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RESUMEN

La transfusion de sangre y componentes sanguineos es un modo seguro y efectivo para corregir déficits
hematolégicos, pero pueden ocurrir efectos adversos, llamadas cominmente reacciones transfusionales.
Los resultados deletéreos de administrar sangre o componentes sanguineos incluyen un amplio rango de
eventos y problemas mas amplios que ésta denominacion; algunos efectos adversos pueden ser prevenidos,
otros no.Las personas dedicadas al area de la salud deben conocer los riesgos de las transfusiones
sanguineas y evaluarlos contra los potenciales beneficios terapéuticos, enfrentados a estos riesgos.

Las reacciones hemoliticas agudas se presentan con una incidencia de 1 en 6000 en 30 000 unidades
transfundidas, la frecuencia general de reaccion transfusiénal febril no hemolitica es de 0.5% a 1% por
componente transfundido, para el concentrado eritrocitario de 0,5% a 10% y de 1 a 38% para el concentrado
plaquetario. La urticaria leve se presenta en 1 a 3% de las infusiones de plasma. El choque anafilactico ocurre
en 1 en 20 000 a 1 en 47 000 componentes sanguineos transfundidos.

En el presente articulo se revisan estas reacciones transfusionales, contemplando dos categorias: Efectos
adversos inmediatos ocurriendo durante o poco después de la transfusién, de tipo inmunoldgico, como las
reacciones transfusiénales hemoliticas, anafilacticas, injuria pulmonar aguda relacionada con la transfusion
y no inmunolégicas, como la contaminacién bacteriana, falla cardiaca congestiva, hipotermia, entre otras; asi
como efectos adversos tardios, ocurriendo dias, semanas o meses después de la transfusion, de orden
inmunolégico, como reacciones hemoliticas, plrpura postransfusional, enfermedad injerto contra huésped
y no inmunolégico, principalmente de tipo infeccioso. MEDICAS UIS 2006;19(3):201-9.

PALABRAS CLAVE: Transfusién de componentes sanguineos. Hipersensibilidad a las drogas. Sangre.

INTRODUCCION considerada unavez so6lo para casos de extrema urgencia,
es ahora un procedimiento de rutina, a pesar que adn
Desde la antigiiedad la sangre ha jugado un ,papglisten muchos problemas por resolver, la presentacion
primordial enlaterapiamédica. William Harvey evidénci ge reacciones adversas, y es muy importante que el

lacirculacion sanguineaen el afio 1616; enlasegunda mitagdico esté familiarizado conlas mismas, para asumir su
del siglo XVII los avances en las técnicas qu'mrg'ca?nanejo cuando se preseriten

permitieron realizar las primeras transfusiones
intravenosas, utilizando sangre de animalamn
experiencias desastrosas paralos pacigatesfundidos.

Estos efectos adversos son denominados
comunmente reacciones transfusionales; algunos de

En 1818, el obstetra inglés James Blundell realizé IS”OS pueden ser prevenidos, otros no. Se dividen en dos

primeratransfusién de hombreahombre,encontr<'51ndo§‘c§nIOI!as categorias, efectos adyersos mmedla.t,os
curriendo durante o poco después de la transfusion.

con el problemade las reacciones hemoliticas. En 190spr bla 1 v 2 fect d tardi iend
cuando Karl Landsteiner descubrié los grupo abla 1y 2) y efectos adversos tardios ocurriendo
§§mana5 0 meses después de la transfusion (Tabla 3).

sanguineos, se entendié el porqué las transfusion S mbién pueden clasificarse dependiendo si son
podrian causar reacciones tan sérias . p L. P
mediados inmunolégicamente 0o

A partirde entonces la capacidad de extraer, almacenarMuchOS de los riesqos mavores son brevenibles. a
y transfundir en forma segura la sangre, se ha veniﬂéo 9 Y P ’

mejorando progresivamente. La transfusion sanguine avés de la reallz_aC|on de 'a? pruebas adecugdas en el
anco desangre. Ejemplos de riesgos no prevenibles son

latransmision de lainfeccion durante el periodo de ventana,
Correspondencia: Dra Obregén. Hemocal Torre B9 Piso Médulo rg.acqon?s. transftmﬁleg hemol Igcas ta:jdlas, reacciones |
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pilarobregon34@yahoo.com receptor tiene anti-lgA, purpura postransfusional, injuria

Articulo recibido el 12 de febrero de 2003 y aceptado para pulmonar aguda, eftera3%7(Tabla4).
publicacién el 18 de septiembre de 2006.
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Tabla 1. Complicaciones agudas o inmediatas de la
transfusion (que ocurren dentro de una a dos horas).

Inmunolégicas

No Inmunolégicas

Reacciones transfusionales
hemoliticas.
Reacciones transfusionales
no hemoliticas

Febril.

Urticaria.

Anafilactica.

Injuria pulmonar aguda
relacionada con la
transfusion.

Contaminacién bacteriana con o
sin shock endotoxico.
Falla cardiaca congestiva.

Hipotermia.
Hemdlisis sin sintomas (sangre
hemolizada transfundida).

Embolismo.

Hipercalemia.

Hipocalcemia

Hipotension por filtros desleuco-
citadores.

REACCIONES POSTRANSFUSIONALES
INMEDIATAS

MEDICAS UIS 2006;19:201-9

extravascular y por el tiempo de aparicion puede ser
aguda o retardada.

Reacciones hemoliticas por incompatibilidad
eritrocitaria

Es la complicacion mas temible. Se produce por lisis
intravascular de los hematies transfundidos. Las
reacciones graves se deben casi siempre a una
incompatibilidad en el sistema ABO, muy frecuentemente
en relacion con error en la identificacion del paciente o
de la muestra de sangre, mas raramente asociadas con
los sistemas Kidd y Duffy.

Clinicamente se manifiestan por fiebre subita,
escalofrios, dolor lumbar y abdominal, opresion
precordial, disnea, vomitoy diarrea. La orinay el plasma
presentan el color rojo vinoso tipico de la hemoglobina
libre. En los casos de mayor gravedad se instauran
hipotensién, anuriay complicaciones hemorragicas de

INMUNOLOGICAS

Lareaccion hemolitica es ladestruccion acelerada del
eritrocito. De acuerdo a la causa puede serinmune o
inmune, por el sitio de destruccion puede ser intra

la Coagulacién Intravascular Diseminada (CfD)

Tabla 2. Reacciones Transfusionales Agudas

La hemvlisis intravascular se produce por
compatibilidad por ABO y otros sistemas ( Kidd,
gbuffy, P ). Mediada por anticuerpos clase Ig M y/o

Tipo

Signos y Sintomas

Causa Usual

Tratamiento

Prevencién

Hemoélisis
Intravascular
(Inmune).

Hemoélisis
Extravascular
(Inmune).

Febril.

Alérgica (leve
a severa).

Hipervolemia

Injuria pulmo-
nar aguda re-
lacionada a la
transfusion.
Sepsis bac-
teriana.

Hemoglobinemia y he-
moglobinuria, fiebre,
escalofrio, ansiedad,
choque, CID*, disnea,
dolor toréacico, dolor en
flanco, oliguria.

Fiebre, malestar, hiperbi-
lirrubinemia indirecta,
aumento del urobi-
linbgeno urinario, caida
del hematocrito.
Fiebre, escalofrios, ra-
ramente hipotension.

Urticaria, raramente hi-
potensién o anafilaxia.

Disnea, hipertension,
edema pulmonar, arrit-
mias cardiacas.

Disnea, edema pulmonar,
presién en cufia capilar
pulmonar normal.

Escalofrio, fiebre, choque.

Incompatibilidad ABO u
otro anticuerpo fijador del
complemento causando
incompatibilidad antigeno
anticuerpo.

Anticuerpos 1gG no fijador
del complemento, mas
frecuentemente asociado
con hemodlisis tardia.

Anticuerpos a leucocitos o
proteinas plasmaticas;
descarte hemodlisis; con-
sidere sepsis, cominmente
debido a la condicién
subyacente del paciente.

Anticuerpos a proteinas
plasmaticas, incluyendo
anticuerpos a IgA.

Transfusion muy rapida y/o
excesiva.

Anticuerpos a HLA o
leucocitos; usualmente
anticuerpos del donante
transfundidos con plasma en
el componente.

Componente sanguineo
contaminado.

Suspenda la transfusion;
hidrate, soporte la presion
sanguinea y la respiracion,
induzca diuresis, trate el
choque y CID*.

Monitoreo del hematocrito,
funcién renal, perfil de
coagulacién, tratamiento
agudo generalmente no es
requerido.

Suspenda la transfusién; de
antipiréticos, tipo ace-
taminoféen

Suspenda la transfusién; dé
antihistaminico, si es severa
adrenalina y/o corticoides.

Induzca diuresis; soporte
cardiorrespiratorio si es
necesario.

Soporte la presion san-
guinea y la respiracion
(puede requerir intubacion).

Suspenda la transfusion;
soporte la presion san-
guinea; dé antibiéticos.

Evite los errores de
identificacion, asegure
una apropiada iden-
tificacion de la muestra y
el receptor.

Evite errores de identi-
ficacion.
Antipirético pretrans-

fusional; componentes
leucorreducidos si es
recurrente.

Antihistaminico  pre-
transfusional; compo-
nentes de células rojas
lavados, si recurrente o
severa.

Evite la transfusién rapida
0 excesiva.

Glébulos rojos leuco-
rreducidos.

Cuidado en la recoleccién
de sangre y almace-
namiento.

*CID coagulacién intravascular diseminada

minada
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Ig G fijadores de complemento hasta C9. Sus signafespués de haber cesado aquella. Cuando se supera la
y sintomas son fiebre, escaliofr nauseas, omito, capacidad de absorcién de las células tubulares aparece
hipotenson, taquicardia, disnea, ansiedad, sensaciéhemoglobinuria. La existencia de hemoglobinuriaesun
de muerte inminente, dolor retroesternal, lumjpmr  signo de hemdlisis intravascular intensa.

el sitio de venopunéh, coluria, anuria, hipertension g yratamiento se dirige a la correccién del choque y a
y choque. En el paciente anestesiadogrado en |3 prevencion de lainsuficienciarenal. Esimprescindible
capaen lecho quirgicoy en sitios de venopumi,  mantener una buena hidratacion, diuresis y presion
oliguria, coluria e hipotensidn arterial, lo cual se consigue con liquidos endovenosos

El diagnéstico se realiza repitiendo la prueba cruzadadiuréticos. En caso de CID, el tratamiento sustitutivo
que demuestralaincompatibilidad y observar la evidenciamediante plasma fresco congelado segin sea preciso. Si
de hemolisis. Hemoglobinuria, hemoglobinemia, LDH,fuera necesario por falla renal se realizard hemodialisis

bilirrubina total y no conjugada. La prueba de Coombs | 5 jncompatibilidad por anticuerpos diferentes a los

directa es positivé. del sistema ABO provoca una hemodlisis de predominio

La haptoglobina es una alfa-globulina que se fija a l@xtravascular, sin hemoglobinemia ni hemoglobinuria.
proteina de la hemoglobina, la globina. EI complejdSuelen faltar la insuficiencia renal y la CID, pero puede
hemoglobina haptoglobina es depurado en cuestion deber trastornos vasomotores graves de origen
minutos por el sistema mononuclear fagocitico. En loanafilactica.

pacientes con hemdlisis significativas, seaintravascular | 5 nemélisis extravascular se produce por incom-

0 extravascular es caracteristico un descenso de @tibilidad por sistema Rh, Duffy, Diego, y otros
haptoglobina sérica. La sintesis de haptoglobina esigferentes al ABO. Mediada por anticuerpos Ig G fijadores
disminuida en los pacientes con enfermedadeg o de complemento hasta C3d. Se caracteriza por

hepatocelulares, y aumentada en los procesqgricia, fiebre, transfusion inefectiva, ocasionalmente
inflamatorios. La hemdlisis intravascular provoca 'aescalofriosycolurPa

liberacion de hemoglobina en el plasma; la
hemoglobinemia aumenta paralelamente alaintensidataccciones febriles simples

de lahemdlisis. Sila cantidad de hemoglobinaliberada g, |as mas frecuentes producidas por anticuerpos

supera la capacidad de fijacion de la haptoglobina d%ﬂirigidos contra antigenos leucocitarios del donante, en

plasma, la hemoglobina libre restante atraviesa I3y iquos previamente sensibilizados por transfusiones
glomérulos. Unavezfiltrada, lahemoglobina se reabsore o \yharazges7.9

en el tabulo proximal y es catabolizada por las células i fieb lofrio. al
tubulares; el hierro del hemo resultante se incorpora a lasS€ Manifiestan por fiebre, escalofrio, algunas veces

proteinas de depésito ( ferritina y hemosiderina ) I_&efalea, nausea, usualmente al final de la transfusién o
presencia de hemosiderina en la orina, que se descul}gSPU€s de unas r_lr?ras. R,a.ramenrt]t.adsevera.. Se trata con
tifiendo el sedimento urinario con azul de Prusia, indicgntlp|r_et_|cos, anti |stam|nlcos, idrocortisona. L’a
que existe una considerable cantidad de hemoglobiﬁgependmaresulta muy util para controlar los escalofrios
libre circulante que se ha filtrado en el rifién I_aintensos. Si es severa o recurrente se recomienda el uso

hemosiderina aparece 3 a 4 dias después de comenz&{$aSangre desleucocitada. Se pueden prevenir con
hemoglobinuria y puede persistir durante Semana@edlcacmnpretransfusmr(aistermdes,anl’ustammlcos,
antipiréticosy 357,

Tabla 3. Complicaciones tardias de la transfusion sanguinea

Ocurre dias, semanas o meses después de la transfusion. Tabla 4. En una revisién de 366 casos se encontraron los
siguientes eventos adversos. Tomado de Williamson LM.
Inmunolégicas No Inmunolégicas Serious hazards of transfusiosn ( SHOT ) initiative: analysis

- - — of the first two annual reports. BMJ 1999;319:16-9.
Reacciones transfusionales Hepatitis B 'y C.

hemoliticas tardias.

’ . o Evento adverso Numero de Porcentaje
Parpura postransfusional. Infeccion por VIH. Casos
Aloinmunizacion. Infeccion por CMV*.

Enfermedad injerto contra Malaria. Error en el componente transfundido. 191 52
huésped. Infecciones transmitidas por transfusion. 12 3
Reacciones tipo enfermedad  Sifilis. Purpura postransfusional. 22 6
del suero tardias. Injuria pulmonar aguda. 27 8
Chagas Enfermedad injerto contra huésped. 8 2
Parvovirus?*®. Reacciones transfusionales tardias. 51 14
Sobrecarga de hierro. Reacciones transfusionales agudas 55 15

*Citomegalovirus
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Reacciones alérgicas bacteriana, y hay reportes de sepsis fatales por plaquetas

Debido a anticuerpos en el receptor contra las proteing@nteniendoSalmonella, Klebsiella pneumoniae,
del plasma del donante. Varian de urticaria a reaccion&§rratiamarcescens, Stafilococo aurgegsidermidis=.
anafilacticas, siendo mas comun la primera, que respondeProducen unchoque endotéxico inmediato y
con antihistaminicgs®. habitualmente mortal, mediado por la endotoxina.

La anafilaxia es infrecuente y la mayoria de los casdslinicamente se expresezon fiebre, hipotensn,
ocurren en pacientes con déficit de IgA que ha,hemoglobmt_xrla, CI.De|nsuf|C|enC|a renal. qu reacciones
desarrollado anticuerpos anti-IgA por inmunizacionPueden ser inmediatas o pueden tran;currlr varias horas
previa por embarazos o transfusiones. Se caracteriza F8HeS de que se exprese el complejo sintorftatico
disnea, tos, bronco espasmo y trastornos vasomotoresLa transfusion debe ser suspendida y enviar las
En los casos graves pueden producirse edema de glotisuestras al banco de sangre para estudio. Se debe enviar
insuficiencia ventilatoria gravechoqueEl tratamiento  la sangre remanente no transfundida (en la bolsa) para
requiere adrenalina, esteroides y terapia de soporte. Losltivo, los cuales pueden ser diagnésticos. Se inician
pacientes que hayan presentado anafilaxia debemtibidticos de amplio espectroinmediatamente, ante la
transfundirse siempre con hematies o plaquetas lavadesspecha y se contindan hasta que los cultivos sean
Para la transfusién de componentes plasmaticos, comeportados. Estas reacciones son raras, pero pueden ser
el Plasma Fresco Congelado (PFC) o el crioprecipitadfataled3512
se seleccionaran donantes deficitarios de-tgA

Peligros de la terapia endovenosa

Injuria pulmonar aguda relacionada con la

s La hipervolemia debe ser considerada en pacientes
transfusion

quienes durante la infusién, desarrollan cefalea severa
Si el plasma del donante contiene anticuerposubita, disnea, taquicardia, taquipnea, falla cardiaca
antileucocitos (leucoaglutininas) incompatibles con logongestiva u otros signos de sobrecarga hidrica. Silos
leucocitos del receptor. Se activan los neutréfilos dedintomas ocurren, la transfusion debe ser suspendida e
receptor, el complemento, se generan CD11/18 en Iastaurar alguna forma de reduccién de volumen como
superficie del neutrofilo, resultando en adherencia aliuréticos. Los estadios iniciales pueden ser dificiles de
capilar pulmonar y diapédesis y eventual sindrome ddiferenciar de una reaccion hemolitica o alérgica. La
fuga capilar y falla cardiaca congesti¥®: Causa ausencia de hemoglobinuria y hemoglobinemia o la
dafio temporal a los vasos sanguineos que permitedasencia de Coombs directo positivo sirven para esta
coleccién de liquido a nivel pulmori&#®! distincion ,excluye reaccion hemolitica, y laausenciade

Ocurrealas4h de empezarlatransfusion, sufrecuendigbre, escalofrios o urticaria permite distinguirla de una
es de 1:4500. Se manifiesta por desaturacion, fiebreaccion alérgice’*:
hipotensién, taquipnea, disnea, infiltrados pulmonares La hemdlisis cuando se administra sangre con una
difusos, edema pulmonar (no cardiogénico). solucién hipotdnica o através de una aguja muy pequefia,
Esta complicacién es tratada prontamente con I8 inapropiado calentamiento/enfriamietito
suspension de la transfusion, esteroides y el paciente La hipotermia al administrar grandes volimenes de

puede requerir soporte ventilatcrib sangre a 4°C pudiendo llevar a CID en los nifios muy
) pequefios’,
NO INMUNOLOGICAS L . . . .,
Suincidencia es desconocida, se produce por lainfusion
Contaminacién bacteriana rapida de sangre fria, clinicamente se manifiesta como

Es excepcional con los equipos de plastico estérﬂrritmiascgrihcas,yse previene exritdo Iastransfusiones
actuales, que permiten realizar el fraccionamiento effnecesarias y usando sangre leucorreducida.
sistemas cerrados. Suele deberse a bacilos GranElestrésalfrio producido por el cambio de temperatura
negativos, capaces de proliferar a 4°C, que accedieropar la transfusion de productos sanguineos produce
la bolsa a partir de una bacteremia en el donante o corhgpotermia, ocasionando efectos exagerados como
consecuencia de unaasepsia poco rigurosaen la punc&mento del metabolismo, hipoglicemia y acidosis
venosaPseudomona, Yersinia enterocolitica, Serratiametabdlica, favoreciendo la presencia de episodios de
marcescens, Serratia liquefaciens, Enterobagter apnea, los cuales producen hipoxia e hipotension,
Flavobacteriumhan sido asociad®%'2 pudiendo llegar hasta el paro cardiorrespiratorio. Se

Los concentrados de plaquetas, almacenados debe tener especial cuidado cuando se decide transfundir

temperatura ambiente, estan sujetos a contaminaci6n!0S Neonatos, ya que la transfusion de sangre a
temperatura ambiente puede producir un descenso de la
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temperatura corporal hasta de 2.5°C, por lo que a estds que en la circulacién, los eritrocitos transfundidos

edades son aceptadas algunas sugerencias comoregluperan el potasio perdido durante sualmacenamiento.
calentamiento de la sangre en calentadores en line&Coialquiera que seala alteracion en los niveles de potasio,
bien en incubadoras de temperatura contrétada no se ha podido establecer unacorrelacion con la cantidad

El embolismo debido a coagulos, agregados o materi&€ sangre transfundida y se requiere del estrecho
extrafio. Asi es mandatario usar unfiltro integral de 170 mri€guimiento de dichos nivetés

Durante el almacenamiento de sangre se forman L@ hipercalemia puede ser asintomatica o cursar con
cantidades considerables de microagregadogyéuseas,deb|I|dad,fatlga,,pgrestesms,Ia’udoscardiacos
constituidos por leucocitos, plaquetas, algo de fibrindrégulares, pulso lento, debil o ausente. EI ECG puede
y restos eritrocitarios, a pesar de las SOMCione@velararntmlaspote,znmalmente Ietales,br:adlcardlaque
anticoagulantes y preservanteGomo estos sehace.cadavezmaslenta, ploqueocardlacqqpepyede
microagregados pueden pasar adsaie los filtros de convgrnrse en bloqueo cardiaco completo, fibrilacion
uso habitual en la getica, este material puede serVentricular,
atrapado en los pulmones y causar microembolia e Hipocalcemia se produce debido a que el citrato
hipoxemi&®. Sin embargo, no existen estudios queanticoagulante se une al calcio y puede llevar a una
documenten claramente la significanciaida de este  hipocalcemia transitord&®. El citrato, un componente
evento ni que validen el uso de equipos dale la solucidon preservativa usada en la sangre
microfiltracion'. almacenada, funciona como un anticoagulante quelando

Con el reemplazo de las botellas de vidrio por bolsad ca,lci.o e ilnterf?r,iendo conla ca;cada dela coagulagién.
plasticas, el riesgo de embolismo aéreo ha virtualmente? rapida infusion de sangre nitratada puede asociarse
desaparecido. El aire, sin embargo, puede ser bombeddfy? Una caida en los niveles de calcio ionizado.
en los pacientes por bombas contenidas en variosLos efectos de la hipocalcemia varian de parestesias
instrumentos, especialmente de aféresis. Tales franca tetania. Si se observan intervalos QT
instrumentos, sin embargo, contienen sensores paragblongados o signos de tetania, debe administrarse
aire. Cualquier operador usando este equipo debe estaicio. Lainfusion de calcio es por si misma asociada con
bien entrenado y permanecer alerta al riesgo potencial desarrollo de arritmias ventriculares y paro cardiaco
del embolismo aéreo. Los pacientes que reciben aipor lo que debe ser una infusién lenta. El calcio no debe
intravenoso experimentan insuficiencia cardiopulmonaser infundido rutinariamente, atin después de transfundir
aguda. Elaire tiende a alojarse en el ventriculo derechgrandes volumenes. Bajo ninguna circunstancia el calcio
evitando que la sangre entre a la circulacion pulmonadebe ser adicionado a una unidad de sangre, pues
Puede ocurrir cianosis aguda, dolor, tos, choque gecalcificariala unidadyformaria coagulos enlaBolsa

arritmia y adn la muerte, a menos que se actie de
inmediato. Transfusi6on masiva

izquierdo; esto usualmente desplazara la burbuja de aipda volemiadel receptor en un periodo inferior a 24 horas.

de la valvula pulmonar. Produce una disminucion dilucional de la concentracion
de plaquetas y factores de la coagulacion que, agravada
La hipercalemia por la CID que acompafia en ocasiones a la enfermedad

Por hemdlisis durante el almacenamiento. sélo g8Uerequiriolatransfusion, puede originar una hemorragia
importancia cuando mas de un volumen sanguineo &§usaporlas heridas quirdrgicasy zonas de puhtion
reemplazado, especialmente enlos nifios mas pequefiotra de las complicaciones de la transfusién masiva es

El nivel plasmatico de potasio en una unidad déd intoxicacion por citrato, sobre todo cuando el
eritrocitos almacenados a 4°C puede incrementarse enffétabolismo hepatico esta deprimido por el choque, por
0.5 a 1 meg/lidia durante el almacenamiénfsi, la & hipotermia o por una afeccion previa del higado,
hipercalemia constituye otro posible efecto adverso déevando a disminucion del calcio idnico, trastornos del
latransfusion masiva, generado por laimportante pérdid§mo cardiaco e hiperirritabilidad neuromuscular. El
de potasio de los eritrocitos mientras son preservadoté?‘tam'emo consiste en la monitorizacién frecuente del
Sin embargo, ésta es una consecuencia poco frecuefiCi0 ionico y la administracion de calcio si éste
en la practica, excepcion hecha de los pacientes céfiSminuye o aparecen signos de hipocalcemia en el
insuficiencia renal, hipercalemia preexistente o en |o§lectrocardiograma. Debe administrarse por via diferente
neonato¥. Por el contrario, frecuentemente se reporta® la de los componentes sanguineos.
casos de hipocalemia, probablemente debido al hecho
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Otros efectos adversos incluyen la hipotermia, la Prevencion: laaloinmunizacién alos antigenosDyK
insuficiencia respiratoria, por microagregados presentddRh y Kell ) se previene por la provision de sangre Rhy
en la sangre conservada, los trastornos electroliticosqell negativa en pacientes con Rhy Kell negativo. Esto
del equilibrio acido-basico. Ademas, los hematie®simportante paralas mujeres con potencial reproductivo,
conservados carecen de 2,3-DPG por lo que posepnes estos anticuerpos pueden causar enfermedad
mayor afinidad por el oxigeno que la sangre fresca, lo guemolitica severa durante el embarazo.

puede causar hipoxia tisular. En la transfusion de pacientes en riesgo: pacientes con anemia de células

pequefios volumenes de sangre, este hecho puedgiformes o hemoglobinopatias mayores, crénicamente

carecer de importancia, pues los valores de 2,3 DPG g@nsfundidos. Antes de comenzar la transfusion, estos
recuperan alas pocas horas delatransfusion. Sinembarggeientes deben tener un fenotipo de sus eritrocitos
enlatransfusion masiva es conveniente alternar unidadgfiyestra en EDTA).

de sangre conservada con otras de reciente extratcion

La transfusién masiva de sangre fria se ha asociadd &rpura postransfusional
hipotermia, arritmias cardiacas y posibilidad de paro Muy rara, ocurre cuando anticuerpos plaguetarios se
cardiaco. Elriesgo puede eliminarse mediante el uso desarrollan en respuesta secundaria y destruyen las
calentadores de sangre durante la infusion, sin pasar glaquetas incompatibles transfunditfas

(o) i 1 i .
38°, debe visualizarse la temperatura del mismoy tenergg manifiesta por un descenso brusco de plaquetas,

una alarma sonoté. después de una transfusién, en un paciente con
sensibilizacion previa, por transfusion o gestacién. Casi
siempre se trata de mujeres multiparas, en las que se
HEMOLITICAS TARDIAS produce unabruscarespuestaanamnésicadirigida frente
al antigeno de alta frecuencia plaquetaria HFFA-1

REACCIONES TRANSFUSIONALES

INMUNOLOGICAS . : ~
La trombocitopenia, muchas veces acompafiada de

Reaccién hemolitica tardia purpura petequial, aparece enlos 3 a 10 d siguientes ala
Se presenta una caida inexplicable de la concentracigi@nsfusion de concentrado de hematies o plaquetas.
de hemoglobina a los 4-10 d de la transfusién',-os niveles put_adgn ser tan bajos como 10 000 a 20 000
acompafiada de ictericia y fiebre; lo habitual es que 4 Pueden persistir durante semahas
hemolisis sea tan lenta que pase inadvertida, o s6lo seEl tratamientode la trombocitopenia es sintomatico
sospeche al comprobar el escaso rendimiento de tamo las plaquetas aut6logas del receptor, que son
transfusién. La prueba de Coombs directa es positivdPA-1 negativas son destruidas, lo légico es que si
y en el suero o dluido se encuentra el anticuerpo se transfunden plaquetas HPA-1 negativas también
responsable de la incompatibilidad. Ocasionalmenteseran rapidamente destruidas. Sin embargo, la
pueden ser graves con marcada hemoglobinemiatyansfusion en pacientes con trombocitopenia severa
hemoglobinuria®s?, de plaquetas HPA-1 negativas juntoadaninistracion

Eltratamiento pasa por la identificacion del anticuerpod® 9ammaglobulinas endovenosas se ha mostrado
y la transfusion si es preciso, de hematies que carezcaficaz"
delantigeno, conseguir unabuenahidrataciéony ditiresis Para evitar nuevas estimulaciones de la respuesta

inmune del paciente, seria recomendable evitar las

Aloinmunizacién transfusiones que contengan plasma en pacientes con

A los antigenos HLA de los hematies o leucocitospurpura transfusional. Por ello si se ha de transfundir
Ocurre en 1-2% de los pacientes quienes recibegpncentrados de hematies, se han de lavar, para retirar
transfusiones compatibles. Resulta en el desarrollo dd antigeno plaquetario soluble y fragmentos de
anticuerpos posteriores, pero que no son lesivos per seembranas de plaguetas residuales.
Implica el desarrollo de anticuerpos dirigidos contralos A pesar de que el hecho de desplasmatizar o lavar las
antigenos de grupo sanguineo no presentes en el recepifdades de plaquetas, disminuye la efectividad de las
(Rh, Kell, Kidd, Duffy, MNS, P) y que pueden generarp|aquetas a transfundir, si el paciente esta intensamente
reacciones hemoliticas en el futtfro trombocitopénico es una alternativa

Los pacientes experimentando formacion de
aloanticuerpos son asintomaticos. El aloanticuerpo é:e}“fermedafl injerto contra huésped asociada a
descubierto al tiempo de las pruebas transfusionale)g transfusion
Debe proveerse sangre negativa para el antigenoEn los pacientes inmunodeprimidos como los
apropiado. transplantados, recién nacidos prematuraspn
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inmunodeficiencias congénitas, los linfocitos del donantéos procesos para esterilizar ciertos productos, como la
pueden soslayar la vigilancia inmune del receptor wlbimina, el Factor VIR®3233

agredir los tejidos de éste, principalmente la piel, el | 5 hepatitis B representa el 5% de casos de las hepatitis
higado y el tubo digestivo, dando lugar a esta entidagl,siransfusionales, por lo que resulta conveniente
En los inmunocompetentes es excepcional, pero puedgcunar frente a este agente infeccioso a todos los
producirse cuando el receptor es homocigoto para unpycientes candidatos a un soporte transfusional crénico.
de los haplotipos del sistema HLA del donante, lo que, disminuido con la deteccion sistematica del HbsAg,
ocurre sobre todo cuando el donante y el receptqero en algunos casos, los niveles del virus son muy
presentan lazos familiares bajos para ser detectados por las pri&bas

Existen grupos de riesgo establecidos para esta entidaq 5 gran mayoria de los casos de hepatitis por transfusion
entre los cuales tenemos, riesgo bien definido en lagyn por el virus C, suele ser anictérica y evoluciona con
receptores de transplante de médula 6sea, sindromesqde,encia hacia la cronicidad y la cirrosis. Han contribuido
inmunodeficiencia congénita y la enfermedad de, g dgisminucion el abandono de la donacion retribuida,
HodgkinRiesgo bajo revision en recién nacidos|y 5ytoexclusion de donantes con actividades de riesgo y

prematuros, otras malignidades hematolégicas distintg introduccion de pruebas serolégicas para la deteccion
de Hodgkin, tumores solidos, receptores de transplangg, portadores asintomatidds

de drganos y riesgo no definido en recién nacidos a

términoy SIDA. Lainfeccion por el VIH se ha disminuido ostensiblemente

) . por la esterilizacion de los concentrados de factores de la
Es fatal en mas del 90% de los casos. Se previelgagylacion, la autoexclusion de donantes con actividades
mediante la irradiacion con 2000 cGy de todos 10ge riesgo y la deteccion sistemética de anticuerpos frente
componentes celulares antes de la transfusion. Lagv|H. Existe un riesgo residual de transmision por los
filtros desleucocitadores no deben usarse como profilaxig,nantes que niegan las actividades de riesgo y los que se
en este caso, pues el nimero necesario de leucocitQs. entran en periodo de ventana inmunolégica.

necesarios para producir la enfermedad no se conogg,paphlemente, este riesgo es inferior a W00@Nidades
con certeza. Hay reportes de casos fatales en pacienfessfundidas-s:

que recibieron sangre leucorreducida, pero no . . .
irradiad35:20 El citomegaloviruses un problema en pacientes

' inmunosuprimidos prematuros, receptores de
Inmunosupresién/inmunomodulacién transplante y pacientes con inmunosupresores e

ggnunodeficientes. Los pacientes seronegativos en

La transfusion de sangre o sus componentes cau {0S arubos de riesao deben transfundirse con
efectos inmunes en el receptor, entre ellos un aumen?('?; grup ! 9 . .
aquetas y glébulos rojos negativos para

deloslinfocitos T supresores, inducciéon de anticuerpo@

antiidiotipo y disminucién de la actividadatural citomegalovirus o con componentes celulares

. - . p leucodepletados. La transfusion puede reactivar el
killer, del funcionalismo de los macréfagos y de la P P

reactividad linfoide en cultivos mixtos. Hay una mayorvIrus intracelular latente en el receptor
incidencia de infecciones y recidivas de neoplasias enLa malaria es rara en areas no endémicas. Hay que

los individuos transfundidos comparados con los néterrogar a los donantes de sangre respecto a los

transfundidog-e. antecedentes de paludismo o de una posible exposicion
) a la enfermedad. En los Estados Unidos, los donantes
NO INMUNOLOGICOS gue no han tomado medicamentos antipalldicos y que

no muestran sintomas pueden donar sangre seis meses
después de regresar de una zona endémica. Si han
Unaunidad de sangre contiene aproximadamente 2%8¢ibido medicamentos antipaltdicos con fines
mg de hierro. La acumulacion ocurre especialmente frofilacticos, han padecido paludismo, o son emigrantes
pacientes que reciben transfusiones cronicamente, corg@jisitantes que provienen de zonas endémicas, pueden
las anemias hemoliticas cronicas. Laterapiade quelacigar aceptados como donantes de sangre tres afios
con deferoxamina es ampliamente usada después de haber cesado la quimioprofilaxis o la
quimioterapia, y de haber salido de la zona endémica, si
han permanecido asintomaticos. Elemigrante o visitante
Elriesgo no estacompletamente erradicado. Dependgie proviene de una zona donde el paludismo por
de laprevalencia de agentes infecciosos en la poblacidplasmodium malariaes o fue endémico, puede ser una
la efectividad en excluir donantes potencialmentduente de infeccién inducida por transfusién durante
infectantes, escreeningoara los agentes infecciosos y muchos afios. Las zonas mencionadas incluyen Africa

Hemosiderosis

Transmision de Infecciones
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tropical y paises como Grecia y Rumania, aunque no $&toénica; avisar al médico responsable del paciente;

limitan exclusivamente a ellos. verificartodos los registros, las etiquetas e identificaciones

del producto transfundido y del paciente para determinar

ETIQUETADO DE COMPONENTES si éste ha recibido el componente previsto; control de
SANGUINEOS temperatura, tension arterial, frecuencia @d,

frecuenciaespiratorig diuresis; comunicanmediatamen

Todos los productos destinados a transfusién debetg la sospecha de reaccién transfusional al personal del

estar correctamente etiquetados, sum'mStr"’mdf))anco de sangre o servicio de transfusion y seguir sus

informacion comprensible sobre los siguientes aSpeCtoﬁTstrucciones; enviar al banco de sangre o servicio de
datos del centro procesador, nombre del product

incluvendo cualquier modificacion realizada en S?r‘ansfusi()n la bolsa causante de la reaccion junto al
yendo cuaiqu . e S L1mpreso de registro de reacciones transfusionales; tomar
composicionfinal, nimero de identificacion deladonacmnmu estras sanguineas como Coombs directo, electrolitos

grup% ABOy Rh, as_corfno r?tmj S|st;ema§,ant|gin|c_(;s eatinina, TP, TPT, fibribgeno, bilirrubinas, LDH; soporte
cuanco sea necesario, fechas de extraccion, caducioa la presion sanguinda&ner presente que la hipercalemia

horadel dlacuandq serequiera, resuI'Fados de la detecc 3 acidosis metabdlicason comunes, por lo que la didlisis
de marcadores .'r.]feCC'OSO,S’ anticoagulantes y/ uede ser necesaria; unavez establecida la etiologia de la
conservantes ut|I|_z§dos, wohen del RrOdUCtO’ reaccion, setomaranlas medidas especffieaspntemente
temperatura y condiciones de consenvacio otro paciente esta en riesgo si hubo error en laidentificacion.

ADMINISTRACION DE COMPONENTES Finalmente, un diagndstico y una actuacion terapéutica
precoz van adefinir el pronéstico evolutivo de lamayoria

SANGUINEOS
de los efectos adversos graves.
Se hace siguiendo una secuencia presente en todo
acto transfusional, que consta de cinco pasos en el SUMMARY

primero se debe |den:uf|car activae mngvocqmente %'dverse effects of blood transfusions and plasma derivatives.
receptor. Nunca sera exagerada la insistencia en estansfusion of blood and components is a safe and effective way to
punto ya que la mayoria de accidentes transfusionalédrect hematologic deficits, but adverse effects may occur, called

d | la identifi i6n d cpmmonly transfusion reactions. The deleterious results of administering
graves se producen por el error en la idenuficacion deg\gqoqg of components include a wide range of events and problems

receptor y / o del producto. broader than this term. Some adverse effects can be prevented; others
. annot.
En el segundo resulta preciso comprobar eilealthcare providers should know the risks of blood transfusion and

componente sanguineo_ Observarel aspecto, |aintegridadluate them against potential therapeutic benefits in light of these

: f risks.
y caducidad del producto a transfundir. The acute hemolytic reaction occurs with an incidence of 1 in 6000 in

Dentro del tercer paso se debe verificar que 30000 transfused units, the general frequence of febril not hemolytic

t . indicad dminist (gansfusional reaction is 0.5% to 1% for transfused components, for the
componente sanguineo Indicado va a ser administra R/throcyte component is 0.5% to 10% and 1 to 38% for platelets

al receptor correcto. Para ello, revisar y comprobar qu@mponents. The mild urticary presents in 1 to 3% of plasma infusions.
el receptoryel etiquetado del producto coincidan ysedﬁ this article we check these transfusion reactions, which are broken

down in two categories: immediate adverse effects occuring during or
correctos. next to transfusion, immunological, like haemolytic transfusion reactions,

El cuarto paso en caso de transfusion de concentradd§gPhylactic, transfusion- related acute lung injury and non-
munological like bacterial contamination, congestive cardiac failure,

. L, i
de hematies, la comprobacion del grupo ABO tanto d(ﬁr[}pothermia between other complications; besides delayed adverse
receptor como de la bolsa en la cabecera del enfermgfects occuring days, weeks or months after transfusion, immunological

. . 4 ike haemolytic reactions, post-transfusion purpura, graft-versus- host
probablemente ConStltuye el mejor método paraaseQUIJ| ease and non- immunological, mainly infectious. MEDICAS UIS

la compatibilidad entre receptor y bolsa. 2006;19(3):201-9.

. . L KEY WORDS: Blood Component Transfusion. Drug Hypersensitivity.
Y finalmente, en el quinto paso una vez iniciada la

transfusién, controlar al paciente durante unos minutd¥°°d

para verificar que no presenta ninguna reaccion. BIBLIOGRAFiA
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