es posttivo y al reabizarse un eluido se detectan los

anticuerpos causantes de la reaccion (15, 20)

2.2 Reacciones febriles.

1.a5 reacciones febriles son las mas comunes, se producen en aproximadamente 2% del total de las
transfusiones, son causadas por la presencia de anticuerpos citoféxicos o aglutmantes dingidos contra
antigenos HLA presentes en leucocitos, granulocites o plaquetas. Este tipo de reacciones son mas
frecuentes en individuos politransfundidos y mujeres multiparas. Suelen presentarse hacia e final de la
transfusion o durante las primeras horas posteriores a la misma, se observa un incremento en la
temperatura corporal de 1° C o mas, sin evidencia de otros factores desencadenantes La gravedad del
cuadro depende de la cantidad de antigenos leucocitarios transfundidos. Los sintomas ncluyen fiebre,
escalofrios cefalea, nausea, vomito y se cree que son debidos al taponamiento de los vasos pulmonares
o lesiones focales vasculares productdos por los complegjos Ap-Ac y a la liberacion de citocinas,
basicamente IL-1, IL-6 y TNF-u, las cuales poseen actividad pirogénica in vivo.

El iratamiento incluye el cese de la transfusion y ta administracion de antipiréticos como acetarmnofén,
este upo de reacciones puede prevenirse mediante el uso de componentes sanguineos leucorreducidos

(14, 15,20, 24,27, 31,32 34 37)

2.3 Infiltrados pulmonares: Daifio Pulmonar Agudo Asociade a la Transfusion
E{ dafio pulmonar agudo asoctado a la transfusion (TRALI, del inglés Transfusion Related Acute Lung

bury} s una complicacton rara caractenzada por el rapido establecimiento de distress respiratorio



dentro de tas primeras 2 a 4 horas postenores a la transfusién Aunque los sindromes respiratorios son
muy raros, €sta es la segunda causa mas comulr_l (5%) de muertes relacionadas a la terapia con
componentes sanguineos

Mecanismeo: El mecanismo patofisiologico no se conoce del todo bien, se postula que existe una
reaccion Ag-Ac que involucra anticuerpos especificos del donador contra antigenos leucocitarios del
receplor, aunque también puede suceder el caso contrano La formacién de microagregados
leucoaitanios produce dafio capilar asi como un incremento en 1a fuga vascular, éste a su vez, ¢s
exacerbado por la generacion de fragmentos de C5a en la microvasculatura pulmonar. La activacion del
complemento conduce de manera adicional a un secuestro de neutrofilos en el pulmon, la degranulacién
de éstos ulhmos genera medhadores solubles que dafian las células endotelales preduciendo edema

El TRALI se caractenza por disnea, taquiphea, hipoxia, obstruccion en vias respiratorias bajas, fiebre,
hipotension y edema pulmonar no cardiogénico Los pacientes que experimentan esta reaccidn
generalmente requieren de apoyo respiratorio, administracién de oxigeno, diuréticos, altas dosis de
corticoesteroides e infusiones de alblimmna; la recuperacion total se logra tres o cuatro dias después del
dafio agudo

£1 dragnésheo de laboratorio se basa en la deteccion de anficuerpos especificos contra granulocitos o
HLA en la sangre tanto del receptor como del donador Las implicaciones del diagndstico son
imiportantes en transfusiones futuras pues como medhda preventiva se deben seleccionar donadores no
sensibilizados por transfusion o embarazos o bien el uso de componentes sanguineos autdlogos (6, 14,

19, 30)

2.4 Enfermedad Injerto vs. Huésped
La enfermedad injerto contra huésped asociada a la transfusién (EICH-AT) es una complicacion

inmunoldgica devastadora y letal. Los pacientes de alto riesgo incluyen recién nacidos prematuros y



pactentes inmunosuprimidos como resultado de enfermedades congénitas o adquindas ¢ ben por la
admumistracion  de  terapia  inmMunosupresora; un  grupo adicional incluye aquellos mndividuos
nmunocompetentes heterocigotos para un locus particular del HLA que reciben sangre de un donador
que es homocigolo para ese nusmo locus (3, 28)

Mecanismo: La reaccion mmunolégica estd mediada por limfocitos inmunocompetentes del donador
presentes en los componentes sanguineos, que injertan en el receptor el cual es meapaz de reconocerlos
y destaurlos.

El trempo de establecimiento de la enfermedad ocurre entre tres y treinta dias posteriores a la
wransfusion El sindrome clinico se mamfiesta principalmente en piel, tracto gastrointestmal ¢ higado, se
presenta fiebre, acompabada de doler abdommal, anorexta, nausea, vomuo, diarrea, rash,
hepatomegalia, ictericia y aplasia de Ja médula 6sea  El tratamuento casi nunca tieng éxito y el resultado
es casi siempre fatal, tas causas mas comunes de muerte son las infecciones y hemorragias  La
complicacidn de EICH-AT puede prevemrse mediante el uso de componentes sanguineos irradiados en

un rango de 1500-5000 rad (3, 14, 28, 31, 34, 44).

2.5 Pirpura Postransfusional

Este sindrome poco comun se caracteriza por el establecimiento abrupto de trombocrtopenia 7-14 dias
después de la transfusion de alglin componente sanguineo que contenga plaguetas. La complicacidn se
presenta generalmente en mujeres sensibilizadas por embarazo o en individuos previamente
inmunizados por transfusion El anticuerpo responsable en la mayoria de los casos es el anti-HPA-la,
sin embargo pueden estar mvolucrados otros antigenos plaquetarios El mecamsme inmune por el cual

ocurre no se conoce con exactitud y por lo general Ja condicion se autolimita en 2-6 semanas; el



iratanmento de eleccion son dosis intravenosas altas de gamma-globulina, aunque también se incluyen

Ios corticoesteroides y el recambio plasmatico (15, 25, 31, 38)

2.6 Reacciones alérgicas debidas a los componentes plasmaticos
|.as reacciones alérgicas son probablemente las méds comunes de las reacciones transfusionales, ocurren
en el 2-3% de los individuos transfundidos. El espectro de respuesta puede ir desde las leves hasta
aquellas que resultan fatales, se atribuyen a la presencia de anticuerpos en el receptor contra antigenos
solubles presentes en el plasma del donador (proteinas u otras sustancias como farmacos o alimentos)
« Urticaria: Es una reaccion leve y se caracteriza por la presencia de exanteima y prunto severo
en ausencia de fiebre u otros hallazgos clinicos Ocurre dentro de la primera hora después dela
wransfusion y su gravedad se ve incrementada en aquellos pacientes que sufren mtercambio
plasmatico repetido Este tipo de reacciones pueden prevenirse por tratamiento previo del
receptor con antiustamimcos (14, 15)
» Reacciones anafilicticas: Este tipo de reacciones es extremadamente raro; sin embargo
resultan muy graves y amenazan la vida Se presentan en pacientes ¢on deficiencia de IgA cuyo
plasma contiene anticuerpos especificos anh-lgA; la presencia de éstos puede mducirse
mediante fransfusién o embarazo
Cuando a estos pacientes se [es transfunde plasma que contiene IgA se activa la cascada del
complemento, hay liberacion de potentes anafilotoxmas y de aminas vasoactivas por las células
cebadas: ello da como resultado hipotension, chogque, distress respiratono, nausea, colicos
abdominales, vomito, diarrea, edema laringeo, broncoespasme, enrojectmiento de la piel

(rubor), urticaria e mestabilidad vascular
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$i se produce esta reaccion, la transfusion debe detenerse mmediatamente seguido de la
adminsstracion de adrenalina y corticoides, los pacientes con deficiencia de IgA solo deben ser

wransfundidos con productos deficientes en 1gA (14, 15,31}

3. Reacciones Transfusionales de Tipo no Inmunolégico

Atn cuando la sangre de un donador sea aproplada en cuanto a su perftl antigénico, para
iransfundirse, es posible que ocurran reacciones transfusionales, éstas son consideradas como no
inmunes Al rgual que las reacciones de tpo inmune, pueden establecerse de manera inmedata o©
retardada y en general estan ligadas a la coleccion, preparacién o administracion de los componentes
sanguineos, aunque existen también ciertos factores predisponentes que pueden alterar la tolerancia del

paciente a la sangre admmistrada, tales como falla renal y hepatica y enfermedades preexistentes (2).

3.1 Septicemia

La sepsis bacteriana relacionada a transfusion, aunque poco frecuente, es una complicacién seria y
algunas veces fatal La causa es la contaminacién de concentrados eritrocitarios y plagquetarios durante
fa coleccion o manipulacion, donde se ve comprometida su estenlidad A pesar de que la mayoria de los
microorganismos no resisten las frias temperaturas de almacenamiento de la sangre, algunos agentes
como Psendomonas sp . Ciirebacter freundii, Escherichia colt y Yersinia enterocolifica son capaces de
sobrevivir y pueden ser pirdgenos o liberar endotoxinas El tiempo de almacenamento de los
concentrados plaquetarios esta limitado a 5 dias a temperatura ambicnte para reducir la posibilidad de

crecimiento bacteriano.

1



|.os signos y sintomas incluyen fiebre repentima durante los primeros minutos de la transfusion segurda
por colicos abdenunales, drarrea, dolor muscular, choque, CID, falla renal y colapso vascular. El
mangjo de la reaccién es en pnmera instancia detener la wansfuston seguido por terapta con
antsbidticos, flindos, electrohitos y farmacos vasopresores para controlar el estado de choque La
prevencton de este tipo de reaccion incluye aplicar técnicas escrupulosas durante la flebotomia, asi
como técnicas de asepsia al manipular los componentes sanguineos, de 1gual manera la revision visual
de las bolsas de almacenarmento de los componentes puede proporcionar pistas para sospechar

contaminacién bactertana (17, 31, 41).

3.2 Transmision de enfermedades

A pesar de que en los Gltimos afios Jas frecuencias relativas de reacciones transfusionales se han
alterado notablemente, en general para bien, algunos agentes infecciosos incluyendo virus, bacterias y
parasitos pueden ser transmitidos mediante preductos sanguineos humanos; entre los de mayor
relevancia se encuentran los virus de la hepatitis B y C, virus de la inmunodefictencia humana (VIH
tipos 1 y 2), wirus linfotropicos para células T (HTLV tipos I v I), citomegalovirus {CMV), virus de
Epstein-Barr, parvovirus humano B19, Tripanosoma cruzil. 'y Treponema palirdhom. Durante la Gltima
década se han reportado enfermedades emergentes, tales como la enfermedad de Creutzfeld-Jakob
{clasica y nueva varante) y la causada por el virus TT: se cree que pueden estar relacionadas a la

transfuston, sin embargo ain queda mucho por descubrir acerca de ellas (8, 29, 40).
A) Hepatitis: Por muchos aios la hepatitis viral ha sido un problema serio asociado a la transfusidn, La

mayoria de los casos se deben a los wirus de la hepatitis B y C, virus que contienen DNA y RNA

respectivamente; ambos son virus envueltos y susceptibles a procedimientos de inactrvacion viral (4).
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» Hepatitis B: E! nesgo de transmision en E U, y Europa se encuentran en el orden de | en
63,000 umdades de sangre. El virus contiene una capa proteica externa, y un core, ambos son
anngenicos y dan lagar a la formacion de anticuerpos especificos; las formas virales infectantes
son el DNA v la DNA polimerasa. Una vez que s¢ ha producido Ia infeccién, el virus invade las
células hepaticas y se replica en ellas; tos antigenos de la hepatitis B se detectan en la mayoria
de los individuos en la fase de nfeccion apuda, en individuos con hepatitis cronica y en
individuos asintomaticos se observan particulas virales en circulacion.
- Hepatitis €: El nesgo de transmision es aproximadamente de 1 en 250,000 unidades; en
general la mfeccidn es asintomatica y se detecta mediante pruebas de funcion hepética y
anticuerpos para €l virus Su importancia radica en que en el 85% de los individuos la infeccion
se hace cronica, 20% llega a cirrosis y el 1-5% restante conduce a carcinoma hepatocelular; la
mortaidad combinada por los dos tltimos es del 14.5% en un periodo de 21-28 afios
lLos esfuerzos para disminwir el riego de transmisidn de estos agentes incluyen fa restriccion de la
transfusion para aquellos pactentes en quienes es estrictamente necesaria o apiropiada, utilizacion de
alternativas a la transfusion, empleo de pruebas novedosas para detectar los dctdos nucleicos virales, asf
como la implementacidn de vanias técnicas de mnactivacion viral en los componentes sanguineos (4, 8,

13)

B) Sindrome de Inmunedeficiencia Adquirida (SIDA): El SIDA, causado por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), permanece como la preocupacion pablica nimero uno. En los paises
ahamente industnalizados el uso de pruebas de tammz altamente sensibles y el uso congervador de la
sangre ha contnbuido a una dismenucion en la transmision por transfusion. El riesgo se estima es de 1
en 430,000-660,000 donaciones Sin embargo en fos paises en vias de desarrollo donde la anemia grave
esta altamente diseminada entre la poblacion, y donde ademés no se realizan todas las pruebas de

tamizaje para VIH, se estima que del 5-10% de las mfecciones son causadas por transfusién sanguinea
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Fxiste una gran necesidad a nivel mundial de programas que mejoren el reclutamiente y retencion de
donadores seguros, servicios de laboratorio esenciales para banco de sangre y tamizaje, em-renamlento
técnico v supenvision, uso apropiado de las transfusiones asi como programas de salud para prevencion
de fa anema severa, todo ello encammado a reducir el riesgo de transmision de VIH via componentes

sanguineos (8, 18, 29).

) Transmisién de citomegalovirus: Durante los Gltimos afios la infeccion por CMV asociada a
ransfusidn ha cobrado importancia en wvista de que cuenta con una tasa elevada de morbi-mortalidad
entre pacientes inmunosupnmidos por transplante o terapia contra el cancer y pacientes pediatricos,
especialmente prematuros La infeccidn suele ser asintomatica o bien cursar como una enfermedad
sistérmca leve, desafortunadamente los portadores pueden transmitir los virus en los glébulos blancos,
el uso de componentes sanguineos seronegativos para CMV y leucorreducidos con filtros de tercera o

cuarta generacion, proporcionan métodos para reducir el nesgo de transmision (1, 9, 29)

D) Fransmision de parvovirus B19: El parvovirus B19 es el imco miembro en su familia capaz de
infectar humanos, es un virus no envuelto, con un alto fropismo celular y  no susceptible a la
mactivac1én  El nesgo de transmisién por transfusion en concentrados de factores de coagulacién y
paquetes enitrocitarios es aun incierto. Aunque en general la infeccidn no tiene significancia clinica, los
grupos de nesgo incluyen mujeres embarazadas cuyos productos desarrollan Hudrops feralis; individuos
con anemia hemolitica quienes pueden suffir crisis aplasicas, y pacientes inmunocomprometidos en

quienes provoca aplasia medular cronica (8. 10, 23, 45)

E) Transmisién de HTLV-1 y II: Ambos son retrovirus que contienen DNA y poseen tropismo por
cclulas hnfordes, se estima que 20-60% de los receptores de productos contaminados pueden desarrollar

mielopatia {leucemia de células T y hnfoma), la tasa de transmision depende del tiempe de almacenaje
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v la cantidad de células blancas presentes en los componentes sanguineos La leucorreduccion juega un

papel importante en el abanmiento de la transmisidn (8)

F) Enfermedad de Chagas: Esta entidad clinica causada por el parasito intracelular 7' cruzii esta
Hegando a ser un problema transfusional serio en zonas no endémicas debido a la migracidn, la cual ha
expandido }os bordes geograficos hasta Norteamérica. Los donadores infectados generalmente cursan
asintomaticos por toda la vida, situacion que complica el tamiz del donador en regiones donde el
personal del banco de sangre no estd familianizado con el riesgo de trangmusién. El uso de filtros de
Jeucorreduccion que remueven tres logaritmos o més de células blancas de los componentes sanguineos

jJuega un papel muy importante en el abatimiento de la transmision (29, 34, 43).

G) Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob clisica y nueva variante (ECJ): Esta entidad clinica es una
encefalopatia espongiforme causada por un prién; se descnbio por vez primera en ganado bovino La
enfermedad puede fransmitirse inoculando directamente sangre de un animal enfermo en el cerebro de
uno sano A la fecha no existen evidencias confirmadas de que tanto la entidad clasica como 1a nueva
vanante puedan transruitrse por transfusidn sanguinea, sm embargo los diversos grupos de
mvestigadores especulan que es posible que ia enfermedad pueda ser transmisible por esta via. Como
posible medida preventiva, la mayor parte de los gobiernos europeos estin adoptando el uso
generalizado de componentes sanguineos leucorreducidos para dismunuir el nesgo de transmision ( 5,
16

H) Transmisién de virus TT (TTV): Es un virus de reciente descubnmiento que contiene DNA, su
asociacidn con enfermedad es ain desconocida La mayoria de los pacientes infectados cursan con una
mfeccién persistente, sin embargo diversos estudios han demostrado que el virus por si solo no causa
hepatitis. Los pacientes portadores exhiben niveles normales de alanin-amino-transferasa (ALAT) y no

presentan un dafio hepatico sigruficativo { 22, 42)
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En un futuro no muy lejano, la seguridad de los productos sanguineos, en cuanto a transmision de
enfermedades, podra incrementarse mediante el uso de pruebas que incluyan técnicas de amplificacion
de los acdos nucleicos en la sangre donada asi como descontaminacion fotoquimica de los

componentes celulares sanguineos, entre otros (33, 40).

3.3 Reacciones transfusionales seudo-hemeoliticas
Este tipo de reacciones pueden o no estar relacionadas con la transfusion. Implican mecanismos no
immunologicos generalmente desencadenados por la lisis de los globulos rojos y, por lo tanto, la
infuston de sangre hemolisada junto con estroma No obstante pueden deberse directamente a las
condiciones clinicas del paciente (deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa, infeccidon por
Clostridnim, hemoglobinuna paroxistica noctuma, enfermedad de células falciformes, sindrome
urémco hemolitico, quemaduras, hematomas, secuestro de glébulos rojos, anemia hemolitica
autommune, embolia por flmdo ammético y sindrome de HELLP).
La hisis de los entrocitos puede ocasionarse por vanos mecanismos:
» Rompimiento osmético. Por el uso de soluciones hipotdnicas como agua, dextrosa, Ringer-
lactato y algunos medicamentos; la lisis puede ocummir dentro de la bolsa o durante la infusion
» Temperatura. Temperaturas extremas >50°C y <0°C como consecuencia del mal control y/o
funcionamiento de los aparatos para calentar o refrigerar los componentes sanguineos.
= Trauma mecameco Por el uso de apujas de calibre pequefio, bombas oxigenadoras de sangre,
uso de presion en las bolsas y prétesis cardracas.
La reaccidn puede ser leve o hasta fatal debido a que el estroma de los erttrocitos puede activar las
cascadas del complemento y de la coagulacién y por su parte, la hemoglobina puede provocar dafto

renal por la obstruccién fisica de los tibulos renales (15, 20, 31).
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3.4 Otras reacciones

» Hipercalemia: Los paguetes globulares almacenados por més de tres semanas contienen niveles de
potasio de 5-6 veces mas de lo normal; esta hipercalemia puede conducir a la muerte por cambios
elecirocardiograficos Los individuos en riesgo incluyen aguellos con daiio renal y los que reciben
transfusiones masivas. El tratamiento consiste en la administracién de gluconato de calcio, cloruro de
calcio o resinas de intercambio cationico, algunos casos poco severos pueden responder a la glucosa,
insulina y solucicnes de bicarbonato. Come medida preventiva se recomienda el uso de componentes
sanguineos frescos (31)

» Sobrecarga circalatoria: Esta reaccidn ocurre cuando se administran grandes volamenes de
componentes sanguineos muy rapidamente, sobrepasando la capacidad del sistema cardiopulmonar. Los
pacientes suelen presentar disnea, opresion toricica y cefalea, elevacion de la presion arterial y edema
pulmonar; cuando se presenta insuficiencia cardiaca suele ser fatal. El tratamiento incluye el cese de ia
transfusion o bien dismmucién de la velocidad de infusion, administracién de diuréticos y oxigeno asi
como colocar al paciente en posicion Fowler, los casos mas graves requieren flebotomia. Las medidas
preventivas incluyen evitar administrar grandes volimenes de componentes sanguineos a pacientes
normovolémicos y utihizar componentes sanguineos fraccionados en lugar de sangre completa (20, 32).
» Toxicidad al citrate' Los pacientes que reciben grandes voliimenes de componentes sanguineos asi
como aquelios que presentan alteracion en la funcién hepatica, pueden experimentar este tipo de
reaccion debida al exceso de citrato presente en el anticoagulante de la bolsa, los sintomas
caracleristicos son temblor muscular, sensacién de cosquilleos alrededor de la boca (parestesia) y
arritmias cardiacas Para controlarlos se administra gluconaio o cloruro de caleio con monitoreo

curdadoso para prevenir hipercalcernia (31).
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+ Hemosiderosis: La sobrecarga de hierro ocurre generalmente en pacientes talasémicos cronicamente
transfundidos, especialmente en aquellos con diferentes categorias de anemias refractarias, infecciones
cromicas y malignidades. La deposicion del hierro acumulado interfiere con las funciones hepatica,
cardiaca, renal y de glandulas endocrinas. El watamiento con agentes quelantes de hierro como
deferoxamia, desferrioxamina y deferiprona, persigue mejorar la sobrevida y calidad de vida de estos
pacientes; sin embargo Hegan a ser toxicos Por lo tanto es unportante que el uso de concentrados
eritrocitarios sea juicioso y disminuir asi la necesidad de transfusion (7, 11, 12}

= Hipotermia: Esta entidad no ocurre regularmente, solo se presenta en los casos de transfusién masiva,
provocando que la temperatura corporal descienda hasta 27 6-29° C; el pactente presenta arritmias
ventnculares y paro cardiaco. Para prevenirla se recomienda calentar Ja sangre mediante el uso de
aparatos de calentamiento momtoreado (31).

» Inhibicién de la respuesta inmune: La transfusion sanguinea provoca profundas y prolongadas
alteraciones de Ia funcién inmune las cuales resultan en fendmenos clinicos que pueden ser benéficos o
adversos para el receptor. A partir de la segunda mitad del siglo XX se ha dado especial atencion a los
efectos inmunolégicos determinados por los leucocites después de una transfusidn® estimulacion y
modulacidn, tolerancia y supresion

Durante e hempo de almacenamiento de los productos sanguineos existe un incremento de moléculas
solubles como HLA-IL, y una disminucién en el nimero de leucocitos viables; los primeros presentan
efectos inmunomoduladores e induccion de apoptosis in vifro, por lo que se ha propuesto el uso de
estos componentes envejecidos en situaciones clinicas especificas para permitir la mmunosupresion,
induccion de anergia celular y apoptosis;, mientras que los componentes frescos que no muestran un
incremento en estas moléculas se administren en aguellas situaciones en las que no se desea un estado

de mmunosupresion {36, 39).
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Tablas 1 ¥ 2 Clasificacién de las reacciones transfusionales

\AE 2 LA BisLIOTECA

INMUNOLOGICAS
COMPO]"?ENTE TIPG DE REACCION TIEMPO DE
SANGUINEO RESPUESTA
ERITROCITOS » Reaccion transfusional hemolitica ioR
LEUCOCITOS » Reacciones febriles I
» Infiltrados pulmonares {TRALTI) IeR
PLAQUETAS = Pirpura postransfusional R
PROTEINAS = Reacciones alérgicas’ Urticaria y Choque anafilactico I
PLASMATICAS I
OTROS ~ Enfermedad de “injerto contra huésped” (EICH) R
Tabla 1.
NO_INMUNOLOGICAS
TIPO DE REACCION TIEMPO DE
RESPUESTA
» TRANSMISION DE ENFERMEDADES: (Hepatitis B, Cy G,
Mononucleosis infecciosa, Enfermedad por Citomegalovirus, Enfermedad de R
Chagas, Sindrome de Inmunedeficiencia Adquirida (SFDA))
* Septicemia 1
= Reaccion Embolica 1
1oR

= Sobrecarga (hierro, liquido y electrolitos)

Tahbla 2.

*% I = Inmediata

R = Retardada
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4. Investigacion de Jas Reacciones Adversas a la Transfusion

l.a Asociacién Americana de Bancos de Sangre ha establecido requerimientos especificos para el
personal médico y de laboratonio encargado de atender a los pacientes transfundidos.

[.as mamfestaciones clinicas adversas posteriores a una transfusién de camponentes sanguineos deben
cvaluarse rapida y apropiadamente. El especialisia en transfusion debe reconocer primero que una
reaccidon transfusional esta ocurriendo v posteriormente tomar las medidas pertinentes para miciar los
procedimientos de respuesta a esa reaccion.

La investigacion de las reacciones transfusionales es necesaria para ¢l diagnéstico, para la seleccion de
una terapia apropiada, el manejo de la transfusion y la prevencion de futuras reacciones, ésta debe
incluir las correlaciones entre los datos clinicos y los resultados de laboratorio. Se debe siempre
recordar que la ausencia de ewidencia no necesanamente implica la ausencia de una reaccién adversa
£.a historia transfusional del paciente puede proporcionar pistas como posibles causas

F! servicro de transfusion debe contar coh protocolos de investigacidn de reacciones transfusionales, su
existencia dentro del banco de sangre es de vital importancia para interpretar y evaluar el estado clinico
del paciente.

Fl monitoreo constante y oportuno durante la transfusion ast como el conocimiento de los signos y
sintomnas de las reacciones transfusionales proporcionan herramientas clave durante el curso de este

procedmuento {31)
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1. DISCUSION

A pesar de que durante los Ulumos afios la seguridad en la terapia de la transfusion sanguinea se ha
mcrementado, nunca debe considerarse como  un procedimtento libre de nesgos. Los avances ¢n el
tamizage para la seleccidn de donador, el uso de toda una bateria de pruebas que se realizan previas a la
transfusion, la implementacion de nuevas tecnologias para obtener productos sanguineos mas seguros
entre otros, ha contnbuido a disminuir los resgos en la practica de esta disciplina

Como ya se revisd en los capitulos anteriores, los individuos que reciben sangre estan expuestos a un
sin numero de complicaciones que incfuso pueden Negar a ser fatales. Una de las mayores
preocupaciones de las inshtuctones de salud a nivel mundial, es el surgimiento continuoc de nuevos
MHCFOOFEANISMOS COMO virus, pardsitos y bacterias capaces de transmitit enfermedad utilizando Ja
transfusion como puerta de entrada; aunado al vasto campo de la respuesta nmune, asi como los
mecanismos involucrados que adn permanecen sin descubnr. El incremento en el niimero de individuos
que padecen cancer u otro tipo de enfermedades relacionadas hace cada vez mds complicada la

practica y aphcacion de la medicina transfusional

[1I. CONCLUSIONES

La Medicina Transfusional como disciplina aiin emergente tiene todavia mucho camino que recorrer
Su prictica y entendimiento no resulta facil ain hoy en dia debido a su amplia interrelacién con ofras
disciplinas

A pesar de los grandes avances en ciencia y tecnologia que se han logrado dentro de este campo durante
las altrmas décadas, los paises en vias de desarrollo como el nuestro adn manejan algunas vigjas
practicas dentro del banco de sangre, las cuales fienen que erradicarse de alguna forma S a ello

sumamos la falta de una cultura de donactén altruista, los problemas se complican alin mas
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Ii. DISCUSION

A pesar de que durante los Gltimos afios la segundad en la terapia de la transfusién sanguinea se ha
mcrementado, nunca debe considerarse como  un procedimiento libre de riesgos Los avances en el
1amizaje para la seleccién de donador, el uso de toda una bateria de pruebas que se realizan previas ala
transfusion, la implementacion de nuevas tecnologias para obtener productos sanguineos mas seguros
entre otros, ha contribuide a disminuir los riesgos en la pracuica de esta disciplina.

Como ya se revisé en los capitulos antenores, los indrviduos que reciben sangre estan expuestos a un
sin namero de complicaciones que incluso pueden llegar a ser fatales. Una de las mayores
preocupaciones de las mstituciones de salud a nivel mundial, es el surgimiento continuo de nuevos
MICroorganismos Como virus, parasitos y bactenas capaces de transmitir enfermedad vhihzando fa
transfusién como puerta de entrada, sunado al vasto campo de la respuesta inmune, asi como los
mecanismos involucrados que abn permanecen sin descubrir El incremento en &l niimero de individuos
que padecen cancer u otro tipo de enfermedades relacionadas hace cada vez més complicada Ia

practica y aphcacion de Ja medicina transfusional

IHI. CONCLUSIONES

La Medicina Transfusional como disciplina alin emergente tiene todavia mucho camino que recorrer.
Su practica y entendimiento no resulta facil aiin hoy en dia debido a su amplia interrelacion con otras
disciplinas

A pesar de tos grandes avances en ciencia y tecnologia que se han logrado dentro de este campo durante
las altimas décadas, los paises en vias de desarrollo como el nuestro ain manejan algunas vigjas
practicas dentro del banco de sangre, las cuales tienen que erradicarse de alguna forma Si a ello

sumaimos fa falta de una cultura de donacién altruista, los problemas se complican alin mas

21



Ebmcio de un nuevo siglo exige la implementacion de nuevas estrategias en el campo de la Medicina

Transfusional cuyo objetive esté encaminado a reducir al maximo los riesgos que la practica per se

implica, entre ellas pedemos mencionar.

Capaciar confinuamente al personal médice y de laboratorio involucrado dentro del banco de
sangre

Fomentar el uso razonado de componentes sanguineos, en lugar de sangre total

Mininuzar 1a exposicion a la transfusién alogénica considerando siempre alternativas como el
uso de productos autdlogos, valorando en todos los casos, que el beneficio sea mayor al riesgo

Mejorar de manera conhinua y estncta las practicas de control de calidad en pro de abatir los
casos de errores clericales.

Sensibilizar de manera efectiva a la poblacion donadora, los riesgos que conlleva una sangre gue
no €s segura.

Establecimiento obligado de Comités Intra-hospitalarios dentro de cada institucion de salud que
cuente con un Banco de Sangre

Implementacion de programas efectivos que fomenten la donacién altruista

Implementacion de programas de salud efectivos para combatir los indices de anemia grave
dentro de la poblacion mas desprotegida.

Apoyo a la investigacion basica y avanzada dentro del campo

Mejorar continuamente las Normas Oficiales que ngen a los Bancos de sangre y lograr asi que

ex1sta un apego estricto a las mismas por parte de todo el personal involucrado.

S bien es crerto que la transfusion sanguinea nunca sera un procedimiento libre de riesgos, el manejo de

los puntos anterores puede contribuir a mejorar la practica clinica de la transfusién sanguinea, logrando

asi grandes avances dentro de esta disciphina
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V. APENDICE

ABREVITURAS UTILIZADAS
s Ag-Ac Antigeno-Anlicuerpo
« CID Coagulacién intravascular diseminada
o MV Citomegalovirus
« (Cib Fraccion del Complemento
s (5a Fraccién del Complemento
« DNA Acido desoxirribonucleico
» EICH-AT Enfermedad injerto contra huésped asociada a la transfusion
s HELLP Sindrome que ocurre en pacientes obstéiricos e incluye hemdlisis, etevacion

de enzimas hepaticas y baja en las plaquetas.

+ HLA Antigeno leucocitario de histocompatibilidad

+ HPA-la Antigeno plaquetario de histocompatibilidad 1a
= HILV Virus linfotrdpicos humanos

e IzA Inmunoglobulina clase A

¢ LG Inmunoglobulina clase G

s IoM Inmunoglobulina clase M

s IL-6 Interleucina 6

s TNF-a Factor de necrosis tumoral alfa

« TRALI Daiio pulmonar agudo asociado a la transfusién
o VIH Virus de la inmunodeficiencia humana
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