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La transfusién es sustancialmente segura en la
actualidad. Sin embargo, las transfusiones de
sangre alogénicas estdn aldn asociadas con
varios riesgos, que van desde errores clerica-
les hasta transmisiéon de agentes infecciosos y
complicaciones inmunolégicas. Ademds, es im-
portante sefialar que la busqueda permanente
de la reduccién de los riesgos de transmisién
de infecciones por transfusién y la posibilidad
de garantizar la disponibilidad y oportunidad
en la entrega de unidades, estd basada en la
donacién voluntaria de sangre, que surge de la
fuente limitada de su obtencién: las personas
sanas.

Las reacciones transfusionales son un grupo
diverso de eventos que ocurren como resultado
de una transfusién que usualmente se presentan

durante o poco tiempo después de una trans-
fusién. La diversidad de estas reacciones nos
enfrenta a que un algoritmo simple no abarcaria
todos los eventos.

La incidencia de las complicaciones mayores
en el pais debido a las transfusiones de sangre
es desconocida y para analizar el riesgo residual,
en el Banco de Sangre del Hospital La Catélica,
se implementé un sistema de hemovigilancia con
datos préximos a ser publicados.

El propédsito de estas guias es presentar un
panorama de las opciones de investigacion
y manejo de las reacciones postransfusio-
nales y discutir cudles son los métodos més
apropiados para la implementaciéon de las
técnicas de investigacién en un sistema de
hemovigilancia.

*  Especialista de Inmunohematologia y Banco de Sangre. Universidad de Costa Rica. Hospital La Catdlica, San José, Costa Rica.

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/medicinatransfusional/
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Cuadro o Anexo

Laboratorio-ex. compl.

Tratamiento

Tipo de Etiologia/fisiopato-
reaccion logia

Prevencion

Manifes-

tacion Otras manifestacio-
clinica nes clinicas

Fiebre Fiebre y malestar

en pocos minutos
(menos de 10 mi-
nutos) de comen-
zada la transfusion,
escalofrios, dolor
en sitio de infusion,
taquicardia, disnea,
ansiedad, inquie-
tud y dolor lumbar.
En pacientes anes-
tesiados: hipoten-
sién incontrolable,
hemorragia y he-
moglobinuria.

Sintomas menos
intensos, por lo
general no se ma-
nifiestan inmedia-
tamente. Respuesta
transfusional pobre
o nula cuando se
transfunden los glo-
bulos rojos.

Solicitar al laboratorio: he-
mograma, orina, bilirrum-
binemia total, directa e
indirecta, haptoglobina,
% reticulocitos, LDH, TP
y TPT.

Banco de Sangre efectda:
prueba de antiglobulina di-
recta, rastreo de anticuerpos
irregulares y hemocultivo.
Puede encontrarse: he-
moglobinemia disminuida,
hemoglobinuria, aumento
de la bilirrubina total (a pre-
dominio indirecto), prueba
de antiglobulina directa
positiva, alteracion de coa-
gulacion, haptoglobina dis-
minuida y LDH aumentada.

Solicitar al laboratorio: he-
mograma, bilirrubina total,
directa e indirecta, por-
centaje de reticulocitos y
haptoglobina.

Banco de Sangre efectda:
prueba de Coombs directa
e indirecta.

Puede encontrarse: hemog-
lobinemia disminuida y leve
aumento de la bilirrubina
total con predominio de
la indirecta. El Banco de
Sangre debe detectar e
identificar los anticuerpos
irregulares en el receptor.

1. Interrumpir la transfusién.
2. Comunicar al Banco de
Sangre.

3. Traslado a UTI.

4. Mantener una via permeable
con infusion de solucion salina
normal.

5. Mantener una diuresis de
100 mL/h las primeras 24 ho-
ras. Furosemida e.v. de 40-80
mg. Si no hay respuesta en las
primeras horas, se debe evaluar
una didlisis. Si desarrolla CID, se
podria necesitar la transfusién
de GRE, PFC y plaquetas.

1. Comunicar al Banco de
Sangre.

2. Manejo de los efectos cau-
sados por la hemdlisis (que no
suele ser aguda).

Hemoli-  Anticuerpos preexis-

tica agu-  tentes en el receptor

da contra antigenos eri-
trocitarios del do-
nante. Generalmen-
te incompatibilidad
del sistema ABO.
Formacién de com-
plejos inmunitarios,
hemdlisis intravas-
cular, activaciéon
del complemento,
CID, lesiéon renal
(isquemia, necrosis
tubular aguda, IRA)
y muerte.

Hemo- Presencia de anti-
litica re- cuerpos en pacien-
tardada  tes politransfundi-

dos, generalmente
tipo I1gG (especifici-
dad contra antige-
nos del sistema Rh,
Kell, Duffy y Kidd).
Hemodlisis extravas-
cular, no se fija com-
plemento.

Aplicar criterios estrictos
en la identificacion de
pacientes y sus muestras
de sangre. Vigilancia cui-
dadosa de la transfusion
los primeros 10 minutos.
Es importante que el sis-
tema de hemovigilancia
garantice la devolucion
de las unidades trans-
fundidas para el cierre
transfusional.

Cumplir estrictamente
con los pardmetros de
estudio previo a la trans-
fusion. Vigilar al paciente
que recibe la transfusién
y después de la misma.
Monitoreo de clinica y
laboratorio postransfu-
sional.
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Manifes-
tacién Otras manifestacio- Tipo de Etiologia/fisiopato-
clinica nes clinicas Laboratorio-ex. compl. Tratamiento reaccion  logia Prevencion
Fiebre Generalmente no Banco de Sangre efectGa: 1. Interrumpir la transfusion. Reac- 1. Presencia de ci- En pacientes con dos
se manifiesta en el estudio de la presencia 2. Comunicar al Banco de cion fe- tocinas en el pro- o mads reacciones fe-
los primeros mi- dg anticuerpos antllguco- Sangre. 5 EI‘I' r;o ducto transfumfldo briles, leucorreducir las
nutos, hay un au- Citarios con dos o mds re- 3. Descarte.m.do una reaccion hemoli- Ilbe.radas por leu-  nidades a transfundir.
acciones en el paciente. grave, administrar antipiréticos tica cocitos o plaquetas 3
mento de la tem- . ) . - . Controlar la velocidad
Anti-HLA, antigranulocitos  (acetaminofén 325-500 mg) via durante el almace- P
peratura en 1°C : ‘ p ; de infusion, ya que las
o Y antiplaquetarios. oral o parenteral segn el esta- namiento. X diad
0 mas durante la do del paciente, y reinstaurar 2. Anticuerpos an- feacciones mediadas por
transfusion o hasta la transfusion a un goteo mds tileucocitarios en  Pirégenos estan condi-
dos horas después lento una vez que ha bajado la el plasma del re- cionadas por la velocidad
de finalizada. Pue- temperatura. ceptor, constituye excesiva.
de acompanarse el efecto indesea-
de escalofrios o ble mas frecuente
0,
temblores, cefa- (ZA)del.total de las
transfusiones.
lea y malestar. Es
benigna y autoli-
mitada.
Fiebre muy alta, Solicitar al laboratorio: he- 1. Interrumpirinmediatamente C o n - Presencia de bacte- Cumplir normas de
escalofrios, enro- mograma y hemocultivo la transfusion. tami- rias o endotoxinas asepsia, desde la fle-
jecimiento de la seriado del paciente. 2. Comunicar al Banco de nacién en el hemocom_po- botomfa del donante
piel, dolor abdo- Banco de Sar?gr? _efectua: Sangre. bacte- nepte tranffundldo, heaia B conei@n del
control bacteriolégico de la 3. Evaluar traslado a UTI. riana mas cominmente

minal, véomitos,
mialgias genera-
lizadas, choque,
hemoglobinuria,
CID e insuficiencia
renal.

unidad transfundida. He-
mocultivo del paciente.
Cultivo de bolsa, segmento,
y muestra de seroteca.

4. Tratamiento del choque,
administrar combinacién de
ATB de amplio espectro y tratar
la CID.

en los concentrados
plaquetarios.

hemocomponente al
paciente. Es importan-
te para el sistema de
hemovigilancia, en este
punto, el mantenimien-
to de los sueros de los
donadores en una se-
roteca, alicuotados y
almacenados al menos
por un ano.
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Cuadro o Anexo

Manifes-
tacién
clinica

Otras manifestacio-
nes clinicas

Laboratorio-ex. compl.

Tratamiento

Tipo de
reaccion

Etiologfa/fisiopato-
logia

Prevencion

Fiebre

Disnea

Puede o no apare-
cer fiebre y orinas
oscuras.

Escalofrios, ciano-
sis, insuficiencia
respiratoria, edema
pulmonar sin signos
de descompensa-
cién cardiaca ni so-
brecarga circulato-
ria. RX: infiltrados
de ambos campos
pulmonares, sin
agrandamiento de
la silueta cardiaca.

Solicitar al laboratorio: he-
mograma, orina, bilirrubina
total, directa e indirecta.
Puede encontrarse: hemog-
lobinuria, hemoglobinemia
disminuida y bilirrubina
sérica total aumentada a
predominio indirecta.

Solicitar a laboratorio: he-
mograma y gases arteriales.
Puede encontrarse: satu-
racion de O, disminuida y
hemograma normal.
Solicitar a radiologfa: radio-
graffa de térax frente.
Puede encontrarse: infiltra-
dos de ambos campos pul-
monares sin agrandamiento
de la silueta cardiaca.
Banco de Sangre efectda:
anticuerpos anti-HLA o
especificos contra granulo-
citos en suero del donante.

1. Interrumpir la transfusion.
2. Comunicar al Banco de
Sangre.

3. Evaluar traslado a UTI.

4. Mantener una via permeable
con infusién de solucién salina
normal.

5. Mantener una diuresis de
100 mL/h las primeras 24 horas.
Furosemida e.v. 40-80 mg. Si
no hay respuesta en las prime-
ras horas, se debe evaluar una
didlisis. Si desarrolla CID, trans-
fundir SH, PFC y plaquetas.

1. Interrumpir la transfusion.
2. Comunicar al Banco de
Sangre.

3. Traslado a UTI con soporte
respiratorio, puede incluir in-
tubacién endotraqueal.

Reac-
cion he-
molitica
no in-
mune

Lesion
pul-
monar
aguda
asociada
a trans-
fusién
(TRALI)

Situaciones que pro-
ducen hemodlisis en
hematies del do-
nante o del receptor,
pero por causas no
inmunes: valvulas
cardiacas o circula-
cién extracorpoérea,
infusién de solu-
ciones hipoténicas
o medicamentos,
calentamiento ex-
cesivo y congelacién
sin crioprotectores.

Edema pulmonar no
cardiogénico origi-
nado por la presen-
cia de anticuerpos
del donante en el
producto transfun-
dido que reconocen
los leucocitos del
receptor en un pa-
ciente predispues-
to. También esta-
rian involucrados
los lipidos activos
generados durante
el almacenamiento
de los componentes
celulares.

Cuidadoso manejo de las
unidades (temperatura
controlada, no presuri-
zar con vias de peque-
no calibre, no adicionar
medicamentos, Ringer y
soluciones glucosadas).
Soluciones incompati-
bles con GRE.

Si se puede demostrar
que el anticuerpo del
plasma del donante es la
causa de la reaccién, no
deben usarse los compo-
nentes plasmaticos para
otras transfusiones.
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Cuadro o Anexo

Manifes-
tacién Otras manifestacio- Tipo de Etiologia/fisiopato-
clinica nes clinicas Laboratorio-ex. compl. Tratamiento reaccion  logia Prevencion
Disnea  Tos, cianosis, dis- Solicitar a radiologfa: radio- 1. Interrumpir la transfusién. Sobre- Cambios hemodind- Los pacientes suscep-
nea, ortopnea, hi- grafia de térax frente. 2. Comunicar al Banco de carga micosenunpaciente tibles deben recibir los
pertension e insu- Indicar: control estricto de  Sangre. circula-  con aumento rdpido  componentes en el me-
ficiencia cardiaca signos vitales, por hiper- 3. Evaluar traslado a UTI. toria de la volemia cuya nor volumen posible.
congestiva. tension. funcién cardiaca o Pueden fraccionarse las
pulmonar estd dis- unidades e infundirlas a
minuida. Ej. anemia 1 mL/kg/h como maxi-
crénica y expansion  mo. Monitoreo cuida-
del volumen abrup- doso del estado hemo-
tamente, neonatos, dindmico.
grandes volimenes
en breves lapsos.
Se describe desde Indicar: control estricto de 1. Interrumpir la transfusion. Reac- Existenciadealguna Premedicar con anti-
prurito leve, abo- signos vitales por hipoten- 2. Comunicar al Banco de ¢ i 6 n sustanciasoluble en histaminicos 20-30 mi-
nes y eritema, has-  sién marcada con inestabi-  Sangre. alérgica el plasma del pro- nutos antes de iniciar
ta reacciones de lidad hemodindmica. Banco 3. Evaluar traslado a UTI. tipoana- ducto transfundido la transfusion de cual-
hipersensibilidad  de Sangre efecttia: Anticuer- 4. Difenhidramina en dosis de filactica  (proteina farmaco, quier componente san-

generalizadas con
broncoespasmo,
laringoespasmo,
disnea, hipotension
y choque. No hay
fiebre.

pos antiproteinas del plasma
(antigammaglobulinas) a los
pacientes con dos o mads
reacciones alérgicas. Dosaje

de IgA y anti-IgA.

20 a 50 mg oral o parenteral,
segln el estado del paciente.

Si mejora, reiniciar la transfu-
sién a goteo lento los primeros
10 minutos y luego normal. En
reacciones mas graves, admi-
nistrar ademas corticoide de
accion rapida por via parente-
ral (hidrocortisona 100 a 200
mg). Si el paciente no mejora,
suspender definitivamente la
transfusion. Si la reaccion es
anafilactica con compromi-
so respiratorio, inestabilidad
vascular, nduseas, vémitos y
dolor abdominal: administrar
adrenalina subcutdnea 0.4 mL
diluida 1:1,000 y medidas de
sostén para tratar el choque.

etcétera) a la cual el
receptor es alérgico.

gufneo a enfermos con
antecedentes alérgicos
a las transfusiones. Si
se trata de pacientes
con reacciones graves
deficitarios de IgA que
han generado anti-IgA,
transfundir componentes
lavados con salino para
garantizar la ausencia
de plasma. Si requiere
transfundir plasma o pla-
quetas, deben estudiarse
donantes deficitarios de
IgA; si no es posible,
premedicar con antihis-
taminicos, hidrocortiso-
na y adrenalina, si fuera
necesario.
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Cuadro o Anexo

Laboratorio-ex. compl.

Tratamiento

Tipo de Etiologia/fisiopato-
reaccion logia

Prevencion

Manifes-
tacién Otras manifestacio-
clinica nes clinicas
Disnea  Tos, disnea, dolor
tordcico y choque.
Exante- Erupcion de as-
ma cu- pecto urticarifor-
tdneo, me localizada en
erup- algunos territorios
ci 6 n como caray tron-
maculo-  co, o generalizada
papular  como un exantema

acompanado de
prurito sin fiebre
ni otras manifesta-
ciones.

Banco de Sangre efectta:
Estudio de anticuerpos
antiproteinas del plasma
(antigammaglobulinas) a
pacientes con dos o mas
reacciones alérgicas.

1. Interrumpir la transfusion.
2. Comunicar al Banco de
Sangre.

3. Evaluar traslado a UTI.

4. Acostar al paciente sobre
el costado izquierdo, con la
cabeza en nivel inferior al
del tronco, de modo que la
burbuja de aire se desplace
hacia la valvula pulmonar y
no prosiga hacia la cabeza y
cerebro.

1. Interrumpir la transfusién.
2. Comunicar al Banco de
Sangre.

3. Difenhidramina en dosis
de 20 a 50 mg oral o pa-
renteral segin el estado del
paciente.

Si mejora, reiniciar la transfu-
si6n a goteo lento los primeros
10 minutos y luego normal. En
reacciones mas graves admi-
nistrar ademas corticoide de
accién rapida por via parente-
ral (hidrocortisona 100 a 200
mg). Si el paciente no mejora,
suspender definitivamente la
transfusion.

Si se administra un
componente a pre-
siébn en un sistema
abierto o entra aire
a un sistema de in-
fusion cuando se
cambian o reem-
plazan las unidades
de cualquier com-
ponente.

Embolia
gaseosa

Reac- Ocupa el segundo
ci 6 n lugaren frecuencia
alérgica después de las re-
leve acciones febriles no
hemoliticas. Es una
forma de hipersen-
sibilidad cutdnea
desencadenada
por la exposicion a
proteinas del plas-
ma del donador a
las que el receptor
se ha sensibilizado
previamente.

Cuidadoso manejo de
los purgados en sistemas
perfus y en cambio de
unidades.

Premedicar con anti-
histamfnicos 20-30 mi-
nutos antes de iniciar la
transfusién de cualquier
componente sanguineo
a enfermos con ante-
cedentes alérgicos a las
transfusiones. Pueden
transfundirse glébulos
rojos lavados.
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Cuadro o Anexo

Manifes-
tacién
clinica

Otras manifestacio-
nes clinicas

Laboratorio-ex. compl.

Tratamiento

Tipo de
reaccion

Etiologfa/fisiopato-
logia

Prevencion

Exante-
ma cu-
taneo,
erup -
cidn
maculo-

papular

Escalo-
frios, ca-
lambres,
arritmias

Trastorno grave,
mortalidad 90%.
A los pocos dias
de la transfusion
presenta: fiebre,
exantema cutaneo,
diarrea, alteracion
de la funcion hepa-
tica, insuficiencia
medular y muerte
por infecciones dos
a tres semanas des-
pués de haber reci-
bido la transfusion.

Hormigueo peri-
férico y peribucal,
escalofrios, sen-
sacion de vibra-
cion, calambres,
fasciculaciones y
espasmos, nduseas,
hiperventilacion y
depresion de la
funcién cardiaca.

Solicitar al laboratorio: he-
mograma, TGP, TGO, fosfa-
tasa alcalina.

Puede encontrarse: panci-
topenia y enzimas hepaticas
elevadas. Determinacion de
HLA del donante, deteccion
de ADN donante e histolo-
gia de biopsia.

Solicitar al laboratorio:
determinacion de calcio
iénico.

Puede encontrarse: dismi-
nucién de calcio i6nico.

1. Comunicar al Banco de
Sangre.

2. Indicar medidas de sostén.
El tratamiento es ante todo
preventivo.

1. Interrumpir la transfusion o
disminuir la velocidad de infu-
si6n de la misma.

2. Comunicar al Banco de
Sangre.

3. Reposicion de calcio por otra
via de acceso que la utilizada
por la transfusion con vigilan-
cia del calcio ionizado. Nunca
debe agregarse calcio directo a
la bolsa de sangre.

Enfer-
medad
injerto
contra
huésped
pos -
transfu-
sional
EICH

Hipocal-
cemia

Ocurre por injerto
y expansion clonal
de linfocitos del
donador, presentes
en cualquier he-
mocomponente en
receptores suscep-
tibles (trasplantes
MO, quien compar-
te haplotipo HLA,
inmunodepresién
severa, etcétera).
Los linfocitos extra-
fos atacan los teji-
dos del receptor y
proliferan.

Inducida por el citra-
to de la soluci6n an-
ticoagulante cuan-
do se transfunden
en un lapso breve
grandes volimenes.
Si hay insuficiencia
hepatica, este fend-
meno se exacerba,
ya que se dificul-
ta el metabolismo
del citrato. Pueden
aparecer durante
procedimientos de
aféresis prolongadas
(terapéuticas).

Irradiacién gamma de
25 Gy de los productos
sangufneos que serdn
transfundidos a recepto-
res susceptibles, de esta
manera se inactivan los
linfocitos del donador
y se impide su prolife-
racion.
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Cuadro o Anexo

Manifes-
tacién
clinica

Otras manifestacio-
nes clinicas

Laboratorio-ex. compl.

Tratamiento

Tipo de
reaccion

Etiologfa/fisiopato-
logia

Prevencion

Escalo-
frios, ca-
lambres,
arritmias

Sangrados en sitios
de venopuncién.

1. Interrumpir la transfusién.
2. Comunicar al Banco de
Sangre.

Generalmente no requiere
tratamiento.

Hipoter-
mia

Hiper-
potase-
mia

Ocurre cuando se
infunden grandes
volimenes de com-
ponentes durante
un breve lapso a
la temperatura que
tienen en el Ban-
co de Sangre. La
hipotermia altera
el metabolismo he-
patico del citrato
del anticoagulante
incrementando el
riesgo de hipocal-
cemia.

Se produce por el
incremento de los
niveles de pota-
sio en el plasma
sobrenadante de
concentrados de
hematies almace-
nados, si bien sélo
en algunos recep-
tores tiene conse-
cuencias adversas
(transfusiéon masi-
va, prematuros o
neonatos que reci-
ben gran cantidad
de transfusiones
e insuficientes re-
nales).

Utilizar calentadores
especiales o acondicio-
nar la temperatura de
los componentes en el
Banco de Sangre para
transfundir grandes vold-
menes, exanguinotrans-
fusion.

Transfundir compo-
nentes eritrocitarios de
menos de siete dias en
pacientes con mayor
probabilidad de que se
produzca hiperpotase-
mia por transfusion.
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Cuadro o Anexo

Laboratorio-ex. compl.

Tratamiento

Tipo de
reaccion

Etiologia/fisiopato-
logia

Prevencion

Manifes-
tacién Otras manifestacio-
clinica nes clinicas
P | a - En ocasiones hay
queto- escalofrios e hiper-
penia termia al adminis-
persis- trar plaquetas in-
tente compatibles. Debe
sin res- diferenciarse de
puestaa los casos en que
la trans- las plaquetas tiene
fusion supervivencia acor-
tada por causas no
inmunolégicas:
sepsis, hemorra-
gias, CID, esple-
nomegalia, fiebre,
etcétera.
Aloin- Depende de la li-
muniza- nea celular que ha
cién producido la aloin-

munizacion.

Banco de Sangre efectta:
anti-HLA en el receptor.
Recuento pre y postransfu-
sional. Anticuerpos antipla-
quetarios.

Rastreo de anticuerpos irre-
gulares. Tiempo de hemdli-
sis media.

1. Comunicar al Banco de
Sangre.

2. Si aparece fiebre dar anti-
piréticos. Si se comprueba la
refractariedad inmunolégica,
buscar plaquetas HLA compa-
tibles de familiares de primera
linea. Si no hay disponible do-
nante compatible, hacer pooles
de plaquetas cada 8 a 12 horas.

Transfundir los hemocompo-
nentes precisos y en cantidad
adecuada. Cuando se prevea
politransfusion, filtrar hemo-
componentes.

Refrac-
tariedad
plaque-

taria

La po-
litrans-
fusion
estimula
la pro-
duccién
de anti-
cuerpos
contra
anti-
genos
(eritro-
citarios,
leucoci-
tarios y
plaque-
tarios,
protei-
nas)

Se produce en pa-
cientes con anti-
cuerpos anti-HLA
o antiantigenos
plaquetarios espe-
cificos por transfu-
siones 0 embarazos
previos. Estos anti-
cuerpos producen
la destruccion de
las plaquetas con
los antigenos co-
rrespondientes. Se
manifiesta en in-
crementos escasos
o nulos inmediata-
mente tras la trans-
fusién de plaquetas.

Eritrocitarios: re-
accion hemolitica
tardia.
Leucocitarios: pro-
cesos febriles.
Plaquetarios: refrac-
tariedad plaqueta-
ria.

Proteinas: reaccio-
nes alérgicas.

En pacientes con pre-
vision de alto reque-
rimiento transfusional
(hematoldgicos, oncol6-
gicos trasplantados, MO,
etcétera), desleucocitar
los componentes san-
guineos desde el inicio
para disminuir la sensi-
bilizacion HLA. Utilizar
productos plaquetarios
con el menor niimero de
dias de almacenamiento
posible.

Realizacién de trans-
fusiones de fenotipo
compatible. Leucorre-
duccién, disminuir la
cantidad de plasma
transfundido.
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Cuadro o Anexo

Manifes-
tacion
clinica

Otras manifestacio-
nes clinicas Laboratorio-ex. compl.

Tratamiento

Tipo de
reaccion

Etiologia/fisiopato-
logia

Prevencion

Enfer-
me-
dades
infec-
ciosas
trans-
mitidas
por
transfu-
sion

Serologia y biologia mo-
lecular para infecciones
transmitidas por transfusion.

Dependiendo del agente.

Pese a
que toda
la sangre
donada
cumple
con el es-
crutinio
serologi-
co obli-
gatorio
de enfer-
medades
transmi-
sibles,
existe el
riesgo
poten-
cial de
transmi-
tirlas. En
general
se debe
al estado
del do-
nante en
ventana
inmu-
noldgica
0 muy
poca
carga
antigé-
nica de
cualquier
microbio
patoge-
no en la
sangre

Virus: hepatitis B,
hepatitis C, HIV-1
y HIV-2, HTLV 1 y
HTLV 1, CMV, par-
vovirus B19, den-
gue, Epstein Barr,
virus de las hepatitis
D, G, herpesvirus y
otros desconocidos.
Bacterias: Trepone-
ma (sifilis), Brucella,
Borrelia burgdorferi,
bacterias presentes
en la sangre del do-
nador al momento
de la donacién. Pro-
tozoos: Tripanosoma
cruzi, Leishmania,
Plasmodium, Toxo-
plasma, Babesia.
Priones: Creutzfeld
Jakob. Hoy se cuen-
ta con la prueba de
amplificaciéon de
acidos nucleicos
para HIV y hepatitis
C que permite dis-
minuir el periodo de
ventana, pero ain
no hay 100% segu-
ridad transfusional.

Promocién de donacién
voluntaria, altruista y ha-
bitual. Mejores pruebas
de tamizaje y protocolos
de accién. Introduccion
del NAT (biologfa mole-
cular) en el tamizaje del
Banco de Sangre.
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