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Monografias de Educacion Continua

Complicaciones inmunoldgicas de la transfusién

La fransfusién de sangrey componentes es habitualmente segura
y muy eficaz para corregir deficiencias diversas; sin embargo,
ocasionalmente se producen efectos adversos por incompatibiidad
entre la sangra del paciente y ¢l dador, Esto significa que anticuarpos
presentes en uno de slios reaccionan con anligenos presentes en las
células o plasma del atro.

Esto conduce aladestruccidn celular yjo liberacién de sustancias
toxicas ¢ vasoactivas, que sz traduce en diferemes cuadros, ds
mayor o menar gravedad.

Las células sanguineas poseen una gran variedad de antigenos en
sU superficia, lo que hace altamente probable que las células del
dador comengan antigenes distintos de los del recsptor. La transfu-
3i6n de celulas o plasma se complica de reaccionss inmediatas solo
5i el correspondiente anticuerpo esta presente en la sangre del
receptar,

Lareaccidntransfusionsl clésica se producs cuandogldbulosrojos, que
BXpresan antigenos sobre sumembrana, son ransfundidos aunreceptor
fue poses aricuerpos, capaces de reaccionar mvivocon las calulas. Los
armicuerpos contra antigenos de [os globulos rojos sonimportanies enla
transfusion sanguinea por varias razones;

1. El velumen transiundide es habitualmente mayor qus el de ofros
componentes,

2. Lacantidad de sitios antigénicos de algunos sistemas (ABO) es
muy alla,

4. Existencia de anticuerpos naturales da alte titulo (formades en
ausancia de transfusidn o embarazo).

4. Anticuerpos formades por transfusin en mujeres en edad fértil
pueden cauear enformedad hemolitica en al recién nacido en
embarazos futuros.

Sl bien la incompatibilidad a nivel delos globulos rojos s importan-
18, fundamentalmente por la gravedad de algunas de sus reacciones,
la gran mayoria de las reacciones transfusionales, especialmentelas
inmediatas, son debidas a anticuerpos confra leucocitos, plaguetas
0 proteinas plasmaticas, A continuacion se revisardn las complica-
ciones inmunoldgicas mas frecuentes de la ransfusidn sanguinea
{Tabla 1].

COMPLICACIONES INMUNOLOGICAS INMEDIATAS

Reaccion hemolitica transfusional aguda

Una reaceidn hemolitica tranafusional aguda (RHTA) se caracter-
Za por la aparicidn de signos y sintomas de destruceion acelerada de
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glébulos rojos, durente o inmediatamente despugs de una transfu-
gion. Las RHTA pueden ser de intensidad variable, desde muy leves
a graves; estas ultimas son casi siempre producidas por la transfu-
sion de gldbulos rojos incompatibles (frecuentemente para ABO),

TABLA1

COMPLICACIONES INMUNOLOGICAS DE LA
TRANSFUSION

Inmadiatas

— Hemalisis

= Reaccion febril no hemaolitica

= Anafilaxia

= Urticaria

— Edema pulmonar no cardiogenico

Tardias

~ Reaccidén hemclitica retardada

— Aloinmunizacidn

— Enfermedad injerto versus huésped
— ¢Inmuncsupresion en el receplor?

La gravedad de la incompatibilidad ABO se dobe & que los
anticuerpos anti-A y anti-B se encueniran siempre presentas an las
personas gue carecen del correspondiente antigeno; un error de
identificacion del recaptor lo enfrenta a una posibllidad en tres de
recibir sangre incompatible. Por otra parte, los anficuerpos anti-A y
anti-B son potentes, ya que fijan complemento y producan lisis répida
de las células transfundidas. Anticuerpos hacia ofros sistemas
antigénicos también pueden provocar reacciones hemaoliticas inma-
diatas, aunque generalmente no tan graves camo ABD. El mas
comun de estos anticuerpos es el ant-Bh (0],

Fisiopatologia. La unidn de los anticuerpos a los gldbulos rojos
provoca su destruccion por dos mecanismos:

1. Aclivacion del sisiema del complementa, con lisis intravascular
inmediata de las células transfundidas.

2. Remodion extravascular par &l sistema reticUloendatelial.
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E|mecanismo que opera en cadacaso depande fundamentalmente
de las propledades de los anticuerpos, en aspecial si son capaces de
unir complemento. Los anticusrpos de tipo gy habitualmente actdan
por este mecanismo; los de tipo |96 pueden o no fijar complamento,
pero siempre constituyen una senal para la fagocitosis.

Los anticusrpos que fijan complemento y causan hemdlisis
intravascular son casi siempre anti-A ¢ anti-B; otros anticuerpos
fjadores de complemento, tales como los del sistama Kell, Duffy,
Kidd. Lewis, provocan habitualmente hemdlisis extravaseular y, sdlo
enformaexcepcional, destruccidnintravascular delos glébulos rojos.

Cuando los complejos antigenc-anticuerpo sobre la membrana da
los gldbulos rojos activan el complemento y|a cadena de reacclones
del sistema se completa, se produce la hemdlisis intravascular, Sila
activacidn del complemente no es completa, los glébulos rojos
cubierios con C3b son removidos por los macréfagos. En los
anticuerpos de lipo ABO, la activacitn del complemento es completa
hasta C3. La unidn del complejo de ataque C5-C8 a la membrana
producelalisisde lacélulaen el Intravascular, liberando hemaoglobina
yestroma &l plasma. Este estroma cubierto por anticuerpos juega un
papel muy importante enlagénesis de la necrosis wbulary falla renal,

Los complejos anigenc-anticuerpo pusden, ademds, actuar sobra
el sistema de la cininas, liberando bradicinina, la que provoca
hipotansign, con liberacién de catecolaminas gue causan
vasoconstriccion renal, espldcnica, pulmonar y cutdnea.

El sistema de la coagulacidn puede activarsa por aceion dz los
complejos antigeno-anticusrpe o direclamente por fa actividad
romboplastica dzl estroma de las células [1sadas, Esia coagulacion
intravassular causa:

1. Microtrambosis.

2 Consumo de tactores (fibrindgeno, plaquatas, factores V y VI,

[}

. Activacion del sisterna fibrinolitico con liberacién de plasmina.
4. Generacion de productos de degradacion de la fibring.
5. Bangramianto exceslvo.

Aparte de la accién del estroma, el efecto acumulativo de la
hipotenslsn slstémica, la vasoconstricsidn renal v la farmacidn de
micretrembas, comprometen el fluje sanguineo renal, que puede
progresar a Lina nacrosis tubular aguda.

Diagndstico. Los sintomasy signos iniciales de AHTA se muestran
enlaTabla2 Elsignomasfrecuentey precozes|afiebre, |aque suele
ser precedida por calofrios, La reaccidn puede ocurdr incluso con la
administracidn de 10-15 ml de sangre Incompatible. Al comlenzo, los
sintomas pueden sarengafiosaments leves, tales comointrangullidad
o dolor lumbar, Oeasionzimente &l primer signo es la apariclon de
orina hemoglobindrica, eon o sin dolor lumbar. La gravedad de los
sintormas Iiniclales guarda relacion con la cantidad transiundida y con
el curse posterior del paciente. En pacientes inconscientes o
anestesiados, el primer signa de RHTA puede ser sangramiento
generalizado o hipotensién.

Lainvestigacidn de una RHTA debe comanzarinmediatamente, en
la cama del enfermo, comprobando y comparando el nombre v
numero de ficha con el gue se encuantra en |a bolsa de transfusion.
Sl se considera gue un error do idantiflca-:idln de un paclente o una
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unidad de sangre tambisn puede involucrar a oo paciente, es
imparalivo deterrrinar sl existe otro receptor en peligro de recibir una
transfusisn equivocada.

Tratamiento La clave del tratamiento de la RHTA es la correccion de
lahipotensién y la mantencion de un flujo renal adecuada, el que se
puede monitorizar midiende el flujo de orina. La terapia de reemplazo
con liquidos debe lograr un flujo urinario mayor de 100 mifhora en
los adultos, por al menos 18 a 24 horas, Para mejorar el fiujo de orina
se puaden utilizar agentes osmoticos o diuréticos, La dopaminapuede
ser de ulllidad, va que en dosis bajas (< 5 ugfkg/min) es vasodilatadara
renal y mejora el gasto cardiaco,

TABLA 2

SIGNOS Y SINTOMAS DE REACCION
HEMOLITICA TRANSFUSIONAL AGUDA

| ]

Fiebre Hemoglobinuria

Calofrins Shaock

Dolar toracico Sangramiento generalizada

Hipatensidn Oliguria o anuria

Mausea Dolor umbar

Disnea Dolor an sitio de: infusidn
e ———

En'ceasiones, [a coagulacién intravascular diseminada (GID) es el
problema fundamentalenlaRHTA. Elusode heparinaen estoscasos
83 muy controvertido y aparentemente no seria de mayor Utilidad.

investigacion dela RHTA. Elreconocimientods una RHTArecae en
cualguier profesional que se encuentre a cargo de la transfusion
{médico, teendlogo médico, enfermera). Los sintomas de calofrios y
fiebre pueden seriguales enuna RHTA grave  en una reaccion febril
no hemolitica, Por esta razon, la aparicion de cualquler sintoma o
signo da reacelon durante latransfusion, debe serconsiderada como
potencialments grave. Frente ala sospecha de una RHTA se deben
tomar inmediatamente |as sigulentes medidas:

1. Detener inmadiatamente la transfusidn,

2. Mantener lalinea venosa permeable con Infusidn de cristaloides
o coloides,

3. Gomprcbar el nombre del paciente v confrontar con la Identifica-
¢ldn de |a bolsa.

4. Comunicar inmed atamente la reaccion &l Banco de Sangra,

5. Enviar al Banco de Sangre las muesiras necesarias [unto con la
bolsa y el infusor.

Si se confirma la existencia de una RHTA, las medidas anteriores
se deben complementar con;

£, Monilorizacion de la funcion renal (diuresis, BUN, creatinina).

223




7. Evaluacion de la coagulacion (protrombina, TTPA, recuento de
plaguetas, fibrindgeno),

8. Pesquisa de signos de hemdlisis (LOH, bilirmubina).

9. Cultivos, si se sespecha una sepsis.

En el Banco de Sangre la investigacion de una RHTA debe incluir:

1. Revisiandetadoslosregistros paraasegurarse que satransfundia
el products indicade al paciante correcto.

2. Observacicn del plasma para hemoglobinemia.
3. Pruaba de antiglobulina directa,

4. Repeticién de Ia prueba cruzada.

5. Rerlasificacién del donante (ABO y Hh).

&. Examen de orina para hemaglobinuria,

Prevencion de RHTA. La causa de la mayoria de las transfusiones
incompatibles es un emor en la identilicacidn del pacients o de las
unidades, lo que ocurre gensralmeants en situaciones de emergencia
o &n lugares donde el pacients no es bisn conocido para quienes lo
alienden. Ademas, la mayoria de los pacientes que reciben sangre
incompatible estan inconscientes o anestesiados, o que complica
adn mds su correcta identificacion. Estos errores humanos son
dificiles da evitar, pero se puedan minimizar sigulendo estrictamente
cada paso de las normas establecldas para la transfusion de sangre.

El comienzo de la transfusion &s un momento critico, ya gue
constituyela ultima oportunidad para reconocer un error de identifica-
cién y la pnmera para detectar una RHTA. Los errores en la adminizs-
tracion de una transiusion aumentan si és1a la realiza personal con
muchas ciras respansabilidades (enfermeras, internos, médico tra-
tante). La administracion de la primera transfusidn por parsonal del
Banco de Sangre fiene |las ventajas de estar en manos de pocas
personas, bien entrenadas, que conocen muy bien las normas de
procadimientos y cuyaresponsabilidad primaria esla administracion
de transfusiones.

Reaccion transfusional febril no hemolitica

Una reaccion transfusional febril no hemolitica (RFNH) se define
comoun alza detemperaturaen 1°C o mas, que oourte en asociacion
a una transfusién de sangre o derivados v sin otra explicacicn.
Ademas del alzatérmica, la RFNH se acompanacaracteristcamenta
de calofrios. La HFNH es [a mas frecuente de las complicaciones
inmunologicas de la transiusion, va gue pusds presentarse hastaen
un 10% de las transfusiones. Su frecuencia aumenta entre los
receptores gue han recibido un mayor ndmero de transfusicnes, a
razdn de 0,5% por unidad transfundida.

La RFNH es causada por la presencia en el suero dal receptor de
anticuarpas eitotdxicos o aglutinantes, quereascionan con laslinfonitas,
granulocitos o plaguetas transfundidas. Estos anticuerpos son habi-
tualmente de espedilicidad HLA, pero tambien pueden estar dingidos
contra antigenos granulociticos o plaguetarios especificos. Por olra
parte, el plasma del dador puede contenar anticuerpos qua reaccio-
nan con companentes en la sangre del receptor. Elmeceniama de la
fisbra no saconocetolalmants, pero esté relacionado con lainteraccidn
anticuerpa-leucocito o anficuerpo-plaqueta. La reaccién eatd media-

-

224

da por la liberacién enddgena de pirdgenofinterieukina-1 (FfIL-1}
desde los macrofagos, monocitos, granulocitos y linfocitos. EI FfIL-
1 estimula probablemente el centro termomegulatono del hipotadlamo
para producir fiebre.

Manifestaciones clinicas. Lalormade presentacidon més comdn son
calofrios que comienzan tipicamente 30-80 minutos después de
iniciada la transfusion. Ccasionalmente, el pacients puede presemar
nduseas y vomitos. La velocidad de infusidn y el contenido de
leucocitos de launidad (carga antigénica) pueden tener efecto sobre
el iempo de aparicisn y gravedad de la reaccion. A veces, la RFNH
puede aparecer haras después de haber recibido una transiusion. |z
reaceion febril puede ser la primera manifestacion de varios tipos de
reaccionss transfusionales, algunas delas cuales pueden ser poten-
clalments fatales. Aungue rara vez la HFNH es grave, es imgortante
establecer precozmente la causa de lafisbre durante unatransiusidn;
en estricto sentido, la RFNH deberia sor un diagndstico de exclusidn,
daspués que se han descartado otras causas de fiebre. Las reaccio-
nes febriles de intensidad moderada son ganeralmente mas molestas
y alarmantas gue graves; sin embargo, los padientes do edad
svanzada, con pobre raspuesta cardiovascular, pueden prasentar
hipotensidn o shosk. Las RFNH son autolimitadas, con resclucidn
eompleta de Ia fiebre antes de B horas,

Manejo y prevencion de la RFNH. Las primeras acciones en el
mangjo de la RFNH estan dinigidas a descartar una reaccion de tipo
hemolitico (ver antes). Una vez completado el estudio de laboratorio
inicial, se dsba evaluar la condicion del pacienie, La mayoria de los
baneos de sangre norealizan determinacion de anticuerpos anti-HLA
o especificos para granulocitos o plaquetas; de esta forma, el
diagnéstico de RFNH se hace sin alslar un anticuerpo especifico.

Lafiebre habitualmente responde bien a los antipiréticos, incluyan-
du la aspirina y paracetamol. En los pacientes rombociiopénicos, la
droga de eleccién es el paracstamol, 500 mg paor via oral. Los
antihistaminicos, que frecusntemente se usan, no tienan ninguna
indicacién en el manejo de la RFNH. En los pacientes sin historia de
reaccion fabril, na es necesara la premedicacidn. En pacientes con
reacciones graves puede estarindicadalaadministracion de conticoides
parenterales antes de la transfusidn. Los receptores con reacciones
graves, con calefrios intensos, pueden ser tratadas con meperidina.

La prevancidn de la RFNH se basa en la administracion de
producios depletados de leucociios. La experiencia hamostrade que
de los pacienes que sxperimentan por primera vez una RFNH, sdlo
uno de cada ocho la hard en la siguiente transfusién, Por esta razan,
es aconsejable usar praductos pobres en lsucociins sdloen aguelles
pacientes que han tenido méas de dos RFNH. Existen varias técnicas
de reduccion de leucaditos que se discuten mas adelame.

Reacciones anafilacticas

Las caracleristicas principales de las reactionas anafildcticas son su
aparicidn muy precoz, despues de la infusidn de unas pocos miliitros de
sangre,y la ausencia de fisbre. Los sintomas de presentacion puedan ser
tos, broncoespasmo, inestabilidad vascular, nduseas, vomilos, cdlicas
abdominales, diarrea, shock v perdida de conciencia.

La causa de esta reaccion no es clara. Algunas se presentan en
pacientes con deficiencia de IgA, que desarrollan anti-lgA por emba-
razo o transfusion. Aungue la deficiencia de IgA e3 relativamente
comun {1 en 700), las reacciones anafilaclicas por anti-lgA son muy
raras. (ras vaces estd reaccion es mediada por anticusrpos de tipo
19 contra proteinag plasmdiicas, incluyendo inmunoglobulinas no
Igh.
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El ratamiento de la reaccion anafildctica debe contemplar las
siguientes medidas;

1. Detener inmadiatamente |a fransfusion.

2. Mantener una via venosa permeable con solucion salina y tratar
Ia hipotensicn.

3. Epinefrina subcutanea en dosis de 0.5 a 1 my.
4. Hidrocertisana 100 mg infravenosos.
5. Latransfusion no debe ser rainiciada en ninguna circunstancia.

La determinacion de anti-lgA se realiza sdlo en laboratorios da
investigacion. La demostracion de un deéficit de IgA en el paciente
puede ser de ayuda para establecer el diagndstico. Los pacientes en
los quie se demuestra sensibilizacion 1gA se deben transfundir con
componentes que no tengan esta inmunoglobulina. Si no se cuenta
con tales dadores, se pueden usar gldbulos rojos extensaments
lavados. Para componentes que contienen plasma, la Uniea alterna-
tiva es abtener |a sangre de donantes deficientes de IgA.

Urticaria

Las reacciones urticariales constituyen una complicacién muy
comiin delastransfusiones, siguiendo en frecuencia alas reacciones
fabriles no hemoliticas, La reaccion urticarial tipica se caracteriza por
la aparicién de eritema y maculo-papulas eritemaltosas pruriginasas,
habitualmente sin fisbre u ctro efectc adverso,

La causa de esta reaccion cutanea limitada es desconocida,
aunque se postula alergia a productas presentes en el plasma del
dador, Se cree que las reacciones leves estarian mediadas por IgG.

Cuando la urticaria es localizada, no es necesario suspender la
transfusidn o se puede interrumpir momentaneamente mientras se
espera el efecto de los anthistaminicos, La difenhidramina (25-50
mg) o clorprofanpiridamina (2,5-10 mg), administradas en forma oral
o parenteral, son muy efectivas para el alivio de los sintomas.

Pacientes que presentan reacciones urticariales frecuentes pue-
den ser pramedicados con antihistaminicos. El uso de glébulos rojos
lavados puede estar Indicado en cases selaccionados.

Edema pulmeonar no cardiogénico

Esta es una complicacion muy poce frecuente (< 0,01% de las
transfusiones). que se caracteriza por edema pulmonar, sin cam-
bios an las praslones cardiacas. La radingrafia de tdrax es tipica
da un edema pulmonar agudoy, deade el punto de vista clinico, se
presenta como una insuficiencia respiratoria sin falla cardiaca.

Se han postulado dos mecanismas para la produccion del edema
pulmanar no cardiogénico;

1. Presencia de leucoaglutininas potentes en el plasma del dador,
gue reaccicnan con los leucocitos del receptor y producen agre-
gados leticocitarios, los que provocan cambios en la permeabili-
dad vascular al ser atrapados en Ia circulacion pulmaonar.

2. Un macanisma alternativo es la activacién del complemento, que
generaias anafilotoxings Gla y G5a, las cuales liberan histamina
¥ seratonina, teniendo ademas la capacidad de agregar diracta-
mente Ios leucocitos. Generalmente, los dadores son mujeres
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multiparas que han desarrollado las loucoaglulininas como pro-
ducto de los embarazos.

Gomo en toda reaccion transfusional aguda, latransfusion se debe
detener inmediatamente. El tratamiento requiers la administracion &
corticoides intravenosos y apoya de la funcidn respiratoria. S la
reaccion fue causada por anticuerpos presentes en el dador, a5
transfusiones posteriores en ese pacienta no necesitan de ninguna
medida especial,

COMPLICACIONES INMUNOLOGICAS TARDIAS

Reaccidn hemolitica retardada

Estas reacciones ocurren en personas gue se han inmunizado a
algun antigeno por fransfusidn o embarazo, pero en las cuales la
concentracicn de anticuerpos es muy baja para serpesquisadaen las
pruebas antes de la transfusidn. Anticuerpos que se comporian
tipicamente de esta forma son, por ejemple, los del sistema Kidd (anti-
Jka y anti-Jkb). Tres a 7 dias después de recibir una transfusidn se
desarrolla unma respuesta anamnestica o secundaria, que lleva a un
alza en |a concentracidn de anticuerpos de tipe IgG, que reaccionan
conlas celulas transfundidas. La combinacidn de un alza del titulo del
anticuerpoy lapresencia de un gran nimero de células transfundidas
en la circulacion, pueden producir manifestaciones de destriccion
celular. Los sintomas mas comunes de |a reaccidn hemalitica retar-
dada son fiebre, ocasionalmente calofrios, calda inexplicada de la
hemaglobinay leve ictericia, Muchas veces estossignos son de dificil
interpretacion, ya que por ser tardios, no son asociados a la transfu-
sidn y se buscan explicaciones alternativas. Estos pacientes raravez
requieren de tratamiento, pero debe controlarse su nivel de hemag-
lobina, funcién renal y debe hacerse una investigacidn serologica en
el Banceo de Sangre para demostrar la incompatibilidad.

En el Banco de Sangre se puede enconfrar una prueba de
antiglobulina directa positiva, es posible datectar el anticuerpo en el
suero y, si se ha solicitado una nueva fransfusidn, la prueba de
compatibilidad puede ser positiva, Por esta razon, una muestra para
prueba de compatibilidad no se puede guardar méas de 72 horas, si el
paciente ha recibido transfusiones en los tres meses previos, Deesta
forma, se podran detectar los anticuerpos de desarrollo répido, que
son los responsables de las reacciones hemoliticas retardadas,

Aloinmunizacidon

La aloinmunizacidn, definida come la produccion de amicuerpos
contra antigenos no expresados por las células del receptor, es una
complicacion frecuente de |a transfusicn y se explica por la diferencia
en |a composicidn antigénica entre |as células del paciente y del
dador. La produecidn de aloanticuerpos cantra antigenos presentes
en Ios glébulos rojos ya ha sido revisada, por lo que la discusidn que
sigue se centrard en la inmunizacion a los antigenos leueociiarios y
plaquetarios especificos.

Mecanismo de produccion. La aloinmunizacion a antigenos
leucocitarios se pugde producir durante el embarazo o portransfusion
de compaonentes sanguineos celulares. Lainmunizacidn estadirigida
alns antigenos de HLA clase |, que se encueniran presenies en tndas
las células nucleadas y plaquetas. Sin embargo, estos ant/gencs son
reconocidos por el sistema inmune en conjunto con las moléculas de
HLA claze I, que se expresan en una poblacion restringida de células
derivadas de la médula dsea.

En la iniciacion de la respuesta inmune, los antigenos son proce-
sados y expresados en conjunto a moléculas de HLA clase I, enla
superficiede celulas mononucleares especializadas, conocidas como



células presentadoras de antigeno. En el caso de |a aloinmunizacion
inducida por la transfusidn sanguinea, se ha demastrado que lacélula
presentadora de antigeno funcional es aguella que proviene del
dador, Por esta razon, en el caso de la transfusién de plaquetas, |a
eliminacion de los leucocitos de las unidades, y por consiguiante de
las células presentadoras de antigenos, reduce en forma importante
el riesgo ds aloinmunizacion, por cuanto las plaquetas son poco
inmunogeénicas. De hacho, existen varios estudios que han demos-
trado que la reduccion del contenido de leucocilos de los componen-
tes de la transfusion se acompana de una reduccion en la incidencia
de aloinmunizacion y rafractariedad a la transfusion de plaguetas.

Uso de productos pobres en leucocitos

Los leucocitos son importantes no sdlo en la produccion de
aloinmunizacién, sine que tambien juegan un papel impertante en
otros efectos adversos delatransfusion. Los leucecitos que contami-
nan los componentes celulares son |a causa de la reaccion fabril no
hemolitica, |a enfermedadinjerto versus huésped y pueden participar
anlatransmisidn transfusional devirusintracelulares (citomegalovirus).
Per estas razones, en arios recientes se ha extendido cada vez mas
el uso de productos pobres en leucocitos, lo gue se havisto facllitado
por el desarrollo tecnoldglco de los filiros y de las técnicas para
evaluar |a deplecion de |leucocitos.,

En condiciones normales, una unidad de glébulos rojos contiene
alrededor de 1-2 x 10 leucocitos, y una Unidad de plaquetas, 4 x 107,
El grado de reduceion del contenido de leucocitos depende del efecto
adverso que se quiere evitar o tratar, En el caso de |a reaccion febr|
no hemalitica, basta con un contenido de leucocitos menoraQ,5x 10°
para evitar nuevas reacciones, Esto significa una reduccion del 50%-
75% del contenido de leucocitos de una unidad de gldbulos rojos, lo
que se logra facilmente por técnicas de centrifugacién, Para la
pravancién de la aloinmunizacion, diversos estudios han coinc dido
en que es necesario reducir el contenido de leucocitos a menos de §
x 10° por unidad transfundida, idealmente { x 10° Estas cifras
significan que se debe reducir el numero de leucocitos en un 89% o
méds. Esto es posible conseguirlo sélo con el uso de filtros para
leucocitos. En los Uitimos anos se ha logrado disponer de filtros de
muy avanzadatecnologia que permiten reducir en formarelativamen-
te rapida los leucocitos en un 99 9% o mas, con minima pérdida de
glébulos rojos o plaquetas. La principal desventaja de este tipo de
filtros |a constituya su alto costo, el que, sin embarge, deberia
reducirse con su uso masivo,

Parala prevencian de la aloinmunizacion, se ha demostrado que la
iradiacion de los concentrados plagquetarios con luz ultraviolsta B
(280-320 nm}, elimina totalmente |a capacidad de estimular en eultivo
mixte de linfocitos. La irradiacicn ultravicleta se encuentra en etapa
de evaluacion clinicay por su facilidad de realizacion y bajo costo, es
la gran esperanza parz la prevencion de la aloinmunizacién.

Enfermedad injerto versus huésped

La enfermedad injerto versus huéspad (EIVH) se produce cuando
un paciente inmunadeprimido no es capaz de destruir los linfocitas
Viabies gue recibe en una transfusién. Estos linfocitos estan presen-
tes y permanecen viables en todos Ins eamponentes sanguinecs
celulares (sangre, glébulos rojos, plaquetas, etcétera), Los linfocitos
del dador, que son inmunoldgicarmente competentes, reconocen al
huésped como extrano y reaccionan contra sus tejidos. £l cuadro
clinico producido es complejo y se caracteriza por aparicién de
hepatitis, lesiones cutaneas, diarrea e insuficienciamedular. LaFIVH
as una complicacion muy poco frecuente (zlrededer de 100 casos
comunicados en laliteratura). Sinembargo, suimportancia estd dada
porlagravedad del cuadro, yaque tiene una latalidad superior al 90%.
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Los grupes da mayor riesgo para desarrollar EIVH son los pacien-
tes con déficitinmunclogico congenito grave, prematuros y pacientes
sometidos a trasplante de medula dsea. Otras inmunodeficiencias
{trasplantes, quimioterapia de neoplasias hematcldgicas y tumores
solidos) poseen un riesgo mayor, aungue no establecido definitiva-
mente. No se ha encontrado EIVH en pacientes portadores de SIDA.
Reclentemente se han comunicado varios casos de EIVH en pacien-
tes.inmunocompetentes gue han recibido transfusicnes dirigidas de
parientes de primer grado. En estos casos. la permanencia de los
linfocitos vivos del dador en el receptor, se debe a que comparten un
haplotipo HLA comun, que impide al receptor reconocerlos como
extranos.

Ya que los linfacitos viables son necesarios para la produccidn de
la EIVH, lairradiacién de los productos sanguineos ha demostrado
ser altamente eficaz para pravenir esta complicacion. La irradiacion
de la sangre con arededor de 2,500 rads deja a los linfocitos
incapaces de sufrir transformacion blastica, por lo que es |a dosis que
se utiliza paratratar los componentes que s usaran en los pacientas
en riesgo de EIVH,

Inmunosupresion

La Inmunosupresién inducida por la transfusién es uno de los
problemas més debatidos en la medicina transfusional. Esta
inmunomaedulacion puede ser beneficicsa o deleterea, segun la
situacion clinica.

El efzcto inmunosuprasor mejor cenocido de la transfusion es su
capacidad de mejorar |a sobrevida del rifidn trasplantado, lo gue llevd
a la practica de transfundir deliberacamente a los receptores de
trasplante renal,

Aungue la inmunosupresion puede ser de beneficic para prevenir
rechazo de injerto, en otras situaciones clinicas puede representar un
efecto adverso. En este sentido, existen varios estudios que han tratado
de probar un electo negativo de la transfusion en |a incidenciade infeccion
postoperatoriaorecurrenciade cancer, Estos estudios son ensu mayeria
retrospectivos, por lo que antes ce sacar condusiones delinitivas acerca
delefecto inmunosupresor de la transfusién, se deberan esperar trabajos
prospectivos y mejor controlades.
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