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NOVEDADES EN MEDICINA TRANSFUSIONAL

l. Introducciodn

Amalia Gpe. Bravo-Lindoro*

Nunca como hoy se han notado tantos avances en la
transfusion, la constitucion de esta nueva especialidad
médica ha modificado notablemente muchos rezagos
ancestrales de utilizacion de la sangre y sus componentes
sin que tuvieran bases cientificas, desafortunadamente
aun privan muchos vicios en los aspectos transfusionales
gue deben ser poco a poco disminuidos a través de
consensos y programas educativos que establezcan en
las nuevas generaciones un uso mas racional de este
recurso tan utilizado y tan ampliamente mal utilizado.
Desde hace més de dos décadas se ha mencionado
gue la medicina transfusional moderna debe orientarse
siempre aproporcionar exclusivamente el olos elementos
sanguineos celulares o plasmaticos que el enfermorequiere.

La transfusion puede ser de gran valor para mantener o
mejorar aun enfermoy permitir, entodo caso, untratamiento
definitivo efectivo de su problema; siempre tomando en
cuenta que puede condicionar también efectos adversos,
algunos potencialmente graves, por lo que su indicacién
debe considerarse siempre muy cuidadosamente en funcion
de larelacionriesgo-beneficio.?

En este simposium se comentaran en principio temas
aspectos de relevancia asociados con el uso de plasma,
paracontinuar conlas basesgenerales delatransfusionen
cirugiacardiovascularyfinalizar conunaspecto sumamente
novedoso referente a los métodos de inactivacion de
patégenos que seguramente revolucionaran lapreparacion
de los componentes sanguineos.

ll. Indicaciones clinicas para el uso del plasma

Abel Lomeli-Guerrero**

Una unidad de plasma tiene un volumen aproximado de
200 a 250 ml. Si el plasma se separa del paquete de
glébulos rojos dentro de las seis horas siguientes a la
obtencion de la sangre y se congela de inmediato a
temperatura entre menos 20 y menos 30 grados,
conservara la actividad de todos los factores de la
coagulaciony tendra unavigencia de un afio para su uso
como Plasmafresco congelado (PFC). Siel plasmano se
congela y se mantiene en refrigeracién, se pierde la
actividad procoagulante de los llamados factores “labiles”
de la coagulacion: Vy VIII, quedando para su uso como
plasma de banco o envejecido.?

Uso clinico del plasma
Tradicionalmente, en nuestro medio se ha abusado de la

transfusién de plasmay PFC; pero aun en paises comolos
Estados Unidos de Norteamérica, en los afios ochenta el

usodel PFC aumenté 10 veces conrespecto alos 10 afios
anteriores, llegando a transfundirse hasta dos millones de
unidades al afio, a pesar de que las indicaciones precisas
para su uso son realmente limitadas.* En 1999, el Dr. Luis
Pitay colaboradores publicaron losresultados del analisis
de la transfusion de PFC en un Hospital regional de
concentracion durante seis meses consecutivos; tomando
en cuentalas indicaciones generalmente aceptadas para
la transfusion de PFC, encontraron que existia indicacion
correcta en el 3.76% de las transfusiones y era incorrecta
o injustificada en el 96.24% de los casos.*

Actualmente y desde hace porlo menos dos décadas,
las indicaciones o utilidad clinica de la transfusion de
plasma son bien precisas y estan bien definidas.

EIPFC, al conservarlaactividad practicamente integra
de todos los factores de la coagulacién, esta
primordialmente indicado en el tratamiento del sangrado
secundario adeficienciade cualquierade ellos o enforma
profilactica cuando se va a realizar un procedimiento

* Subdirectora de Servicios Auxiliares de Diagndstico y tratamiento. Instituto Nacional de Pediatria. México DF.
** Centro Jalisciense de la Transfusion Sanguinea. Secretaria de Salud, Jalisco.
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invasivo en este tipo de pacientes, siempre y cuando no
se disponga de un concentrado especifico del factor
deficiente. Es especialmente (til para tratar deficiencias
multiples, que condicionenun TP oun TTP arribade 1.6
veces el valor normal, como en el caso de lainsuficiencia
hepdtica, la coagulacién intravascular diseminada, enla
deficiencia de vitamina K con sangrado secundario o
cirugiainminente; para revertir en formarapida el efecto
de cumarinicos y en la transfusibn masiva con
coagulopatiadilucional. Puede usarse también enalgunos
casos de deficiencia de antitrombina Ill y puede ser util
en el manejo de la PUrpura trombocitopénica trombética
(PTT).A

Una unidad de actividad de cualquier factor de la
coagulacion se define como la actividad procoagulante
de este factor, contenida en un mililitro de plasma normal
o de una mezcla de plasmas normales.

Normalmente se requiere menos de 50% de actividad
de cualquier factor paralograr unabuenacoagulacién. En
el plasma fresco o PFC, la actividad de cada uno de los
factores varia de 0.7 a 1 U/ml, por lo que se requiere de
poco menos de la mitad del volumen plasmatico del
enfermo para corregir el defecto hemostéatico. En
sangrados mayores, heridas o intervenciones quirdrgicas,
se necesitan transfusiones repetidas hasta lograr la
cicatrizacion; por ejemplo, el FIX tiene unavidamediade
18a24 horas, porlo que se requieren transfusiones mas
0 menos cada 24 hrs. La eficacia del plasma esta por
tanto limitada por el gran volumen que se requiere.

El plasma de banco o envejecido conserva buenos
niveles de actividad de todos los factores, excepto el V
y el VIII; puede ser (til en casos de deficiencias de otros
factores, especialmente F IX, aunque su valor esta
limitadoigual, porlas grandes cantidades que se requieren
y el riesgo de sobrecarga de volumen.

Elplasmadesprovistode F VIl o remanente después
de separarle los factores crioprecipitables puede usarse
en casos de sangrado debido a deficiencias de factores
I1, VII, IXy X (complejo protrombinico). Es ttiltambién en
el tratamiento de la PTT.

El plasma de banco o el PFC no deben usarse como
fuente de proteina (albumina) o como expansor del
volumen plasmaético por los riesgos que la transfusion
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impone y por existir otros medios igual o mas eficaces y
menos riesgosos como laalbdminaliofilizada o en solucién
concentrada, soluciones cristaloides y coloides, etc.®

El crioprecipitado, obtenido de una unidad de plasma
fresco por congelacion rapida o lenta y descongelacion
lentaentre 1y 6 grados, contiene, enun pequefio volumen
de plasma de aproximadamente 10 a 15 ml, 80 a 100
unidades de F VIII; aproximadamente 250 mg de
fibrindgeno; 30% de la actividad del F XIIl, 40 a 70% de
factor de von Willebrand y fibronectina. La utilidad principal
del crioprecipitado es en el tratamiento de pacientes con
hemofilia A, asi como en las deficiencias de los otros
factores contenidos en el mismo. Ha resultado de gran
utilidad en el trasplante de higado.®

El conseguirunuso racional de los hemocomponentes,
en este caso del plasma, limitdndolo a sus indicaciones
precisas conduce a la optimizacién de los recursos,
disminuyendo costos de operacion y carga de trabajo
tanto del personal del banco como del personal de los
servicios clinicos y se logra una préactica transfusional
mas segura, al brindarle al paciente exclusivamente el
componente que realmente requiere, disminuyendo
riesgos innecesarios y costos.
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lll. Transfusion del paciente en cirugia cardiovascular

AnaMaria Mejia-Dominguez

El desarrollo de las cirugias cardiacas se refiere a la
décadade 1950-1960junto con elavance tecnoldgico de
lacirculacién extracorpérea, los oxigenadores, lastécnicas
quirdrgicas, y poder transfundir los diferentes
componentes sanguineos, realizandose en Estados

Unidos de 38,000 a 300,000 cirugias a corazon abierto de

1970 a 1980 y el mejor entendimiento en el sistema

circulatorio y las alteraciones de la coagulacion.

Las cirugias mas frecuentes son los puentes
coronarios, por ser la patologia cardiaca en adultos
mayores de 60 afios, la segunda son las correcciones
quirargicas de las cardiopatias congénitasy comotercera
causa se resumen las valvulopatias por enfermedad
reumatologica 6 inmunolégica.

Las cardiopatias congénitas se clasifican por su
alteracion estructural y las manifestaciones clinicas con
la presencia 6 ausencia de cianosis. Se describe en la
literatura mejoria en la morbimortalidad si la correccion
quirdrgica se realiza atemprana edad, (4-6 semanas de
vida), y posteriormente en la etapa preescolar y escolar
como 2°y 3° fase de correccion, o tardias en la adoles-
cencia y edad adulta.

I.  Cardiopatias congénitas con cianosis

I-a. Cardiopatias congénitas con cortocircuito veno-
arterial:

a. Conpocacardiomegalia.- Tetralogia de Fallot, Atresia
Pulmonar con comunicacion interventricular, obs-
truccién de la valvula tricispide: a-2.- Con
cardiomegalia: Enfermedad de Ebstein, Atresia
Pulmonar sin comunicacion iterventricular, Esteno-
sis pulmonar valvular.

b. Cardiopatias con cortocircuito mixto

b-1. Cardiopatias con cortocircuito mixto, se pueden
presentar con cardiomegalia e hiperflujo pulmonar:
La transposicion de las grandes arterias, conexion
anomala total de venas pulmonares, tronco arterial
comun, doble cAmara de salida ventricular, conexion
atrioventricular univentriculo.

b-2. Sincardiomegalia: transposicién de grandes arterias
con estenosis pulmonar, conexién atrioventricular
univentriculo con estenosis pulmonar, doble camara
de salida del ventriculo con estenosis pulmonar.

Il. Cardiopatias congénitas sin cianosis:

Il-a. Con cortocircuito arteriovenoso.
Comunicacioninterventricular (CIV), Comunicacion
interauricular (CIA).

lI-b. Sin cortocircuito: Estenosis pulmonar, Estenosis
Adrtica, Coartacion adrtica.

[1l.  Miocardiopatias.
Lacorreccién quirargica dependera de la severidad
de las manifestaciones clinicas, y su canalizacién a
una institucién especializada.

IV. Miscelaneas: Aneurismas, trasplante cardiaco y
otros.

Existen enlaliteraturadiversosinformes en cuantoal
uso de los componentes sanguineos en las cirugias
cardiacas, con un alto o bajo consumoy se relacionan al
andlisis de las causas del sangrado en cirugias de
corazon abierto, porlo que alreferirnos a lafisiopatologia
se menciona que los principales elementos de la
hemostasia microvascular son las paredes de los vasos
y elendotelio, porlo que ante unarupturade una arteriola
0 vénula, la contraccion del vaso debiera ser suficiente
paradetener el sangradoiniciando conlaformaciéndelos
tapones plaquetarios, conlaactivacién de plaquetasy de
losfactores de lacoagulacion, siguiendo conlageneracién
detrombinay defibrinayterminar conlaincorporacién del
plasminégeno en el coagulo para su disolucién.

Variacion de condiciones de la cirugia a corazén
abierto para la practica de la transfusion

Lainterrelacion de sistemas multifactoriales, se confronta
con la variabilidad del protocolo quirdrgico, del equipo
(bomba de circulacion extracorpérea, oxigenador), el
pacientey sus condiciones preoperatoriasy medicamentos
gue son antiagregantes (aspirina, otros antiagregantes) y
anticoagulantes. Seresumenlas condiciones que afectan
a la hemostasia:

a. Hipotermia

Hemodilucién

Agentes farmacolégicos

Hipotensién

Superficiestrombogénicas.

® 0o

a. Hipotermia: presentaunamarcadaanormalidaddela
agregacion plaquetaria, con prolongacionenel Tiempo
de sangrado (TS), la causa es desconocida.

b. Hemodilucion: Puede usarse solucién salina,
expansores, albiminacon Concentrados eritrocitarios

* Jefe del Banco de Sangre. Instituto Nacional de Cardiologia,”Ignacio Chavez” México. DF.
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0 no, y realizando rescate celular para la reinfusién,
diferencidandose que al disminuirlaconcentracién de
plaquetasy factores de lacoagulaciény sidisminuye
el hematdcrito, sugiere consumo que junto con las
otras condiciones puede favorecer el sangrado.

c. Agentes farmacologicos: El uso crénico de
anticoagulantesyantiagregantes preoperatoriamente,
asicomootros estreptoguinasa, uroquinasa, heparina,
protamina. Los cumarinicos que con la medicion de
TP valora los factores K dependientes, como F VII, F
IX, F X, como ejemplo de las drogas antiagregantes
nos referimos a la aspirina a dosis bajas de 325 mg/
diausadaenlaenfermedad arterial coronaria, favore-
ce el sangrado por la disfuncion plaquetaria, otra de
las alteraciones es la activacion de la fibrindlisis por
la estreptoquinasa, por lo que es necesario medir el
fibrinbgeno y TPA. La heparina con efecto
anticoagulante directo, usado durante eltransoperatorio
(cierta controversia en la dosis, revirtiendo el efecto
delaheparina con sulfato de protamina 150 a200 mg
de acuerdoalaestimacionde ladosis circulante de la
heparina 6 100 mg de protamina por cada 1000 U de
heparina. En la sala quirargica se mide el tiempo de
coagulacion modulando hacia la normalidad con
protamina, después de laneutralizacion de heparina-
protaminapuede presentarse trombocitopenialacual
tiende anormalizarse.

d. Hipotensién e hipoxemia: la prolongacion de estos
dos eventos condicionan la presencia de la
coagulacionintravascular diseminada (CID).

e. Superficiestrombogénicas: Elcontactodelasangre
de los pacientes con superficies plasticas en los
circuitos cardiopulmonares laactivacion de plaquetas
ydelosfactores delacoagulacion F XlI, Kinindgeno,
Kalicreina, F XI, y activacion de la fibrindlisis con
depdsito del complejo C5b-9 en los eritrocitos,
leucocitos y plaquetas y en las superficies del
oxigenador.

Causas en el mecanismo del sangrado: Falla en la
hemostasia microvascular, laceracion inadvertida, en
reoperacion hay inflamacion del tejido vascular, con
alteracion de la estructura normal, la asociacion con el
sangrado masivo se puede presentar unalesién en cualquier
parte de la Aorta ascendente, lesion en el interior del
esternon, el efecto de dilucion en el nUmero de plaquetas
o su disfuncién o de su consumo si se presenta una
condicién de CID, para el manejo o la prevencién de tales
situaciones en la actualidad se usa la APOTRININA
(proviene lainhibicién de las serino-proteasas) lo que evita
la prolongacion del sangrado quirtrgico. El efecto de
diluciénylaactivacién delfibrin6geno o suconsumo puede
manejarse con laadministracion de Crioprecipitados.
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Estrategiatransfusional en lacirugiacardiaca
Hemodilucion

En este procedimiento se extrae sangre al inicio de la
cirugia y se reemplaza su volumen por soluciones
cristaloides, con disminucion del hematdcrito (Ht)
intraoperatoriamente, para su reinfusion posterior.

Plaquetoféresis intraoperatoria
Rescate celularintraoperatorio

Durante este procedimiento la sangre se recupera del
campo quirdrgicoy sereinfunde en eltrans o postoperatorio
inmediato, lasangre se aspiraaunreservorio que contiene
un filtro el cual elimina coagulos y tejido debridado, la
sangre colectada se bombea a una centrifuga que
concentra los eritrocitos, los lava con solucion salina
fisioldgicay los resuspende a un hematdcrito aproximado
de 50%, este concentrado lo reinfunden al paciente (enun
méaximo de 6 h). El lavado de los eritrocitos, elimina
fibrina, factores de coagulacion activados, detritus
celulares, potasio, hemoglobinalibre y otros metabolitos,
sedebe detenerlaprecaucién conlahemdlisis producida
por succion, turbulencia 'y espuma.

En ocasiones en que la hemorragia del paciente es
grave, lamaquina puede procesar unaunidad de eritrocitos
en menos de 5 minutos, el sitio de recuperacion de la
sangre debera estar exento de bacterias, célulastumorales,
sustancias bactericidas, contenido intestinal., (el equipo
usado es el llamado Cell Saber). Algunos riesgos son la
trombocitopenia, el microembolismo, elembolismo aéreo,
la contaminacion bacteriana y la transfusion de
hemoglobinalibre.

Sereportay porlaexperiencia en laInstitucionen que
el uso de los componentes de sangre en tales
circunstancias dependerade la condicion del paciente de
acuerdo aloreferido anteriormente y al procedimiento, ya
que en el 74% de pacientes con enfermedad coronaria
reciben aspirinay otros antiagregantes (Plavix) presentan
disfuncién plaquetaria, el uso de labomba de circulacion
extracorporea, del oxigenador de membrana, la
anticoagulacion (heparina), los factores externos comola
hipotermiaparala proteccion del corazén, lahemodilucion.
El consumo en CE = 4-6U en el transoperatorio, y en el
postoperatorio es la reposicion del sangrado por el tubo
toracico/ 24h, puede necesitarse de 2-3 U de CE.
Plaquetoféresis 1-2 unidades, y plasmafresco congelado
2-6 unidades. El uso de crioprecipitados varia de 8 a 20
unidades. Enlos casos de pacientes pediatricos menores
de 1 afio 1-2 unidades fraccionadas.
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En reportes de grupos multicéntricos la media es de
3U-CE vs. 30 U —CE en 1979... se reporta que el 32%
usan plasmay el 22% plaquetas.

Transfusion en cirugia cardiaca:

Concentrados eritrocitarios

Plaquetas: plaquetoféresis

Plasma fresco congelado

Crioprecipitados.

Transfusion autélogaintraoperatoria; plaquetoféresis,
hemodiluciény rescate celularintraoperatorio.

Agentes farmacoldgicos: vasopresina, apotrinina

Eritropoyetinarecombinante.
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V. Métodos de inactivacion de patdogenos en productos

“celulares

Amalia Gpe.

El mejoramiento de los procesos en la seleccion del
donador, el uso de métodos de deteccion especificos
para ciertos microorganismos a través de pruebas de
tamizaje y amplificacion nuclear, hanincrementado con-
siderablemente la seguridad transfusional, disminuyendo
los riesgos de tipo infeccioso, sin embargo establecer un
riesgo “cero”para la transfusion de productos de sangre
todavia es muy dificil,* tomando en cuenta:

a) Laexistenciade “periodos de ventana” que imposibi-
litan la deteccion de ciertas enfermedades en un
disponente de sangre potencialmente infectado (He-
patitis C, Virus de inmunodeficiencia humana, etc.)?

sanguineos

Bravo-Lindoro*

b) Laaparicionde patdgenos emergentes que pueden
ser transmisibles por via sanguinea y que
rutinariamente no son estudiados (Enfermedad de
Creutzfeldt - Jakob, Herpes Tipo 8, Enfermedad de
virus del Nilo, etc.)®

c) La posible contaminaciéon bacteriana de algunas
fracciones sanguineas como los concentrados
plaquetarios o eritrocitarios durante su preparacion.*

d) Lapresenciade leucocitos que pueden servehiculos
de patdgenos intracelulares de procesos infecciosos
apesar de ladisminucion de los mismos por diferen-
tes métodos.

* Subdirectora de Servicios Auxiliares de Diagndstico y Tratamiento. Instituto Nacional de Pediatria. México DF.
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Basado en estos argumentos la tecnologia para
inactivacioén de patdgenos deberaafectarlos compartimentos
extracelular, intracelular y nuclear siendo ideal que el
proceso sea efectivo contra las secuencias de los acidos
nucleicos integrados en los leucocitos de los productos
sanguineos

Lasestrategias paramejorarla seguridad transfusional
han sido relevantes en las Ultimas 2 décadas en la
preparacion de hemoderivados a través de inactivacion
de patdgenos, siendo el avance notorio en los derivados
de plasmafresco congelado (PFC), y durante los Gltimos
afos enlos productos celulares (Concentrado eritrocitario
(CE)yplaquetario (CP)>®

En términos generales los métodos de inactivacion
debenasegurar:

*  Unamplio espectro de inactivacién de patégenos.

* No alteracion de la funcion celular.

e Unaltomargen de seguridad.

»  Compatibilidad del proceso con las operaciones del
banco de sangre.

Sistemas de inactivacion para concentrados plaquetarios
CP)

Desarrollos considerables se han realizado en la
inactivacion de patdgenos delos concentrados plaquetarios,
los cuales pueden ser divididos en 2 grupos de métodos
basicos:

» Psoralenos.- Que afectan directamente al acido
nucleicode lacélulay que haresultado ser elmétodo
mas efectivo en la actualidad.

»  Fotodinamicos.- Los cuales afectan directamente la
produccién de oxigeno de la célula, sinembargo esta
metodologia no ha logrado niveles efectivos de
inactivacién y se observa un importante dafio
plaquetario.
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Figura 1. Mecanismo de accién de Amotosalen (psoraleno) S59
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Los psoralenos son sustancias de bajo peso molecular,
furocumarinas planares. Los cuales en ausencia de luz
ultravioleta (UVA) se intercalan con las regiones
helicoidales de DNA y RNA bajo un equilibrio cinético.
Cuando se someten aluz ultravioleta, reaccionan conlas
bases pirimidicas para formar enlaces covalentes y
entrecruzamientos con los acidos nucleicos y se ha
demostrado que esto impide la replicacién celular del
genoma de bacterias y virus (Figura 1).

Lin y colaboradores en 1989 son los primeros que
establecen el uso potencial de los psoralenos en la
inactivacion de patégenos utilizando el 8-methoxypsoraleno
(8-MOP) basandose en los estudios previos para el
tratamiento de linfomas cutaneos tipo T y psoriasis, sin
embargo estos resultados no fueron alentadores para uso
clinico,” ellos mismos reportan mejores resultados con
otro psoraleno (aminopsoralenos) S-59 siendo actualmente
el prototipo utilizado por la compafiia Baxter Healthcare
Corporation Round Lake, IL

El prototipo de S-59 es un sistema cerrado con una
serie de bolsas contenedoras en las cuales un pool de
buffy-coat o una unidad de concentrado plaquetario y
solucion aditiva es conectada a una bolsa con S-59, la
cual es iluminada con luz ultravioleta por 3 minutos,
posteriormente es retirado el residuo de S-59 mediante
unaresinacontenidaen el plasticoPL2410 ,finalmente el
concentrado es transferido a una bolsa con las
caracteristicas para conservar las mismas entre 20y 24
grados centigrados por 5 dias (Figura 2).

Hasta el momento laaplicacion del S-59 ha demostra-
do la eliminacién de los patégenos y en los estudios
realizados tanto basicos como clinicos la viabilidad y
funcionalidad de las plaquetas se ha conservado, practi-
camente sin efectos secundarios, asi mismo hasta el
momento no han sido demostrados efectos potencial-
mente cancerigenos.”®

Otro método de inactivacion plaquetaria esta siendo
investigado por Gambro BCT usando riboflavinao B12,,
sustanciaque se une en presenciade luz ultravioletaalas
bases de DNA y RNA inhibiendo la replicacion de
patogenos.®

Sistemas de inactivacion de concentrados eritrocitarios
(CE)

Diversas empresas han realizado investigacion de los
métodos de inactivacion para los concentrados
eritrocitarios ; la dificultad estriba en las propiedades de
absorcién luminosa de la hemoglobina y la viscosidad.
Por lo cual la mayoria de las investigaciones estan
encaminadas alos métodos fotodinamicosy mas recien-
temente se estan enfocando hacia la afectacion de los
acidos nucleicos.
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Figura 2. Equipo para obtencion de concentrados plaquetarios
Intersol .Baxter.
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Figura 3. Mecanismo de accién del S-303

Algunas de las sustancias utilizadas como estudio para
lainactivacion son: las porfirinas como la merocianina 540,
el azul de metileno (MB), y las talocianinas, técnicas
fotodinamicas que mantenian lasobrevida de los eritrocitos
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pero que sin embargo, no eran tan efectivas para la
inactivaciény que ademastenian como efectos colaterales
un aumento de la hemodlisis y del nivel de potasio por el
dafio secundario.®
Wagnery colaboradores en 1998 describeneluso de
nuevos compuestos fenotiazinicos (azul dimetileno) que
tiene unmejor espectro de inactivacion comparado con el
MB, y con una menor hemdlisis.™
Recientemente se hanrealizado estudios enfase 1 del
compuestollamado Inactine (PEN-110).%2
Otros compuestos utilizados comoinactivadores son
los compuestos llamados: “Anchor Linker Effectors”
(ALE) y “Frangible Anchor Linker Effectors” (FRALE).
Los compuestos (FRALE) comprenden 3 partes:
a) Ungrupo que se intercala a los acidos nucleicos.
b) Un grupo efector con enlace covalente a los acidos
nucleicos.
c) Una parte central de enlace fragil que facilita la
degradaciondel compuesto.

Los compuestos FRALE son estables en pH bajo y
son activados con una desviacion del mismo o a la
adicion de concentrado eritrocitario con plasma con
alguna solucién aditiva de un pH neutral. El prototipo de
estas sustancias; es el S-303 el cual se afade al
concentrado eritrocitario (100mg/dl) y se degrada conuna
carga negativa al compuesto S-300 (Figura 3).

Se ha demostrado que el S-303 inactiva altos titulos
de VIH, Virus de hepatitis B de pato, virus de estomatitis
vesicular, virus de tipo herpes simple virus de diarrea
bovina y grupos de bacterias Gram positivas y Gram
negativas. Los estudios en modelos murinos demuestran
una buena sobrevivencia de los eritrocitos comparados
con los no sujetos a tratamiento.

El prototipo de S-303 también es utilizado en bolsas
plasticas de recoleccion con sistemas cerrados y una
serie de conectores, el S-303 es afiadido al concentrado
eritrocitario (200 a 250 ml), es incubado a temperatura
ambiente por 8 horas , tiempo para la inactivacion del
patogeno, y degradaal compuesto inerte S-300, después
de la incubacion los eritrocitos son transferidos a una
bolsa plastica que contiene un compuesto para absorcion
(Compound Absorption Device CAD) que se puede alma-
cenar por 42 dias a 4 grados centigrados.

Al momento los estudios realizados fase | y Il de tipo
clinico han demostrado unabuenaviabilidad y adecuada
recuperacion.

Otro compuesto en estudio es lariboflavina la cual se
mezcla al concentrado eritrocitario para posteriormente
aplicarle una luz visible de débil espectro con una
absorbancia muy baja por parte de lahemoglobina que al
parecer inactiva de forma adecuada los patdgenos.®
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Conclusiones

Existe un gran desarrollo de los métodos de inactivacion
de patdgenos para cada uno de los componentes
sanguineos que se encuentran en varias etapas de
investigacion clinica en Estados Unidos y Europa, mas
alla de estos desarrollos es evidente que la utilizacion de
estos métodos mejorard profundamente la seguridad
transfusional y seguramente modificara las estrategias
de estudio de las pruebas de tamizaje y escrutinio.
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