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INTRODUCCIÓN

Con el objetivo de incrementar el período de almacenamiento de los concentrados 

eritrocitarios , las investigaciones   más recientes en  materia de transfusiones, se 

han enfocado en   determinar los  camos conocidos como “lesión por

almacenamiento (Storage lesión) , los cuales se han asociado  con daño 

eritrocitrario irreversible y disminución de la sobrevida de éstas células después de 

ser transfundidas. Los esfuerzos llevados a cabo en los últimos 40  con la finalidad 

de  mantener la integridad corpuscular y la viabilidad postransfusión ha permitido 

incrementar el período de almacenamiento hasta 42 días, lográndolo al agregar  

fosfato, adenina, y  nutrientes como la glucosa  a las soluciones de conservación. 

Estos avances han propiciado que con mayor frecuencia se utilicen  concentrados 

eritrocitarios que presentan importantes  anormalidades morfológicas que  se han 

asociado con mayor daño en la micro circulación, provocando mayor número de 

fallas orgánicas en los pacientes críticamente enfermos
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Existe una asociación directa entre el tiempo de almacenamiento de los 

concentrados eritrocitarios, sus alteraciones morfológicas, y el daño multiorgánico 

en los pacientes que los reciben.

Es necesario por lo tanto, que cada uno de las Instituciones, tengan un protocolo 

específico  de conservación y toma de decisiones para la transfusión, para evitar 

el daño asociado a transfusiones
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MARCO TEORICO

El almacenamiento de los eritrocitos en los distintos medios de conservación 

diseñados hasta la actualidad se asocia con cambios metabólicos, moleculares y 

bioquímicos los cuales son conocidos en forma genérica como “lesión por 

almacenamiento”. 1

Recientemente, varios estudios han demostrado que la transfusión de eritrocitos 

“lesionados” incrementan la morbimortalidad  al modificar la respuesta 

inflamatoria, disminuir la deformabilidad eritrocitaria  y en consecuencia  provocar 

lesión microvascular y daño multiorgánico. 2

Por esta razón, se han revisado las evidencias más  recientes de la “lesión por 

almacenamiento” y las repercusiones clínicas de esta entidad.

Aspectos históricos del almacenamiento eritrocitario

En 1914 se realizó la primera transfusión de sangre anticoagulada,  lo que eliminó  

la  limitación clínica que representaba la transfusión vena- vena, pero fue durante 

la primera guerra mundial  que Oswald Robertson utilizó la solución Rous-Turner, 

una combinación de citrato (anticoagulante) y dextrosa (fuente energética), para  

practicar la primera transfusión con sangre almacenada, lo que estableció los 

principios de la preservación y almacenamiento sanguíneo.3

 Inicialmente, la sangre  que era almacenada con dextrosa, debía ser transfundida 

en los siguientes 6 días a su extracción, ya que, posterior  a este período de 

tiempo, solo el 70% de los eritrocitos permanecían viables y no resultaba en un 

beneficio para el paciente, 3. La sangre almacenada con dextrosa y citrato, podía 

ser almacenada durante 10 a 15 días sin disminuir en forma  significativa los 

eritrocitos viables4. 

En respuesta al incremento de  las necesidades de sangre durante la Segunda 

Guerra Mundial, Louitt y Mollison, introdujeron  una nueva solución para preservar                          

 eritrocitos,  la ácido-citrato-dextrosa (ACD),  que permitía mejorar la sobrevida de 
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los hematíes en conservación. El ACD simplificó el procedimiento de esterilización, 

disminuyó el volumen de solución conservadora y aumento el período de utilidad 

de los concentrados eritrocitarios a 21 días.5 Por otro lado, la adición de  fosfato,  

adenosina trifosfato y 2,3 difosfoglicerato   a las soluciones de conservación ha 

permitido incrementar el período de almacenamiento hasta 42 días 5-8

Alteraciones eritrocitarias durante el almacenamiento

Durante el almacenamiento se presenta una secuencia predecible de cambios en 

la morfología y metabolismo  eritrocitarios (tabla 1). 

Tabla 1. 

Alteraciones eritrocitarias durante el almacenamiento

_________________________________________________________________
Efectos durante el almacenamiento                                                   Consecuencias

_________________________________________________________________

Disminución 2,3 difosfoglicerato                 Incremento en afinidad por el oxígeno y disminución en el aporte tisular

Depleción de ATP                                         Cambios en la morfología eritrocitaria

                                                                         Incremento de la fragilidad osmótica

                                                                         Disminución en la deformabilidad 

Microvesiculización                                       Disminución en la viabilidad eritrocitaria

Peroxidación lipídica                                    Daño celular y muerte celular

Generación de sustancias bioactivas         Reacciones febriles  transfusionales

                                                                        Daño celular

                                                                        Daño pulmonar asociado a transfusión

                                                                        Falla orgánica múltiple

De su forma normal de disco bicóncavo, ocurre la formación de crenocitos, que 

son eritrocitos esféricos con espículas, las cuales son vesículas lipídicas 9. La 

transformación de disco bicóncavo a  esfera se asocia con pérdida del índice 

superficie/volumen 10, incremento en la concentración media de hemoglobina

corpuscular (CMHC), aumento de la fragilidad osmótica y pérdida de la 

deformabilidad 11. Existe evidencia de que los cambios en la morfología durante el 

almacenamiento se relaciona a la depleción de ATP dentro del eritrocito. Nakao y 

colaboradores reprodujeron los cambios morfológicos durante el almacenamiento 

al depletar a los eritrocitos de ATP, y demostraron que al restablecer los niveles de 
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ATP con adenosina, los eritrocitos crenados podían recuperar su forma de disco 

bicóncavo 12. 

Actualmente se considera que los cambios biomecánicos de la superficie de los 

eritrocitos y de la viscosidad citoplásmica preceden a la reducción de los niveles 

de ATP, por lo que no se considera a la depleción de ATP como la causa de los 

cambios más tempranos que caracterizan a la lesión por almacenamiento.13 Hay 

una baja correlación entre los niveles de ATP eritrocitario y la sobrevida 

postransfusión, excepto cuando los niveles de ATP son menores al 50% 14. Esta 

inconsistencia se enfatiza en estudios que han demostrado que niveles 

supranormales de ATP tienen un pobre impacto en la sobrevida postransfusión 15, 

así que mientras en estudios in vitro, la depleción de ATP reproduce los cambios 

en la morfología eritrocitaria, in vivo, no parece determinar los cambios inducidos 

por el almacenamiento y la viabilidad postransfusión.16

Aunque la depleción de ATP no explica por completo la lesión de la membrana, se 

ha postulado que la reducción de ATP incrementa los niveles de mediadores 

secundarios de daño como el calcio intracelular o la reducción en la fosforilación 

de otras proteínas o cinasas lipídicas las cuales mantienen la integridad de la 

membrana 17. El análisis de los fosfolípidos muestra un cambio en el balance 

fosforilación/desfosforilación en los eritrocitos durante  la segunda y tercera 

semana de almacenamiento. El incremento en la forma defosforilada  del 

fosfoinositol-4-fosfato, se acompaña de la aparición de crenocitos , lo que sugiere 

una relación entre defosforilación y cambio en la morfología.17

El calcio ha tomado importancia como mediador secundario de daño eritrocitario 

durante el almacenamiento. En particular, las concentraciones micromolares de 

calcio causan pérdida de potasio, deshidratación celular, y con ello 

microvacuolización y formación de crenocitos. El uso de EDTA  para reducir la 

acumulación de calcio no ha tenido efecto en la morfología eritrocitaria, y de hecho 

los eritrocitos posen una bomba dependiente de ATP de calcio-magnesio , la cual 

se encuentra activa a 4°C  y puede retirar calcio del interior de los eritrocitos 

durante el almacenamiento, y solo en condiciones de depleción importante de ATP 
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es que esta bomba iónica no funciona y se dan acumulaciones importantes de 

calcio intracelular.18

Cambios biomecánicos durante el almacenamiento.

La lesión por almacenamiento  se ha enfocado al ATP y el calcio, sin embargo 

Heradin y colaboradores  observaron que la forma de los eritrocitos después de  

ser sometidos a “rejuvenecimiento”, correlacionan con la supervivencia 

postransfusión 19. Después de estas observaciones se desarrollaron  nuevos 

estudios sobre la membrana eritrocitaria y su capacidad de deformación.20-21.

Las medidas biomecánicas mostraron que en los eritrocitos almacenados, la 

reducción en el índice superficie/volumen y el incremento de la viscosidad 

citoplásmica precede a la reducción del ATP. Existe una compleja interacción 

entre los fosfolípidos de la membrana, proteínas transmembrana, proteínas del 

citoesqueleto y componentes del citoplasma que influye en la forma y 

deformabilidad de los eritrocitos durante el almacenamiento. Estas modificaciones 

disminuyen la vida media postranfusión, que se manifiesta en la destrucción  de 

los esferocitos y  crenocitos   cuando son destruidos en el sistema 

reticuloendotelial.22

Se han desarrollado múltiples técnicas para cuantificar los cambios en la 

deformabilidad, incluyendo la filtración, aspiración por micropipeta y 

ectocitometría. 23. Cada una de estas técnicas son modificadas por las 

propiedades de la membrana eritrocitaria o viscosidad citoplasmática. La 

aspiración por micropipeta y la ectocitometría, la cual es especialmente sensible a 

los cambios en el índice superfice/volumen, muestra  disminución  de la 

deformabilidad que se inicia a  la primera o segunda semana de almacenamiento 
24-25. La correlación entre la deformabilidad y la viabilidad postransfusión se sugirió 

desde el reporte de Card, en donde  la sangre de un donador  no produjo  

incremento significativo de los niveles de hemoglobina en el paciente transfundido 

observándose que la sangre del donador tenía eritrocitos con muy poca capacidad 

de deformarse y se postuló como la causa de la corta sobrevida eritrocitaria 26.

Los cambios biomecánicos de los eritrocitos pueden ser resultado de la alteración 

de la bicapa lipídica de la membrana, las proteínas, el citoesqueleto  o la 
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interacción ente los tres componentes que conduce a la formación de vesículas, 

las cuales miden entre 80 y 200nm, las cuales pueden detectarse a las dos 

semanas de almacenamiento. Las vesículas formadas en los eritrocitos jóvenes y  

viejos  no difieren cualitativamente, manteniendo el índice colesterol/fosfolípidos, y 

las proteínas transmembrana 27-28, exceptuando la espectrina, la cual es la 

proteína más abundante en el citoesqueleto, pero también la más susceptible al 

daño oxidativo 29. La oxidación de la espectrina también se ha demostrado que 

ocurre durante el almacenamiento, lo que sugiere una relación entre la 

microvesiculización y el daño oxidativo 30.

La peroxidación lipídica, es decir, el deterioro oxidativo de los ácido grasos 

poliinsaturados por los radicales libres de oxígeno es un mecanismo importante de 

daño eritrocitario y eventualmente de su muerte 31. Dentro del eritrocito existen 

mecanismos antioxidantes como son  los mediados por las enzimas superoxido 

dismutasa, glutatión peroxidasa, catalasa y reductasa de metahemoglobina. 

Cuando se excede el período de almacenamiento de los eritrocitos, se ha 

observado la aparición de cuerpos de Heinz  (hemoglobina oxidada) y disminución 

de los niveles de glutatión, sugiriendo que éste último es importante en la 

protección de los eritrocitos contra el daño oxidativo.32

La pérdida de la integridad de la membrana eritrocitaria a través de la formación 

de microvesicular no solo reduce directamente la superficie eritrocitaria, sino 

también la asimetría en la distribución de los fosfolípidos 33.

La pérdida de los fosfolípidos de la membrana eritrocitaria, reconocida en las 

células seniles 34 y en las almacenadas 35 puede  contribuir al incremento de la 

fragilidad osmótica 36, y la formación de equinocitos y esferoequinocitos 37. En 

estudios iniciales no se pudo correlacionar el incremento de la fragilidad osmòtica 

y la viabiliad postransfusión. 38. De cualquier manera, la preincubaciòn de 

eritrocitos almacenados en una solución isosmótica para reproducir la remosión in 

vivo del lactato acumulado, mostró que la fragilidad osmótica correlaciona con la 

sobrevida de los eritrocitos 39. En la sangre almacenada la mayoría de los 

eritrocitos tienen fragilidad osmótica normal, y solo puede identificarse una 

población pequeña de eritrocitos con mayor susceptibilidad a la lisis osmótica. 
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Esta población, es la que se piensa que es removida dentro de las primeras 24 

horas de la transfusión.40

La formación de microvesiculas durante el almacenamiento de los eritrocitos es el 

único mecanismo  provocado por la pérdida de fosfolípidos de la membrana. Estas 

vesículas descritas por primera vez  por Rumbsy  tienen un diámetro de 50 a 

250nm 41, consisten en fosfolìpidos, proteínas transmembrana y proteínas del 

citoesqueleto pero carecen de espectrina, 42-43. Branuer y colaboradores sugirieron 

que a fosfatidilserina y la fosfatidiletanolamina pueden ser internalizadas desde la 

membrana al citosol.44. Estudios recientes  han sugerido que las mejoras en  la 

preservación de los eritrocitos, disminuye la formación de vesículas y la pérdida de 

membrana  durante el almacenamiento. El uso de la solución nutriente AS-1  

disminuye la formación de vesículas y la pérdida de colesterol de la membrana 

eritrocitaria, además de la tendencia de pérdida  de fosfolìpidos al compararla con 

la solución de citrato, fosfato, dextrosa y adenina, (CPDA-1) o citrato , fosfato y 

dextrosa ( CPD).45 Experimentos más recientes con soluciones aditivas 

hipotónicas  han demostrado   disminución en la pérdida de lípidos y formación de 

microvesiculas 46-47. Meryman y colaboradores proponen que las soluciones 

hipotónicas incrementan la tensión de la superficie celular, lo que puede disminuir 

la formación de vesículas , pero esta hipótesis no ha sido respaldada  por 

bservaciones en el diámetro o superficie de los eritrocitos. 48. 

Cambios celulares y plasmáticos durante el almacenamiento.

Los eritrocitos no son almacenados o transfundidos en forma aislada ya que a 

pesar de que la remoción del plasma y las plaquetas de la sangre total antes del 

almacenamiento se hace de rutina los componentes celulares y las sustancias 

bioreactivas permanecen en los concentrados eritrocitarios, los cuales se 

acumulan durante el almacenamiento y son infundidos al paciente. Aunque estos 

afectan a los eritrocitos en el transcurso del almacenamiento, también tienen 

efectos directos en el paciente. Las citocinas y los leucocitos son los que más 

influyen en los efectos adversos presentados en los receptores.49 El incremento en 

la hemólisis y pérdida de potasio por los eritrocitos  se ha correlacionado  con la 

cantidad de leucocitos presentes durante el almacenamiento50 Greenwalt 
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demostró que mejoraba la morfología de los eritrocitos y disminuía la hemólisis, la 

microvesiculización y la pérdida de potasio cuando la sangre era leucorreducida 

antes de su almacenamiento. 51 Como resultado, se ha pensado que  los radicales 

libres de oxigeno y enzimas asociadas a los leucocitos  pueden ser las 

responsables de los efectos nocivos sobre los eritrocitos almacenados. La 

liberación de estas sustancias puede ser producto de la apoptosis de los 

leucocitos durante el almacenamiento.La leucorreducción antes del 

almacenamiento remueve la mayoría de los leucocitos y los problemas asociados 

a la transfusión, pero la transfusión residual de leucocitos, o de otras sustancias 

pueden causar consecuencias adversas.52

Consecuencias clínicas de la transfusión de eritrocitos almacenados.

El objetivo a corto plazo de la transfusión de eritrocitos  consiste en mejorar la 

disponibilidad de oxígeno en  los tejidos. La transfusión de eritrocitos no está 

exenta de riesgo.Dos estudios recientes  han asociado a la transfusión de 

eritrocitos como  predictor independiente de muerte 52-53. Cuatro estudios en 

pacientes graves, 3 retrospectivos 54-56 y un prospectivo 57 han demostrado una 

mayor morbilidad y mortalidad relacionadas con la transfusión de concentrados 

eritrocitarios.58

Herbert y colaboradores mostraron en su estudio,   incremento en la mortalidad 

asociada con la transfusión de eritrocitos en pacientes asignados a transfusión a 

partir de 10g/dl  en comparación con 7gr/dl. La mortalidad durante la 

hospitalización fue significativamente menor para los pacientes que recibieron en 

forma más restringida las transfusiones. El análisis de los subgrupos de los 

pacientes menos graves y de los menores de 55 años mostró una menor 

mortalidad después de 30 días. Estos resultados sugieren que el disparador más 

bajo para las transfusiones es más seguro y que la transfusión de eritrocitos puede 

ser dañina 59. Este estudio al igual que los dos estudios retrospectivos previos 

sobre transfusión eritrocitaria, identifica a la transfusión de concentrados 

eritrocitarios como un factor independiente predictor  de muerte y disfunción  

multiorgánica después de trauma 60 o cirugía abdominal mayor. 61
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 Purdy y colaboradores demostraron una correlación entre la edad de los paquetes 

globulares transfundidos e incremento de la mortalidad 62. La media de la edad de 

los paquetes transfundidos entre los sobrevivientes y no sobrevivientes  fue de 17 

a 25 días  respectivamente. 63La transfusión de concentrados eritrocitarios con 

mayor tiempo de almacenamiento se correlaciona con un incremento en la 

incidencia de neumonía postoperatoria 64, aunque un estudio posterior no encontró 

relación entre la edad del concentrado eritrocitario  y tres marcadores de 

morbilidad (tiempo de intubación endotraqueal, estancia postoperatoria en la UCI y 

hospitalización postoperatoria.65

Otro estudio retrospectivo en donde se analizaron las transfusiones en  pacientes 

operados de revascularización mostró mayor  riesgo de neumonía de 1% por cada 

día de almacenamiento que tenían los concentrados eritrocitarios transfundidos 
66.Debido a que todos los paquetes transfundidos no eran leucorreducidos, 

probablemente esto contribuyó a una mayor incidencia de infecciones. El elevado 

índice de neumonía asociada con la mayor edad de los concentrados eritrocitarios 

incremento las posibilidades de que las infecciones postoperatorias pudieran estar 

relacionadas a lesión por almacenamiento de los eritrocitos 66.

La pobre capacidad de los eritrocitos transfundidos para incrementar el aporte  de 

oxígeno en la microcirculación, refleja un defecto intrínseco en los eritrocitos 

almacenados para liberar el oxígeno o de los tejidos para usarlo. Existen dos 

estudios que comparan los efectos de las transfusiones eritrocitarias con otras 

terapias diseñadas para incrementar el aporte de oxígeno. Gilbert y colaboradores 

asignaron a pacientes sépticos con niveles normales de lactato  a 3 terapias 

diferentes para aumenta el aporte de oxígeno. Aunque los tres tipos de tratamiento 

mejoraban  la disponibilidad de oxígeno solo la dobutamina incrementó su 

consumo en todos los pacientes. 67. Conrad y colaboradores reanimaron con 

volumen a  los pacientes antes de transfundirlos y fueron incapaces de demostrar 

incremento en el consumo de oxígeno después de la transfusión de eritrocitos 68. 

Un estudio posterior, comparó la transfusión de eritrocitos con dobutamina, y se 

demostró que aunque la disponibilidad de oxígeno se incrementaba con ambas 

terapias, solo la dobutamina se acompañó de un mayor consumo de oxígeno 69. 
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Estos estudios mostraron que la habilidad  de los eritrocitos transfundidos par 

incrementar el consumo de oxígeno no era mayor que la infusión de volumen de 

cristaloides durante la reanimación y es inferior al efectos de la dobutamina. Por lo 

tanto, esa inefectividad de los eritrocitos transfundidos para mejorar la 

disponibilidad de oxígeno parece ser al menos parcialmente debido  a un defecto 

intrínseco de los eritrocitos transfundidos.70

Mecanismos propuestos para la disminución de la eficacia de los eritrocitos 

transfundidos.

La poca efectividad de los eritrocitos transfundidos para mejorar la oxigenación 

puede estar relacionada con la depleción de 2-3 difosfoglicerato durante el 

almacenamiento. La depleción del 2-3 difosfoglicerato que es el mayor modificador 

alostérico sobre la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno, es un evento bien 

documentado durante el almacenamiento mayor a 7 días 71. El incremento en la 

afinidad por el oxígeno puede limitar su habilidad para separarse de el y entregarlo 

a los tejidos periféricos. Aunque ocurre formación de novo del 2.3difosfoglicrato 

una vez ocurrida la transfusión, la restauración de niveles normales puede tomar 

más de 24 horas 72. En todos los estudios clínicos  y en animales, se observaron 

alteraciones mínimas en la función cardiovascular después de transfundir 

concentrados eritrocitarios depletados de 2-3difosfoglicerato. En pacientes 

anémicos en reposo   Valeri y Collins demostraron que  la transfusión de 3 a 5 

unidades de eritrocitos almacenados no modificaba el índice cardiaco o  el 

consumo de oxígeno a pesar de que la curva de disociación de la hemoglobina 

medida a través de la P50 se desplazo 31 a 28.73

La reducción de la deformabilidad de los eritrocitos  con el almacenamiento se ha 

implicado como uno de los mecanismos fisiopatológicos de los efectos deletéreos 

de la transfusión eritrocitaria. Simchon y colaboradores demostraron que al 

transfundir eritrocitos con deformabilidad alterada por glutaraldehido de sodio en 

ratas, se inducían alteraciones en la perfusión, incluyendo disminución del flujo 

hepático y esplácnico. La deformabilidad disminuida de los eritrocitos está 

involucrada  en la fisiopatología de varias enfermedades, incluyendo  diabetes   74

y sepsis 75  ya que se ve involucrada en la disfunción de la microcirculación. 
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En la figura 1 se resume la fisiopatología del Síndrome por almacenamiento en 

base a lo publicado en la literatura.

                                                    

Figura 1. Efectos de la lesión por almacenamiento. LPAST: Lesión Pulmonar Aguda Secundaria 

a Transfusión. DOM: Disfunción Orgánica Múltiple
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JUSTIFICACION

En la Fundación Clínica Médica Sur no se conoce la relación entre el tiempo de 

almacenamiento de los concentrados eritrocitarios y la proporción del daño celular.

Conociendo la asociación directa entre el tiempo de almacenamiento de los 

concentrados eritrocitarios y el daño multiorgánico producido por su transfusión, 

los resultados de este estudio, permitirán establecer un protocolo apropiado de 

conservación y transfusión en nuestra Institución.

OBJETIVO 

Cuantificar  las alteraciones morfológicas eritrocitarias  de los concentrados 

eritrocitarios transfundidos en la unidad de terapia Intensiva de la Fundación 

Clínica  Médica Sur y su relación con el tiempo de almacenamiento

HIPOTESIS

Las alteraciones morfológicas en los concentrados eritrocitarios será mayor  entre  

mayor sea el tiempo de almacenamiento.

TIPO  DE ESTUDIO 

Descriptivo, Longitudinal, Observacional.

ANALISIS  ESTADÍSTICO

Se realizó estadística descriptiva por medio del Programa SPSS versión 15.0, con 

medidas de tendencia central, y se aplico coeficiente de correlación de Pearson 

para establecer asociación entre las variables. 

CRITERIOS DE INCLUSION

Todos los concentrados eritrocitarios transfundidos en la Unidad de Terapia 

Intensiva de la Fundación Clínica Médica Sur en el período comprendido entre el 1 

de enero de 2008 al 30 de abril de 2008
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CRITERIOS DE EXCLUSION

Aquellos concentrados  eritrocitarios no transfundidos completamente  o bien que 

fueron iniciados en otro servicio.

CRITERIOS DE ELIMINACION

Todos los concentrados eritrocitarios que iniciaron su transfusión en el servicio de 

Terapia Intensiva y por cualquier razón no se concluyeron  en el servicio de 

Terapia Intensiva. 

VARIABLES 

Dependientes: Porcentaje de anormalidades eritrocitarias

Independiente: Tiempo de almacenamiento

TAMAÑO DE LA MUESTRA

Se analizaron 67 concentrados eritrocitarios

RECURSOS

Humanos: El investigador, Citotecnólgo del Laboratorio de Patología Clínica de la 

Fundación Clínica Médica Sur

Materiales: Microscopio óptico del Laboratorio de Patología Clínica de la 

Fundación Clínica Médica Sur, Laminillas para cada una de las muestras.

Financieros: Aportardos por el Investigador
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MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio Prospectivo, longitudinal, observacional,  en la Unidad de 

Terapia intensiva de la Fundación Clínica Médica Sur del   día 1 de enero de 2008 

al 30 de abril de 2008, que consistió  en la toma de  una muestra para frotis de 

cada uno de los concentrados eritrocitarios que en forma consecutiva se 

transfundieran  dentro de la Unidad, realizándolo al final de la transfusión para 

evitar romper con las normas de la técnica esteril. Cada uno de los frotis  se tiño 

con tinción de Wright, y se evaluaron las alteraciones morfológicas, primeramente 

por el investigador y posteriormente por el  citotecnólogo del laboratorio Clínico , 

estimando cada uno  en porcentaje,  la proporción de eritrocitos anormales, 

(entendiendo como eritrocito anormal, cualquier morfología diferente a la de un 

eritrocito maduro circulante)  estableciendo un promedio entre ambas 

estimaciones,  además de registrarse el tiempo de extracción y de transfusión al 

cual se le denominó como “tiempo de almacenamiento”.

Neevia docConverter 5.1



RESULTADOS

El tiempo de almacenamiento y el porcentaje de anormalidades de las 67 

muestras  se observan en la Tabla 2

Tabla 2. Muestras consecutivas de los   Concentrados Eritrocitarios, Días de almacenamiento y 

porcentaje de anormalidades

No. De 
muestra

Días de 
Almacenamiento

% de 
anormalidades

1 30 80
2 12 50
3 7 10
4 8 20
5 11 20
6 7 10
7 28 80
8 1 10
9 12 20

10 11 30
11 26 60
12 9 30
13 7 30
14 11 50
15 6 20
16 13 30
17 2 10
18 23 70
19 15 30
20 3 10
21 27 80
22 3 20
23 13 40
24 9 30
25 23 70
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26 4 10
27 14 30
28 6 20
29 21 70
30 12 50
31 3 10
32 11 30
33 9 30
34 15 50
35 18 40
36 15 50
37 14 70
38 17 50
39 8 20
40 16 40
41 2 10
42 19 40
43 20 80
44 9 10
45 11 50
46 7 30
47 15 50
48 5 10
49 16 50
50 11 50
51 1 10
52 14 80
53 10 30
54 13 50
55 7 30
56 12 50
57 4 20
58 28 90
59 10 40
60 20 80
61 10 80
62 17 80
63 10 60
64 10 50
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Las muestras fueron clasificadas de acuerdo al tiempo de almacenamiento en tres 

grupos: de cero a diez días, de once a veinte días y de veintiuno o más días. 

En el grupo de 0 a 10 días  se incluyeron  30 muestras, en el de 11 a 20 días 29 

muestras y en el grupo de 21 o más muestras 8 muestras distribuidas como se 

muestra en la Tabla 3.

Tabla 3. Se Muestra la frecuencia de presentación de las muestras con respecto a 

los días de almacenamiento.

Días de 
Almacenamiento Frecuencia Porcentaje Porcentaje Válido Porcentaje Acumulativo

1 2 3.0 3.0 3.0

2 2 3.0 3.0 6.0

3 4 6.0 6.0 11.9

4 2 3.0 3.0 14.9

5 1 1.5 1.5 16.4

6 2 3.0 3.0 19.4

7 5 7.5 7.5 26.9

8 2 3.0 3.0 29.9

9 5 7.5 7.5 37.3

10 5 7.5 7.5 44.8

11 6 9.0 9.0 53.7

12 5 7.5 7.5 61.2

13 3 4.5 4.5 65.7

14 3 4.5 4.5 70.1

15 4 6.0 6.0 76.1

65 3 20
66 9 30
67 12 50
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16 2 3.0 3.0 79.1

17 2 3.0 3.0 82.1

18 1 1.5 1.5 83.6

19 1 1.5 1.5 85.1

20 2 3.0 3.0 88.1

21 1 1.5 1.5 89.6

23 2 3.0 3.0 92.5

26 1 1.5 1.5 94.0

27 1 1.5 1.5 95.5

28 2 3.0 3.0 98.5

30 1 1.5 1.5 100.0

Total 67 100.0 100.0

La media de Porcentaje de anormalidades en los concentrados eritrocitarios fue de 

40.45%, la mediana de 40%, la moda de 50% con un mínimo de alteraciones del 

10% y  un máximo de 90%.(Tabla 4).

PORCENTAJE  
DE 
ANORMALIDA
DES

DIAS  DE  
ALMACEN
AMIENTO

Muestras Validas 67 67

Perdidas 0 0

Media 40.45 12.01

Erros Estandar 2.849 .847

Mediana 40.00 11.00

Moda 50 11

Desviación Estandar 23.318 6.929

Minimo 10 1

Maximo 90 30

Neevia docConverter 5.1



Suma 2710 805

Tabla 4. Medidas de Tendencia Central de las alteraciones morfológicas de los 
concentrados eritrocitarios analizados.

El porcentaje de anormalidades presentado con mayor frecuencia fue el 50% esto 
en el 20.9% de los concentrados analizados, y el 90% de anormalidades solo se 
presentó en un concentrado eritrociatrio, representando el 1.5%. (Tabla 5)

Tabla5.-Frencuenca de presentación de los porcentajes de anormalidades en los 
concentrados eritrocitarios analizados

Porcentaje de 
Anormalidade
s Frecuencia Porcentaje

Porcentaje 
Válido

Porcentaje 
Acumulativo

10 11 16.4 16.4 16.4

20 9 13.4 13.4 29.9

30 13 19.4 19.4 49.3

40 5 7.5 7.5 56.7

50 14 20.9 20.9 77.6

60 2 3.0 3.0 80.6

70 4 6.0 6.0 86.6

80 8 11.9 11.9 98.5

90 1 1.5 1.5 100.0

Total 67 100.0 100.0

Neevia docConverter 5.1



En cada uno de los grupos  se realizó  Coeficiente de Correlación de Pearson, 
encontrando una adecuada asociación entre el porcentaje de almacenamiento y 
los días de almacenamiento, (Figura 2 y Tabla 6 )

Figura 2. Agrupación y distribución de los Datos ( Relación entre días de 
almacenamiento y Porcentaje de anormalidades) 
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Tabla 6.Se muestra el Coeficiente de Correlación de Pearson y Pearson para 2 
colas,  para cada uno de los Grupos.

ALMACENAMIENTO DE 1 A 10 DIAS

Frequencia Porcentaje
Porcentaje 

Válido
Porcentaje 

Acumulativo

MENOR DE  11 DIAS 30 44.8 100.0 100.0

Pérdida 37 55.2

Total 67 100.0

,

ALMACENAMIENTRO DE 11 A 20 DÌAS

Frecuencia Porcentaje
Porcentaje 

Válido
Porcentaje 
Acumulado
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Valid MENOR  DE 21  DIAS 29 43.3 100.0 100.0

Pérdida 38 56.7

Total 67 100.0

ALMACENAMIENTO DE 21   Y  MÁS DIAS

Frecuencia Porcentaje
Porcentaje 

Válido
Porcentaje 
Acumulado

Valid MAS DE 21 DIAS 8 11.9 100.0 100.0

Missing System 59 88.1

Total 67 100.0

r=0.8251 por lo que la asociación entre las variables es aceptable. (Figura 2)

La siguiente es la ecuación de regresión lineal con la cual se predice el 

comportamiento de la calidad de la sangre con respecto al tiempo de 

almacenamiento. 

Y=2.7767(x)+7.0859

Con un error de +- 13.27%, ya que el error estándar de la estimación fue 

Sxy=13.2735.

El coeficiente de determinación simple es de R=0.689 por lo tanto es del 68.09%, 

por lo tanto es el porcentaje de variabilidad en y que se explica cuando se usa x 

para predecir y.
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Con α=0.05 a dos colas existe la probabilidad de que la pendiente es mayor de 

45º.

El ángulo de  inclinación de la pendiente es de 71º48”, lo que indica la forma 

acelerada de daño eritrocitario con respecto al tiempo de almacenamiento. 

Por lo tanto, después de siete días de almacenamiento el 26.57% de loa eritrocitos 
transfundidos tendrá anormalidades morfológicas, una tercera parte del 
concentrado eritrocitario, lo que implica un alto riesgo para el paciente que los 
reicbe

Discusión

El primer hallazgo de nuestra investigación, consiste en una relación directa entre 

el tiempo de almacenamiento, y el porcentaje de anormalidades eritrocitarias. 

Actualmente existe suficiente evidencia  de que el tiempo de almacenamiento  de 

los eritrocitos transfundidos en pacientes durante el transoperatorio o durante su 

estancia en la terapia intensiva  se asocia con un incremento en el riesgo de 

muerte tanto a corto como largo plazo, ya sea en forma intra o extrahospitalaria. 76

Estudios en la literatura de medicina crítica y trauma sugieren efectos clínicos 

deletéreos asociados con el incremento en la duración del almacenamiento de los 

eritrocitos transfundidos. Purdy y colaboradores observaron una correlación 

directa entre la duración del almacenamiento de los eritrocitos transfundidos y la 

mortalidad en pacientes con sepsis severa, independientemente del número de 

transfusiones recibidas. 77.

Martin y colaboradores demostraron que la duración del almacenamiento de los 

eritrocitos transfundidos  a pacientes anémicos se asociaba con el tiempo de 

estancia en la terapia intensiva.78. Además, Zallen demostró que el promedio de 

duración del almacenamiento de los eritrocitos transfundidos era un factor de 

riesgo independiente de falla orgánica múltiple en pacientes ingresados por 

trauma 79.
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Brown y colaboradores encontraron que las alteraciones progresivas en los 

eritrocitos y su deformabilidad, se correlacionaban directamente con la pérdida de 

función renal en pacientes en terapia intensivas no quirúrgicas80. 

La transfusión de eritrocitos rígidos y con formas anormales provocan una 

disminución del flujo en la microcirculación, hipoxia tisular y potencialmente, falla 

orgánica múltiple  y muerte 81.Stadler y colaboradores demostró que las 

membranas alteradas de los eritrocitos almacenados sirve como superficie 

trombogénica  para la activación plaquetaria e incrementa la actividad 

procoagulante lo que se asocia  con falla orgánica múltiple, eventos vasculares 

cerebrales, embolismo pulmonar y otros eventos catastróficos.82-83.

Los resultados de nuestro estudio, son compatibles con los encontrados en la 

literatura mundial. Sería adecuado realizar estudios prospectivos en donde se 

analicen las consecuencias de la lesión por almacenamiento en las  áreas críticas 

de la Fundación Médica Sur, y entonces, establecer una política estricta de 

almacenamiento y transfusión eritrocitarias para evitar agravar las patologías de 

nuestros pacientes. 
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Conclusiones

Los cambios morfológicos, bioquímicos y moleculares inducidos por el 

almacenamiento sobre los eritrocitos son motivo de investigación básica y clínica 

por sus efectos deletéreos en los pacientes  transfundidos. En base a la evidencia 

científica se ha postulado que los eritrocitos que superan los 14 días de 

almacenamiento inducen  daño en la microcirculación y no incrementan el 

consumo de oxígeno celular, favoreciendo las fallas orgánicas, lo cual se 

corroboró  con  nuestro estudio, en donde se demostró la rapidez con la cual se 

deforman los eritrocitos almacenados. Por esta razón es necesario desarrollar en 

cada hospital  una política específica   para la toma de decisiones en la transfusión  

de eritrocitos que favorezca el uso de concentrados con el menor  tiempo de 

almacenamiento, de preferencia en los primeros siete días de extraída la sangre, 

sobre todo en aquellos enfermos con disfunción de la microcirculación y  fallas 

orgánicas asociadas
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