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TEMA XII

TRANSFUSION MASIVA DE SANGRE

Dr. Jorge Dagnino s.
Dr. José de la Fuente B.
Dr. Samuel Torregrosa 2.

La transfusién masiva de Sangre constituge un
problema que ha sido discutido por afios. La razén funda
mental estriba en 1la dificultad, por las circunstancias,

relacionadas. Ademés, contribuye el distinto énfasis de
diversos autores en los varios problemas que involucra la
transfusién masiva, El presente capitulo constituye una
revisién de la literatura, especialmente de aquellos au-
tores que si tienen una experiencia clfinica vasta en el

previo. Esto obliga a interpretar €S0s resultados y con
ceptos teniendo muy en cuenta este factor.

Las dudas empiezan con la definici6én, sin gue
exista unanimidad al respecto. Las consecuencias efecti
vas y/o potenciales de la transfusién masiva dependen de
dos variables Principales: volumen transfundido y tiem-
PO en que se efectfia dicha infusién. E1 limite general-
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mente aceptado para hablar de transfusibén masiva se alcan
za al aportar un volumen igual o superior al volumen san-
guineo estimado del enfermo, y esto en un tiempo relativa
mente corto,

El impacto de la transfusién masiva sobre el vo
lumen original del enfermo es de dificil an&lisis por 1la
multiplicidad de factores envueltos tanto exégenos como
endbgenos. E1l estudio matemdtico se ha hecho utilizando
como modelo experimental el recambio sanguineo del recién
nacido. Los cdlculos se basan en algunos hechos que no
son exactos desde el punto de vista clinico. Entre éstos
podemos mencionar los siguientes: la presuncién que d vo
lumen inicial es igual al volumen final, que la mezcla es
instantdnea y completa y gque el receptor constituye un sig
tema cerrado. Asi se han desarrollado f6rmulas para ca-
racterizar el recambio incremental y el continuo. De ellas
surgen algunas consideraciones que si pueden tener impor -
tancia practica. 1ILa primera se refiere al porcentaje del
volumen original gue permanece a medida que aumenta la can
tidad transfundida: un ejemplo: en un enfermo con volumen
sanguineo inicial de 5 1lts. a1l cabo de 10 unidades trans-—
fundidas queda en circulacién alrededor del 25 % del volu-
men original; con 20 unidades este Porcentaje disminuye a
un 10 % y a sélo 3-4 % cuando se han alcanzado 30 unida -
des. Otra consideracién se refiere a la oportunidad en qie
se inicia la transfusibn: el impacto sobre el volumen ori
ginal, a igual volumen transfundido, es mayor mientras mas
tardiamente se inicie el reemplazo. En otras palabras 7
mientras mayor sea el volumen perdido antes de iniciar el
reemplazo, antes se alcanzars el recambio total o casi to
tal.

Como dijimos anteriormente los efectos deletére
O©s potenciales de una transfusidén masiva pueden dividirse
en dos categorias, como se observa en la Tabla 1. Anali-
zaremos cada uno de estos puntos.
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TABLA 1

EFECTOS POTENCIALES DE LA TRANSFUSION MASIVA

RELACIONADOS CON EL VOLUMEN TRANSFUNDIDO:

1. Transmisidén de enfermedades
2, Transfusifn incompatible
3. Inmunizacién del receptor

RELACIONADOS CON VOLUMEN Y TIEMPO

1. Alteracibn de la afinidad de la hemoglobina
por el oxigeno

2. Coagulopatias

3. Alteraciones del balance &cido-base
4. Toxicidad del citrato

5. Hipotermia

6. Microembolizacibén

7. Elevacidén del potasio plasm&tico

8. Miscelé&neas

RELACIONADOS CON EL VOLUMEN TRANSFUNDIDO

1. Transmisién de Enfermedades

Probablemente este punto represente la mayor toxi
cidad de la Sangre de Banco. De hecho la hepatitis
post-transfusional sigue siendo, aislada, la primera
causa de muerte por transfusidén. El1 riesgo de hepati
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tis obviamente aumenta en relacién directa con el ng
mero de unidades transfundidas. Igual ocurre con
otros agentes patégenos, para algunos de los cuales
no se ha determinado su significado clinico como es
el caso del Citomegalovirus o el virus de Epstein -
Barr,

2. Transfusién Incompatible .

Si bien bdsicamente podria decirse gue la proba-
bilidad de esta complicacién tambié&n aumenta propor-
cionalmente al nGmero de unidades administradas, vale
la pena destacar que la tensién que implica la situa
cibn clinica aumenta las probabilidades de error en
la tipificacién e identificacién.

Volveremos a tocar este tema en relacibén a coagu
lopatias.

3. Inmunizacidn

Aumenta también la frecuencia de esta complica -
cién no sélo por el nfimero de unidades transfundidas
sino porque habitualmente se utiliza sangre total vy
no componentes.

II. RELACIONADOS CON VOLUMEN Y TIEMPO

Obviamente el tiempo que dura la transfusién jue
ga un papel importante. Mientras méas prolongado es, ma-
yores son las posibilidades del organismo para compensar
© amortiguar los efectos deletéreos. Esto se hari atn
mds evidente en la discusién de los puntos especificos.

Agregaremos agui que 1la mayoria de estos efectos
Son consecuencia de la infusién de sangre gque ha sufrido
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diversos cambios metabslicos, estructurales y funcionales
durante su almacenamiento Y que, en general, son propor -
cionales a la duracién de éste, ( Tabla 2 )

TABLA z
Normal Sangre de Banco en
ACD x 14 ds.
pH 70 40 6;6 bz 6'9
Temperatura (°C) 37 4 - 6
Pa CO2 =
(Torr) 40 150 210
Lactato
1,3 5,865
(mEg/1)
Piruvato
0.07 0,22
(mEq/1) g
Ac. Citrico
(mEq/1) 0,18 11,0
Déficit de Base
0 -
(mEqg/1) 2 15
Potasio
3,5 - 5,0 9 =~ 15
(mEg/1)
|
| Factores V, y VIII 100 % 20 -~ 50 %
{
| Plaquetas 240.000 0
'iz - 3 DPG 100 % 3 %
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1. Modificacién de 1la Afinidad de 1la Hemoglobina por el

Oxigeno

ciacién de 1la hemoglobina. Sus modificaciones nos mos -
traron entonces cambios en esta afinidad: desviaciones
a la derecha implican una disminucién de ella Y a la vez
un menor contenido de oxigeno: desviaciones a la izguierx
da traducen cambios contrarios de afinidad Yy contenido .
A nivel tisular, en el Primer caso, (desviacién a la de-
recha), hay una mas féacil entrega del oxigeno y a la in-
versa cuando la desviacién es a 1la izquierda.

Sobre la curva de disociacién influyen numero-
sos factores pero Principalmente 1la concentracién de pro
tones, la tensién de CO2 y la temperatura. E1 aumento
de cualquiera de ellos produce un desplazamiento a 1la de
recha y su disminucién a 1la izquierda. Ademas existen al
gunos sustratos que favorecen la disociacién de la oxihg
moglobina. El mejor conocido es el del 2,3-DPG. ( Ver
Transfusién de Gl6bulos Rojos ).

En la sangre almacenada 1la disminucién del pH,
inducida inicialmente pPor el anticoagulante, inhibe la gl
colisis disminuyendo la sfintesis del 2,3-DPG, a la vez
que acelera su degradacién por activaciébn de la fosfata-
sa especifica. 2asi los niveles de 2, 3-DPG caen a 3 % de
lo normal a los 14 dfas de almacenamiento con ACD Yy en
forma més lenta con cPD. a1 ser transfundida 1la sangre
los niveles se recuperan rédpidamente alcanzando el 50 %
de lo normal a las 4 horas y el 100 % a las 24 horas.

Estos cambios de 2,3-DPG se correlacionan di-
rectamente con 1la P5p. Esta, corresponde a aquella ten-
sibén de oxigeno en que el 50 % de 1la hemoglobina se en-
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cuentra saturada ( TCPS Y PH 7,4 ). "In vitro" el Pgg de-

termina la posicién de 1la curva. Sin embargo se necesita

transfundir cantidades muy grandes de Sangre de Banco pa-

ra hacer descender el Pgsp a valores criticos: transfusio

nes equivalentes a 1 6 2 volamenes sangufneos mantienen i
veles holgadamente sobre 20 mmHg. AfGn més, la simple de

terminacidén de Pgg no toma en cuenta las modificaciones"in
vivo" del pH y temperatura, factores que influyen determi
hantemente en la posicién de 1a curva,

Es por estas consideraciones que el significado
clinico de los cambios de 2,3-DPG son dificiles de documen
tar o evaluar. Aparentemente, en forma aislada, su impor-
tancia es muy secundaria. Sgin embargo, una suma de facto-
res que mudifiquen la curva de disociacién en el mismo sen
tido si ‘puede cobrar importancia. Por ejemplo, 1la asocia
cibn de disminucién de 2,3-DPG con hipotermia Y alcalosis,
tres condiciones que pueden coexistir en una transfusién
masiva, como veremos mas adelante. También puede alguirir
importancia clinica en aquellos enfermos que ya tienen com
promiso, por otros factores, del aporte tisular de oxigeno:
anemia, imposibilidad de aumentar el débito cardiaco y/o
flujo tisular o cuando este aumento constituya un riesgo.Es
el caso, por ejemplo, de un enfermo <2on enfermedad corona-
ria, donde ademas se conjuga la imposibilidad de recurrir
@ un aumento en la extraccién tisular de oxigeno.

Se necesita mayor informacién al respecto para
poder evaluar estos parametros. En 1la practica debemos e
vitar la asociacién de factores, especialmente en aquel
grupo de enfermos mencionados en el Gltimo péarrafo.

2. Alteraciones de la Coagulacién

Es un hecho bien conocido que la transfusién ma
siva trae consigo el riesgo de alteraciones del sistema de
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la hemostasia. Sin embargo, sobre la etiopatogenia vy la
importancia relativa de las distintas causas hay discusin.

En la sangre de Banco ocurren cambios que pue-
den ser causa de coagulopatias:

-~ Practicamente ausencia de Calcio ionizado, por la pre-
sencia del anticoagulante gue produce su quelacién.

- Las plaquetas viables caen al 12 % de lo normal en 24
hrs. y a 2 % a las 48 hrs. Adem&s hay cambios en la
funcibn plaquetaria por la ausencia de calcio, altera-
ciones del pH, disminucién de 1la temperatura y, proba-
blemente, por la accibén de plastificantes que difunden
a la sangre desde el envase pléstico.

- Rapida inactivacién de algunos factores plasmdticos de
la coagulacién, especialmente el F V y F VIII con la
conservacidn a 4°C.

- Liberacidén de sustancias tromboplé&sticas al destruirse
elementos celulares, especialmente glébulos rojos.

Con estos hechos presentes podemos discutir las
distintas posibilidades.

La primera se refiere a la dilucién de factores
de coagulacién. La combinacién de un aumento de algunos
factores plasméticos circulantes durante el stress y la pe
quefia cantidad de ellos ( 5 % FV, 30 % FVIII y 20 % FXI )
necesaria para una adecuada hemostasia quirGrgica, hace qwe
su dilucidn, gque indudablemente ocurre, raramente sea cau-
sa de problemas. Este hecho hace discutir el beneficio del
uso rutinario de plasma fresco congelado durante la trans-
fusibén masiva, excepto en equellos enfermos con alteracio-
nes pre-existentes, por ejemplo, dafio hepitico.
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Queda entonces la trombopenia como causa mas Pro
bable de coagulopatia dilucional. Sin embargo raramente y
sb6lo después de transfusién de vollimenes muy grandes se ob
servan por este mecanismo, trombopenias bajo 50.000 por ml.
Por ello se ha planteado ademés la alteracidn de la fun -
cidn plaquetaria a la que ya hicimos mencidn,

Collins ha mostrado, en su expeniencia, que los
problemas de coagulacién clinicamente evidentes empiezan
luego de 15-20 unidades, aumentando su incidencia hasta al
canzar casi la totalidad de los casos al llegar a las 25 -
30 unidades transfundidas. Ello en heridos de guerra, con
buen estado general previo; probablemente antes, en enfer-
mos con patologia grave pre-existente.

La trombopenia dilucional requiere, para su mane
jo, de sangre fresca (menos de 6 hrs.) o, idealmente, de
concentrados plaguetarios. Como la obtencidn de cualquie-
ra de ellos puede tomar un tiempo largo vale la pena pen-
sar en su necesidad y pedirlos al Banco de Sangre cuando &
se han transfundido 10-15 unidades Y parece probable que =
continuard transfundiendo.

La hipocalcemia antes de provocar problemas de
coagulacidn produce trastornos cardiovasculares, por lo que
nos referiremos a ello mds adelante.

El hecho que, en muchas oportunidades, el descen
so de plaquetas y de otros factores sea mayor que el prede
cible hace plantear que la causa del sangramiento patoldgi
CO sea una coagulacidn intravascular diseminada. En el en
fermo gque necesita transfusién masiva las condiciones pre-
disponentes son muchas: shock, trauma, infusibn de sustan-
cias trombhopldsticas. Junto con la hipercoagulabilidad, v
como respuesta, se desarrolla un aumento de la fibrinolisis,
de tipo secundario. En estas circunstancias el uso de aci
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do epsilon-aminocaproico (EACA) puede ser catastré6fico al
suprimir un mecanismo de defensa. En la duda de fibrino-
lisis primaria o secundaria, siendo la primaria una enti-
dad de dudosa existencia, es aconsejable usar heparina (0,
5 mg/Kg ev) previa al EACA. Sobre el uso de heparina por
otro lado también existe controversia, especialmente por
la comunicacibén de casos en que su uso provocdé la muerte,
u otras en que su uso no mejoré la sobrevida de enfermos
con CID y shock hipovolémico o séptico. En lo que si hay
acuerdo es gue generalmente lo aconsejable es tratar 1la
causa y mejorar las condiciones hemodinémicas, especial -
mente en lo que se refiere a microcirculacién, para que =a
CID se detenga. E1l uso de plasma fresco congelado para
tratar la disminucién de los distintos factores, secunda-
ria a su consumo excesivo, puede entrafar el riesgo de a
fadir "lefia al fuego", riesgo que disminuye a un minimo si
previamente ha mejorado la microcirculacién o, para algu-
nos, con la heparinizacidn previa.

Otra situacidén que puede presentarse como un san
gramiento anormal es la transfusién incompatible. De he-
cho el diagnéstico de ella en un enfermo anestesiado es
dificil. Debe sospecharse si hay persistencia de hipoten
sién a pesar de un reemplazo de volumen aparentemente ade
cuado, la presencia de sangramiento anbémalo, y posterior-
mente, hemoglobinuria. Como mecanismo patogénico de esta
complicacién se ha involucrado también a la CID.

La monitorizacién de estos enfermos desde el
punto de vista hemostdtico debe efectuarse aproximadamen-
te cada 10 unidades de sangre transfundidas. Incluye un
recuento de plaquetas, medicién de fibrinbgeno, tiempo de
protrombina, tiempo parcial de tromboplastina y, si es po
sible, cuantificar los Productos de Degradacidén de Fibri-
négeno. Una trombopenia puede deberse a dilucién o CID.
Un nivel normal de fibrindgeno apunta hacia 1l1a priacra
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pues los niveles de éste son normales en la sangre de Ban
€o. La prolongacién del PTT puede indicar disminucién de
factores de coagulacién o bien presencia de productos de
degradacién del fibrinégeno, consecuencia de su lisis an-
mentada. Esta a su vez puede evidenciarse en la pesquisa
Yy cuantificacidén de los productos de degradacidén del fi -
brinégeno. El1 diagnéstico diferencial, sin embargo, sue-
le ser dificil, muchas veces imposible y sélo puede hacer
se con la evolucidén del cuadro, su respuesta al tratamien
to, o mediante patrones de laboratorio inconfundibles.

3. Alteraciones del Balance Acido-Base

El hecho que la sangre de Banco representa una
carga de dacido significativa y que los enfermos que la ne
cesitan probablemente tienen una acidosis metabblica pre
existente llevé a recomendar el uso de bicarbonato de so-
dio en forma rutinaria cada cierto nGmero de unidades
transfundidas,

Sin embargo la evaluacién sistem&tica del balan
ce acido-base de estos enfermos mostré una variacidén _muy
importante vy totalmente impredecible, excepto en aquellos
casos de hemorragia incoercible con shock, y en éstos, la
administracién de bicarbonato fue generalmente inGtil.
Ello hace que el uso rutinario de bicarbonato sea una préac
tica desaconsejable por varios factores: el riesgo de pro
vocar una alcalosis iatrogénica, alteraci®n de la moviliza
cibn del calcio, sus efectos sobre disociacién de 1la oxihe
moglobina, etc.

Las rzones involucradas en esta situacién son va
rias:

El aumento de la concentracién de hidrogeniones
de la Sangre de Banco se debe fundamentalmente al &cido
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citrico del anticoagulante Yy al 4&cido léactico generado
pPox el metabolismo del eritrocito durante el almacenami-
ento. Ambos son metabolitos intermediarios que entran
al ciclo de Krebs y son rapidamente procesados en condi-
ciones normales. La acidosis Pre-existente también es ra
pidamente revertida al recuperarse el volumen circulante.
Vemos entonces que el impacto de 1la transfusidén masiva so
bre el estado &cido-base del paciente no es un problema
simple de titulacién en un sistema cerrado sino que es bas
tante mas complejo. Intervienen factores de dificil cuan
tificacién: velocidad de infusidén, capacidad Yy velocidad
de metabolizacién, estado circulatorio, etc. Probablemen
te el factor m&s importante sea este Gltimo. Se hace evi
dente que el uso de bicarbonato debe efectuarse en forma
individualizada y ojala objetivamente con la medicién de
gases en sangre,

4. Intoxicacién por Citrato

Este problema sigue siendo discutido en cuanto
a su incidencia e importancia. En la sangre de Banco exs
te un exceso de citrato necesario para asegurar la anticpo
agulacibén completa por medio de la quelacibn del calcio
i6nico. La infusién masiva Y en corto tiempo puede enton
ces conducir a una hipercitremia e hipocalcemia, hechos com
probados en forma experimental. Sin embargo, la adminis-
tracibn rutinaria de calcio puede ser muy peligrosa vy la
documentacién del problema en clinica ha sido muy dificil.

Veamos antes los factores que intervienen en la
relacidén entre transfusién Y calcio ionizado:

= Velocidad de administracién Y metabolizacién del citra
to. Esta, como hemos visto, es muy rapida. Probable-
mente esté disminuida cuando existe hipoperfusién aur-
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que no se ha logrado demostrar una correlacién eviden
te, excepto cuando coexiste con hipotermia y/o dafio
hepéatico previo. S6lo velocidddes POoco usuales de in
fusidn pueden ser téxicas, (mayores de 100 ml/min) .

= Velocidad de movilizacién del calcio desde depbsitos
6seos. Experimentalmente se ha demostrado una respues
ta sorprendentemente ré&pida sugiriendo la existencia &
un pool de hormona paratiroidea pre-formada. No hay e
videncias sobre la importancia que tendria la hipoper-
fusibn 6sea o el eventual agotamiento de la hormona pr
formada,

= Cambios simultd@neos de pH: 1la alcalosis aumenta la u-
nidén proteica del calcio idnico Yy también provoca una
disminucién del calcio total, Ademds cambios del pH
influyen sobre la metabolizacién del citrato, por b me
nos en animales.

= Otros factores de importancia menor o atin no precisada,
como los efectos aditivos de 1la hiperkalemia con hipo-
calcemia y la unidén de calcio iénico con lactato o fog
fato,

Considerando entonces la variabilidad de la reg
Puesta y los riesgos de una hipercalcemia iatrogénica tam
POco aparece aconsejable el uso rutinario de calcio excep
to, quizas, cuando coexisten factores de riesgo. Su uso
puede ser guiado por 1la monitorizacién continuada de ECG,
indic&ndose cuando aparezca una prolongacién del espacio
QT o elevacidén de la onda T. Puede usarse gluconato o
cloruro de calcio. Este tendria ia desventaja de ser irri
tante para las venas pero, PO Su menor peso molecular, con
tiene aproximadamente cuatro veces mis equivalentes de cal
cio a igualdad de peso.
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5. Temperatura

Calentar 10 litros de sangre desde 4°C a 37°C
requiere aproximadamente 300 KCal,lo que representa 1
hora de trabajo muscular moderadamente intenso. Desde
otro angulo, eqguivale a un consumo de oxigeno de aproxi
madamente 1000 ml por minuto, y esto justo en el peor
momento para el enfermo. Es préacticamente inevitable en
tonces que la transfusidén masiva haga descender la tempe
ratura del enfermo, especialmente si &éste esti anestesia
do y con exposicién de visceras. La hipotermia trae con
sigo una serie de consecuencias:

= Aumento de los requerimientos de oxigeno y energia.

= Alteracidén del metabolismo del citrato y lactato au -
mentando las posibilidades de hipocalcemia y acidosis.

- Facilica la salida K+ desde el intracelular, en for-
ma aditiva con la acidosis.

= Aumenta la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno,
la gque junto con la disminucién del 2,3-DPG y alcalo-
sis puede alterar la entrega tisular de 03 como ya vi
mos.

- Arritmias cuando la temperatura desciende bajo 30°cC.
Aqui vale la pena sefialar 1la posibilidad de un mayor
enfriamiento a nivel cardiaco cuando la transfusidn
se hace por catéteres centrales.

= Aumento de la viscosidad sanguinea, deletérea a nivel
de microcirculaciédn.

Vemos entonces que la interaccidn de 1la hipoter
mia con otras alteraciones inducidas por la transfusidén
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masiva es siempre inconveniente. De aqui la recomenda -
cidén de calentar previamente la sangre transfundida vy
también los sueros. Existen distintos métodos para lo
grarlo, estando siempre presente el riesgo de hemélisis
por sobrecalentamiento.

6. Microembolizacién

La presencia de microagregados en la sangre de
Banco es un hecho conocido por afios. Su nGmero y tamafio
tienen una relacién directa con el tiempo de almacenamien
to, siendo éste el factor mé&s importante (Fig. 1). Est&n
compuestos fundamentalmente por plaquetas, desde el pri-
mer momento, agregdndose posteriormente granulocitos vy
fibrina. Se denominan microagregados propiamente tales
aqueéllos que atraviesan los filtros de uso comGn en los
equipos de transfusién, vale decir con poros de 170 a 200
micrones. La medicién indirecta de ellos se hace comGn -
mente con la llamada presién de filtracién gque es aqguélla
requerida para forzar la sangre a velocidad constante a
través de un filtro con poros de 20 micrones. Vale 1la pe
na agregar que el fenémeno de formacidn de microagregados
no es exclusivo de la sangre de Banco: se ha observado
también durante la circulacién extracorpbérea y durante el
shock hemorragico experimental en animales,

Sobre el significado clfinico hay pocos trabajos
bien controlados y concluyentes. Durante circulacidén ex-
tracorpérea se ha mostrado 1la embolizacién a nivel de SNC.
McNamara y cols., mostraron un aumento del shunt intrapul
monar relacionando la magnitud de la hipoxemia post-operz
toria con el volumen transfundido. Ademds se ha involu -
crado a los microagregados como otro factor posible en 1la
génesis de insuficiencia respiratoria idiopéatica. Ello, a
través de un aumento de la resistencia vascular mecé&nica
junto con la liberacién de sustancias vasoactivas y bron-
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Microagregados en la sangre almacenada.
(Ref. 12)
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coconstrictoras. Al respecto destacan los trabajos de Re-
ul y cols., en los que muestra disminucién de la inciden -
cia de insuficiencia respiratoria post-transfusional usan
do microfiltros.

Los filtros actualmente en uso son de dos tipos:
aquéllos llamados de superficie que funcionan por simple
filtracién, y los que retienen particulas por adsorcibn.A
parentemente los mas aconsejables son los primeros,con PO
ros de 40 micrones. Su evaluacidn se hace midiendo el PO
tencial de filtracién, las caracteristicas del flujo y el
eventual dafio a eritrocitos.

Ademds del uso de filtros puede disminuirse el

problema con el uso de sangre fresca (menos de 4 dias) y/o
de gl6bulos rojos lavados.

7. Potasio

El potasio plasmdtico aumenta con el almacena -
miento (12 mEq/L al cabo de la primera semana con ACD lle
gando a 32 mEq/L a los 21 dias). Por ello la posibilidad
de inducir hiperkalemia ha recibido mucha atencién. Sin
embargo s6lo se han observado hiperkalemias en forma con-
sistente con velocidades de infusién superiores a 120 ml/
min. Afln mds, es maAs frecuente encontrar hipokalemias
post-transfusionales explicéndose este hecho por diversos
mecanismos: reentrada al glébulo rojo que ha recuperado
su vitalidad, eliminacién renal, redistribucién intersti-
cial, etc.

8. Misceléneas

Existen algunos problemas de menor importancia
Yy atn otros cuya importancia clinica no ha sido determina
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da. Entre los primeros podemos mencionar la infusién de
amonio que podria cobrar importancia en enfermos con in-
suficiencia hepdtica. Mencionando otros: la hemolisis &
glébulos rojos con la salida de lipidos intraeritrocita-
rios como causa posible en el desencadenamiento de una
CID, alteracién de defensas antibacterianas, infusién de
sustancias vaso-activas (serotonina, histamina, prosta -
glandinas), toxicidad de nuevos aditivos y la infusién &
plastificantes. Al respecto, la acumulacién de éstos es
sorprendentemente alta, 0,25 mgrs/100 ml/dfa de almacena
miento, y si bien su importancia no aparece clara se han
planteado efectos adversos scbre la funcién plaquetaria
o posible dafio tisular.

CONCLUSION

El impacto de la transfusién masiva es conse -
cuencia fundamentalmente de la imperfeccién de los méto-
dos actuales de conservacién de la sangre. Cabe sefialar
que el uso de CPD aten(a algunos cambios comparado con
ACD: menor alteracidén de los niveles de 2, 3-DPG exten -
diendo el tiempo Gtil de la sangre conservada de 21 a 28
dias, menor acidesis con un pH 0,1-0,2 puntos mayor, 20%
menos citrato y potasio. Otra alternativa que represen-
ta evidentes ventajas pero a un costo mucho mayor es la
utilizacién de gl6bulos rojos congelados.

Por otro lado también es evidente que los pro-
blemas se acentian cuando la resucitacién es tardia o
insuficiente. Un buen control hemodiné&mico es probable-
mente la mejor defensa y prevencién de los efectos dele-
téreos de la transfusibén masiva. Cobra aqui importancia
el manejo préactico particularmente en lo que se refiere a
via o vias venosas adecuadas, calentamiento de la sangre,
filtros y monitorizacién. Por €ltimo, pero no menos impor
tante es destacar la incidencia que tiene la iatrogenia:
el uso indiscriminado de bicarbonato,calcio, dcido epsilon
aminocaproico, fibrinbégeno, etc.
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