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CURSO DE MEDICINA TRANSFUSIONAL

PRESENTACION

El curso de Medicina Transfusional es un programa organizado por miembros de
Banco de Sangre Universitario, dirigido a estudiantes de la Carrera de Medicina que
desean pertenecer a nuestra organizacion.

Tiene como propdsito, complementar y profundizar en el estudio de la Hematologia,
Inmunologia y de igual manera, conocer los lineamientos de lo que conlleva la Medicina
Transfusional, ademds tiene por objetivo el conocimiento de los procedimientos y
cuidados que se le dan a los componentes sanguineos que se extraen. De igual forma, se
puede llegar a introducir al alumno en el trato del paciente y donador, asi como de los
familiares de éstos, mejorando de esta manera la relacién Médico-Paciente.

El curso 2010-2011 consta de horas tedricas (clases impartidas por Doctores
conocedores del tema) y horas practicas (Banco de Ojos y Tejidos).

METAS

Las metas de este curso comprenden las tres &reas del aprendizaje:
& Cognoscitiva: en que el alumno adquirira el conocimiento y la comprension béasica de
las principales patologias y motivos de la transfusion sanguinea.

& Psicomotriz: en la que el alumno adquirird habilidades y criterios adecuados para el
manejo responsable de un Banco de Sangre.

& Afectiva: en la que el alumno adquirird la capacidad de entablar comunicacién con
pacientes y familiares, mejorando asi la relacibn Meédico-paciente. Ademas de
fomentar la actividad altruista, como es la donacion de sangre.

OBJETIVOS

1. Cognoscitivos: demostracion de la capacidad para enunciar, describir, explicar y
analizar.

a) Estructura macro y microscopica, desarrollo embrionario de la sangre.

b) Aspectos fundamentales de los mecanismos por medio de los cuales el
organismo mantiene el medio interno en equilibrio.

c) Genética e inmunologia de los grupos sanguineos.

d) Las principales patologias que requieren transfusion de hemoderivados.

e) Reacciones post-transfusionales y manejo del paciente.

2. Psicomotores: responsabilizarse de las actividades de un Banco de Sangre.
a) Adquisicion de habilidades para realizar las principales pruebas de

compatibilidad sanguinea.
b) Conocer el manejo y los medios de conservacion de cada hemoderivado.
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¢) Seguimiento del manejo de la sangre desde su extraccion hasta la transfusion
a los pacientes.

3. Afectivos: altruismo y voluntariado.
a) Fomentar la donacion altruista.
b) Mejorar las relaciones interpersonales mediante un mayor contacto con los

pacientes y familiares.

ORGANIZACION

El curso esta compuesto por 8 médulos con nimero variable de horas.

Inicia con el estudio de las ciencias basicas y posteriormente continda con las
principales patologias y motivos de transfusién sanguinea.

3. Enformaintercalada se realizaran practicas en el Banco de Ojos y Tejidos.

4. Las préacticas se deben llevar a cabo en el 100 % para tener derecho a examen
practico y tedrico.

N

EVALUACION

Se realizaran:

1. Dos examenes tedricos, con un valor de 50 y 50% respectivamente, los cuales
tendran un valor global del 100%.

2. Calificacién minima aprobatoria de 8.

3. Ademas se realiza un analisis entre los miembros para determinar si tienen la
capacidad y actitud de servicio necesarios para pertenecer al Banco de Sangre.
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PROGRAMA DEL CURSO

MODULO I: INTRODUCCION.
1. Revision del programa y actividades realizadas en el Banco de Sangre.
2. Historia del Banco de Sangre Universitario “Dr. Rafael Macias Pefia”.

&MODULO Il: ANATOMIA, EMBRIOLOGIA, INMUNIDAD Y GENETICA.
1. Composicion del tejido sanguineo.
2. Hematopoyesis.
3. Inmunidad y genética de los grupos sanguineos.

&MODULO [1: FISIOLOGIA DE LA SANGRE
1. Glébulos Rojos.
a. Anemias
2. Gloébulos Blancos.
a. Leucemias
3. Plaquetas.
a. Trombocitosis
b. Trombocitopenia
4. Mecanismos hemostaticos
5. Semiologia de las pruebas de coagulacion (T. S., T. C., TP, TPT)

&MODULO IV: ACTIVIDADES DEL BANCO DE SANGRE.
1. Seleccion del donador
a. Valoracion médica
b. Exploracion fisica
c. Exémenes de laboratorio
2. Hematocrito, Asepsia y Antisepsia, Venopuncién, Fraccionamiento de paquetes y
Reconstitucion de paquetes.
3. Complicaciones de la sangre y su conservacion.
4. Tipificacion, Pruebas cruzadas y Prueba de Coombs.
5. Control de calidad.

@MODULO V: MEDICINIA TRANSFUSIONAL.
1. Norma Oficial Mexicana.
2. Sangre Total (ST).
a. Indicaciones
b. Contraindicaciones
c. Manejo dela ST
d. Reconstitucion de CE y PFC
2. Concentrado Eritrocitario (CE).
a. Indicaciones
b. Contraindicaciones
c. Manejo del CE
3. Plasma Fresco Congelado (PFC).
a. Indicaciones
b. Contraindicaciones
c. Manejo del PFC
4. Concentrado Plaquetario (CP).
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a. Indicaciones

b. Contraindicaciones

c. Manejo del CP
5. Crioprecipitados.

a. Indicaciones

b. Contraindicaciones

c. Manejo de los Crioprecipitados
6. Hemoderivados.

a. AlbUumina

b. Gammaglobulina

c. Factores de la Coagulacion
7. Reacciones adversas a la Transfusion.

&MODULO VI: DONACION ALTRUISTA DE SANGRE.
1. Ladonaciony transfusion de sangre en Aguascalientes.
2. Aspectos legales de la transfusion sanguinea.
3. Futuro de la transfusién sanguinea.
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HISTORIA DE BANCO DE SANGRE UNIVERSITARIO
“DR. RAFAEL MACIAS PENA".

“Damos poca cosa si damos lo que poseemos; damos realmente cuando damos parte de
nosotros mismos”......
(Jalil Griban).

Vivimos en una sociedad y una época en la cual es dificil creer que existan personas
dispuestas a compartir algo sin recibir nada a cambio. Vivimos en una época de
comercializacién que desgraciadamente ha incluido algo tan valioso como la sangre, no
solo necesaria sino indispensable para la vida, cuya produccion no requiere del mas
minimo esfuerzo voluntario, y que es imposible obtener una fabrica que no sea del propio
organismo.

En el mes de septiembre de 1976, los alumnos de la UAA comenzaban un nuevo
semestre. En estos dias naci6 la idea de dos estudiantes de la carrera de medicina, los
jovenes Juan José Juérez Esparza y Héctor Berumen Félix, quienes después de haber
leido un libro titulado “Eric”, el cual trata de un nifio que padece leucemia, terrible
enfermedad que hace necesaria la transfusién de grandes cantidades de sangre, y lo que
sufren sus padres para conseguirla, se dieron cuenta que en el hospital existian personas
como Eric, que necesitando de una transfusién, sus familiares tenian que hacer hasta lo
imposible para poder comprar la sangre necesaria en algun banco. El primer impulso fue
el de ir a donar sangre de manera altruista. Se invit6 ademas a los estudiantes de las
carreras que entonces existian en la universidad, de los cuales se obtuvo una magnifica
respuesta.

Este movimiento deberia trascender mas alla de un simple deseo de donar sangre;
esto debia hacerse llegar a los que venian después. Era evidente e inaplazable la
creacion de un Banco de Sangre para aquellos que la necesitaran sin tener que pagar un
solo centavo por ella.

Asi surgio lo que en un principio parecia ser una simple masivacion, y que es hoy un
programa que por su ritmo de desarrollo, sostenido por los alumnos de medicina,
constituye dentro y fuera de nuestra universidad, el movimiento estudiantil de mayor
importancia por su contenido humano.

Al principio eran 15 alumnos, quienes elaboraron un plan de trabajo y hablando con
las autoridades universitarias y hospitalarias, quienes vieron con agrado la idea, sin
manifestar su apoyo mas concreto. Mientras tanto, el grupo seguia creciendo moral y
numéricamente, preparandose en el manejo tedrico y técnico de un Banco de Sangre.
Buscaron un lugar dentro del Hospital Universitario donde podria estar instalado el mismo,
asi como un reglamento que asegurara la rectitud del manejo interno del programa. Era
urgente también capacitar a los elementos del grupo de tal forma que pudieran realizar las
labores del Banco de Sangre con eficacia. Se le proporcion6 un pequefio espacio dentro
del laboratorio de andlisis clinicos del propio hospital, pero no era suficiente para lo que se
necesitaba.

Era pues indispensable una planta fisica adecuada y la adquisicién del equipo de
trabajo adecuado para lanzar el programa con toda magnitud.
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Mas tarde al proporcionarse el lugar, primeramente escogido, que hasta entonces
habia servido de almacén en el hospital, el grupo se dio a la tarea de la construccion del
banco, aprovechando para ello las vacaciones y dias libres; mientras en el Banco seguian
trabajando incbmodamente en el laboratorio del hospital. Los mismos integrantes tuvieron
las funciones de albaniles, carpinteros, pintores, electricistas, etc. solo los trabajos de
plomeria fueron efectuados por el personal de mantenimiento del hospital. Los integrantes
invirtieron incluso dinero de su bolsa para obtener parte del material. Fueron muchas
horas, dias, meses de trabajo, sin dejar de cumplir con sus obligaciones como
estudiantes.

El 2 de enero de 1978 se inauguro, llamandolo Banco de Sangre Universitario “Dr.
Rafael Macias Pefia”, nombre que no podia ser mas adecuado, dada la trayectoria de tan
brillante persona en Aguascalientes. Un hombre muy preparado que logré la autonomia
de nuestra universidad entre otras cosas.

El emblema, que tiene la forma de una flama que simboliza entusiasmo, trabajo,
calor humano y amor, al mismo tiempo que tiene la forma de la hoja de un arbol que
simula una gota de sangre, ambas simbolizan la vida, fueron disefiadas por Héctor
Berumen Feélix.

Cada afio salen algunos miembros que terminan la carrera y entran otros nuevos de
los primeros semestres para suplirles. La sangre se renueva constantemente, lo que no
cambia son los ideales y objetivos que desde un principio fueron:

Dignificar la donacién de sangre y evitar su comercializacion, pues la sangre es vida y
la vida no se compra ni se vende se comparte.

Proporcionar la sangre a quienes la necesiten, sin distincion de raza, credo,
@ nacionalidad o posicion social, mediante la instalacion y el refuerzo de un pensamiento
y actitud altruista en el interior de nuestra sociedad.

@Contar con las reservas sanguineas necesarias en el caso de catastofres. Prueba de
ello es la campafa realizada en septiembre de 1985, para enviar sangre a los
damnificados de los sismos ocurridos en la Ciudad de México.

@ Manejo cientifico de la sangre.
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COMPOSICION DEL TEJIDO SANGUINEO

El tejido sanguineo o sangre, es una variedad especializada de tejido conectivo de consistencia
liquida que forma parte del sistema cardiovascular. Es un liquido ligeramente alcalino que constituye
cerca del 8% del peso corporal. El volumen total de sangre en un adulto de 65 kg.es de
aproximadamente de 5It. Durante toda la vida esta en circulacidon a través de los vasos sanguineos
por la accién de bombeo del corazon. De
esta manera, actia como un medio de
transporte que lleva a los tejidos las
sustancias esenciales para sus procesos
vitales y que recoge de estos los desechos
del metabolismo celular.

El 55% de la sangre esta formado por un
liquido, la matriz extracelular, que recibe el
nombre de plasma en el que estan en
suspension los elementos formes: eritrocitos
(43%), leucocitos y plaquetas 2%.

Eritrocitos

[ LTl
Las funciones primarias de este tejido son: Laliceite e ﬁ.\ 4
-_

1) Transporte de:

= Nutrientes desde el tubo digestivo 3
hacia todas las células del cuerpo y piagoetas®
descarga subsecuente de los
productos de desecho de estas células en érganos especificos para su eliminacion.

= Numerosos metabolitos, productos celulares (como hormonas y otras moléculas) y
electrélitos hasta sus destinos finales.

» Los elementos formes hacia las diferentes partes del cuerpo para que lleven a cabo sus
funciones.

Plasma

2) Contiene agentes humorales y celulares que participan en los mecanismos de defensa del
organismo.

3) Participa en el control de la temperatura corporal.

4) Participa en la conservacion del equilibrio acido-basico y osmético de los liquidos corporales.

Componentes:
= Sustancia Intercelular o plasma sanguineo
" Elementos
formes S—— 5
Agua,sales minerales, Derivados Células
proteinas (albuminas, Celulares Sanguineas
globulinas y
fibring , lipidos, ;
glucoss o1t
. Granulocitos
. L, Neutrofil Agranulocitos . .
Coordinacio Pagina 8
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PLASMA

Solucién acuosa coloidal de composicion compleja donde se encuentran en suspension los
elementos formes de la sangre. Constituye el 55% del volumen sanguineo. Estd compuesto por un
90% de agua, ademas de numerosas sustancias inorganicas y organicas distribuidas de la siguiente
forma:

Constitucion:

A) Agua. Corresponde al 90%
B) Sdlidos. Corresponde al 10%
a) Sustancias inorgéanicas: Minerales y iones: Na*, K*, Ca?*, CI', HCO®, PO,* y SO,*
Los iones son importantes en la regulacién de la funcién celular y por lo tanto participan
en el mantenimiento de la homeostasis.

b) Sustancias organicas:

1) Proteinas plasméticas: 7% del volumen:
a) Albumina, proteina mas abundante, mantiene la presion osmatica del plasma
y participa en el transporte de sustancias poco o no solubles en H,0 (ac.
Grasos, medicamentos, etc.)
b) Globulinas
- Unidas a CH: Glucoproteinas. Ejm. Protrombina
- Unidas a lipidos: - Lipoproteinas. Molécula transportadora para
diferentes tipos de lipidos y otras moléculas.
- Factores del complemento
- Gamaglobulinas. Corresponden a las inmunoglobulinas.
- Factores de la coagulacion.
c¢) Fibrin6geno
2) Proteinas no plasméticas. Enzimas y hormonas
3) Otras:
- Sustancias nutritivas. Vitaminas, a.a, glucosa, colesterol, triglicéridos,
fosfolipidos, etc.
- Productos de desecho del metabolismo celular. Urea, &c. Urico,

creatinina, etc.

Ademas estas sustancias el plasma sanguineo transporta gases disueltos, principalmente diéxido de
carbono.

Los componentes del plasma se forman en diversas partes del organismo:

« En el higado se sintetizan todas las proteinas plasmaticas excepto las inmunoglobulinas,

que son producto de sintesis de las células plasmaticas.
» En las glandulas endocrinas secretan sus hormonas correspondientes hacia la sangre.
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e En el riidn mantiene constante la concentracién de agua y solutos salinos.
e Lipidos y otras sustancias que son
absorbidas a nivel intestinal.

ELEMENTOS FORMES

= Eritrocitos
= | eucocitos
= Plaquetas

Eritrocitos: Células anucleadas del tejido
sanguineo especializadas en el transporte de
oxigeno.

= NUmero: 4-6 millones/ mm3

Por lo que en 5 Its de sangre que posee un adulto, existen aproximadamente unos 25 billones de

eritrocitos, y como su promedio de vida es de cuatro meses aproximadamente, significa que se

deben formar aproximadamente cuatro millones de eritrocitos por segundo, lo que demuestra el
sorprendente proceso hematopoyético que se realiza en la médula 6sea.

= Formay dimensiones.
o Forma: Disco biconcavo. Incrementa en un 20-30% la superficie de intercambio.
La alteracion en la forma = poiquilocitosis
o Tamafio: 7.5um de didmetro por 2.5 um de

espesor en la periferia y 0.8 um en el centro. %f_g:gfaffggm
Diametro mayor de 9 um = macrocitos Grosos méximo K i
Diametro menor de 6 um = microcitos. 2.58% 0.27um Superticie
Cuando existe un porcentaje alto de v
eritrocitos de M volumens gt T >

varios tamafos = anisocitosis.

Estructura

Membrana celular:

» Unidad de membrana con 50% de proteinas 40%
de Il,pldos Glucoforina C %
y 10% de carbohidratos. :

* Las glucoproteinas presentan una estrecha
relacion con el citoesqueleto. o

* Las Glucoproteinas tipo glucoforinas y proteina /
banda 3 presentan residuos de carbohidratos que , (,/
actlan como determinantes antigénicos (Sistema )
ABO), base para la clasificacién de los grupos
sanguineos.

Ancirina

Membrana
Banda 3

E | Banda 4.2

Citoplasma: Estroma lipoproteico.
- 66% Agua
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- 33% Hemoglobina.14-16 gr/100 ml.
-1% Otras sustancias
- Proteinas estructurales. Espectrina y actina, ancirina, 4.9 y banda 4.1
- Lipidos
- Enzimas.
oMetahemoglobina reductasa. Favorece la conversién de metahemoglobina a
hemoglobina
oAnhidrasa carbonica. Cataliza el equilibrio de la reaccion
CO,+ H,&—* H,CO3
0Glucosa 6-fosfato deshidrogenasa. Favorece la estabilizacion de la Hb.
oDe la glucolisis anaerobia. Para la produccion de energia.

La alteracién de componentes
del citoesqueleto pude
ocasionar diversos trastornos
que determinan una forma
anormal del eritrocito. Por
ejemplo: La sintesis anormal de
una espectrina es la causa de
la esferocitosis hereditaria.

Difusion de CO,, a la sangre y conversion en HCO, Difusién de CO, de la sangre al alvéoln
. TR 77

_;U [ f

Funcién '
. 1)

1

|

= Transporte de gases §) - Nl =T\
* Amortiguador 4cido-base capilar capilar [ \ \
J - .| i i | I}eHahIque alveatar lﬂ N, |

= Sist. De grupos
sanguineos

Origen. Tejido hematopoyético mieloide
Regulacion de su produccion. Oxigenacion de los tejidos como regulador basico.
Vida media: 100 a 120 dias.

Destruccion. Bazo, médula ésea e higado.

Leucocitos
Células del tejido sanguineo que participan en los mecanismos de defensa del organismo.

Caracteristicas generales
- Células nucleadas

- Vida breve o prolongada

- Motilidad y capacidad para formar pseudépodos

- Secrecion de sustancias con accion bioldgica ;

- Origen, transporte y funcién en lugares diferentes. ool ——

Cifra: 6,000-10,000/mm3.

2 mil = Leucocitosis
5 mil = Leucopenia .
Clasificacion

= Granulosos: Z—

Coovdinacldn de Asuntos Teenleos Y Aca démieos
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o0 Neutrofilos:60-70%
o0 Eosindfilos:2-4%
o0 Basofilos:0-1%
= No granulosos:
oLinfocitos:20-30%
oMonocitos:3-8%

Neutrofilo

Es el mas abundante de los leucocitos, corresponde al 60-70% del total de leucocitos. 3 mil a
6mil/mm?3

Forma: esférica.

Tamafio: 12-15 um de diametro.

Estructura
Citoplasma:

 Granulos inespecificos (azurdfilos): Corresponden a lisosomas primarios que contienen enzimas
hidroliticas como la fosfatasa acida, ariisulfatasa, glucoronidasa,
etc..

* Granulos especificos: Afinidad neutra por colorantes acidos y
basicos. (fosfolipidasa, colagenasa 1V, lisozimas y activadores
del complemento. Accién bacteriostatica y bactericida.

 Granulos terciarios: (Fosfatasas, Gelatinasa,
colagenasas).Facilitan la migracion.

Nucleo. Se caracteriza por ser multilobulado (3-5) por lo que
reciben el
también el nombre de segmentados, en las mujeres se puede
observar la cromatina sexual.

Neutréfilo

Funcién

= Fagocitosis de microorganismos en el tejido conectivo, principalmente bacterias. Migran en el
tejido por un proceso quimiotactico.

= Forman parte del infiltrado inflamatorio en procesos infecciosos (neutrofilia). Secretan IL-1
(pirégeno), estimula la secrecion de prostaglandinas que actuan en el centro termorregulador del
hipotalamo incrementando la temperatura (hipertermia).

» Después de la fagocitosis, mueren, liberan las enzimas lisosémicas y causan licuefaccion del
tejido adyacente. Al conjunto de neutrdéfilos muertos, liquido tisular y restos tisulares se le
denomina PUS.

Ciclo vital
= Produccién y almacenamiento en médula ésea.
= Transito en la sangre o adheridos a la pared endotelial.
= Migracién hacia tejidos, cavidades o exudados inflamatorios.
= Muerte y fagocitosis por los macrofagos

Vida media
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10 horas en la sangre y algunos dias en tejido (1-4).

Eosino6filos

Numero: 2-4% de los leucocitos(120-350/mm3)
Tamafo: 12-15 um de diametro. .
Forma: Esférica.
Estructura

= Citoplasma
oGranulos especificos: ovoides, fuertemente eosindfilos,
presentan un centro cristaloide formado por la proteina basica
principal rodeado de una matriz con proteina catiénica,
peroxidasa y neurotoxina de eosindfilo, histaminasa, EosinGfilo
arilsulfatasa, colagenasa y catepsina.

oGranulos azuroéfilos: son lisosomas.
Nucleo bilobulado

Funcion
» Regula lareaccién alérgica.

* Fagocitosis de complejos antigeno — anticuerpo (IgE — Ag)

* Neutraliza sustancias vasoactivas en la reaccion alérgica: Histamina y leucotrienos Cy, Dy,
E; (SRL-A).

* Libera un factor (prostaglandinas E1 y E2) que inhibe la degranulacién de mastocitos y
basofilos.

= Ataca parésitos helmintos y protozoos. Participan en la destruccion liberando el contenido
de sus granulos sobre la pared de las larvas.

Incrementa su numero en parasitosis y reacciones alérgicas (eosinofilia).

Vida media. 15 a 20 hrs. en sangre

Basofilos

Namero: 0-1% del total de leucocitos. (40/mm?®)
Forma: Esférica.

Tamafo: 10-12 um de diametro.

Estructura

» Membrana: Presenta receptores para la IgE.

» Citoplasma: Granulos especificos 0.5-1.5 um de diametro que
se colorean con colorantes bésicos, estan constituidos por
heparina, histamina y factor quimiotactico de eosindfilos. Basofil
Los granulos azurdfilos corresponden a lisosomas.

= Nlcleo: Grande, bilobulado y generalmente esta cubierto por
los granulos especificos.

Funciéon

Participa en la respuesta de las reacciones alérgicas e inflamatorias.
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Secretan sustancias vasoactivas mediadoras de la reaccién de hipersensibilidad inmediata:
Dicha

reaccidn causa: rinitis alérgica, algunas formas de asma, urticaria y anafilaxia.
Linfocitos

Son las principales células del sistema linfatico, son relativamente pequefios comparados con los
macrdéfagos y los neutroéfilos. A diferencia de los neutrdéfilos, que no viven més de 7 a 10 dias, los
linfocitos pueden vivir durante afios o décadas. Sus precursores estan en la médula éseay su
capacitacion inmunitaria la adquieren en el timo.

NUmero: 20-30% de los leucocitos.

Forma: Esférica.

Tamafo: 6-8 um de diametro (linfocitos pequefios -
abundantes en sangre), linfocitos grandes 18 um de diametro
(en tejido linfatico).

Estructura

oMembrana:
Presentan receptores de superficie especificos para un
determinado antigeno.
Presentan moléculas de superficie MHC

oCitoplasma:
Escazo, ligeramente basdfilo.

oNucleo:
Basdfilo, grande con cromatina condensada que ocupa la mayor parte del citoplasma.

Ciclo vital
oOrigen. Médula ésea.
oCirculacion por vasos sanguineos hasta 6rganos linfaticos.
oProliferacion en érganos linfaticos.
oReingreso a la corriente sanguinea.
oPaso hacia el tejido conectivo.
oOtros recirculan.

Linfocitos

Funcion

- Células de la respuesta inmune celular y humoral

- Rechazo de injertos

- Destruccion de microorganismos

- Destruccion de células anormales

- Células responsables de las reacciones autoinmunes.

Tipos

= Linfocitos B
= Linfocitos T
= Células NK

Aunqgue desde el punto de vista morfolégico son
similares, se pueden distinguir desde el punto de vista
inmunocitoquimico por las diferencias en sus marcadores.

LINFOCITO B LIN.'.FCICITO T
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Cerca del 80% de los linfocitos circulantes son células T, 15% son By las restantes son células NK.

También por microscopia electrénica de barrido, se observan algunas diferencias notables. En los
linfocitos T se observa una superficie plana, mientras que en los linfocitos B su superficie presenta
multiples proyecciones, que corresponden a las inmunoglobulinas de superficie.

Linfocitos B

Se originan en la médula 6sea (en aves se originan de la Bursa de Fabricius), corresponden al 15%.
En la superficie presentan anticuerpos (inmunoglobulinas) especificas que cuando son activadas por
la presencia de antigenos los linfocitos B proliferan por mitosis y se diferencian en células
plasméticas, algunos linfocitos B activados se transforman en células de memoria cuya vida puede
extenderse por afios.

Linfocitos T

Son los mas abundantes en la sangre (80%), se originan en el timo
Su periodo de vida es por largos afios.

Se forman cuando las células madres o precursoras migran de la
médula ésea hacia el timo, donde se dividen y “aprenden” a
diferenciar lo propio y lo extrafio al organismo. Ya maduros
abandonan el timo y migran a los 6rganos secundarios del sistema
linfatico, donde funcionan como parte del sistema inmunitario de
vigilancia.

En su membrana transportan receptores que reconocen

antigenos presentes en la superficie de otras células.

» Presentan receptores de células T (TCR) asociados a proteinas
CD3 relacionadas con proteinas de transduccion de sefial.

* Solo reconocen epitopos (sitios antigénicos) presentados por otras células (macréfagos) y
asociados a complejos de histocompatibilidad

Artigeno de histocompatibilidad

mayor tipo Il (MHC II).
. . . Antigeno
« Solo responden a Ag proteicos y a distancias o, s em
cortas.
Macrcﬁago exhibiendo
. el antigenc en su
Ti p 0S.: ‘{-% superficie
. , . . ~ IL1
o Citotoxicos. Destruyen células extrafias . )
tumorales e infectadas por virus. reconoc-mlent
0 Auxiliares. También llamados colaboradores o
efectores. Secretan factores que estimulan a |. P
linfocitos T y B. Anlluerlo o
0 Supresores. Inhiben la respuesta inmune. m
oMemoria. Clonas particulares para un epitopo. Linfocito B ¥
Células Nulas o NK _ _ Linfocito T )
También llamadas linfocitos citotoxicos, son células e - citotoxico &
destructoras que para actuar no requieren de una S pandin
sensibilizacion previa. Son células que participan en la &
destruccion de células anormales. ;};’/ e
Anticuerpos

= Se forman en médula 6sea roja.
= No presentan marcadores de superficie para células By T.
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= Presentan receptores para citocinas (IL 12), lipopolisacéridos bacterianos

e interferon a y 3.

= Destruyen células tumorales y transformadas por virus opsonizadas, mediante la liberacion de

perforinas (citdlisis) y granzimas (inducen apoptosis).

El esquema muestra la respuesta de los linfocitos NK o

citotoxicos (CTL) contra las células tumorales. Los CTL Perforina
interaccionan con las células tumorales a través de la union de
sus receptores T (TCR) con moléculas del complejo mayor de
histocompatibilidad (MHC) de clase | expresadas en la
superficie de las células tumorales. La interaccion implica
también la unién entre moléculas de adhesion, como es el caso
de la molécula de Fas (CD95) con Fas ligando (CD95L). La
destruccion de la célula tumoral esta mediada por la exocitosis
por parte de las CTL de perforinas (proteinas formadoras de =
poros), serina esterasas, interferéon gamma (IFN-gamma), Linfocito NK  {CDOs
granzima B y/o el factor de necrosis tumoral alpha (TNF-alfa).

Monocitos
Numero: 2-8%.
Forma: Esférica irregular, tamafio: 12-20 um.

Estructura.
o Citoplasma ligeramente basdéfilo con algunos granulos finos
de naturaleza lisosomal
o] Nugleo. Grande, excéntrico y tiene forma de herradura o de
rifién.

Se caracteriza por expresar el antigeno CD14. Circulan por la sangre
aproximadamente de 1-4 dias, para posteriormente pasar a los
tejidos en un proceso conocido como extravasacion((marginacion y

@

—_——

e Apoplosis

Fas = e
L) (CD9s)

Célula tumoral

Monocito

diapédesis). La extravasacion ocurre gracias a la capacidad de los monocitos de reconocer a las

células endoteliales y unirse a ellas. La unién se produce gracias a las moléculas de adhesion ICAM-
1 expresadas en las células endoteliales y las LFA-1 presentes en los monocitos. Una vez que pasan
a los tejidos los monocitos se convierten en macréfagos para llevar a cabo la funciéon de fagocitosis y

la presentacién antigénica.
Funcion: Son los precursores de los macrofagos.
Vida media. Su periodo de vida en sangre es de 1 a 4 dias.

Plaguetas
Las plaquetas o trombocitos son fragmentos celulares que constituyen

¥ g

estructuras altamente especializadas del tejido sanguineo relacionadas _ S
con el proceso de hemostasia, inflamacion y reparacion. Son muy fragiles -
que se adhieren muy facilmente a otras estructuras cercanas (linfocitos, 3_,,
eritrocitos, etc.), o se aglutinan entre ellas formando coagulos, de A
diversos tamafios y formas. Rapidamente se deforman y se desintegran. v o

. P
NGmero: 150,000 - 400000 mm?. Slhe

. . Plaquetas
Forma: Discoide. . .
Tamano: 2-4 um *
H s #
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Vida media: 10 dias
Estructura. Se correlaciona con el gran numero de funciones que desempenia.

A) Zona periférica
» Capa externa. Glucocaliz. Relacionado con el proceso de adhesion.

* Membrana celular. Presenta
receptores para diversas sustancias .
relacionadas con los procesos de Microfiibuios =~ i D) 5
activacion, adhesién y agregacion ' : 7o
plaguetaria.

o Forma numerosas invaginaciones
extensamente ramificadas
(incrementan la superficie de
membrana).

0 Suministra los lipidos que
participan en la coagulacion.

Microtibulos

- Membrana plasmalica

Sisterna — T Granulos delta

tubular denso

Mitocondria

Granulos ——
alfa

(63 oS
N \ Glucégeno

i
L

™ Lisosomas
{granulos lambda)

= Area submembranal. Constituida por filamentos de actina. Relacionada con la estabilizacion
de la membrana celular.

B) Zona de sol-gel (hialurémera)
Constituida por microtabulos y filamentos de miosina. Relacionado con los mecanismos de adhesién
plaguetaria, agregacion y retraccion del coagulo.

C) Zona de organelos (granulémera). Funcion secretora

Ocupa la parte central constituida por restos de organelos y un sistema granular.

» Sistema granular: La plaqueta contiene, distribuidos por su citoplasma, un gran nimero de
granulos, delimitados por una membrana unitaria, que se pueden distinguir por sus contenidos
especificos. Normalmente son reconocidos cuatro tipos: los granulos a, los granulos densos, los
lisosomas y los microperoxisomas. En la plaqueta activada, estos granulos son centralizados, a lo
gue sigue la secrecion de sus contenidos.

Los granulos a constituyen la mayoria de estas Granulos a

estructuras (cerca del 85%). Poseen en su interior una
gran diversidad de proteinas, algunas de las cuales
son especificas de la plaqueta, otras, son homdélogas
a proteinas plasmaticas y tisulares. En la fase de
secrecion estos factores son liberados en las
proximidades de la plaqueta y participan, sobre todo,
en la hemostasia, produciendo un efecto
procoagulante, estimulando la adhesion y la
agregacion, y favoreciendo procesos de reparacion de
los vasos lesionados.

Fibrindgeno

Tromboplastina plaguetaria

Trobospondina

Factor plaquetario 4 (PF4),

3-tromboglobulina (B-TG)

Factor de crecimiento derivado de la plaquetario
(PDGF).

Factor V

Factor VIII

Factor de V.W

Los granulos densos presentan una gran opacidad al microscopio electrénico en la zona central,
atribuida a la presencia de Ca?*. Ademas, contienen serotonina, ADP, ATP y pirofosfato y pueden
captar dopamina a partir del exterior.

Los lisosomas se caracterizan por su contenido rico en enzimas hidroliticas, principalmente
hidrolasas acidas. La liberacion del contenido de estos granulos se observa durante la activacion
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plaquetaria con agonistas fuertes, por ejemplo a través de la exposicion en la superficie celular de
glicoproteinas, solamente presentes en la membrana de los lisosomas de la plaqueta en reposo.

= Otros organulos plaquetarios
La plagueta presenta, ademas de estos granulos implicados directamente en la funcion
hemostatica, otras estructuras esenciales para su metabolismo, incluyendo mitocondrias,
granulos de glucégeno e inclusiones lipidicas. La plaqueta estd adaptada para disponer
rapidamente de energia, principalmente durante los procesos de agregacion, secrecion y
retraccion del coagulo. Por lo que, presenta la via glicolitica muy activa, asi como la biosintesis y
degradacion del glucégeno. Cuando esta en reposo, la plagueta puede producir ATP por
fosforilacion oxidativa al nivel de la membrana mitocondrial. La matriz de la mitocondria, ademas
de contener las enzimas del Ciclo de Krebs posee las de la 3-oxidacion de los acidos grasos.

Pared o
i s

Fu nCién Glido rejo .
Participan en el mecanismo de la hemostasia. Pl nguaneo
= Formacion del tapon plaquetario % R

= Participan en el mecanismo de la coagulacion. . o

Y A

= Participan en la formacion y retraccion del coagulo.

Plaqueta inactiva

| Activacion plaquetaria

Adhesion y agregacion | Metamorfosis Secrecion de sustancias
plaquetaria | plaquetaria (reaccion de liberacion)

Activacion de factores
plasméticos de la
coagulacion.

Fibrina N | Fibrindbgeno

MC Francisco Jaramillo G.
Depto. de Morfologia
UVAA
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HEMATOPOYESI

Las células de la sangre tienen corta vida por lo que deben de ser reemplazadas de
manera continua. El proceso de formacidn de las células sanguineas recibe el nombre de
hematopoyesis. En el tejido hematopoyético se forman las células de la sangre.

Hematopoyesis en la vida embrionaria y fetal.

Del tercer al sexto mes también en el bazo se lleva a cabo la hematopoyesis.
Después del sexto mes de la médula 6sea y los érganos linfaticos se convierten en la
principal fuente de células sanguineas.

Hematopoyesis en la vida postnatal.

Médula 6sea: producen todas las lineas celulares.
Tejido linfatico: producen solamente linfocitos.
En condiciones patologicas el higado y el bazo recuperan su funcion

hematopoyética (menos frecuente el rifién, glandulas suprarrenales y tejido
adiposo).

€& €& &

Medula 6sea.

La médula ésea se localiza en las cavidades de los huesos y se presenta en dos
formas amarilla y roja. La médula 6sea en el adulto pesa entre 1600 a 3770 gr. de los
cuales la mitad es médula dsea roja y la otra mitad es tipo amarilla.

Medula 6sea amarilla.
La médula 6sea amarilla consiste de una base de tejido conectivo (fibras reticulares) y
una gran abundancia de células adiposas, que sustituyen al tejido hematopoyético.

Medula 6sea roja.

La médula ésea roja se localiza en adulto principalmente en fémur, himero, huesos del
craneo, esternon, costillas, clavicula, pelvis, sacro, escapula.

‘¢

& Estructuralmente estd constituida por el estroma, sinusoides Yy tejido
hematopoyeético.

& El estroma esta constituido por fibras reticulares, células adventicias (fibroblastos)
y macrofagos.

& Los sinusoides estan revestidos por células endoteliales, con continuos y
presentan fenestraciones temporales por las que las células formadas pasan a la
sangre.

& El tejido hematopoyético esta formado por cordones de células en diferentes

estadios de formacion o maduracion.
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& Asociados a las células en formacién se localizan macréfagos, células adiposas y
mastocitos.
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CELULAS HEMATOPOYETICAS

CELULA MULTIPOTEMCIAL DE LA
MEDLILA, OSEA

CELULA MULTIPOTEMCIAL
CELULA MULTIPOTEMCIAL
MIELOIDE LINFOIDE
B-Lirfablast T-Lirfoblasta
BFIJ-E CFU-Meg CFL-GT CFI-Ea [FU-Baso
Eritrocitos Megacaricocito neutra-monocitos | | Eosindflos Basdfla

& Eritropoyésis.

El proceso béasico de maduracion en la formacién de los eritrocitos es la sintesis de
hemoglobina y la formacién de una célula anucleada biconcava.

BFU-E & Durante la maduracion se observan los siguientes
| cambios:
1. Disminucion del volumen celular
2. Disminucién y desaparicion de los nucléolos
| 3. Disminucién del diametro nuclear, condensacion de la
PROERITROBLASTO cromatina y extrusion del nucleo.
| 4. Disminucion del numero de polirribosomas,

CFU-E

incremento de la hemoglobina y desaparicion de las

ERITROBLASTO ) .
mitocondrias.
EASOFILD , ] . S !
& Se realizan de tres a cinco divisiones entre el
proeritroblasto y el eritrocito.
ERITROBELASTO & El desarrollo de un eritrocito desde el proeritroblasto a
FOLICROMATOFLO reticulocito dura aproximadamente 7 dias.
| & Para la formacion de eritrocitos se requiere de la
| RNORMOEBLASTO | hormona eritropoyetina y de sustancias como el hierro, acido

RETICULOCITO

ERITROCITO

félico y vitamina Bys,.
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& Granulocitopoyésis.

El proceso de maduracion
de leucocitos granulosos | | |

se caracteriza por los CFU-G/M CFU-Eo CFU-Bas
siguiente: , | |
x Condensacion de | |
la cromatina MONOBLASTO | [MIELOBLASTO MIELOBLASTO ”'EESDSFLI"‘ESU
nuclear. NEUTROFILO EOQSINGOFILO
x  Segmentacion del I |
nicleo. PROMIELOCITO | PROMIELOCITO\ | PROMIELUCITD\
% Disminucion en el | |
namero de _MIELOCITO MIELQCITO
granulos azurdfilos MIELOCITO |

(inespecificos). EQOSINOFILO BASQOFILO
x Incremento en el BANDA

namero de
granulos NEUTROFILO
especificos.

@ Neutrdfilos.
= El tiempo que se toma el mieloblasto para formar un neutréfilo es de 11
dias.

= Qcurren en este proceso 5 divisiones.

» Los neutrofilos pasan por los siguientes compartimentos:
o Mitético: 3 dias.
0 Maduracion: 4 dias.
o Almacenamiento: 4 dias.
o Circulante: 6-7 horas.

b Monocitos.

CELULA MULTIPOTENCIAL + Los monocitos se forman también en la

MIELOIDE médula 6sea se originan de la misma célula
| progenitora que da origen a los neutrdfilos.
CFU-6/M

| | + En el proceso de maduracion se forman
MONOBLASTO MIELOBLASTO lisosomas primarios en el citoplasma.

NEUTROFILO _ _
+ En el proceso de formacion de monocitos
PROMONOQCITO hay por lo menos dos divisiones celulares.

| + Los monocitos maduros entran a la sangre
MONOCITO en la que duran aproximadamente 8 horas y
pasan al tejido conectivo donde se transforman
en macroéfagos.

MACROFAGOD
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& Plaquetas.

CELULA MULTIPOTENCIAL . e
MIELOIDE + Las plaquetas se originan por fragmentacion en el

| citoplasma de los megacariocitos.

UFC-Meg + Los megacariocitos son células localizadas en la medula
| Osea que miden de 35 a 150 [n de diametro, con nuicleo
MEGACARIOBLASTO muItllobu_Iado que se originan a su vez de los
| megacarioblastos.

MEGACARIOCITO

+ Los megacarioblastos son células de 15-50 m[] de
diametro, con nucleo poliploide (30x DNA) y en el proceso
de maduracion se sintetizan los granulos en citoplasma.

PLAQUETAS

& Linfopoyésis.

Los linfocitos en la vida embrionaria y fetal se originan a partir de las mismas
estructuras que forman el resto de las células sanguineas.

Las células multipotenciales de la serie linfoide se originan a partir de la célula
pluripotencial de la médula 6sea.

* Los linfoblastos dan origen a linfocitos que migran al timo donde se
diferencian formando a los linfocitos T que entran al torrente sanguineo y
migran a otros drganos linfaticos.

* Los linfocitos B no pasan a través del timo pero sufren un proceso de
diferenciacién en la médula 6sea semejante a los linfocitos T.

* Los linfocitos B migran a otros 6rganos linfaticos en donde bajo el estimulo
de los antigenos se dividen originando a las células plasmaticas.

CELULA PLURIPOTENCIAL
MEDULA OSEA
T

CELULA IHIILTIPI]TEH[I.‘.L
MIELDIDE

LINFOBLASTO-T

CELULA MULTIPOTENCIAL

LINFOIDE
I

LINFOBLASTO-B

LINFOCITO-T

LINFOCITO-B

|
LINFOCITOS SUPRESORES

LINFOCITOS CITOTOXICOS | (LINFOCITOS ASISTENTES

|[ELIJI.A PLASMATICA |
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MEDULA OSEA

Célula madre
pluripotencial
4

JINJNEY  Toc

Célula madre mieloide
precursora de las tres
lineas celulares (CFU-S)

CELULAS MADRES
MULTIPOTENCIALES

\Célula madre
linfoide

Pl st
IL-3, GM-CSF, IL-6
L + o Vet N I
[em-CsF | [Trombopoyetina, IL-11 |
) )

CFU-Eo CFU-G/M

(e] [ (o)

Pro-B

At _
[Pt ] | lL-lls ] IL-7

CFU-G CFU-Mega BFU-E

CELULAS COMPROMETIDAS

ﬁ'romboi::oy[elin?__l ] Eritro pl:yetin_a ! l

MEDULA OSEA
MEDULA OSEA

L e e

Eosinofiloblasto  Monoblasto Migloblasto Megacarioblasto Proeritroblasto

ey (o o Ao | it
; | — I‘"\:‘-—ﬁ By s

Departamento de Morfologia UAA.

l PRECURSORES
IDENTIFICABLES |

| MORFOLOGICAMENTE|

INMUNIDAD
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Definicion
Es la capacidad de un individuo para mantenerse libre de infeccion.
Propiedades

La reaccion inmunolégica manifiesta propiedades distintivas:
b Especificidad.

Diversidad.

Memoria.

Reconocimiento de lo propio y de lo extrafio.
Autolimitacion.

[ N S 2 -

Existen varios sindénimos: Inmunidad innata, inmunidad natural e inmunidad no
especifica son lo mismo, para que no se confundan. Asi como inmunidad adaptativa,
inmunidad adquirida e inmunidad especifica.

La inmunidad innata no requiere del contacto previo con el agente infectante por lo
que funciona de manera no especifica, es decir estas defensas barren con todo sin
importar que agente causal sea, los componentes principales se observan en el cuadro 2.
La inmunidad adquirida, en cambio, sélo se genera después del contacto con el agente y
es especifica para el mismo, es decir, depende de la existencia y funcién de un sistema
celular altamente especializado y que los efectores (todos los involucrados en la
respuesta) de esta forma de inmunidad incluyen tanto elementos celulares como solubles,
de aqui los términos de inmunidad celular y humoral (todo lo que no es celular). Mas
adelante se explican las fases en este tipo de reaccion.

Tipos de inmunidad (cuadro 1):

(" Innata o no especifica.

- Natural (infecciones).
Activa.

INMUNIDAD Artificial (Vacuna).

< Adquirida o <
especifica. Natural (maternofetal).

Pasiva.

Artificial (seroterapia).

- ~

Los determinantes de la inmunidad innata o no especifica incluyen factores
genéticos, raciales, hormonales y otros como la edad y las barreras de proteccion
mecanica.

En la inmunidad adquirida son 2 las vias para su adquisicion (activa y pasiva), que
se subdividen en natural y artificial.

& Inmunidad activa: el organismo tiene sus propios elementos.
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& Inmunidad pasiva: el organismo recibe ya formados a los elementos del

sistema inmune. Ej.: transfusion sanguinea.

PROPIEDADES DE LA INMUNIDAD (cuadro 2):

Caracteristicas.

Inmunidad innata o no

Inmunidad adquirida o especifica.

especifica.
Especific_idad .por Relativamente baja. Alta.
organismo:
Diversidad: Limitada. Amplia.
Especializacion: Estereotipada. Mayor.
Memoria: NO. S.
Componentes.

Barreras fisicas y Sistema inmune cutaneo y mucoso

Piel, epitelios, mucosas.

quimicas: con anticuerpos secretores.

Proteinas COMPLEMENTO. ANTICUERPOS.
sanguineas:

Células: FAGOCITOS. LINFOCITOS.

Te preguntaras el porque deberas conocer como se genera la respuesta inmune. Es
simple, el sistema inmune ha evolucionado para protegernos frente a patégenos. La
mayoria de las infecciones por virus, bacterias, hongos, protozoos y parasitos
pluricelulares que contraen los individuos normales son de corta duracion y apenas dejan
secuelas. Esto se debe a la accion del sistema inmunitario, que combate a dichos
agentes.

Como los microorganismos se presentan de formas muy diversas, es necesaria una
gran variedad de respuestas inmunitarias para poder enfrentarse a todos ellos. En primer
lugar se encuentran las defensas externas del organismo, que constituyen eficaces
barreras frente a la mayoria de los organismos, muy pocos de los cuales consiguen
atravesar e infectar el torrente circulatorio (importante para nosotros como banco de
sangre universitario porque muchas infecciones se transmiten por esta via debido a falla
en nuestra respuesta inmune).

Existe una interaccion entre los linfocitos y los fagocitos, es decir existe una relacion
entre la inmunologia innata y la adquirida.
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Interaccion entre linfocitos y fagocitos
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Fases de larespuestainmune adquirida.
& Fase de reconocimiento.
& Fase de activacion.
& Fase efectora.

En los siguientes apartados se manejaran en forma global la respuesta inmune es
importante que si tienes duda en alguna fase acudas con tu tutor para aclarar dudas,
trataremos de ser lo mas concisos.

Dentro de la respuesta inmune adaptativa o especifica existen 2 tipos:
& Inmunidad humoral Anticuerpos (linfocitos B).
& Inmunidad celular Linfocitos T.
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Resumen: Funciones de los linfocitos
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Células T. Hay varios tipos de células T, en general sus funciones son:
& Ayudar a los linfocitos B por medio de Linfocitos Th (helper).
& Inducir activacion de linfocitos B por medio de interleucina-2 (marcador
de activacion).
& Activacion de macréfagos por medio de interferon gamma para aumento
de capacidad litica (degradacion).
& Directamente interfiere en la lisis de patégenos por medio del linfocito Tc.

Por lo tanto, se diferencia en células T colaboradoras (que son Th, del inglés T
helper), que posee el marcador CD4 (del inglés Cluster Designation, denominacion de
grupo), y “colabora” o actua como “inductora” de la respuesta inmunitaria, Pero esto no
acaba aqui ya que se han descubierto dos subgrupos de células T CD4.

La subpoblacién Th1l secreta interleucina-2 (IL-2, un tipo de citocina) e interferéon
gamma (IFNy), mientras que la subpoblacion Th2 secreta IL-4, IL-5, IL-6 e IL-10.

Las células Th1l llevan 3 funciones principales:
& Interfieren en las infecciones.
& Especificidad en el reconocimiento de antigenos.
& Control de células cancerigenas, importante en clinica.

En consecuencia, estas células son importantes en la lucha contra los patégenos
intracelulares, entre los que se encuentran virus, bacterias y parasitos.

Las células Th2 tienen la funcién de:
& Estimular a las células B para que promuevan su multiplicacion,
diferenciacién y la sintesis de anticuerpos, por lo que su funcién principal
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es lucha contra los patdgenos extracelulares, por lo tanto inmunidad
humoral.

Existen otros células T citotoxicas (Tc), que su funcion es:
& Lisis directa del patégeno.

Importante: Todo el reconocimiento celular se lleva acabo por medio de un
Complejo Mayor de Histocompatibilidad (MHC), que se encuentra en el cromosoma 6 y se
divide en 3 grupos de los cuales, para nosotros es importante:

& MHCclase I

Reconoce practicamente a todas las células nucleadas.
& MHC clase Il

Reconoce a linfocitos T, B y CPA Gnicamente.

Subtipos funcionales de células t (cuadro 3).
‘

Thl
CD4
CélulaT < Th2 — Célula B (Ab)

CDS {Tc

1. Fase de reconocimiento.

\

Es importante aclarar que toda respuesta estd dada por que las células en su
superficie presentan moléculas o receptores.

Los linfocitos B (inmunidad humoral) en su superficie expresan moléculas de
anticuerpos que pueden unirse a:
Proteinas extrafas.

Polisacaridos.
& Lipidos.
& Otras sustancias extracelulares o unidas a células.

Los linfocitos T expresan receptores Unicamente para pequefias secuencias de
aminoacidos de antigenos proteicos, que se encuentran sobre la superficie de otra célula;
es por esto que existe células presentadoras de antigenos que se abrevia CPA o ACP.

o
o
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2. Fase de activacion.

Cualquier linfocito sufre 2 cambios principales como respuesta a los antigenos.
1. Proliferan.
2. Diferencian.
a) Para células efectoras que eliminen el Ag.
b) Para células de memoria.
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Como se activan los linfocitos B.

Los linfocitos B reconocen a través de Ab de membrana y responde en la produccién
de un Ab especifico para lo que ha reconocido dando una respuesta humoral no timo
dependiente, es decir de poca intensidad y poca memoria.

Como se activan los linfocitos T.

Los linfocito T mas el antigeno se diferencian en células que activan fagocitos para
matar microorganismos intracelulares (respuesta mediada por Th1-CD4) y otros lisan
directamente las células que estan produciendo los antigenos extracelulares, por lo tanto
efectivo para microorganismos intracelulares (repuesta dada por Tc), Respuesta humoral
timo dependiente de mayor intensidad y memoria.

3. Fase efectora.

Es el estadio en el que los linfocitos que han sido activados por los antigenos
desarrollan las funciones que conducen a la eliminacion de éstos. Los linfocitos que
actian en la fase efectora de la respuesta inmunitaria reciben el nombre de células
efectoras. Muchas de las funciones efectoras requieren la participacion de otras células
no linfoides (a menudo llamadas también “células efectoras”) y de mecanismos de
defensa que son igualmente mediadores de la inmunidad innata. Por ejemplo, los
anticuerpos se unen a antigenos extrafios y favorecen su fagocitosis por los neutrdfilos y
fagocitos mononucleares. Los anticuerpos también activan un sistema de proteinas
plasmaticas llamado complemento, que participa en la lisis y fagocitosis de
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microorganismos. Los linfocitos T activados secretan unas hormonas proteicas llamadas
citoquinas, que aumentan la actividad de los fagocitos y estimulan la respuesta
inflamatoria.

FASE DE ACTIVACION Y RECONOCIMIENTO. FASE EFECTORA.

LINFOCITO B

.:\I /A
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CONCEPTOS BASICOS

Antigeno (Ag): todo aquel material, propio o extrafio, soluble o particulado, que es
capaz de despertar una respuesta inmunitaria en un individuo inmunol6gicamente
competente.

Son sintetizados por las células plasmaticas derivadas de los linfocitos B activados

Caracteristicas de los antigenos:

& Complejidad estructural, las moléculas de mayor complejidad estructural, como las
proteinas y los hidratos de carbono, son mas inmunogénicas.
Tamafio molecular.
Heterogeneidad estructural, la unién de diferentes aminoacidos (heteropolimeros),
son mas inmunogénicos que los homopolimeros. De hecho solo algunos polimeros
son inmunogénicos.
Conformacion estérica, el arreglo espacial.

&
&

&

Hapteno: grupo de substancias, de muy bajo peso molecular, que no inducen
(producen) por si solas respuestas inmunes, pero que se pueden unir a proteinas
acarreadoras para despertar una respuesta inmune.

Anticuerpo (Ab o Ac): conjunto heterogéneo de proteinas que se producen por la
estimulacion antigénica del sistema inmunoldgico y que tienen la propiedad de reaccionar,
especificamente, con el antigeno inductor de su produccion.

Los anticuerpos son llamados inmunoglobulinas, son sintetizadas por las células
plasmaticas y estan constituidos por cadenas de polipeptidicas pesadas y ligeras; dichas
cadenas estan unidas por puentes disulfuro (S-S). Ademas estan divididos por una
porcién variable (formada por parte de la cadena ligera y parte de la pesada) y por una
porcion constante (formada por el resto de la cadena pesada).

Existen 5 tipos de inmunoglobulinas (Ab): IgA, IgD, IgE, IgG, e IgM.

Mecanismo de accion:

Atacando directamente al invasor.

Activando el sistema del complemento.

Activando al sistema anafilactico para que modifique el medio local y alrededor del
antigeno invasor y lo destruya.

€ & €&
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Propiedades de los anticuerpos

IgA:

& Ubicada en mucosas, prostatica, vaginal, del intestino delgado, mucosa
nasal, mucosa bronquial, saliva y lagrimas.

& Es secretada en forma monomérica asi circula en sangre, y al atravesar
por la membrana de las células se transforma en bimérica.

& Se secreta hacia la leche, y por lo tanto, protege al neonato con
inmunidad adquirida en forma pasiva.

& Ayuda a los eosindfilos a reconocer y matar a los parasitos.

IgD:

& Predominan en la superficie de los linfocitos B.

& Funciona inactivacion de las células B después de la carga antigénica
para que se diferencien en células plasmaticas.

IgE:

& Este tipo de anticuerpos reciben el nombre de anticuerpos reaginicos.

& Facilitan la degranulacion de los baséfilos y los mastocitos, con descarga
subsecuente de agentes farmacoldgicos como la heparina, histamina,
factores quimiotacticos de eosinofilos y neutréfilos y leucotrienos.

& Desencadena reacciones inmediatas de hipersensibilidad.

& Ayuda a los eosindfilos a reconocer y matar a los parasitos.

19G:

& Este anticuerpo es el mas abundante, constituye aproximadamente el
80% de las inmunoglobulinas existentes en plasma sanguineo.

& Es el mas pequefio de los anticuerpos y el Unico que atraviesa la
barrera placentaria, y por lo tanto protege al feto mediante adquirida
pasiva, y se secreta por la leche.

& Se producen pequefias cantidades después de las primeras exposiciones

al antigeno, pero se producen y liberan cantidades elevadas después de

exposiciones secundarias.

Junto con la IgM se presenta en la mayoria de las reacciones

inmunoldégicas.

Es un anticuerpo de tipo caliente (reacciona a 37°).

Tiene una vida media de 23 dias.

Activa la cascada del complemento.

Funciona como opsonina, esto es, al cubrir a los microorganismos

facilita se fagocitosis por macréfagos y neutrofilos.

La mayor parte de las bacterias, toxinas bacterianas, virus y hongos,

poseen antigenos que desencadenan la produccion de estos anticuerpos,

constituyendo asi la defensa principal contra las bacterias pidgenas.

& Participa también en la citotoxicidad mediada por la union de células NK.

€ € €& & €

€&
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IgM:

& De mayor tamafio, predominantemente intravascular y constituye el 10%
del total de inmunoglobulinas.

& La produccion de esta en la exposicién primaria al antigeno es maxima,

aungque en las siguientes exposiciones frente al mismo antigeno se

produzca en pequefias cantidades.

& Forma pentamérica, lo que hace que pueda ser aglutinada y pueda fijar el
complemento.

& Aumenta valores en infecciones cronicas, especialmente virales.

& Los anticuerpos para las bacterias Gram Negativas son
predominantemente de este tipo.

& El feto produce este tipo de anticuerpos en respuesta a una infeccion

intrauterina.

Los isoanticuerpos de los sistemas de aglutininas del sistema ABO y Rh son IgM.
La vida media de este tipo de anticuerpos es de 5 dias.

Clasificacion inmunolégica de los anticuerpos.

*  Anticuerpo completo: Es aquel capaz de aglutinas cualquier tipo de antigeno.

*  Anticuerpo incompleto: Es aquél que al unirse al antigeno del eritrocito y debido a
su pequefio tamafio, no alcanza a unir a otros eritrocitos y asi causar aglutinacion.
Sin embargo, al estar unido impide que el complemento actue.

*  Anticuerpo regular: Son los anticuerpos que se espera encontrar en la mayoria de
la poblacién estudiada.

*  Anticuerpo irregular: Es aquél que solo posee una pequefia parte de la poblacion
estudiada.

*  Anticuerpo natural: Es aquél que posee un individuo desde los tres meses de edad
y sin que medie para su aparicion un estimulo antigénico.

*  Anticuerpo adquirido: También conocido como anticuerpo inmune. Es aquél que
posee un individuo debido a la exposicidn previa con un antigeno.

*  Anticuerpo frio: Es aquél que reacciona a temperatura ambiente (22°C).

*  Anticuerpo caliente: Es aquél que reacciona a temperatura corporal (37°C).
Interaccion antigeno-anticuerpo.
Estas interacciones pueden dividirse en tres categorias:

Primaria: Acontecimiento basico, consiste en la fijacion del antigeno con el
anticuerpo, rara vez es visible. La medicion puede lograrse con técnicas especiales como:
& Precipitacion con sulfato de amonio.

& Inmunofluorescencia.
& Inmunovalorcion enzimatica.

Secundaria: Proporciona medios auxiliares para observar la reaccién. Incluyen:
& Precipitacion.
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& Aglutinacion.
& Reacciones dependientes de complemento.
& Neutralizacion y efectos alotrépicos.

Terciaria: Expresiones bioldgicas de la Interaccion antigeno-anticuerpo, beneficiosas
0 perjudiciales (ya que pueden ser causa de enfermedad inmunoldgica) por lo que
requieren estudio especial del cual no nos encargaremos en este apartado.

Interaccion antigeno-anticuerpo Secundaria (In vitro)

Precipitacion.- Los antigenos solubles, al combinarse con anticuerpos especificos,
formaran complejos de agregados voluminosos insolubles.

Adglutinacion.- Los antigenos se unen natural o artificialmente a materia en particulas
(ejemplo: glébulos rojos) formando acumulos.

El complemento puede no participar, sin embargo si el anticuerpo interactia con un
antigeno unido a una célula para iniciar la cascada del complemento, entonces dara lugar
a citotoxicidad (muerte vy lisis celular). La facilidad de combinacion depende de varios
factores (pH. fuerza I6nica, temperatura, etc.) Por este motivo las reacciones de antigeno
anticuerpo se llevan a cabo a temperaturas especificas en medios amortiguados que
contienen electrolitos.

La unién antigeno-anticuerpo se logra por medio de un enlace no covalente
(ejemplo: fuerzas de Van Der Waals). Cuando se ha logrado el acoplamiento tiene lugar la
formacion de una “red” (las zonas receptoras libres en las moléculas del anticuerpo se
unen a receptores adecuados o bien a moléculas adicionales de antigeno formando una
red).

La reaccién es especifica.

Como los lugares receptores antigénicos de las moléculas de anticuerpo bivalente
son ldénticas, un anticuerpo especifico puede ligar Unicamente a los antigenos idénticos o
determinantes antigénicos de la misma molécula, nunca con una disimilar.

En la precipitacion, el antigeno es una molécula soluble y tiene que formarse una
red bastante voluminosa para poder observarse (numero elevado de moléculas de
anticuerpo) y los reactantes han de estar en proporciones éptimas. En la aglutinacion, el
antigeno forma parte de una panicula voluminosa insoluble como un glébulo rojo y se
necesitan relativamente menos moléculas para que haya agregacion visible. En
consecuencia, la aglutinacion es una prueba serolégica mas sensible que la precipitacion
para descubrir este tipo de uniones. Ademas las propiedades fisicas y naturaleza del
anticuerpo son importantes.

En base molar:
& Las IgM son aglutinadores mas efectivos que las IgG.

/

& Las IgG a su vez son mejores precipitantes que los IgM.
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TIPOS SANGUINEOS.

Las membranas de los eritrocitos contienen una variedad de antigenos de grupo
sanguineo, que son llamados aglutinégenos, son los que determinan el tipo sanguineo.

Los anticuerpos (ab) contra aglutinégenos de eritrocitos se llaman aglutininas (ab
contra los ag no presentes en sus propias células sanguineas).Los mas conocidos e
importantes son los ag (antigenos) A, B,y Rh, pero hay muchos mas.

Sistema ABO:

Durante siglos se ha sabido que quienes reciben transfusiones sanguineas pueden
sufrir reacciones graves, en ocasiones mortales y en otras no hay reaccién alguna.
Gracias a los estudios de Landsteiner, en 1900 se conocen los primeros isoantigenos del
glébulo rojo humano; recolectd sangre de 6 de sus colaboradores y después de separar
los glébulos rojos del plasma, mezcl6 los dos reactivos en combinaciones variables en
una serie de tubos de ensayo.

Mediante una sencilla prueba de aglutinacion de eritrocitos, pudo observar que los
sueros de algunos Individuos podian aglutinar los glébulos rojos de otro individuo, pero no
los propios. Landsteiner concluyo lo siguiente:

Los glébulos rojos poseen dos determinantes antigénicos a los que llamo Ay B.
Los individuos que poseen el determinante antigénico A pertenecen al grupo A.
Los que tienen el determinante antigénico B pertenecen al grupo B.

Unos de los grupos sanguineos no poseian ningun determinante, y se les asigné
el niamero 0 (aunque mas tarde se determin6 que poseia un antigeno heterogénico
llamado H).

€ €& & &

Finalmente Landsteiner encontré que todos los Individuos poseen en el suero los
llamados isoanticuerpos naturales (isoaglutininas) contra el determinante antigénico que
no existe en su propio eritrocito. Por ejemplo: Los individuos del grupo sanguineo A tienen
anti B; los Individuos del grupo sanguineo B tienen anti A. Los Individuos del grupo
sanguineo O tienen anti A y anti B. Mas tarde se descubri6 el grupo sanguineo AB, el cual
tiene determinante antigénicos Ay B ;por lo tanto no tiene isoaglutininas ni anti A ni anti B.

Lo anterior se resume en el siguiente cuadro:

Fenotipo. Antigeno Anticuerpo sérico. | El plasma aglutina
eritrocitario. eritrocitos:
A A Anti B B, AB
B B Anti A A, AB
AB AB Ninguno NINGUNO
O NINGUNO Anti A, Anti B. A, B, AB
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La conformacién espacial de los antigenos de superficie de los eritrocitos
determinara el tipo sanguineo. Los Ag A y B son oligosacaridos que difieren en su azucar
terminal,. Existe un antigeno H que usualmente se encuentra en individuos de todos los
grupos sanguineos. Por su parte, las personas tipo A tienen una N-acetilgalactosamina
terminal en el antigeno H, el tipo B tiene galactosa terminal en el antigeno H, el tipo O no
tienen ninguna, de manera que persiste el antigeno H. Nota: Ver las imagenes del final del
manual, para cualquier duda!

Las personas con sangre tipo AB son llamadas “receptores universales porque no
tienen aglutininas circulantes y se les puede dar cualquier tipo de sangre sin que haya
reaccion transfusional. Los tipo O son “donadores universales” porque carecen de
antigenos y pueden darse a cualquier persona.

Cuando el plasma de un individuo tipo A se mezcla con eritrocitos de un individuo
tipo B, los Ab. Anti-B provocan que se formen grumos (se produce aglutinaciéon entre las
células B y los Ab. Anti-B) provocando la hemdlisis de las células sanguineas, la misma
reaccion (aglutinaciéon y hemdlisis) ocurre cuando se ponen en contacto eritrocitos tipo A
en plasma B.

Subgrupos del Ay B:

El grupo A tiene subgrupo Al ( mas frecuente) y A2, otros mas debiles y raros son
Ax, Am, Aend, Ael, Afln, si se es de un subgrupo, desarrolla Ab contra los otros
subgrupos, es decir si es Al desarrolla Ab Anti A2 y viceversa, los subgrupos se deben
identificar para no etiquetarse erroneamente como grupo O, pues si se transfunde sangre
de estos subgrupos a una persona de O puede haber reaccion transfusional (es la
explicacién de incompatibilidad de grupos sanguineos aunque estos sean del mismo
grupo) en las pruebas cruzadas.

Frecuencia y porcentaje de grupos sanguineos:

1. O = 72.02%
2. Al = 18.85%
3. B = 7.01%
4. AlB = 1.13%
5. A2 = 0.90%
6. A2B = 0.09%

Herencia de los antigenos Ay B:

Los Ag Ay B se heredan como alelomorfos mendelianos, siendo dominantes Ay B
sobre O, por tanto para saber qué grupo de sangre sera el hijo debe conocerse el grupo
sanguineo de los padres y descendencia.

AA/ AO = A
BB/ BO = B
AB / AO 6 AB/BO = AB
OO0/ OO0 = O
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Sistema Rh.

Los glébulos rojos poseen un segundo isoantigeno denominado Rh, el cual fue
encontrado en una especie de monos Rhesus mientras que Levine y Stetson en 1939,
observando un proceso de isoinmunizacion materno-fetal, lograron ldentificar que se
trataba del isoantigeno RH, de gran importancia en la clinica ya que algunos fenotipos
pueden presentarlo y otros no.

Ademas se puede dar la combinacion del fenotipo ABO con el fenotipo Rh, siendo
positivo en los que lo tienen y negativo en quienes no lo tienen. Por ejemplo: Grupo A Rh
positivo, en caso inverso A Rh negativo.

Este sistema esta compuesto por los antigenos C, D, E y/o c, d, y e (si tienen un Ag
de mayusculas ya no pueden tener el mismo de minuscula), pero el Ag D es el mas
antigénico y es el que determina si el tipo sanguineo es positivo 0 negativo, entonces al
decir es Rh positivo se refiere a que manifiesta el Ag D. El 85% de las personas son Rh
positivas y el 15% son Rh negativas. Los Ab anti-D se desarrollan con exposicion de un
individuo D negativo a eritrocitos D positivos mediante transfusion o entrada de sangre
fetal a circulacibn materna, por lo que si un D negativo (Rh -) ya ha recibido una
transfusiéon de un D positivo (Rh+) incluso afios antes, tiene ya anti-D y por tanto si se le
transfunde nuevamente Rh + tendra una reaccion transfusional.

Otros sistemas:
Existen mas de 50 millones de posibles fenotipos de grupo sanguineo. Conocer el

tipo sanguineo es importante porque existen enfermedades que predominan en personas
de un determinado grupo sanguineo.

Sistema Sanguineo Anticuerpos especificos
ABO Anti: A, B, AB, H
Lewis (Le) Anti: lea, leb
Rhesus (Rh) Anti: D, E, C,

Kell (ke) Anti: K, k
Duffy (Fy) Anti: Fya, Fyb
Kidd (JK) ANTi: Jka, Jkb
I Anti: |

MNS Anti: M, N, S
P Anti: Pla, P
Lutheran(lu) Anti: lua, lub
Diego(Di) Anti: Dia, Dib
Xg Anti: Xga
Wright (Wr) Anti. Wra, Wrb
Cartwright (Yt) Anti: Yta, Ttb
Sciana (Sc) Anti: Sci (Sm), Scii (bua)
Dombrock(Do) Anti: Doa, Dob
Colton (Co) Anti: Coa, Cob
Chido (Ch) Anti: Cha

Coordinacion de Asuntos Téenicos Y Académicos 2010 Pagina 39




BANCO DE SANGRE UNIVERSITARIO

“Dr. Rafael Macias Pefia”

Rodgers(RQ) Anti: Rga
Sd Anti: Sda
Gerbich(Ge) Anti:Gea
Gregory (Gy) Anti:Gya
Holly(hy) Anti: Hya
Swann(Sw) Anti:Swa
Cost(Cx) Anti:Cxa
York(Yk) Anti:Yka
Knops (Kn) Anti:Kna
McCoy(McC) Anti:McCa
Bg Anti:Bga, Bgb, Bgc
Levay(Lv) Anti: Lva

Anticuerpos mas frecuentes:

Variedad de globulina Tipo de Ab
Ig G Anti: D,AB, K, ¢, E, Fya, k,Lub, Jkb, Fyb, Jka, S
ig M Anti: A; B, H, I, M, Lea, Leb, E, S, P, Lua
IgA Anticuerpos raros
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ANEMIA

La anemia se define como la disminucion de la hemoglobina y el hemetocrito debajo de
los limites de referencia de acuerdo con la edad, género y altura sobre el nivel del mar
gue corresponde a cada paciente. En general se puede decir, salvo consideraciones muy
especificas que tienen que ver con la edad, el género y el lugar de residencia, que hay
anemia cuando en un hombre el nivel de Hemoglobina es menor de 13.5 g/dL y Hto
menor de 41%, en la mujer si la hemoglobina es menor de 12 g/dL y el Hto es menor de
37%.

La anemia se clasifica de diferentes formas por su grado, capacidad de regeneracion, o
etiologia. Sin embargo, las clasificaciones mas utilizadas en la practica médica van de
acuerdo con dos criterios: por su fisiopatologia o por sus indices eritrocitarios.

CLASIFICACION DE LAS ANEMIAS DE ACUERDO CO N SU FISIOPATOLOGIA

Disminucién en la produccién de:
e Sintesis de hemoglobina: deficiencia de hierro, talasemia, anemia de
enfermedades cronicas
Sintesis de ADN: anemia megalobifiastica
Células totipotenciales hematopoyéticas: anemia aplasica, leucemias
Infiltracién de médula 6sea: carcinoma, linfoma
Aplasia pura de serie roja

Incremento en la destruccion:
e Hemodlisis (intrinseca)

0 Membrana: esferecitosis, eliptocitosis hereditarias
Hemoglobina: drepanocitosis, hemoglobinas inestables
Glucdlisis: deficiencia de piruvatocinasa, etc.

Oxidacion: deficiencia de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa
Hemodlisis (extrinseca)
Inmune: anticuerpos calientes o frios
Microangiopatica: PTT, sindrome urémico hemolitico, valvulas cardiacas,
etc.
Infeccion: Clostridium
0 Hiperesplenismo
e hemorragia

OO0OO0O0O0Oo

CLASIFICACION DE LA ANEMIA DE ACUERDO CON SUS INDICES ERITROCITICOS.

Microcitica-hipocrémica
Deficiencia de hierro
Talasemia

Enfermedades crénicas
Macrocitica
Megaloblasticas
Deficiencia de Vit By, y folatos
No megaloblasticas
Mielodisplasia
Quimioterapia
Enfermedad hepatica
Reticulocitosis
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Normocitica

Mieloptisis

Sindromes mielo o linfoproliferativos malignos
Enfermedades cronicas

Miscelaneos

SINDROME ANEMICO

El sindrome anémico se presenta de mayor o menor grado en 20% de la poblacion
general. Va a producir en el paciente hipoxia tisular generalizada por el menor aporte de
oxigeno a los tejidos con cierto grado de disfuncion, a menos que el organismo lo
compense.

La mayoria de los datos clinicos estén relacionados al grado de anemiay asociados
al esfuerzo fisico.

CUADRO CLINICO:

Generales: Astenia, adinamia, fatiga muscular, calambres musculares, anorexia, zumbido
de oidos, disnea, vértigo, cefalea, palidez cutaneomucosa, trastornos del ritmo menstrual.
Cardiovasculares: plapitaciones, taquicardia compensadora, soplo funcional eyectivo
(hipercinético). SNC: dificultad en la concentracién, fatiga intelectual, somnolencia,
alteraciones en la memoria. Gastrointestinales: flatulencias, malestar abdominal.

GRADO DE ANEMIA

Grado Hb en g/dL de la BH
Anemia grado | De lo normal a 10 g/dL
Anemia grado I De 9.9 a 8 g/dL
Anemia grado Il Menos de 8 g/dL
DIAGNOSTICO

Los médicos diagnostican la anemia con base en los antecedentes médicos y familiares
del paciente, el examen médico y los resultados de pruebas y procedimientos.

Como la anemia no siempre produce sintomas, el médico puede descubrirla al hacer
pruebas para otra enfermedad.

Historia clinica y antecedentes familiares
Su médico puede preguntarle si usted tiene alguno de los signos o sintomas comunes de

la anemia. Tal vez le pregunte si ha tenido una enfermedad o problema de salud que
pueda causar anemia.

También puede preguntarle qué medicinas toma, qué tipo de alimentacién tiene y si
alguno de sus familiares tiene anemia o antecedentes de esta enfermedad.
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Examen médico

El médico le hara un examen para determinar qué tan grave es la anemia e investigar las
posibles causas. El examen médico puede consistir en lo siguiente:

e Oir el corazén para ver si los latidos son rapidos o irregulares
e Oir los pulmones para ver si la respiracion es rapida o irregular
e Palpar el abdomen para ver el tamafio del higado y del bazo

El médico también puede hacerle un examen pélvico o rectal para buscar fuentes
comunes de pérdida de sangre.

Pruebas y procedimientos diagndésticos

El médico puede ordenar varias pruebas o procedimientos para averiguar qué tipo de
anemia tiene usted y qué tan grave es.

Hemograma completo

Por lo general, la primera prueba que se usa para diagnosticar la anemia es un
hemograma completo, en el que se examinan diferentes partes de la sangre.

En el hemograma se determinan la hemoglobina y el hematocrito. La hemoglobina es la
proteina rica en hierro que se encuentra dentro de los glébulos rojos y que transporta el
oxigeno por el cuerpo. El hematocrito es una medida del porcentaje de la sangre
representado por los glébulos rojos. Un valor bajo de hemoglobina o de hematocrito es un
signo de anemia.

El intervalo normal de estos valores puede ser mas bajo en ciertas poblaciones raciales y
étnicas. El médico puede explicarle los resultados de sus pruebas.

En el hemograma también se determina la cantidad de glébulos rojos, globulos blancos y
plaguetas de la sangre. Los resultados anormales pueden ser un signo de anemia, de un
trastorno de la sangre, de una infeccién o de otra enfermedad.

Por ultimo, en el hemograma se determina el volumen corpuscular medio (VCM). El VCM
es una medida del tamafio promedio de los glébulos rojos y constituye una pista de la
causa de la anemia. Por ejemplo, en la anemia ferropénica los gldbulos rojos por lo
general son mas pequefos de lo normal.

Otras pruebas y procedimientos

Si los resultados del hemograma muestran que usted tiene anemia, es posible que
necesite otras pruebas, como:

o Electroforesis de hemoglobina. Esta prueba evallia los diferentes tipos de
hemoglobina que hay en la sangre. Puede servir para diagnosticar el tipo de
anemia.
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e Recuento de reticulocitos. Esta prueba determina la cantidad de glébulos rojos
inmaduros (reticulocitos) de la sangre. Muestra si la médula ésea esté produciendo
glébulos rojos a la velocidad adecuada.

e Pruebas para determinar las concentraciones de hierro en la sangre y en el
cuerpo. Entre ellas se encuentran el hierro sérico y la ferritina sérica. La
transferrina y la capacidad total de captacion de hierro también son pruebas de las
concentraciones de hierro.

Como la anemia tiene muchas causas, es posible que también se requieran pruebas para
enfermedades como la insuficiencia renal, la intoxicacion por plomo (en nifios) y las
carencias de vitaminas (B12, &cido félico).

Si el médico cree que usted tiene anemia debido a sangrado interno, quiza le ordene
varias pruebas para investigar el origen del sangrado. Tal vez le hagan una prueba en el
consultorio del médico para ver si tiene sangre en la materia fecal. El médico puede darle
un kit o estuche para que recoja una muestra de materia fecal en casa y le dira que la
lleve al consultorio o la envie a un laboratorio.

Si se halla sangre en la materia fecal se pueden hacer otras pruebas para determinar el
origen del sangrado. Una de esas pruebas es la endoscopia, en la que se usa un tubo con
una camara diminuta para examinar la capa interna del aparato digestivo.

El médico puede querer hacerle pruebas de la médula ésea. Estas pruebas muestran si la
médula 6sea esta sana y produce suficientes células de la sangre.

¢,Como se trata la anemia?

El tratamiento de la anemia depende del tipo, la causa y la gravedad de la enfermedad.
Los tratamientos pueden consistir en cambios en la alimentacion, suplementos
nutricionales, medicinas o procedimientos.

Objetivos del tratamiento

El objetivo del tratamiento es aumentar la cantidad de oxigeno que la sangre puede
transportar. Se logra aumentando la cifra de glébulos rojos o la concentracion de
hemoglobina. Otro objetivo es tratar la enfermedad de fondo o la causa de la anemia.

Cambios de la alimentacion y suplementos nutricionales

Las concentraciones bajas de vitaminas o de hierro en el cuerpo pueden causar algunos
tipos de anemia. Estas concentraciones bajas se pueden deber a mala alimentacion o a
ciertas enfermedades o problemas de salud.

Para aumentar las concentraciones de vitaminas o hierro es posible que el médico le pida
que haga cambios en su alimentaciéon o que tome vitaminas o suplementos con hierro.
Unos suplementos vitaminicos muy usados son la vitamina B12 y el acido félico. A veces
se da vitamina C para ayudarle al cuerpo a absorber el hierro.
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Hierro

Su cuerpo necesita hierro para producir hemoglobina. El cuerpo puede absorber més
facilmente el hierro de las carnes que el de las verduras u otros alimentos. Para tratar la
anemia es posible que el médico le recomiende comer mas carne (especialmente carnes
rojas, como carne de res e higado), al igual que pollo, pavo, carne de cerdo, pescado y
mariscos.

Otros alimentos que son buenas fuentes de hierro son:

o Espinacas y otras hortalizas con hojas de color verde oscuro
e Cacahuates (mani), mantequilla de cacahuate y almendras

e Huevos
e Guisantes (arvejas), lentejas y frijoles (judias) blancos o rojos, o frijoles cocidos y
enlatados

e Frutas secas, como uvas pasas, albaricoques (chabacanos) y duraznos
(melocotones)
e Jugo de ciruelas pasas

Algunos alimentos, como cereales, panes y pasta, estan enriguecidos con hierro.
Consulte la etiqueta de informacion nutricional de un alimento para ver cuanto hierro
contiene. La cantidad se expresa como el porcentaje de la cantidad total de hierro que se
necesita todos los dias.

El hierro se puede tomar como suplemento mineral. Por lo general se combina con
multivitaminas y otros minerales que le ayudan al cuerpo a absorber el hierro.

Vitamina B12

Las concentraciones bajas de vitamina B12 pueden causar anemia perniciosa. Por lo
general este tipo de anemia se trata con suplementos de vitamina B12.

Los siguientes alimentos son buenas fuentes de vitamina B12:

o Cereales enriquecidos con vitamina B12

e Carnes (res, higado, aves, pescado y mariscos)

e Huevos y productos lacteos (leche, yogur y queso)
Acido félico

El acido félico es una forma de vitamina B que se encuentra en los alimentos. Su cuerpo
necesita acido folico para producir y mantener células nuevas. El acido félico también es
muy importante en el embarazo. Previene la anemia y fomenta el crecimiento sano del
feto.

Los siguientes alimentos son buenas fuentes de acido félico:

e Pan, pasta y arroz enriquecidos con &cido folico
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o Espinacas y otras hortalizas con hojas de color verde oscuro
e Judias (frijoles carita) y frijoles secos

e Higado de res

e Huevos

e Platanos, naranjas, jugo de naranja y otras frutas y jugos

Vitamina C

La vitamina C le ayuda al cuerpo a absorber el hierro. Las verduras y frutas,
especialmente los citricos, son buenas fuentes de vitamina C. Las frutas citricas son las
naranjas, pomelos (toronjas), mandarinas y otras frutas parecidas. Las frutas, verduras y
jugos frescos y congelados por lo general contienen méas vitamina C que los enlatados.

Si usted esta tomando medicinas, preguntele a su médico o farmacéutico si puede comer
pomelo (toronja) o tomar jugo de esta fruta. El pomelo puede afectar la potencia de unas
cuantas medicinas y la eficacia con que éstas actuan.

Otras frutas ricas en vitamina C son el kiwi, el mango, el albaricoque (chabacano), las
fresas (frutillas), el melon cantalupo y la sandia (patilla).

Las verduras ricas en vitamina C son el brécoli, los pimientos, los tomates, el repollo, las
papas y las hortalizas de hojas verdes, como la lechuga romana, las hojas de nabo
(grelos) y las espinacas.

Medicinas

Tal vez el médico le recete medicinas para aumentar la cantidad de glébulos rojos que su
cuerpo produce o para tratar la causa de fondo de la anemia. Algunos de estos
medicamentos son:

e Antibibticos para tratar infecciones

e Tratamiento con hormonas para mujeres adultas y adolescentes que tienen
sangrado menstrual abundante

e Una forma sintética de eritropoyetina para estimular al cuerpo a producir mas
glébulos rojos. Esta hormona conlleva ciertos riesgos. Usted y el médico decidiran
si las ventajas de este tratamiento superan los riesgos.

e Medicinas para evitar que el sistema inmunitario destruya sus propios glébulos
rojos

e Quelacion para el tratamiento de la intoxicacién por plomo. La quelacién se usa
principalmente en nifios, porque los niflos que tienen anemia ferropénica corren
mas riesgo de sufrir intoxicacion por plomo.

Procedimientos

Si su anemia es grave, usted puede necesitar procedimientos médicos para tratarla. Entre
estos procedimientos estan las transfusiones de sangre y los trasplantes de células madre
de sangre y de médula 6sea.
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Transfusion de sangre

Las transfusiones de sangre son procedimientos seguros y muy comunes en los que una
persona recibe sangre a través de una linea intravenosa colocada en uno de sus vasos
sanguineos. Para realizar una transfusion es necesario hacer pruebas meticulosas para
garantizar que la sangre del donante sea compatible con la sangre del receptor.

Trasplante de células madre de la sangre y la médula 6sea

En el trasplante de células madre de sangre y médula 6sea se reemplazan las células
madre anormales o defectuosas de una persona (un receptor) con células sanas de otra
persona (un donante). Las células madre se encuentran en la médula désea. Alli se
transforman en glébulos rojos, globulos blancos y plaquetas.

Durante el trasplante, que es como una transfusiébn de sangre, el receptor recibe las
células madre del donante por un tubo que se le ha puesto en una vena del pecho.
Cuando las células madre estan en el cuerpo del receptor, van hasta la médula 6sea y
comienzan a producir nuevas células de la sangre.

Cirugia

Si usted tiene una hemorragia grave o potencialmente mortal que esté causando anemia,
es posible que necesite una cirugia. Por ejemplo, puede necesitar cirugia para controlar el
sangrado constante causado por una Ulcera estomacal o por cancer de colon.

Si su cuerpo estd destruyendo globulos rojos a gran velocidad, tal vez tenga que
someterse a una cirugia para que le extirpen el bazo. El bazo es un érgano que retira los
glébulos rojos de la sangre y los destruye. Si el bazo esta enfermo o mas grande de lo
normal retira mas glébulos rojos y causa anemia.
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LEUCEMIA

Concepto que agrupa las proliferaciones malignas de células hematopoyéticas, que se
caracterizan por un reemplazo difuso del desarrollo de las células mieloides normales.

Las manifestaciones de la enfermedad aparecen progresivamente por la disminucion de
las células sanguineas normales de las tres series e infiltracién de 6rganos por células
atipicas, y consisten en anemia, diatesis hemorragica (predisposicion heredada a
presentar hemorragias) debida sobre todo a la trombocitopenia e infecciones.

La leucemia se clasifica dependiendo de las células que predominan en la proliferacion,
segun su curso clinico y duracion de la enfermedad.

Calcificacion:
Segun el curso y duracién de la enfermedad pueden ser:

o AGUDAS: presencia de células muy inmaduras (leucemias blasticas) y velocidad
de resolucién rapida y mortal.

e CRONICAS: al menos inicialmente presentan leucocitos bien maduros con una
velocidad de resolucion mucho mas lenta.

Segun el tipo celular:

« LINFOCITICA: serie B, serie T.
e MIELOCITICA: polimorfonucleares, hematies y plaquetas.

LEUCEMIAS AGUDAS
"Proliferacion monoclonal neoplasica de las células madre hematopoyéticas"

La proliferacion aguda clonal de células madre transformadas dentro de la médula 6sea y
la detencion del proceso de diferenciacion de las mismas provoca una acumulacion
intramedular compresiva que inhibe a las celulas madre normales que todavia pueden
producir progenie normal. Asi se produce una carencia aguda de hematies, plaquetas y
leucocitos.

Cuadro leucémico agudo, manifestaciones clinicas:

o Dolores 6seos: por expansion medular e infiltracion del subperiostio.

e Infiltracion de 6rganos: esplenomegalia, hepatomegalia, linfadenopatia
generalizada.

o Fatiga: por la anemia eritropénica.
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o Fiebre: originada por infecciones (ausencia de leucocitos maduros).
e Trastornos hemorragiparos: plaquetopenia.

Hallazgos en el laboratorio clinico:
e Anemia: casi siempre
e Leucocitosis: puede llegar hasta 100.000, pero en el 50 % de los casos el nimero
es inferior a 10.000. De estas células, investigadas en sangre periférica 'y en
médula 6sea, mas del 60 % son blasticas.
e Trombocitopenia

La leucemia aguda tiene dos variantes: LEUCEMICA y MIELOIDEA.

LEUCEMIA LINFOIDEA AGUDA (LLA-leucemia linfoblastica)

Proliferacion clonal de células linfoides en estadios precoces de diferenciacién de las
lineas T o B. Tiene una alta incidencia de 75-80% entre los nifios (3-4 afios) y adultos
jovenes.

Diagnostico.- Estudio de sangre periférica y de MO.

El inmunofenotipo define la linea celular B o T y el estado de diferenciacion en que se
produjo el bloqueo madurativo. (precursor B, pre-B, B).

Criterios de Diagndstico Diferencial Inmunohistoquimico:

e Peroxidasa (-)
e PAS (+)
e TdT (+) (95 % de los casos de LLAy 5 % de LMA)

Segun el origen de los lifoblastos leucémicos pueden diferenciarce los subtipos:

e Originadas de células B: son todas CD19+ CD10+ T- DR+
e Originadas de células T: son todas CD19- CD10- T+ DR-

SUBTIPO MORFOLOGIA FRECUENCIA (%) PRONOSTICO
Pre-B temprana LlolL2 5-10 Muy bueno
(CD10-)
Pre-B (CD10+) L1oL2 50-60 Intermedio
B maduro L3 1-2 Malo
T inmaduro LlolL2 15 Intermedio

Clasificacion morfolégica Franco-Americo-Britanica (FAB):
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HALLAZGOS L1 L2 L3

HISTOLOGICOS

Tamafo celular Predominio de células Muchas células Muchas células
pequefias grandes. grandes.
Heterogéneas.
Homogéneas.
Cantidad de Escaso Variable, con Moderadamente
citoplasma frecuencia mas o abundante
menos abundante.
Nucléolos Visibles, o no llamativos Uno o mas, Uno o mas,
grandes prominentes
Cromatina Homogénea Variable, Finamente
nuclear heterogénea en punteada,
cada caso. homogénea.
Forma nuclear Regular, pueden estar Irregular, hendidos Regular, ovalados
hendidos o indentados. o indentados. y también
redondos
Basofilia Variable Variable Intensa
citoplasmatica
Vacuolizacion Variable Variable Prominente

citoplasmatica

Se manifiesta principalmente por palidez, astenia, disnea, manifestaciones hemorragicas
como hematomas espontaneos, petequias, purpura y sangrado por las mucosas; también
hay neutropenia con susceptibilidad a las infecciones e infiltracion multibganica que
produce dolor éseo, linfadenopatia superficial, hepatoesplenomegalia.

Tratamiento.- Induccion a la remision, consolidacion de la remisison, quimioterapia de
mantenimiento y Tx para la posible invacion en el SNC. Trasplante de MO.

LEUCEMIA MIELOIDEA AGUDA (LMA-leucemia mieloblastica)

Proliferacion anormal de células mieloides inmaduras que sustituyen a los elementos
mieloides normales en la MO.

Afectan a los adultos entre 15 y 39 afios. Solo son el 20 % de las de la nifiez. Se
caracteriza por ser extraordinariamente heterogénea.

Con la tincién de Wright-Giemsa se identifica los mieloblastos facilmente (los linfoblastos
no se tifien con esta técnica).

La clasificacion FAB agrupa de M0 a M7.

CLASE ALTERACION PRONOSTICO
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LMA sin diferenciacion (M1) 10- T(9:22) Ph1! Malo
15 %
T(8:21) Favorable
LMA con diferenciacion (M2) 20-
25 % T(15:17) Intermedio

Leuc. promielocitica (M3) 70-80
%

Leuc. mielomonaocitica (M4) 20- Cromosoma 16 Favorable
25 %
Leuc. Monocitica (M5) 30-40 % Cromosoma 11 Malo M6.-
Eritrole
ucemia.

M7.- Megaloblastica, frecuente en pacientes con Sx de Down.

La etiologia seria explicable dentro del campo citogenético. Existen alteraciones
cromosomicas responsables de cerca del 90 % de las LMC.

Tratamiento.-

LMA es dificil de tratar. S6lo el 60 % logran la remisiébn completa. El resto lo logran sélo
durante 5 afios.

Se aplica quimioterapia con arabinosido de citocina y antraciclina. Trasplante de medula
autolégo o alogénico.

LEUCEMIAS CRONICAS

La leucemia cronica se desarrolla lentamente. Suele ocurrir durante o después de la edad
madura. En sus inicios, las células anormales aun funcionan. Sin embargo, tarde o
temprano la enfermedad empeora. Puede causar:

Infecciones

Fiebre

Pérdida de peso

Inflamacion de los ganglios linfaticos
Cansancio

Con frecuencia, la leucemia crénica puede controlarse, pero es dificil de curar. Si no tiene
sintomas, es posible que no necesite tratamiento inmediato. Los tratamientos pueden
incluir quimioterapia, radioterapia, terapia biolégica, cirugia o trasplantes de células
madre.

Tienen una relacién con las visceromegalias.
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También tiene dos derivaciones:

o Las linfoideas: menos hepato/esplenomegalia, mas adenomegalias.
e Las mieloideas: mas hepato/esplenomegalia.

LEUCEMIA LINFOIDE CRONICA (LLC)

Es tal vez la mas indolente de todas, sélo es responsable del 25 % detodos los
casos de leucemia.

Como la mayoria, esta originada a partir de células B. Pero SON
INMUNOFENOTIPICAMENTE DIFERENTES A LOS LINFOBLASTOS.

TdT(-)
CD10(-)
CD5(+)
CD19(+)
CD20(+)

Esté asociada a trisomia 12, 14 y 6. La primera tiene un mal prondstico.
La infiltracion hepética la hace en el espacio periportal.
Caracteristicas clinicas y de laboratorio:

e Asintomaticos (si existen son inespecificos como fatigabilidad, anorexia y perdida
de peso)

Linfadenopatia generalizada

Hepatomegalia

Recuento leucocitario puede llegar hasta 200.000 por mm3.

Algunos pacientes desarrollan autoanticuerpos anti plaquetarios y anti
eritrocitarios.

El prondstico es variable, depende del estadio clinico. La supervivencia media es de 4 a 6
afios.

A diferencia de la LMC no es frecuente la transformacion a leucemia aguda con crisis
blastica.

LEUCEMIA MIELOIDEA CRONICA (LMA-leucemia mieloblastica)

Surge de la transformacion neoplasica de la célula madre pluripotente que se
expande clonalmente. Las lineas que proliferan son la blanca y la megacariocitica.

Representa el 15-20 % de todos los casos de leucemia. Afecta principalmente a adultos
entre 25y 60 afos.
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Etiol6gicamente se describe como responsable a la presencia de un gen quimeérico que
codifica para una proteina de fusion anémala (bcr-c-abl) resultado de la traslocacion
reciproca entre el cromosoma 9y el 22. El cromosoma con dicha alteracion se lo llama
Philadelphia (Ph).

Caracteristicas clinicas y de laboratorio:

o Comienzo lento

e Sintomas iniciales inespecificos

o Esplenomegalia gigante caracteristica

e Recuento de leucocitos aumentado (hasta 200.000)
e Predominio de metamielocitos y neutrofilos

El hallazgo diagndstico es la presencia de cromosoma Ph y de los reordenamientos bcr-
c-abl e infiltrado hepético perisinusoidal.

La evolucion es lenta, incluso sin tratamiento puede esperarse una sobrevida de 2 a 3
afios. Luego de ese tiempo, aun con tratamiento, el 50 % entra en una fase aguda con
crisis blastica.

El prondstico no es bueno. El tratamiento es insatisfactorio. Lo Gnico posiblemente
curativo seria el transplante de médula 6sea. Una vez iniciada la crisis blastica cualquier
tratamiento es ineficaz.
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TROMBOCITOPENIA

La cifra normal de plaquetas oscila de 150,00 a 300,000 /ml. Se define trombocitopenia
cuando la cuenta plaquetaria cae por debajo de 100,000/ml; sin embargo se ha visto que
las hemorragias en los traumas aumentan hasta que hay niveles menores a los
50,000/ml y las hemorragias espontaneas aparecen cuando existen menos de 20,000/ml
Causas

La reduccién plaquetaria pude ser debida por 5 mecanismos

Produccion disminuida

Destruccion acelerada inmune o no inmune
Secuestro esplénico

Dilucién

Consumo

—>Produccién disminuida de plaquetas:
Todo lo que afecte al Megacariocito y disminuya la produccion de plaquetas:

Anemia aplésica, dafio medular por radiaciones o farmacos, leucemias, linfomas
malignos;

Deficiencia de acido félico que altera la sintesis de DNA en el megacariocito
Algunos virus como el VIH o parvovirus infectan al Megacariocito y hacerlo entrar
en apoptosis.

->Disminucion de la vida media de las plaquetas:

Destruccion acelerada de plaguetas; se dividen en causas inmunoldgicas y no
inmunoldgicas

Inmunoldgicas

Mediadas por anticuerpos dirigidos a las proteinas de membrana de la plaqueta;
dependiendo de su origen, los anticuerpos pueden ser

Aloanticuerpos: provienen de otra persona como en las transfusiones masivas 0 mujeres

embarazadas contra las plaquetas de sus bebés.
Autoanticuerpos: derivados del mismo individuo contra sus plagquetas por:

Enfermedades autoinmunes de base: Lupus eritematoso sistémico.

Virus: por ejemplo el VIH, en el cual, los linfocitos B alterados producen
inmunoglobulinas contra las plaquetas del huésped.El mecanismo de destruccion
en ambos la induccion de los macréfagos por parte de los anticuerpos a fagocitar a
las plaquetas, esto principalmente en el bazo

Farmacos: principalmente la heparina, que reacciona con la proteina factor 4 de la
membrana plaquetaria y altera su conformacién, ocasionando el reconocimiento
por los anticuerpos del paciente. La interaccion de los anticuerpos con las
plaquetas, puede activar a estas Ultimas y producir microtrombos en el torrente
circulatorio

No_inmunoldgicos: Lesiones mecanicas como en las prétesis valvulares cardiacas y la

hipertensién
->Secuestro:
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Usualmente de gravedad moderada, se da por una actividad aumentada del bazo como
lugar de secuestro plaguetario; sucede en casos de hiperesplenismo y puede tratarse por
esplenectomia (extirpacion del bazo)

—>Dilucion:

Las transfusiones masivas pueden causar trombocitopenia por dilucion; la sangre de mas
de 24 horas no tiene plaquetas viables y por tanto al aumentar mas el volumen con la
transfusion, se da una baja en la concentracion plaguetaria total

->Consumo:

El uso de plaquetas y la formacion desmedida de trombos intravasculares por ejemplo, no
deja un numero adecuado de plaquetas para actuar en alguna hemorragia que pueda
producirse. Esto es ejemplo en la purpura trombocitopénica trombdtica, sindrome urémico
hemolitico o coagulacién intravascular diseminada.

La puarpura tormbocitopénica trombotica se origina por la deficiencia de una enzima
encargada de degradar multimeros de factor Willebrand, llamada ADAMTs 13. Si se
forman demasiados multimeros, las plaquetas se activan y conforman estos
microtrombos, disminuyendo el numero de plaquetas disponibles para la correcta
hemostatia en otras regiones corporales.

Alteraciones de la funcidn plaquetaria
Se sospechan cuando hay presencia de hemorragia pero existe un numero plaguetario
mayor a 100,000 plaguetas. Se mencionan tres causas principales:
e Déficit de adhesion a la matriz subendotelial

e Transtornos de la agregacion: la plaqueta no responde al ADP, colageno, trombina
o adrenalina para agregarse con otras plaquetas, (disfuncion de la proteina de
membrana lIb-111a)

e Trastornos de la secrecion: disminucion de la secreciébn de tromboxanos,
prstaglandinas y granulos plagquetarios que mantengan el coagulo plaquetario, la
aspirina puede participar en esta afeccion

Manifestaciones clinicas

Sangrados en la piel y mucosas en forma de puntos rojizos (petequias)

Equimosis (placas hemorragicas grandes)

Gingivorragia

Metrorragia

Hemorragias retinianas

Sangrados gastrointestinales y genitourinarios

Disminucién del recuento plaquetario, aumento del tiempo de sangrado y
normalidad en los tiempos de protrombina y tromboplastina parcial (evaltan los
factores de coagulacién)

7
0.0

R/
0.0

7
0'0

R/
0.0

7 7
> 0'0 0'0

/
.0
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HEMOSTASIA.

La palabra hemostasia proviene del griego “aima” que significa sangre y “stasis” que
significa detencion. Se define como detencién de la extravasacion de sangre y constituye
una serie de mecanismos que ayudan a prevenir la pérdida de sangre, y a detener el
sangrado cuando este se ha producido. Ocurre como dos fendmenos simultaneos:

1. Hemostasia Primaria: consiste en la formacion del tapén plaguetario de Hayem o
coagulo blanco.

2. Hemostasia Secundaria: son los fendmenos que llegan a formar la fibrina o
coagulo rojo. Es lo que constituye en si la cascada de la coagulacion.

Hemostasia primaria.

Después de la lesion inicial, se produce una vasoconstriccion arteriolar de breve
duracién, que se atribuye a fenomenos neurdgenos reflejos y se acentla con la secrecion
local de ciertos factores como la endotelina. La lesion del endotelio deja al descubierto la
matriz extracelular subendotelial, de intenso poder trombdgeno, que permite a las
plaguetas adherirse y activarse.

Después de una lesion vascular, las plaguetas se ponen en contacto con los
elementos integrantes de la matriz extracelular, los cuales normalmente estan separados
por el endotelio integro; éstos son el colageno, los proteoglucanos, la fibronectina y otras
glucoproteinas de adhesion. Al entrar en contacto con la matriz extracelular, las plaguetas
sufren tres procesos generales: 1) adhesion y cambio de forma, 2) secrecién (proceso de
liberacion), y 3) agregacion.

La adhesiéon de las plaquetas a la matriz extracelular esta mediada por el factor
VWF, el cual actia de puente entre los receptores de la superficie plaquetaria y el
colageno expuesto. La adhesion se produce directamente a través de los receptores de
colageno que poseen las plaguetas y de interacciones con la fibronectina, la interaccién
con VWF es la Unica via conocida capaz de consolidar la adhesion inicial de las plaquetas
destinada a oponerse a las fuerzas que ejerce la corriente sanguinea.

La secrecion (proceso de liberacion) del contenido de las dos clases de
granulaciones, se produce poco después de la adhesién; las cuales son las
granulaciones alfa que expresan la adhesion de la molécula de selectina P a sus
membranas y contienen fibrinégeno, fibronectina, factor V y WF, factor plaquetario 4(una
quimiocina para unioén con la heparina) , el factor de crecimiento derivado de las plaquetas
(PDGF) y el factor de transformacion del crecimienttl]l Td&H); las otras granulaciones
son los cuerpos densos o granulaciones [, que contienen nucleétidos de adenina (ADP y
ATP), calcio ionizado, histamina, serotonina y epinefrina;. Se inicia con la union de los
agonistas a los receptores de la superficie plaquetaria y va seguido de una cascada de
fosforilacion de las proteinas intracelulares. La liberacién del contenido de los cuerpos
densos es importante en la cascada de coagulacion ya que en esta se utiliza calcio y
porque el ADP es un potente mediador de la agregacion plaquetaria (plaquetas se
adhieren a otras plaquetas). Las plaquetas exponen complejos de fosfolipidos que son
importantes en la via intrinseca de la coagulacién.
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En la agregacion plaguetaria, ademas del ADP, el tromboxano A, que es un
producto vasoconstrictor de las plaquetas, estimula también la agregacién plaquetaria.
Las células endoteliales lesionadas o activadas se exponen al factor tisular, que
desencadena la cascada extrinseca de la coagulacion. EI ADP liberado favorece la
formacion de un tapén hemostéatico primario, que finalmente se convierte (a través del
ADP, trombina y tromboxano A,;) en un tapén secundario mas grande y definitivo. El
deposito de fibrina actda estabilizando y sirviendo de anclaje a las plaquetas agregadas.

Hemostasia secundaria.

Aqui participan las plaquetas en forma pasiva y activa en diversas etapas; participan
directamente la cascada de la coagulacion (constituye el tercer componente del proceso
de la hemostasia y es el factor que mas contribuye a la trombosis), el sistema fibrinolitico
y los mecanismos inhibitorios naturales fisiolégicos de la hemostasia.

La cascada de la coagulacion consiste en una serie de pasos que convierten a las
proenzimas inactivadas en enzimas activadas y que terminan en la formacion de
trombina. La cual convierte al fibrinbgeno, una proteina plasmatica soluble, en fibrina, una
proteina fibrilar insoluble.

Las fases de la coagulacién son las siguientes:

Primera fase: tromboplastino-formacién (1 a 3 minutos). La via intrinseca de la
coagulacién inicia cuando extractos tisulares con propiedades lipido proteicas son
liberadas de las membranas de las células endoteliales posterior a una lesion, estos son:
tromboplastina tisular (factor Illa) junto con el factor VII, que esta activo en el plasmay en
presencia de iones de calcio activan el factor X. Por medio de la via intrinseca se inicia la
activacion del factor Xl por la coladgena, endotoxinas, fosfolipidos o calicreina y se acelera
la reaccion en presencia de cinindgeno de alto peso molecular. El factor Xlla activa al
factor XI (otra proteina de serina), también esta reaccion se acelera con la presencia del
cinindégeno. El factor Xla convierte al factor IX en factor IXa, que es una enzima que lleva
a cabo la primera reaccion clave, que es la conversion del factor X en factor Xa, para lo
cual se requiere un sistema compuesto por un substrato (factor X) una enzima (factor IX)
un cofactor (factor VIII) y una fosfolipoproteina (factor 3 plaquetario) estos componentes
se conservan juntos gracias al calcio.

Segunda fase: trombino formacion (5 a 8 segundos). También requiere de un
sistema de 5 componentes un substrato (protrombina), una enzima (factor Xa), un
cofactor (factor V), una fosfolipoproteina (factor 3 plaquetario) y calcio. El producto final es
la trombina (otra proteasa de serina). Es la segunda reaccion clave.

Tercera fase: fibrino formacién (3 a 5 segundos). La trombina forma a través de su
precursor el fibrinégeno. La trombina segmenta al fibrinbgeno primero en fibrinopéptido A
y a continuacion en fibrinopéptido B. El fibrinbgeno que ya no cuenta con estos
fibrinopéptidos se conoce como mondmero de fibrina. Cuando estos fibrinopéptidos son
eliminados los mondémeros de fibrina empiezan a agregarse extremo contra extremo y
lado contra lado; luego se polimerizan y se conservan juntos mediante enlaces hidréfobos
y esta es la fibrina soluble (fibrina s), siendo soluble en urea o acido monocloroacético
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(reactivos para identificar el factor XIII). Por otro lado la trombina convierte al factor Xlll en
factor Xllla y este restituye los enlaces hidréfobos sobre la fibrina polimerizada con
enlaces peptidicos sdlidos, lo que da lugar a una fibrina firmemente enlazada de manera
cruzada que se conoce como fibrina insoluble o fibrina Is.

La retraccion del coagulo se verifica a nivel de las prolongaciones plaquetarias
(pseudodpodos), que se observan dentro de la red de fibrina y ocurre como resultado de la
interaccion de filamentos de actina y de miosina. Ocurre después de 1 hora a 37 °C.

FACTORES DE LA COAGULACION [

NOMBRE SINTESIS CONCENTRACION VIDA MEDIA

INTERNACIONAL PLASMATICA (HRS)
| Fibrindbgeno Mﬁg;(;?ég%to 25-4q/L 90
Il Protrombina Hepatocito 150 mcg/ml 65-80
Il Tromboplastina Histica
lipidica y proteica
IV Calcio Dieta
V Proacelerina S;f.t' _Re_tlcu_lo- 10 mcg/ml 15-35

istiocitario
VII Proconvertina Hepatocito 0.5 mcg/ml 5-7
VIl Antihemofilico A 500 — 200 mcg/mi 8-12
IX Antihemofilico B (F. .
Christmas) Hepatocito 3 mcg/mi 18-24
X F. Stuart Prower Hepatocito 15mcg/ml 40
XI Antecedentes de
tromboplastina
plasmética (F. Higado J #2570
Rosenthal)
X1l F. De activacion por .
contacto (F. Hageman) Higado 27 — 40 mcg/ml 50
Xl Factor estabilizador
de fibrina, .
profibrinoligasa (F. Laki Higado 20 mcg/ml 1'%
Lorand)
XIV Proteina C.
Precalicreina (F. ?
Fletcher) 50 meti
***Cininégeno de alto peso molecular, F. Williams,
F.Fleaujac, F. Fujiwara, F. Fitzgeral
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El sistema de fibrinolisis, es el mecanismo que transforma a la fibrina en una serie de
productos solubles; tal solubilidad permite su remocién y la reintegracion de la luz a los
vasos. La produccion mas importante de plasmina se lleva a cabo al formarse un
complejo fibrina-plasmin6geno-activador del plasminégeno, que es la forma en que
naturalmente se produce la plasmina en el organismo. Sin embargo, puede ocurrir una
activacion muy minima del plasminégeno por algun activador del plasminégeno aun sin
estar unido a la fibrina.

Una vez que se ha producido la plasmina esta actla sobre la fibrina en forma sucesiva y
determina las siguientes fases:

1. Enla primera fase ocurre la separacion de una porcion de las cadenas alfa de las
beta, cuando los fragmentos llamados X, que conservan el nédulo central y los dos
fragmentos laterales de la molécula de fibrindgeno.

2. En la segunda fase ocurre la separacion de un nédulo lateral llamado fragmento
D; al conjunto formado por el fragmento central con el lateral se le llama fragmento
Y.

En la tercera fase se separan los componentes del fragmento Y, el lateral como
fragmento D y el central como fragmento E.
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CITOMETRIA HEMATICA.

Citologia Hematica es mas correcto que biometria hemética, pero es mejor
Citometria hematica. El termino Citometria Hemética es el que mejor describe al estudio
de laboratorio destinado a informar sobre el numero y caracteristicas de las células de la
sangre, la interpretacion correcta de la informacion que ofrece, permite establecer
sospechas diagnosticas definidas sobre la enfermedad que causa las alteraciones de la
misma.

La interpretacion correcta de este estudio deberd ser precedida por una buena
historia clinica, se diferencian las alteraciones reportadas valorando si la condicién es
patoldgica o fisiol6gica. Los valores normales dependen de la edad, sexo, altura sobre el
nivel del mar etc. El uso del microscopio es indispensable para identificar inclusiones,
anormalidades celulares en forma, color, basdfilia de eritrocitos, parasitos, etc. Para mejor
estudio se divide en tres partes: serie roja, serie blanca, serie trombaocitica.

Serie roja

& Hemoglobina (Hb) se mide en gramos por decilitro (gr/dL) representa la cantidad
de esta proteina por unidad de volumen, este pardmetro se emplea para definir si
hay o no anemia, sus cifras normales equivalen a un tercio del total del
hematocrito a una altura de 180msnm:

Varones 12-16% 14
Mujeres 11 — 15 13
Embarazo 12
Nifios 10 — 13 11

& Hematocrito (Hto) se mide en porcentaje, representa la porcion de eritrocitos en
el total del plasma de la sangre, se mide en %

Donadores
Mujeres: 35 — 55% 42%
Varones: 30 — 50% 44%

& Numero de Glébulos Rojos o rango de distribucién de Glébulos Rojos (RBC)
se mide en millones por ml. Varia de acuerdo al sexo, edad, altura.

Mujeres: 4 — 5 millones / ml

Varones: 5 -6 millones/ ml

De los pardmetros anteriores se deriva:

é Volumen corpuscular (o globular) medio (VCM) se mide en femtolitros (fl) o
micras cubicas, representa el tamafio promedio de los eritrocitos contados en
la muestra. Los valores del VCM permite saber si una anemia es macrocitica,
cuando el volumen es mayor de lo normal, o microcitica cuando el tamafio es
menor al promedio, anisocromia: se refiere cuando encontramos distintos
tamafos. Se mide directamente con citometria de flujo. Valores normales 80 a
94 fl.

é Hemoglobina Corpuscular Media (HCM) se mide en picogramos (pg) Y
representa la cantidad promedio de Hb en cada eritrocito, es Util para saber si
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la anemia es hipocromica, normocromica o hipercromica, dependiendo si el
valor es inferior, normal o mayor de los valores de referencia. Los citbmetros lo
determinan dividiendo la Hb entre un numero de GR multiplicando el resultado
por 10. Valor Normal 28-34pg.

Concentracion _media_de Hb globular (CMHC) representa la concentracion
promedio de Hb en los eritrocitos, se expresa en porcentaje. Valores normales
30 — 34%

Ancho de distribucién de los GR {(RDW) red cell distribution width} se mide
como porcentaje, por citometria de flujo, se representan histogramas de
distribucién de frecuencias de eritrocitos, en condiciones normales es de 11.5
14. 5% se encuentran valores mayores de hierro y en talasemia son normales

Ancho de distribucion de Hemoglobina (HDW) se expresa en % indica
coeficientes de variacion de la concentracién de Hb del histograma, su valor
normal es de 2.2 — 32.2%

Causas de aumento de eritrocitos.

1.-Procesos fisiologicos: edad, ejercicio fisico, altura sobre el nivel del mar,
alimentacién, habitos téxicos, deficiente aporte de liquidos, trastornos
cardiopulmonares.

2.- Procesos Patoldgicos: Sindromes mieloproliferativos

Causas de disminucién de eritrocitos.

1.- Produccion deficiente con médula ésea normal o insuficiente.
2.- Perdidas de sangre agudas o crénicas.
3.- Destruccion aumentada por transtornos congénitos o adquiridos.

Serie Blanca

Cantidad normal: 4,000 a 11,000 por ml

& Granulocitos: 65%

a)

b)
c)

Neutrdfilos: 3,000-6,000 por ml: 50 a 70% Son la primera linea de defensa en
infecciones bacterianas y reacciones inflamatorias.

Eosinofilos: 150 a 300 por ml, 1-4% Defensa en infecciones parasitarias
Basofilos: 0-100 por ml: 0.4% Procesos de hipersensibilidad:
receptores de histamina tipo H1

& No granulocitos: 35%

a) Linfocitos: 1,500 a 4,000 por ml: 20 a 40% Produccion de inmunidad. Se
forman en el bazo, timo, médula 6sea, ganglios linfaticos. Dos tipos: linfocitos T y
linfocitos B, mediadores de inmunidad celular y humoral.

b) Monocitos: 300 a 600 por ml: 2-8% macrofagos tisulares como las células de
Kupffer, de Langerhans, etc. Células gigantes multinucleadas presentes en
enfermedades crénicas inflamatorias como la Tb

Coordinacion de Asuntos Téenicos Y Académicos 2010 Pagina 61




BANCO DE SANGRE UNIVERSITARIO

“Dr. Rafael Macias Pefia”

Causas de leucocitosis:

a) Procesos fisiolégicos: edad, ejercicio fisico, hora del dia, estrés, embarazo,
menstruacion

b) Procesos patologicos: necrosis tisular, hemorragia aguda o crénica, intoxicaciones
metabdlicas, envenenamiento por quimicos, veneno de animales o vegetales,
padecimientos mieloproliferativos, infecciones localizadas o generalizadas.

Causas de leucopenia:

Procesos infecciosos, trastornos medulares invasivos y mielodisplasicos,
enfermedades endocrinas, medicamentos, productos quimicos como solventes.

Serie trombocitica.

Numero de plagquetas: se miden en miles por ml, valor normal 150,000 a 450,000
Volumen Plaguetario medio (VPM) tamafio promedio de las plaquetas, se reporta
en femtolitros y es inversamente proporcional al numero de plaquetas. Valor
normal 8 a 12 fl

&
&

Trastorno en el numero y tamafio de plaqueta:

NUMERO | TAMANO CAUSA
l T Trombocitopenia autoinmune, toxemia gravidica, sindrome de
Bernard Soulier
l Anemia aplastica megaloblastica, quimioterapia, hiperesplenismo
(esplenomegalia) sindrome de Wiskot Aldrich
T Talasemia, mielofibrosis, mielodisplasia
normal
T normal Trombocitosis relativa
T T Leucemia mieloblastica cronica

Causas de alteraciones plaquetarias

1.- Trombocitopenias: Purpura, leucemias linfociticas aguda (LLA) hipoplasia o
aplasia medular, coagulopatia por consumo, septicemia, quimioterapia.

2.- Trombocitosis: Sindromes mieloproliferativos, leucemia mieloblastica crénica
(LMC) esplenectomia, enfermedades autoinmunes.
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SERVICIOS DEL BANCO DE SANGRE

Nuestro Banco de Sangre esta capacitado para brindar diversos servicios, que van
de intercambios, préstamos y otros para las demas instituciones médicas, asi como las
correspondientes donaciones. Asi como las campafas de donacion altruista que se llevan
a cabo en diversas instituciones de ensefianza.

Lo que en este apartado se mencionara son los servicios que se prestan dentro de
las instalaciones del propio Banco.

Control del libro de ingresos y egresos.

* Registrar los datos del donante en la unidad y en libreta y darle ndmero
progresivo.

* Anotar en la solicitud de los pacientes los nimeros de las unidades donadas.

* Al registrar una sangre procedente del CETS checar si tiene niUmero progresivo y
namero de registro, checando los datos de la bolsa.

* Al darle salida a una unidad, anotar correctamente los datos del paciente y
siempre debera de ser firmada por el médico que recibe, especificando la hora, se
firmard libreta y la solicitud del paciente.

* Después de haber entregado la unidad se realizara el recibo.

Cirugias programadas.
* El médico debera de traer la solicitud 24 hrs antes de la cirugia.
* Para cirugia de cardiologia debera traer la solicitud 72 hrs antes de la misma.
* Junto con la solicitud se recibira el tubo piloto del paciente.
* Deberan ser donadas las unidades antes de la cirugia, de lo contrario se puede
cancelar la misma.

Intercambios y préstamos.
* El trdmite y la autorizacion solamente la lleva a cabo el CETS.
* Entregar vale ya sea por préstamo o intercambio.
* Dar salida a la libreta especificando su destino y la hora en que fue entregada.

Para solicitudes de instituciones privadas.
* Tendra que presentar solicitud del médico especificando que hemoderivado
requiere asi como el nombre de la Institucion donde esté el paciente.
* Se registrard de igual manera la unidad que se intercambio en el proceso.

Para las donaciones se toman las siguientes equivalencias.

UNIDADES TRANSFUNDIDAS DONADORES
1 Paquete Globular (PG) 1
2 Plasmas
3 Crioprecipitados (CRIO)
3 Concentrados Plaguetarios (CP)
3 Plasmas ricos en plaquetas (PRP)
1 Frasco de Albumina

(VYT [ =N
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Determinacién del grupo sanguineo ABO (tipificaciéon)

Fundamento:
Determinar la presencia de antigenos del sistema ABO, en la membrana del eritrocito y
determinar los anticuerpos antiéticos en el suero.
Existen 4 pasos basicos:
1. Prueba directa

2. Prueba inversa
3. Determinacion del Rh
4. Variedad Du

e Prueba directa:

Determinacion de grupo sanguineos para el sistema ABO por el método en tubo,
utilizando reactivos antisueros para los grupos de este sistema; y la utilizacion de un
autotestigo (para determinar alguna patologia autoinmunitaria).
Técnica:
1. Preparar una suspension de eritrocitos problema a una concentracion de 2fi5% en
solucién salina isoténica (SSI) lavados previamente 3 veces.
2. Marcar cuatro tubos de la siguiente manera: Anti-A, Anti-B, Anti-AB y AT
(autotestigo)
3. Agregar una gota de reactivo (antisuero) a su tubo correspondiente yuna gota de
la suspension de los eritrocitos problema.
4. Al tubo marcado con AT colocar dos gotas de suero problema y una gota de la
suspension de eritrocitos problema.
5. Centrifugar los 4 tubos 30 seg. A 3400 RPM
6. Posterior a la centrifugacion agitar suavemente cada tubo y obsevar la presencia o
ausencia de aglutinacion
7. Registrar los resultados.

Interpretacion:

Grupo sanguineo | Anti-A | Anti-B | Anti-AB | AT
A + - + -
B - + + .
AB + + + -
o) ! - - -
Subgrupos de A (Ay AB)
Técnica:

1. Rotular dos tubos de la siguiente manera: Anti-A y Anti-H
Agregar una gota de eritrocitos problema al 5% a ambos tubos
Al tubo Anti-A agregar una gota de reactivo Anti-A

Agregar una gota de reactivo Anti-H (lectina H)

Centrifugar, leer y reportar

Incubar a temperatura ambiente durante 5 min.

Centrifugar, leer y reportar

Nogabkown
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Interpretacion

Grupo sanguineo Anti-A Anti-H
Al + -
A2 - +

e Prueba inversa

O prueba de comprobacién se utilizan eritrocitos ya conocidos y suero problema.
Técnica:

1. Rotular 4 tubos de la siguiente manera: A1, A2,By O

2. Colocar una gota de eritrocitos de fenotipo conocidos (eritrocitos Al, A2, By O) a

una concentracion de 2-5% lavados 3 veces previamente en su tubo respectivo.

3. Agregar dos gotas de suero problema a cada tubo
4. Centrifugar durante 30 seg a 3400 RPM
5. Observar la presencia o0 ausencia de aglutinacion
6. Registrar resultados
Interpretacion:
Grupo sanguineo Al A2 B @)
A - - + -
B + + - -
AB - - - -
o) + + + -

e Determinacion del Rh (Anti-D)

Determinar la presencia del antigeno Rho (D) o la ausencia, en la membrana del eritrocito,
por el método del tubo.
Técnica:
1. Preparar un suspension de eritrocitos problema entre 2-5% en SSI lavados
previamente 3 veces
Marcar 2 tubos de la siguiente manera: Anti-D (Rh) y TRh (testigo de Rh)
Colocar una gota de suspension de eritrocitos problema en cada uno de los tubos
Agregar una gota de reactivo Anti-D al tubo marcado con Anti-D
Agregar 2 gotas de albumina al tubo de TRh
Centrifugar durante 60 seg. A 3400 RPM
Observar la presencia o ausencia de aglutinacion
Registrar resultados

©NOOAWN

Interpretacion:

Grupo sanguineo Anti-Rh TRh
Rh positivo 4 -
Rh negativo - -
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e Variedad Du

Determinar la presencia del antigeno D débil en la membrana del eritrocito
Cuando la determinacion del Rh resulte negativo se procede a realizar la técnica para D
deébil rectificando antes la técnica de Rh.
Técnica:
1. Incubar los tubos Rh y TRh durante 60 min. A 37 grados.
2. Después centrifugar a 3400 RPM durante 60 seg. Observar la presencia o
ausencia de aglutinacion. En caso de aglutinacion se reporta como Rh positivo
3. Siresulta negativo la aglutinacién, lavar 3 veces y agregar dos gotas de suero de
Coombs, centrifugar 30 seg a 3400 RPM. Observar la presencia o ausencia de
aglutinacion. En caso de existir aglutinacion reportar como Rh positivo débil.

4. Siresulta negativo se reporta como Rh negativo.

PRUEBAS CRUZADAS
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HISTORIA: Antiguamente se realizaban transfusiones, la mayoria de las veces iban mal y
se producia la muerte de la persona transfundida por hemdlisis y aglutinacion.

DEFINICION: Es una prueba inmunohematolégica cuyo principio es la hemaglutinacion y
su objetivo es evitar la destruccion intravascular de los hematies en un receptor.

SINONIMOS:
Pruebas de Copatibilidad Sanguinea

Pruebas Cruzadas
Pruebas Pretransfusionales
Cross match

7 7
0‘0 0.0

7
0.0

5

S

PPRUEBAS DE COMPATIBILIDAD: Estudios practicados in vitro empleando muestras de
sangre del disponente y del receptor, para comprobar la existencia de afinidad reciproca
entre las células de uno y e suero del otro, para efectos transfusionales.

PRUEBAS DE COMPATIBILIDAD:
1. ldentificacién del paciente y coleccién de muestra adecuada.

2. Estudio del receptor, estudio ABO/Rh, prueba de Coombs directa y Anticuerpos
Irregulares:

°Realizacion de la prueba cruzada
°Reidentificacion y control clinico del receptor.

HEMOCOMPATIBILIDAD Y RECEPTORES: Previamente a toda transfusion de sangre o
concentrado de eritrocitos, se deberan realizar las pruebas cruzadas de compatibilidad.

Una prueba cruzada se divide en:
& Prueba Mayor
& Prueba Menor
& Auto-testigos donador y receptor

La prueba mayor es la mas importante, puesto que es decisiva para la seguridad
del receptor, debe llevarse a cabo de manera que se descubran los anticuerpos
completos asi como los incompletos.

Las pacientes multiparas, particularmente las que han desarrollado una
isoinmunizacion materno-fetal y pacientes politransfundidos, se les debe prestar especial
atencion para que en caso de incompatibilidad se les practique un rastreo de anticuerpos
irregulares, y se tomen las medidas necesarias para evitar reacciones transfusionales.

La prueba puede mostrar incompatibilidad por diversas causas, entre otras cosas:
1. Error al momento de la tipificacion, tanto del receptor como del donador.
2. Error en la identificacion de las muestras.
3. Presencia de anticuerpos irregulares en el receptor y/o donador que no se
identifica en la tipificacion.
4. Particulas extrafias en el material del laboratorio utilizado por causa de limpieza
inadecuada del mismo.
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5. Un autoanticuerpo: anticuerpo que reacciona con los determinantes antigénicos
enddgenos propios del individuo.
6. Reactivos en mal estado, es decir:

* caducados
* siun reactivo no esta ATEMPERADO puede dar resultados erréneos.
*  Que no estén en refrigeracion (4 — 6 °C)

La muestra con la cual vamos a trabajar debe recibirse en buen estado:
v" Suero no hemolizado
v Suero no lipémico
v' Datos del paciente:
Nombre completo
Fecha
Servicio en que se encuentra el paciente
Numero de expediente

* %t

Hasta la fecha se manejan dos tipos de técnicas de pruebas cruzadas:

& Salina
& LISS (solucién de bajo potencial i6nico)

SALINAS

Las pruebas salinas detectan una amplia gama de anticuerpos tanto frios como
calientes; por lo que actualmente es la que se lleva a cabo en el Banco de Sangre. La
técnica es la siguiente:

1. Centrifugar la sangre del receptor

2. Determinacion del grupo ABO y Rh.

3. Rotular dos tubos:

e 4°C
e 37°C

Hacer los lavados de los eritrocitos del donador y diluir al 5% (agua de sandia)

Poner a cada uno de los tubos 1 gota de eritrocitos al 5% del donador + 2 gotas de

suero del receptor, mezclar.

6. Centrifugar a 3500 RPM durante 30 segundos, observar si hay aglutinacion

(incompatibilidad) mezclando suavemente el contenido del tubo; sino la hay

continuar con la técnica.

Incubar a 37 °C y a 4° centigrados respectivamente, durante 60 minutos.

Centrifugar a 3500 RPM durante 30 segundos, mezclar y observar si hay

aglutinacion, sino la hay continuar con la técnica.

9. Hacer 3 lavados con solucion salina, durante 2 minutos.

10. En el Ultimo lavado escurrir bien.

11. Poner 2 gotas de Coombs, mezclar y centrifugar a 3500 RPM durante un minuto,
observar si hay aglutinacién (incompatibilidad), sino la hay se considera la prueba
como compatible.

12. Se agrega 1 gota de eritrocitos sensibilizados para comprobar la prueba de
Coombs.

ok

© N
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13. Se reporta como negativo.

LAVADO DE ERITROCITOS Y SU PREPARACION AL 5%:

Poner 2 a 3 gotas de eritrocitos en un tubo.

Agregar solucion salina isotonica hasta llegar a ¥ partes del tubo.

Centrifugar a 3500 RPM durante 2 minutos

Tirar el sobrante de solucion salina

Repetir pasos 2 y 3 dos veces mas

Escurrir bien

Agregar solucion salina hasta que la mezcla aparente un color rojo (como agua de
sandia)

NoghA~wNE

ACERCA DE LOS REACTIVOS EMPLEADOS

1. Albumina: dispersa algunas de las cargas positivas situadas alrededor de los
eritrocitos, por lo tanto habrd menos cationes rodeando a los hematies
disminuyendo el potencial zeta favoreciendo la unién de los anticuerpos con el
eritrocito haciendo la aglutinacion es decir, de esta manera se hace visible la
incompatibilidad si es que la hay.

2. LISS (Solucion de Bajo Potencial 16nico): disminuye la nube iénica alrededor de
los eritrocitos, aumentando el espesor por ser menor concentracion de iones en el
medio, favoreciendo la sensibilizacién haciendo evidente la incompatibilidad si es
que la hay. Aunque la técnica con LISS no detecta anticuerpos dependientes del
complemento (Kell, Duffy, Lutheran,) los cuales pueden causar reacciones
transfusionales.
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PRUEBA DE COOMBS
La prueba de Coombs fue descrita por primera vez en 1945 por Robin Coombs. Es
una prueba que busca anticuerpos que estan pegados a la membrana del glébulo rojo y
gue actien contra ellos, causando una hemdlisis (destruccion prematura).  Algunos
anticuerpos (Ac) incompletos (IgG) son incapaces de aglutinar los glébulos rojos por si
solos, pero pueden sensibilizarlos, adhiriéndose a su superficie, o fijar el complemento sin
llegar a hemolizarlos.

Esta prueba también es conocida como prueba de antiglobulina o AGT. La prueba de
Coombs se basa en la capacidad que poseen las antiglobulinas tipo IgM de aglutinar los
eritrocitos revestidos con inmunoglobulinas. Se ha calculado que se necesitan de 100 a
500 moléculas de IgG, fijadas a los glébulos rojos, para que puedan ser detectadas por
los Ac antiglobulinas.

Objetivos de la prueba:
e Determinar la existencia de glébulos rojos recubiertos con inmunoglobulinas y/o
complemento in vivo, en particular IgG y C3d (Coombs directo)

e Determinar la presencia de anticuerpos irregulares en el suero del receptor
(Coombs indirecto)

¢ Determinar la compatibilidad entre la sangre del donante y el receptor a transfundir
(Coombs cruzado).

El reactivo de Coombs es Ila globulina antihumana. Esta globulina humana es
inyectada en los animales, que producen anticuerpos policlonales especificos para el ser
humano (inmunoglobulinas) y factores del sistema del complemento.

El suero de Coombs puede ser de dos clases:
o Poliespecifico, si esta dirigido contra la IgG y contra el componente C3b del
complemento (Coombs directo).

> Monoespecifico, si solo esta dirigido contra la IgG o contra algunos de los componentes
del complemento (Coombs indirecto).

PRUEBA DE COOMBS DIRECTA

También conocida como prueba de antiglobulina directa o0 DAT.  Se utiliza para
detectar anticuerpos incompletos y o fijados en vivo en la superficie de los glébulos rojos.

Esto se realiza afiadiendo, a estos eritrocitos sensibilizados, un suero antiglobulina
gue contiene Ac completos capaces de producir su aglutinacion.  En esta prueba, los Ac
incompletos y el complemento funcionan como Ag y los Ac completos ejercen el papel de
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Ac, siendo los globulos rojos las particulas que son aglutinadas. Muchas enfermedades y
medicamentos pueden llevar a la produccion de estos anticuerpos.

Esta prueba nos sirve para detectar eritrocitos sensibilizados in vivo, debido al
padecimiento de algunas enfermedades, como:
1. La enfermedad hemolitica del recién nacido.

2. Reacciones transfusionales.

3. Anemia hemolitica inducida por farmacos, esto causa que los anticuerpos en ocasiones
destruyan los gldbulos rojos y causen anemia.

4. Anemia hemolitica autoinmune.

Procedimiento:

1. Lave tres veces los hematies del paciente con solucién salina fisiol6gica.
2. Haga una suspension de hematies lavados al 2-5 %.

3. Afiada en un tubo debidamente rotulado dos gotas de la suspension.

4. Afada dos gotas de Suero de Coombs poliespecifico.

5. Centrifugue un minuto a 1000 rpm.

6. Lea desprendiendo suavemente el boton sobre la lampara aglutinoscopio.

Interpretacion:

Si en la prueba de Coombs directo observa aglutinacion esto indica presencia de
anticuerpos y /o complemento unidos a los hematies in vivo por lo que el resultado es
positivo, repita nuevamente el procedimiento pero utilizando los reactivos
monoespecificos anti-IgG y anti-C3d.

Una prueba de Coombs directa positiva puede deberse a:

e Anemia hemolitica autoinmunitaria sin otra causa.

e Leucemia linfocitica crénica u otro trastorno linfoproliferativo.

e Anemia hemolitica inducida por farmacos.

o Eritroblastosis fetal (enfermedad hemolitica del recién nacido).
e Mononuclegsis infecciosa.

e Infeccion por mycoplasma.

o Sifilis.

e Lupus eritematoso sistémico u otra afeccion reumatoldgica.

e Reaccidn a transfusion.

PRUEBA DE COOMBS INDIRECTA

También conocida como prueba de antiglobulina indirecta o IAT. Se pretende detectar

la presencia de Ac pero en el suero del paciente, se realiza en dos fases:

@ Primero: se incuba los glébulos rojos que no tienen adheridos a su superficie
ningun tipo de Ig, ni ningdn componente del complemento. La finalidad de esta
incubacién consiste en lograr la sensibilizacion de los glébulos rojos tipo, por parte
de los Ac incompletos que puedan estar contenidos en el suero problema.

@ Segundo: se afiade un suero antiglobulina, que producira una aglutinacion de los
eritrocitos, en el caso que se hayan sensibilizado en el paso anterior.
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@ Esta prueba de Coombs indirecta sélo se usa rara vez para diagnosticar una
afeccién y, con méas frecuencia, se utiliza para realizar tipificacion de grupos
sanguineos, pruebas sanguineas cruzadas y como método de rastreo para evitar
reacciones transfusionales.

Procedimiento:

1. Centrifugue la muestra de sangre 10 min a 3 000 rpm para obtener el suero y
decantelo en un tubo debidamente identificado.

2. Prepare una suspension al 2-5 % con la mezcla de hematies O y en el caso del
Coombs cruzado utilice una muestra de la sangre a transfundir para preparar la
suspension.

3. En un tubo debidamente rotulado afiada dos gotas del suero y dos gotasde la
suspension y mezcle bien.

4. Prepare un tubo control rotulado C+ (control positivo) y afiada en €l dos gotas
de la suspension de hematies O y dos de suero hemoclasificador anti-D y mezcle
bien

5. Incube ambos tubos en un Bafio de Maria a 37°C por 30 minutos

6. Lave tres veces con solucion salina escurriendo totalmente el sobrenadante del
dltimo lavado.

7. Afiada dos gotas de suero de Coombs poliespecifico a cada tubo.

8. Centrifugue 1minuto a 1000 rpm.

9. Lea desprendiendo suavemente el boton en la lampara aglutinoscopio.

¢ © @ 0000

Interpretacion:

 © 000 00

Si en la prueba de Coombs indirecto se observa aglutinacion significa que
estamos en presencia de anticuerpos irregulares en el suero del receptor por lo
gque debe proceder al estudio e identificacion de €l o los anticuerpos adquiridos.

L

Si en la prueba de Coombs cruzado se observa aglutinacion indica que
estamos en presencia de anticuerpos irregulares en el suero del receptor por lo
que las unidades de sangre estudiadas que presenten este resultado no deben ser
transfundidas al paciente en estudio.

CONTROL DE CALIDAD.

Es una serie de procedimientos que nos ayudan a evaluar si el resultado de un
proceso es satisfactorio y de confianza 0 no. La finalidad es proporcionar un servicio
adecuado como:

|
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Seleccion del donador

Pruebas de laboratorio

Fraccionamiento, almacenamiento y uso de componentes sanguineos.
Requerimientos de transfusion Unica y/o multiple.

X X X %

Y los obijetivos son:
*  Minimizar la valoracion del donador y su calidad.

*  Estandarizar la preparacion, manejo y pruebas que se realizan a la sangre y sus
componentes.

* Aumentar al maximo la deteccién “in Vitro” de la incompatibilidad donador-
receptor, con la consiguiente infectividad “in vivo”.

Control de calidad de reactivos.

Se realiza diario, 0 3 veces por semana. Los sueros hemoclasificadores de Iso
sistemas ABO y Rh deben ser analizados en avidez (rapidez de reaccién), lo normal es de
5 a 15 segundos, especificidad (capacidad de detectar alguna particula minima) y
reactividad (capacidad de producir una respuesta). Para analizarlos se afiaden 2 gotas de
estos reactivos a células conocidas (Al, A2, By O) y diluidas al 5%

El control del anti D se realiza de la misma forma, colocando eritrocitos Rh positivos
y éstos deben aglutinar, y en otro tubo eritrocitos Rh negativos los que no deben
aglutinar. En avidez hay rango de 20 a 40 segundos.

Coombs.

Se realiza diario o 3 veces por semana. Se toman 7 tubos, rotular cada uno (*SP ,
Y, Y, 1/8, 1/16, 1/32, 1/64) y otros 7 tubos igualmente rotulados, los primeros son para
eritrocitos sensibilizados y los segundos para los eritrocitos no sensibilizados.
*SP= Solucién pura

En el tubo de SP se colocan 2 gotas de Coombs, igual para el de Y2, después se
colocan 2 gotas de solucién salina en cada tubo a partir de % hasta el 1/64, luego con
una pipeta se diluye lo que hay en el tubo ¥z de alli se toman 2 gotas y se pasan al de %y
asi sucesivamente pasando 2 gotas al siguiente hasta llegar al 1/64 donde las gotas que
se tomen de este deben colocarse en un recipiente; después se colocan 2 gotas de
eritrocitos a cada uno a partir de SP, en una hilera los tubos de eritrocitos sensibilizados y
en la otra los no sensibilizados. Se centrifugan todos durante 1 minuto a 3,400r.p.m. Se
lee y se da el puntaje de 1+ hasta 4 + (++++), se suman, el puntaje de cruces no debe ser
menor de 25.

AlbUmina.

* Rotular 2 series de tubos como SP, Y2, ¥4, 1/8, 1/16, 1/32.

* Agregar 2 gotas de albumina a cada uno de los tubos a partir del tubo %2, de
las 2 series de tubos

* A una serie de tubos agregar 2 gotas de anti D a cada uno de los tubos, y a la
otra serie de tubos agregar 2 gotas de solucion salina a cada uno de los tubos.
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* A partir del tubo % se toman 2 gotas y se van pasando al siguiente tubo hasta
llegar al 1/32.

* Agregar a las 2 series de tubos eritrocitos O positivos.

* Centrifugar por 90 segundos, se lee y se reporta.

Control de calidad de aparatos de banco de sangre:

Lector del hematocrito: La linea V del circulo del aparato se coloca en sentido
paralelo al que se coloca el capilar y la lectura debe ser igual a 0 6 a 100, segun el sentido
en que se vea. Otra forma es midiendo la distancia de los eritrocitos hasta el plasma (total
de la sangre), luego se mide la distancia que corresponde solo a los eritrocitos y se hace
una regla de 3, el resultado serd el hematocrito, para ver si funciona bien el lector, se
coloca el capilar y se lee, el resultado debe ser igual al de la regla de 3.

Microcentrifuga: Se checa que no haga mucho ruido, ni que tiemble, ademas que no
rompa los capilares y que en 5 minutos centrifugue bien el contenido del capilar.

Campana de flujo: Se hace cadal5 dias, se revisa la calidad de la superficie y del
medio ambiente de la campana. Para la superficie se toman dos muestras con un hisopo
una antes y otra después de la antisepsia y se realiza un cultivo por diferentes medios
(gelosa, sangre, EMB y manitol) para la identificacion de microorganismos. Para el medio
ambiente, después de la antisepsia y de encender la campana se colocan medios de
cultivo de gelosa sangre cada 10 6 15 cm?, se dejan 15 minutos y se recogen, se incuban
a 37°C y se revisan a las 24 hrs. permitiendo un méaximo de 8 colonias por cada 2cm?,
siendo lo ideal de cero.

Refrigeradores: Se toma la temperatura 3 veces al dia. El de CE debe estar a 4 a
6°C, cualquier elevacion por encima de los 10°C acelerarda el dafio por almacenamiento y
disminuira la viabilidad de tal forma que en horas pueden perderse hasta el 60% de
glébulos rojos. El congelador de plasma se debe mantener entre —27 y —30°C.

Bafio Maria: Ver que tenga la adecuada cantidad y en calidad (no sucia) y checar
gue la temperatura esté a 37°C mas menos 1 °C.

Baumandmetro: Se infla al maximo y se deja por 5 minutos, checar la presion al
inicio y al os 5 minutos (deben ser las mismas), al darle salida al aire, abrir la llave y
observar que la presion baje en forma estandarizada.
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VALORACION DEL DONADOR.

Dentro del proceso de la donaciéon es de importancia la valoracion médica del
donador, esta comprende una historia clinica, pero dirigida a ciertos aspectos de
importancia para asegurar la calidad de la sangre asi como la salud del donador.

La hoja de valoracién esta conformada por las siguientes secciones:

Identificacion

Indicadores geograficos

Antecedentes

Factores de riesgo

Antecedentes en los Ultimos 6 meses, semana y 48 horas.
Exploracion fisica.

[ S S o o

En resumen de la norma oficial debemos tomar en cuenta al momento de la
valoracion lo siguiente:

1. Los candidatos a donar deben ser mayores de 18 afios y menores de 65 afios.
2. Dentro de los antecedentes personales tomaremos en cuenta:

é Hepatitis

é Cuadro sugestivo de VIH (pérdida de peso >10 kg en 6 meses; fiebre, diarrea,
odinofagia, o astenia = > 1 mes)

é Herpes Zoster: 2 episodios distintos de mas de un dermatoma

é Herpes simple mucocutaneo de mas de un mes de duracion.

é Tuberculosis extrapulmonar.

é Brucella.

é Lepra.

¢ Ingesta cronica por medicamentos.

é Cardiopatias.

é Epilepsia.

é Hormonas hipofisiarias.

3. Por cualquiera de los datos anteriores se rechazara al donador. Y de lo siguiente
dependiendo del tiempo se aceptara o no al donador:
a) 5 afos: antecedentes de Paludismo
b) 3 afios:

Tuberculosis pulmonar

Ingesta de etretinato
c) 2 afos: cuadro bacterianos recurrentes (sepsis, bacteriemia, neumonia)
d) 1 afio:

Sifilis, gonorrea, clamidia (u otras ETS)
Violacion (contacto ocasional con desconocidos)
Cirugias o heridas accidentales

Tatuajes o acupunturas

Transfusion de hemocomponente

Vacuna antirrabica

Recepcion de transplante alogénico

€66 EEEERNE e
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e) 6 meses:

& Cirugia o accidente mayor con transfusién

& Parto o cesarea
& Embarazo terminado por muerte del producto en cualquier edad

gestacional.
f) 45 dias: donacidn previa
g) 28 dias:

& Vacunas. Tétanos, rubéola, polio (VO), sarampion, influenza.
& Tetraciclinas
& Isotretrinoina
h) 72 horas:
& Procedimientos: cirugia menor (riesgo de bacteriemia)
& Extraccién dental (complicado, infeccién / sangrado)
& Donacion de componentes por aféresis

& Ingesta crénica (>5 dias de ASA) toma Unica 3 dias.

@ Durante la valoracién médica:

Sintomas de VT/A

Infecciones agudas o crénicas
Neumopatias agudas o crénicas
Enfermedad hepatica: activa/crénica
Sintomas secundarios por inmunizacion
Etilismo, drogas

Periodo menstrual, gestacional o lactancia.

€ €6 6 6 6 6 6

@ Exploracion fisica, dentro de esta rechazaremos a los donadores si:

b Peso <50 kg

Frecuencia cardiaca < 50 x’ (excepto atletas) > 100 *

Tension arterial diastélica > 100 sistdlica > 180

Temperatura 37°C axilar, 37.5°C VO

Rechazar en caso de: arritmia, ictericia, petequias, equimosis,
candidiasis oral, lesiones antiguas o activas de herpes Zoster, multiples
venopunciones, adenomegalias, hepato o esplenomegalia.

[ S - =

Relacion de hematocrito con la altura .

Sexo
Altitud Masculino Femenino
sobre el nivel
del mar
Hemoglobina Hematocrito Hemoglobina Hematocrito
0 a 1500 m 135 g/l 0.41 125 g/l 0.38
1500 mo 145 g/l 0.44 140 g/l 0.42
mas

Aguascalientes se encuentra a una altura sobre el nivel del mar de 1880 m.
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HEMATOCRITO.

El hematocrito de la sangre es el porcentaje de la misma constituido por células. Asi,
un hematocrito de 40, significa que el 40 % del volumen de la sangre son células y el
resto, plasma. Esta prueba y sus condiciones de normalidad varia de acuerdo a la altitud,
intensidad de la actividad corporal, lugar de origen, el estado nutricional. Factores
genéticos y embarazo. El hematocrito también sirve para valorar la concentracion de
hemoglobina (excepto en casos como policitemia) ya que esta es la tercera parte del
hematocrito, asi si una persona tiene un hematocrito de 45 su concentracion de
hemoglobina es de 15.

Las causas del aumento del hematocrito en la concentracién de sangre son:
Deshidratacion.

Policitemia.

Obstruccién Intestinal.

Quemaduras.

€ €& & &

Y las causas de la disminucion del hematocrito son:

Anemia.

Hemorragia.

Choque.

Hemodlisis por incompatibilidad del grupo ABO y Rh.

En las mujeres alteraciones hormonales que aumentan su sangrado menstrual.

(o o S o

Pasos para latoma del hematocrito:

a) Registrar los datos del donador en la libreta.

b) Realizar la asepsia y antisepsia sobre la vena.

¢) Rotular los tubos de muestras con una tela adhesiva colocando todos
los datos.

d) Abrir el Vacutainer recuerda que el calibre de este es mayor que el de
una aguja, por lo que te recomendamos doblar un poco la punta del
mismo para que no revientes la vena, ya que al momento que
introduces los tubos la presién es mayor.

e) Llenar el tubo morado, de la Biometria Hematica.

f) Llenar el tubo seco (rojo), utilizado para realizar virologia.

g) Retirar el vacutainer colocando una torunda sobre la puncion.

h) Pedirle gue sujete y no retire por lo menos durante 5 minutos.

i) Recomendar que espere afuera a que lo nombren para la valoracion.

j) Insertar el tubo rojo en el aspirador de la maquina de andlisis con la
mano izquierda y con la mano derecha presionar para que aspire.

k) No retirar el tubo hasta que termine de aspirar.

[) Revisar que tenga papel para que se impriman los resultados.

@ Se analizan los resultados con forme a la norma oficial y la altitud SNM (en Ags.
1501m o mas) para que una persona pueda donar.
Hombres 0.44
Mujeres 0.42
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Otra técnica es hematocrito por medio de centrifuga.

a)
b)

c)
d)
e)

f)

9)
h)
)
)
K)
1)

Antisepsia del donador (pedirle que se lave las manos).

Tomar un dedo no traumatizado de preferencia el anular de la mano
gue menos utiliza, por la menor sensibilidad del mismo.

Limpiar con una torunda con alcohol y esperar a que seque.

Colocarse guantes.

Pinchar con la lanceta sobre el borde lateral interno del dedo en su
parte superior en posicion anatomica.

Llenar el capilar con la muestra sanguinea por la franja que donde se
encuentra el anticoagulante, evitando la entrada de aire, hasta % partes
del tubo capilar.

Sellar el extremo de franja roja con ayuda del encendedor para evitar
que la sangre salga al centrifugar el capilar.

Darle al donador una torunda con alcohol al donador para que se la
aplique en el lugar del pinchazo.

Centrifugar a 11,000 rpm el capilar durante 5 minutos.

Se obtiene una separacién de color rojo que son los eritrocitos y otra
parte de color blanca-amarillenta, que es el plasma.

Se mide en el lector.

Interpretas el resultado y anotas el valor obtenido.
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ASEPSIA, ANTISEPSIA Y VENOPUNCION.

Asepsia. Es la técnica que se utiliza para mantener estériles todos los objetos que
se utilizan en una extraccion.

Antisepsia. Es la maniobra de aplicar un antiséptico sobre piel y mucosas para
disminuir en ellas la concentracibn de microorganismos; pero esta sustancia no debe
causas danos a la superficie en que es aplicada.

Entre los antisépticos mas utilizados encontramos:

Alcohol Etilico. Se emplea principalmente como antiséptico cutaneo y actla
desnaturalizando las proteinas bacterianas fijandolas: para que éste ejerza su accién
requiere la presencia del agua, por lo que el alcohol absoluto debe diluirse al 70% (por
ejemplo para obtener 100 ml. de alcohol al 70% de agua destilada, ya que el alcohol
absoluto, recordaremos, esta al 96%). Este alcohol no actlia contra esporas, hi virus y en
presencia de grasas y proteinas disminuyen su efectividad.

Otro alcohol utilizado es el isopropilico; preferido sobre otro por ser el mejor solvente
de grasas y mejor bactericida.

Yodo. Es un halégeno que se usa en soluciones acuosas Y tintures alcohdlicas; es
de los mas efectivos antisépticos y desinfectantes que se combina con las proteinas
celulares provocando un desequilibrio osmatico y las destruye. Se recomienda el uso de
1-2% de yodo disuelto en alcohol al 70%. Este tiene los Inconvenientes de que mancha y
puede inducir hipersensibilidad; también se utiliza corno compuesto llamado yodoforos,
los cuales consisten en la union de agentes humectantes no i6nicos o agentes
tensoactivos que solubrizan al yodo, disminuyendo al minimo las manchas y las
propiedades Irritantes.

Benzal (Cloruro benzalbnico). Es un compuesto tensoactivo que altera la membrana
celular al abatir la tension superficial; se usa como detergente. El pH acido y la materia
organica disminuyen su accion; el jabon comun y los detergentes inactivan su propiedad
antiséptica. También se utilizan para sumergir en €l material como piezas vy tijeras, pero
se sabe que no actla sobre esporas aun después de 18 horas de inmersion y no
destruyen al bacilo tuberculoso.

@ Duracién y componentes de los anticoagulantes:
ACD: Contiene dextrosa, Citrato y Adenina dura 21 dias.
CPDA: Contiene Dextrosa, Citrato, Fosfato y Adenosina dura 35 dias.

Acciones de cada uno:
v Elfosfato inhibe al calcio.
v' La adenina y dextrosa ayuda al metabolismo de los eritrocitos.
v' El citrato es un estructura quimica compleja de Ca*".
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@ EXCESO: Cantidad pequefia de sangre no apta para transfusion debido al exceso de
anticoagulantes o cantidad excesiva de eritrocitos donde no alcanza el anticoagulante
de la bolsa.

Flebotomia simple o venopuncion. La extraccion se realiza una vez que el
donador ha superado satisfactoriamente su examen médico y clinico; al realizarse debe
tenerse en cuenta el principio elemental “de lo primero es no dafiar".

Recomendaciones:

Desde el momento de realizar la venopuncion se debe de estar al lado del donador
para vigilar que todo salga bien, platicar con él e indicarle que nos haga saber si siente
algo anormal durante el transcurso de la misma, para tomar las medida necesarias.

RECUERDA QUE AL DONADOR LE DEBEMOS RESPETO Y AMABILIDAD Y QUE
DEPENDIENDO DE ELLO Y DE LA SEGURIDAD CONQUE NOS COMPORTEMOS SE
ESTABLECERA UNA BUENA RELACION.

En la Norma oficial, en el punto 6.3 se menciona que No deberd intentarse una
segunda puncién y qué hacer cuando se tiene un exceso.

La vena que desea puncionarse debe conservarse para usos futuros tales como toma de
muestras, inyecciones intravenosas.

Caracteristicas de las venas, debe de revisarse:

Direccion

Movilidad

Calibre

Presencia de valvulas

Afluentes

Si son superficiales o profundas

E 6 €6 6 6 6

Los equipos para la recoleccion, transfusion y toma de muestra sanguineas,
deberan ser desechables y viables.

Pasos de la venopuncion:

& Nombrar al donador con forme al orden de hojas de valoracion que lleves,
recuerda evitar errores cuando se menciona al donador, ya que cuando se tienen
muchos donadores te podrias confundir.

& Indicar que se lave con jabon ambos brazos hasta por arriba del codo (sobre todo
en cara anterior); asi mismo debemos lavamos bien las manos antes de realizar la
extraccion.

& Seleccionar la vena a puncionar mediante la aplicacion del torniquete y colocar al
paciente en la silla de extraccion.
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& Retirar el torniquete una vez elegida la vena y por arrastre mecanico limpiar el
area adyacente a la vena en una sola direccion y sin pasar dos veces con la
misma torunda en un solo lugar; éste paso se realiza con torundas embebidas en
alcohol al 70%, ademas la torunda la tomaremos con las pinzas, no con las
manos.

& Preguntar al donador sobre alguna hipersensibilidad al yodo o a sus compuestos,
si lo ignora, comentarle que nos indique si al ponerle el isodine 0 yodo nota alguna
molestia para retirarlo de inmediato. Este se aplica de la misma forma que el
alcohol, pero se deja actuar de 1-5 minutos (minimo 1’), después retirar con
alcohol al 70%.

& Mostrar la bolsa al donar para que compruebe que se encuentra bien cerrada y no
tenga ninguna duda de que el material que se utiliza es totalmente nuevo y
Unicamente se utilizara con él. Rotular la bolsa con los datos correspondientes al
donador evitando confusiones y registrar en la libreta de extracciones.

& En el transcurso del tiempo de accion del isodine debe hacerse un nudo flojo a la
bolsa y pinzar el conducto (capilar) subyacente a la aguja. El objetivo de pinzar es
para evitar la entrada de aire a la bolsa de coleccién de sangre y que se contamine
la unidad. Tengamos en cuenta que toda bolsa a la cuél penetre aire debe ser
tomada como contaminada y por lo tanto debe desecharse.

& Cortar tela adhesiva para su proxima utilizacion.
& Poner nuevamente el torniquete.
& Quitar el tapon de la aguja.

& Colocarte guantes de latex, cubrebocas y gogles para tu propia proteccion y
evitando la contaminacion del area que ha sido esterilizada.

& Fijar la posicion de la vena mediante la compresion y traccion de los tejidos
blandos, para después puncionar el vaso (se recomienda no hacerlo directamente
ya que puede colapsarse y reventarse la vena).

& Sujetar la aguja y el conducto (capilar) con tela adhesiva.

& Se retira la pinza del conducto para que la sangre fluya libremente hasta el interior
de la bolsa, para que se mezcle la sangre con anticoagulante.

& Indicar al donador que abra y cierre la mano durante la extraccion para facilitar el
flujo, durante este momento puede sentir el donador alteraciones de la sensibilidad
por disminucion del riego, decirle que no se alarme es normal.

& Una vez que se ha extraido lo propuesto (aprox. 430 ml, revisarlo con la bascula):
se retira el torniquete y se le indica al donador que deje abierta su mano.
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& Se aprieta el nudo previamente realizado en la bolsa y se pinza el conducto.

& Se toma una torunda con alcohol, humedecer con el propio exceso de alcohol de
la torunda la tela adhesiva para poder retirarla y evitar la depilacion del donador,
recuerda que viene a donar no a un tratamiento depilador.

& Colocar sobre el area puncionada la torunda sin hacer presién sobre la aguja,
evitdndose de esta forma dafiar tejidos blandos; para después retirar la aguja.

& Pedirle al donador que sostenga la torunda y no presione; a la vez que levante el
brazo para disminuir la presion y que se realice con mayor facilidad el tapon
plaguetario.

& Cortar la aguja sin el capucho depositandola en el bote rigido rojo de RPBI.

& Despinzar y hacer el doble nudo para mayor seguridad, purgar todo el conducto
con unas pinzas para que se mezcle bien hasta alli el anticoagulante,

& Guardar la bolsa en el refrigerador de extracciones.

& Pedirle al donador que ahora flexione el brazo y explicar se debera quedar en esa
posicion durante unos minutos y luego se le sentara durante otros minutos.

& Indicarle que llene el folleto de autoexclusion, explicando su importancia en
relacion con la transmision de enfermedades por medio de sangre no segura, esté
va engrapado a su hoja de valoracion y Unicamente lleva el nimero de registro
progresivo en relacion con la libreta de extracciones.

& Agregar la hoja de valoracién con la bolsa del donador.

& Indicarle las medidas a realizar después de donar:
o0 Ingiera abundante liquido (excepto alcohol).
No exponerse al sol (evitando asi deshidratacion).
No cargar cosas pesadas con el brazo puncionado.
No desvelarse.
Ingerir alimentos con alto contenido de hierro (comer lo habitual, desmentir
al donador de que las personas que donan engordan ya que es una
pregunta muy comun y se debe a que el donar come de mas.)
0 Recordarle al donar comer en calidad no en cantidad.

O O0OO0O0

& Comentar el porque se dona sangre con intervalos de 45 dias como minimo y
como el organismo responde al cambio de volumen y de células que sucede con la
extraccion.

& Agradecer al donador su buena disposicion e invitado a formar parte de nuestro
club de donadores altruista de sangre.

& Entregarle comprobante de donacion y vale para refrigerio en cafeteria
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iDARLE LAS GRACIAS POR DONAR E INVITARLO A SER DONADOR
ALTRUISTA!

Llenar la hoja con el nimero de sangre total enviada al CETS (recuerda no omitir
ningun dato que se te pida), para en el momento que llegue el chofer hagas una entrega
completa.
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MEDICINA TRANSFUSIONAL

La sangre ha sido transfundida con éxito durante unos 60 afios. En este periodo de
tiempo la préactica transfusional ha cambiado radicalmente debido a mejoras en los
métodos de extraccidn y conservacion de la sangre.

Los objetivos principales de los procedimientos de extraccion, preparacion,
conservacion y transporte de la sangre y sus componentes son:

1. Mantener la viabilidad y la funcién de los componentes mas importantes.
2. Evitar los cambios fisicos perjudiciales para los componentes.
3. Minimizar la proliferacién bacteriana.

La solucion anticoagulante-conservante evita la coagulacién y proporciona los
nutrientes adecuados para un metabolismo continuado de las células durante el
almacenamiento.

Durante el almacenamiento la integridad de las células sanguineas depende de un
delicado equilibrio bioquimico de muchos materiales, especialmente la glucosa, los iones
hidrégeno (pH), vy el trifosfato de adenosina (ATP). Este equilibrio se mantiene mejor en
los hematies cuando se almacenan a una temperatura entre 1 y 6 °C, en tanto que las
plaguetas y leucocitos mantienen mejor su funcion almacenados a temperatura ambiente.
Los factores de coagulacién plasmaticos labiles se mantienen mejor a una temperatura de
-18 °C o inferior. Ademas, la refrigeracion o congelacién minimizan la proliferacion de
bacterias que podrian haberse introducido en la unidad durante la venopuncién o
procesamiento.

De la sangre total pueden separarse varios componentes en el mismo banco de
sangre. Los hematies y las plaquetas se aislan de la sangre total mediante centrifugaciéon
suave, siendo posteriormente procesados para obtener varios preparados distintos.

El plasma residual puede utilizarse directamente o bien ser fraccionado
nuevamente para obtener otros componentes. Normalmente se obtienen mas de 20
productos.

Entendemos por COMPONENTE SANGUINEO al producto separado de una
unidad de sangre total, mientras que la denominacion DERIVADO DEL PLASMA hace
referencia a un producto separado de un gran volumen de mezclas de plasma mediante
un proceso llamado FRACCIONAMIENTO.
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Componentes de la sangre Derivados del plasma
1. Componentes transportadores de oxigeno: 1. Concentrados de factores de la coagulacion:
* Concentrados de hematies * Concentrados de factor VIII
* Sangre deslencocitada * Concentrados de factor IX
* Hematies congelados * otros
2. Productos plaquetares: 2. Agentes oncoticos:
* Plasma rico en plaquetas * Albtimina
* Concentrados de plaquetas * Fraccion de proteinas plasmaticas
3. Productos del plasma: 3. Inmunoglobulinas séricas
* Plasma fresco congelado * Inmunog, antthepatitis B
* Plasma congelado * Inmunog, antivaricela zoster
* Crioprecipitado * Inmunog. anti-Rh
* Plasma de recuperacion * Inmunog. Antitetdnica
Donantes
Aipuncidn
Plasmaférasis = Plaquetoféresis
Sangre total

o
Componentes plaquetarios Componentes glébulos rojos / \
-1 unidad preparada - Concentradoe de gldbulos
) ; ) nen Deriv.
sangre total - Suspension de glabulos P -
— ’ ] . h - Plasma fresco - Albumina
- "Pool" (de 4-6 unidades rojos (globulos rojos +
e congelado - Factores de
donadas) solucicn aditiva) - Plasma liquido coaqulacion
- "Donante nico” unidad - Globulos rojos sin capa v aJ )
. o - Plasma congelado - Inmunoglobulinas
preparada por aféresis leucocitaria (buffy coat) en seno
- Globulos roj
chd'os rejas - Plasma depletado
leucodepletados de criopracipilado
‘ N 1 I
Idbulos rojos filirados T
(aloby fos ) - Plasma inaclivado
{virus)
- Crioprecipitado
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SANGRE TOTAL
Descripcién

Es la unidad que contiene tejido hematico no fraccionado suspendido en solucion
anticoagulante con o sin soluciones aditivas, durante las primeras 6 horas cuando se
colecta en ACD u 8 horas con CPD.

La sangre fresca total mantiene todas sus propiedades por un tiempo limitado. El
rapido deterioro de los factores labiles (La tasa de Factor VIII experimenta una
disminucion del 50% a las 24 horas de la extraccion y el factor V queda reducido al 50% a
lo 10-14 dias), leucocitos y plaquetas hacen que la sangre fresca total sea un producto
poco accesible, escaso, limitante y riesgoso.

La sangre fresca total no es un producto para tratar alteraciones hemostaticas.

~
d Cuadrol. * En situaciones de urgencia puede aplicarse Rh(D) positivo en pacientes Rh{D) negativo
Volumenaprox. Hto  Vigencia Indicaciones Modode Precauciones Riesgos Velocidad
accion deinfusion
500mL+/-10% 3650 Gasd Pocas Transp. de O, MISMO Todoslos Tanrapido como
horas indicaciones. restaura Vol GRUPO resgos el paciente
Sangradomasivo, sanguineo ABOY comunes tolere el volimen
exsanguineo Rhi{D)* Sobrecarga  paratransfusion
transfusion devolumen masiva
. vy
Funcién

Transporte de oxigeno a los tejidos y aumento de volumen.
Almacenamiento

Debe conservarse dentro de las primeras 6 si se obtuvo con ACD y a 8 horas con
el resto de anticoagulantes después de extraida. Debe de conservarse a una temperatura
dela6°C.

La sangre total puede durar en refrigeracion entre 21 y 45 dias dependiendo de la
solucién conservante anticoagulante-utilizada.

Indicaciones

Su indicacién es muy restringida, en la actualidad no debe utilizarse la sangre total
(ST), lo indicado es el uso de los componentes sanguineos especificos que se requieran,
0 en algunos casos bien definidos la sangre reconstituida.

Sin embargo, puede ser (til para pacientes con déficit de volumen y que ademas
presentan sangrado (ejemplo: trasplante de higado), o cuando se realiza una
exanguineotransfusion (siempre y cuando la sangre total no exceda de los 5 dias), o bien
cuando el sangrado es mayor de un volumen sanguineo total en un periodo de 24 horas.
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Contraindicaciones

& Anemia crénica normo o hipervolémica.
& Paciente que requieren soporte transfusional especifico.
& Paciente con deficiencia de IgA.

Transporte

En contendores limpios termoaislantes, entre 1 y 6°C. Por ser producto biolégico si
esta unidad permanece mas de 30 minutos fuera de la temperatura mencionada debe
déarsele destino final.

Dosis de administracion y procedimiento

Siempre debe ser del mismo grupo ABO del receptor. Como en cualquier
administracion de un producto sanguineo debera existir el consentimiento informado,
firmado y la indicacion médica justificada en el expediente clinico, donde se mencione,
producto, volumen, tiempo de administracion, filtro a usarse e indicaciones especiales.

Al momento de recibir la unidad a transfundir deberan verificar que cuente con lo
siguiente: Pruebas cruzadas compatibles, fecha de extraccion, fecha de caducidad,
namero de unidad, tipo de anticoagulante, volumen, tipo de producto, grupo sanguineo
ABO y Rho (D), serologia para VIH, HVB, HVC, Sifilis, y las que indique la norma vigente,
todas negativas, ademas de no presentar datos de hemdlisis, coagulos u otros.

Recomendaciones generales

& Debera ser transfundido con filtro de 170 a 210 m (filtro estandar).

& No debe ser calentado, excepto cuando se requiera administrar a 15 mL o mas por
minuto, en exanguineotransfusion o cuando el receptor sea portador de
crioglobulinas, en este caso se hara con equipo disefiado ex profeso para este fin
con control estricto de temperatura a no mas de 37°C.

& No administrarse concomitantemente con medicamentos u otras soluciones en la
misma via, a excepcion de solucion salina isoténica al 0.9%.

& Suspender de inmediato ante una reaccién transfusional y llevar el componente
sanguineo al banco de sangre.

& Dejar constancia de la transfusion y efectos adversos en el expediente clinico.

& En caso de uso para exanguineotransfusion la reposicion se hara volumen a
volumen sin extraer mas del 10% del VST en cada recambio.

& La velocidad de la administracion dependera de la situacion clinica de cada
paciente, sin exceder un tiempo maximo de 4 horas.

Riesgos

& Sensibilizacién a antigenos: Eritrocitarios, leucocitarios, plaquetarios y proteinas
del plasma.
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& Reaccion transfusional por anticuerpos contra los antigenos antes citados
(hemolitica, febriles no hemaliticas, dafio pulmonar agudo asociado a transfusion,
alérgicas y anafilacticas).

& Sobrecarga circulatoria (especialmente en pacientes con problemas de manejo de
liquidos).

& Enfermedades infecciosas trasmisibles por transfusién sanguinea (virales,
parasitarias, bacterianas).

& Bacteriemia o septicemia por contaminacion.

& Enfermedad injerto contra hospedero.

& Inmunomodulacién por transfusion.

& Purpura postransfusional.

& Toxicidad a Citrato.

& Desequilibrio electrolitico en transfusién masiva (hiperkalemia).

& Dafio pulmonar agudo asociado a transfusion.
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Sangre Total Reconstituida

Descripcién

Es la Unidad de concentrado eritrocitario (CE), al que se le adiciona plasma fresco
congelado (PFC), donde el hematocrito final debera ser entre 40 y 50% y el volumen final
dependera directamente del volumen del CE y del volumen del plasma utilizado para
hacer la reconstitucién. En este caso dependiendo de su indicacion, el plasma y el CE no
necesariamente corresponderan ambos a un solo donador y podran no ser coincidentes
en el grupo sanguineo ABO y Rh°D pero siempre compatibles (cuadros I, 1l y IV). Las
combinaciones que se realicen no deberan producir la hemdlisis de los eritrocitos.

-
Cuadro ll. Alternativas de uso en exsanguinotransfusion en enfermedad hemolitica del recién nacido (EHRN)
Madre Hijo Concentrado eritrocitario Plasma fresco congelado
Nota: Los antigenos del sistema Rho D
no se encuentran en el plasma
porlo que norequiere compatibilidad
a este grupo
O negativo O positivo Onegativo O positivo, O negativo
Anegativo Apositivo Anegativo, O negativo A positivo, Anegativo, AB positivo, AB negativo
B negativo B positivo B negativo, O negativo B positivo, B negativo, AB positivo, AB negativo
AB negativo ABpositivo  ABnegativo, Anegativo, B negativo, O negativo AB positivo, AB negativo
O positivo A positivo O positivo A positive, Anegativo, AB positivo, AB negativo
O positivo B positivo O positivo B positivo, B negativo, AB positivo, AB negativo
9 O positivo AB cis positivo O positivo AB positivo, AB negativo )
' ™
Cuadro lll. Alternativas de uso en exsanguinotransfusion en EHRN, donde el anticuerpo involucrado es fuera del
sistema ABO y Rh? (D}
Madre Hijo Concentrado eritrocitario™ Plasma fresco congelado
Nota: Los antigenos entrocitarios
noseencuentran en el plasma.
O positivo O positivo Opositivo 0O positivo O negativo
Apositive A positivo A positivo, O positivo Apositive, Anegativo, AB positivo, AB negativo
B positivo B positivo B positivo, O positivo B positive, B negativo, AB positivo, AB negativo
AB positivo AB positivo En este caso puede AB positivo, AB negativo
elegirse concentrado
ertrocitario de cualquier
\_ gruposanguineo ABO P,
*Nota: Enestos casos, el concentrado eritrocitario de eleccion debera carecer del antigeno al cual esta dirigido el anticuerpo causante
de la enfermedad hemolitica del recién nacido producido porlamadre.
I a
Cuadro V. Alternativas de uso en pacientes adultos que requieran exsanguineotransfusion
Receptor Concentradoentrocitario Plasmafresco congelado
O positivo O positivo 0O positivo, O negativo
O negativo Onegativo Igual alanterior
A positivo A positivo, O positivo Apositivo, Anegativo, AB positivo, AB negativo
Anegativo A negativo, O negativo A positivo, Anegativo, AB positivo, AB negativo
B positivo B positivo, O positivo B positivo, B negativo, AB positivo, AB negativo
Bnegativo B negativo, O negativo B positivo, B negativo, AB positivo, AB negative
AB positivo En este caso puede elegirse AB positivo, AB negativo
cualquier grupo sanguineo
ABO positivoen el CE.
ABnegativo En este caso puede elegirse AB positivo, AB negativo
cualquier grupo sanguineo
ABO negativoenel CE.
A /
Funcion

Transporte de oxigeno a los tejidos.

Almacenamiento
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' ™
Cuadro V. Conservacion y vigencia de la sangre total reconstituida
Sangre reconstituida con sistema cerrado Sangre reconstituida con sistema abierto
(conector estéril) (en campana de flujo laminar)
Conservacion +1a+6°C +1a+6°C
Vigenciaapartirde Elmismo que este indicado
la hora de reconstitucion seqgun el anticoagulante usado. 4 horas
e vy

Indicaciones

& Exanguineotransfusion. Cuadro Il.
& Sangrado agudo mayor a un VST dentro de 24 horas (Transfusion masiva).

Contraindicaciones
& Anemia crénica normo o hipervolémica.
& Paciente que requieren soporte transfusional especifico.
& Paciente con deficiencia de IgA.

Transporte

En contendores limpios termoaislantes, entre 1y 6° C.

Cuando la reconstitucion se realiz6 por sistema abierto esta unidad tiene una
vigencia de 4 horas, si no se usa debe darsele destino final.

Deberan seguirse las indicaciones de la Norma Oficial Mexicana vigente.

La dosis de administracion y procedimiento, asi como los riesgos en el manejo de esta
sangre total reconstituida, son los mismos gue con la sangre fresca total
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CONCENTRADO ERITROCITARIO
Descripcién

Es el componente obtenido por remocién de una parte del plasma de sangre total
(ST) que contiene mayoritariamente eritrocitos. Caracteristicas en el cuadro I.

Funcioén

Transporte de oxigeno a los tejidos.
Almacenamiento

Cuadro 1.
- ~
Cuadro . Caracteristicas de Concentrados Eritrocitarios y sus variantes
Componente* Anticoagulants Yolumen Hematocrito Conservacion  Caducidad Leucocitos
mlL % °C dias residuales
Concentradoeritrocitario ACD-CPD 230-330 65a380 1-6 21 253x108
Concentradoeritrocitario CPD-A 230-330 65a80 1-6 35 253x10°
Concentradoeritrocitario CPD 200-300 B5-75 1-6 21 <1.2x108
con remocion de la capa
leucoplaquetaria CPD-A 200-300 65-75 1-6 35 <1.2x10¢

Concentradoeritrocitario

con soluciones aditivas CPD-A Dependedela 50-70 1-6 42 25-3x10°
solucion aditiva

Concentradoeritrocitario

con remocion de la capa

leucoplaguetaria con

soluciones aditivas CPD-A Dependedela 50-70 1-6 42 <12x 108
solucion aditiva

Concentrado eritrocitario

Lavado Todos Aprox. 180 B5-75 1-6 4 horas <1.2x10°0
25-3x%10°
Concentradoeritrocitario
leucorreducido Todos Dependedel 65-70 1-6 Depende del <1x10¢
sistema método

Concentradoeritrocitario
radiado Todos Dependede 652380 1-6 Hasta 28 dias * Nosemadifica
latécnicay del
anticoagulante
Coneentradoeritrocitario
por aféresis ACD 200-400 65-75 1-6 2ldiasencerrade < 1x10°
y 4 horas abierto ** sies
leucorreducido

.

* a partir del proceso de radiacion, debiéndose radiar antes de los 14 dias de extraido.
**En sistema abierto la vigencia es de 24 horas en temperatura de 1 a4 * Cy de 4 horas si se conserva a temperatura ambiente.

Indicaciones

La cifra de Hb y/o Hto no es indicativa para decidir la necesidad de transfusion, es
la sintomatologia clinica la que nos hara tomar esta decision. Hay que recordar que las
personas sin factores de riesgo asociado (cardiopatas, ancianos, etc.) toleran bien cifras
de Hb de 7g/dL o inferiores, siempre que la instalacion no sea aguda ni estén
hipovolémicos los pacientes. En caso de que la sintomatologia nos obligara a transfundir
lo haremos con la menor cantidad de eritrocitos necesarios para corregir los sintomas, no
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marcandonos como meta el superar los 10g/dL o llegar a cifras normales con las
transfusiones.1-5 (Cuadro II).

r ™
Cuadro ll. Clasificacion de hemorragia aguda y recomendaciones de transfusion de CE en adultos
Clasel Clasell Clasell Clase IV
% de perdida de V3 0-15 15-30 30-40 =40
Perdida aprox. de VS (mL) <750 750-1500 1500-2000 =2000
Signos vitales Taquicardialeve Taquicardia, <delpulso Taquicardiay Taguicardia, y
ytaquipnea taquipnea e hipotensién TAnomedible
Reemplazodeliquidos Cristaloides yfo Cristaloides ylo Cristaloides ylo Cristaloides y/o
coloides de 1-2 litros coloidesposible coloides probablemente coloides requiere
transfusionde CE transfusion de CE transfusion de CE
Flujo urinariomL/hora =30 20-30 10-20 0-10
Extremidades Coleracién normal Palido Palido Palidoy frio
Llenado capilar Normal =2 segundos =2 segundos Mo detectable
EstadoMental Alerta Ansiedad o agresividad Ansiedad. Agresividad y Estupor, confuso
L oincensciente )

Se pueden considerar por lo tanto las siguientes recomendaciones:

Transfusion de CE en pacientes adultos:

o

‘¢

o

Anemia con signos y sintomas de hipoxia tisular en pacientes normovolémicos,
independientemente de los niveles de hemoglobina.

Hemoglobina pre-operatoria menor a 8 g/dL en pacientes que seran sometidos a
procedimiento quirdrgico con alto riesgo de sangrado, cuando la anemia no tenga
tratamiento especifico y la intervencion no sea diferible.

Pacientes con enfermedad coronaria, accidente cerebro vascular o enfermedad
pulmonar severa, edad mayor a 70 afios y con hemoglobina menor a 10 g/dL.

Transfusion de CE en pacientes de menos de 4 meses de edad: (Cuadro 1.

1. Hto menor de 20% con cuenta baja de reticulocitos y signos de hipoxia.6-8
2.

Hto menor de 30% en un nifio con:

< de 35% de O2 en campana cefalica.

02 por canula nasal.

Presion mecanica asistida y/o intermitente.

Apnea, o bradicardia (mas de 6 episodios en 6 horas o 2 episodios en 24 horas

gue requieran mascara o0 bolsa de respiracion y que estan recibiendo dosis

terapéuticas de metilxantinas.

& Taquicardia o taquipnea significativa (FC > 180/min por 24 horas; FR > 80/minuto
en 24 horas).

& Pobre ganancia ponderal (incremento menor de 10g por dia observado después
de 4 dias a pesar de recibir un minimo de 100 Kcal/Kg por dia.

Hto menor de 35% en nifios con:

& Campana o casco cefalico con mas de 35% de oxigeno.

& Presién mecanica asistida y/o intermitente.

Hto menor de 45% en nifios con:

& Oxigenacion por membrana extracorpérea.

& Cardiopatias congénitas cianégenas.

Neonatos menores de 24 horas de vida extrauterina con Hto menor de 40% y Hb

menor a 13 g/dL.

€& €& €& &
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Pacientes que van a ser sometidos a cirugia mayor para mantener valores de
hematocrito superior a 30% o valores de Hb mayores a 10 g/dL.

Pérdida aguda mayor al 10 % del volumen sanguineo total (VST) por flebotomia para
estudios de laboratorio o cualquier otra causa de sangrado con una pérdida
acumulativa en una semana 0 menos.

Cuadro lll. Alternativas de uso en recién nacido
Madre Hijo Concentradoentrocitario
O negativo O positivo Onegativa
Anegativo A positivo Anegativo, O negativo
B negativo B positivo B negativo , O negativo
ABnegativo  AB positivo ABnegativo, Anegativo,

B negativo, O nagativo
O positivo A positivo O positivo
O positivo B positivo O positivo
O positivo B positivo O positivo
Opositiva  AB cis positivo O positivo
O positivo Anegativo O negativo
O positivo B negativo O negativo
Opositivo  AB cisnegativo Onegativo
O positivo O negativo Onegativo
O positiva O positivo O positivo
A positivo Apositivo A positive, O positivo
B positivo B positivo B positivo, O positivo
AB positivo AB positivo Elegir CE de cualquier

grupo sanguinea ABC positivo

"y

NOTA: los recién nacidos tienen anticuerpos circulantes
correspondientes al sistema ABO materno, lo que influye enla
decisidndel concentrado eritrocitario atransfundir. Cuandonose
conoce el grupo sanguineo ABO de la madre se transfundira
siempre concentrado eritrocitario 0.

h

Transfusion de CE en pacientes de mayores de 4 meses

Las guias generales a esta edad son similares a los de los adultos y la indicacion de la
transfusion debera ser basada en los signos y sintomas de anemia mas que en las cifras
de Hb o Hto.9 -10 (Cuadro IV).

1.

2.

4.

Procedimientos quirdrgicos de urgencia en pacientes con anemia pre-operatoria
sintomatica, cuando otra terapia no pueda ser aplicada para corregir la anemia.
Pacientes con perdida aguda de sangre con signos y sintomas de hipoxia tisular por
anemia o con signos y sintomas de hipovolemia por perdida estimada de mas del 15%
del VST vy sin respuesta a cristaloides y/o coloides, independientemente de los niveles
de Hb y/o Hto (Cuadro II).

Hto menor del 24%.

& En periodo peri-operatorio con sintomas y signos de anemia.

& Sometidos a quimioterapia y/o radioterapia.

& Anemias congénitas o adquiridas crénicas sintomaticas.

Hto menor a 40% con:

Coordinacion de Asuntos Téenicos Y Académicos 2010 Pagina 93




BANCO DE SANGRE UNIVERSITARIO

“Dr. Rafael Macias Pefia”

& Enfermedad pulmonar severa.
& Oxigenacién con membrana extracorporea.
5. Enfermedad de células falciformes (anemia drepanocitica) con:
& Accidentes cerebro-vasculares, sindrome agudo pulmonar, secuestro esplénico,
priapismo recurrente y pre-operatoriamente cuando se planea anestesia general
para alcanzar una Hb de 10 g/dL.

Contraindicaciones

Anemia susceptible de correccidn por otros recursos terapéuticos (hierro, acido
félico, B12, eritropoyetina etc.).
Transporte

En contendores limpios termoaislantes, entre 1 y 6° C. Por ser un producto
bioldgico si esta unidad permanece mas de 30 minutos fuera de la temperatura
mencionada debe darsele destino final.

Dosis de administracién y procedimiento

Adultos y nifios mayores de 4 meses

La administracion de concentrado eritrocitario debe ser basada en la condicién
clinica del paciente, de forma ideal se debera de aplicar la siguiente formula para tener la
minima exposicion con el mayor efecto benéfico.

Nifios
& 10 a 15 mililitros por kilogramo de peso por dia.
& Preferentemente no exceder de 2 unidades de CE en 24 horas en pacientes con
anemia cronica.
& La velocidad de administracion sera de 2-3 mL por minuto (20-30 gotas por
minuto) y el volumen maximo por unidad no excederéa el 10% del VST.

e ™
Cuadro IV. Alternativas de uso en pacientes adultos y nifios mayores de 4 meses
Receaptor Concentrado de eritrocitos Receptor Concentrado de eritrocitos
QO positivo O positivo O negativo Onegativo
Apositivo A positive O positivo Anegativo Anegativo O negativo
B positivo B positivo O positivo B negativo B negativo O negativo
AB positive Cualquiergrupo sanguinec ABO ABnegativo Cualquier grupo sanguinec ABO negativo
A /

Nota: En caso de urgencia y iesgo de muerte por anemia aguda y no contar con eritrocitos Rh negativos siendo el receptor Rh®(D)
negativo, se transfundira concentrado Rh*(D) positivo y el grupo ABO que corresponda.

Recomendaciones generales

El incremento por unidad transfundida en paciente adulto es de 1 g/dL de hemoglobina
0 3 a 4 % de hematocrito y en el paciente pediatrico 8 mL/Kg de peso incrementan 1 g/Dl
de hemoglobina o 3 a 4 % de hematocrito.

& Debera ser transfundido con filtro (estandar) de 170 a 210 m.

Coordinacion de Asuntos Téenicos Y Académicos 2010 Pagina 94




BANCO DE SANGRE UNIVERSITARIO

“Dr. Rafael Macias Pefia”

& No debe ser calentado excepto cuando se requiera administrar a 15 mL o mas por
minuto, o cuando el receptor sea portador de crioaglutininas, en este caso se hara con
equipo disefado ex profeso para este fin con control estricto de temperatura a no mas
de 37° C.

& No administrarse concomitantemente con medicamentos u otras soluciones en la
misma via, a excepcidn de solucion salina isotonica al 0.9%.

& Suspender de inmediato ante una reaccién transfusional y llevar el componente
sanguineo al banco de sangre.

& Dejar constancia de la transfusién en el expediente clinico.

& Debera existir el consentimiento informado firmado y la indicacién medica justificada
en el expediente clinico, donde se mencione, producto, volumen, tiempo de
administracion e indicaciones especiales.

& La velocidad de la administracion dependera de la situacioén clinica de cada paciente,
sin exceder un tiempo méaximo de 4 horas.

& Podran considerarse las alternativas de transfusion sefialadas en la tabla 3 y 4.

& Al momento de recibir la unidad a transfundir se debera verificar que el componente
sanguineo cuente con pruebas cruzadas compatibles, que la etiqueta en la bolsa
cuente con fecha de extraccién, fecha de caducidad, nombre del donador, numero de
unidad, tipo de anticoagulante, volumen, tipo de producto, grupo sanguineo, ABO y
Rho (D), serologia para VIH, HVB, HVC, Sifilis y las que se implemente con el tiempo
todas negativas y que no presente datos de hemdlisis, coagulos u otros.

Riesgos

& Sensibilizacién a antigenos: Eritrocitarios, leucocitarios, plaquetarios y proteinas del
plasma.

& Reaccion transfusional por anticuerpos contra los antigenos antes citados (hemolitica,
febriles no hemoliticas, dafio pulmonar agudo asociado a transfusion, alérgicas y
anafilacticas).

& Sobrecarga circulatoria (especialmente en pacientes con problemas de manejo de
liquidos).

& Enfermedades infecciosas trasmisibles por transfusiébn sanguinea (virales,
parasitarias, bacterianas y otras).

& Bacteremia por contaminacion.

& Enfermedad injerto contra hospedero (EICH).

& Inmunomodulacién por transfusion.

& Parpura postransfusional.

& Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda asociado a transfusion.

Indicaciones de concentrados eritrocitarios sometidos a procedimientos especiales

Concentrado eritrocitario lavado

DESCRIPCION

Son eritrocitos a los que se les ha removido el plasma y otras células sanguineas

mediante lavados sucesivos con solucion salina isoténica o soluciones de lavado
especificas (un ejemplo es el Plasmalite® o similares). Tendran una vigencia maxima de
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24 horas ya que se remueve la solucion preservadora, si se realiza en sistema abierto en
campana de flujo laminar su vigencia serd de 4 horas ya que es un producto
potencialmente contaminado. La temperatura de conservacion en los dos casos es de +2
+6° C. Este método se utiliza para la remocién de proteinas del plasma y no es un método
que modifique los antigenos de la membrana eritrocitaria ni es eficiente para la remocién
de leucocitos.

INDICACIONES
Reacciones transfusionales de tipo alérgico.

Pacientes con deficiencia de IgA.
Transfusion intrauterina.

€ & &

Para dosis, forma de administracion, transporte y complicaciones ver CE. Eritrocitos.

Concentrado eritrocitario leucorreducido

DESCRIPCION

Componente eritrocitario obtenido por remocion de la mayor parte de leucocitos,
existen varios métodos para reducir los leucocitos remanentes en los componentes
sanguineos celulares que son los siguientes:

& Centrifugacion y remocion manual o automatizada de la capa leucocitaria; se logra
una concentracién final de 5 x 108 leucocitos, respecto a la cantidad de leucocitos
presentes en la sangre total que contiene aproximadamente 1-2x109; (equivale a
la disminucion de un logaritmo).

& Filtracion pre-almacenamiento, uso de filtros de absorcidn selectiva con los cuales
se alcanza un contenido de leucocitos menor a 1x10 6 (equivale a una disminucion
mayor de tres logaritmos) preferentemente dentro de las primeras 48 horas
(Consejo Europeo) y 5 dias después de la donacion de la sangre (AABB), asi
mismo se reduce la formacién de microagregados y liberacién de citoquinas.

& Filtracion post-almacenamiento, uso de filtros de absorcion selectiva con los
cuales se alcanza un contenido de leucocitos menor a 1x10 6 (equivale a una
disminucion mayor de tres logaritmos). Se realiza en el Banco de sangre o
mediante filtracion al pie de cama.

INDICACIONES
Indicaciones absolutas del uso de filtros para leucorreducion mayor de tres logaritmos:

& Prevencién de la Aloinmunizacion por HLA, particularmente en pacientes
candidatos potenciales a trasplante de células progenitoras hematopoyéticas
(CPH).

& Prevencion de infeccion por citomegalovirus (CMV) asociado a transfusion en:

o0 Receptores de CPH CMV negativo con donador CMV negativo 0 positivo.
0 Receptores de 6rganos solidos CMV negativo o positivo.
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o0 Pacientes inmunosuprimidos o infectados por VIH con CMV negativo.

o Pacientes embarazadas CMV negativo o transfusion in Utero a sus
productos.

0 Recién nacidos con peso menor a 1200g, independientemente del estado
serolégico de la madre.

& Prevencion de las reacciones febriles recurrentes no hemoliticas, asociadas a

transfusion.

La dosis, forma de administracion, transporte y complicaciones ver CE.

Nota: El uso de componentes leucorreducidos no previene la EICH-AT

Concentrado eritrocitario radiado

DESCRIPCION

La radiacion de componentes sanguineos celulares (concentrado eritrocitario,

concentrado plaquetario y concentrado de granulocitos) se realiza con rayos gamma, con
una dosis minima de 2500cGy (2500 rads) y dosis maxima de 4000 cGy (4000 rads)
dentro de los primerosnl4 dias de obtenida. El objetivo que se persigue es eliminar la
capacidad mitotica de los linfocitos para evitar la enfermedad injerto contra hospedero
asociado a transfusion en receptores de riesgo.

INDICACIONES

Indicaciones Absolutas

b

€ €& & e

€ €& &

Pacientes que se sometan a trasplante de células progenitoras hematopoyéticas
(desde el régimen de acondicionamiento hasta la recuperacion de la funcion
hematopoyética completa).

Pacientes que requieran transfusion intrauterina.

Transfusion de neonatos que recibieron transfusion in atero.

Recién nacidos con peso corporal inferior a 1200 gramos.

En pacientes que se les transfunda concentrados eritrocitarios o concentrados
plaquetarios procedentes de familiares consanguineos de primero y segundo
grado.

En pacientes que presenten inmunodeficiencias congénitas severas.

Pacientes con Enfermedad de Hodgkin.

Pacientes que sean receptores de componentes sanguineos HLA compatibles.

Indicaciones Relativas

&
&

&

€& €&

Pacientes recién nacidos con peso mayor a 1200 gr.

Enfermos con hemopatias malignas, distintas de la enfermedad de Hodgkin, en
tratamiento con agentes citotoxicos.

Pacientes inmunocomprometidos por padecimiento de base, tratamiento de
quimioterapia, radiacion y/o terapia inmunosupresora agresiva.

Receptores de 6rganos sélidos a partir del régimen de acondicionamiento.
Pacientes con supresion de la médula 6sea y que presenten una cifra absoluta de
linfocitos menor a 500 /uL.
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VIGENCIA

Su vigencia sera de 28 dias a partir de la fecha de radiacion cuando el
anticoagulante usado asi lo permita.

* Nota: La radiacibn gamma de los componentes sanguineos no sirve para reducir la
formacion de aloanticuerpos, ni evitar reacciones transfusionales febriles no
hemoliticas.

Para dosis, forma de administracion, transporte y complicaciones ver CE
Observacion: siempre debera de usarse ademas un filtro estandar para transfusion.
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Concentrado eritrocitario obtenido por aféresis

DESCRIPCION

Componente obtenido por aféresis de un Gnico donador usando un equipo de
separacion automatica de células. Consiste de una o dos unidades por procedimiento.

Cada unidad tiene un minimo de 65 a 75 % de Hto cuando se obtiene en ACD o
ACD-1y de 50 a 60 después de agregar la solucién aditiva.

INDICACIONES

Las mismas que para el uso de concentrado eritrocitario obtenido de sangre total.
Para pacientes con grupos poco frecuentes o sensibilizados.

VIGENCIA

Dependera del anticoagulante usado a las temperaturas indicadas. La dosis, forma
de administracion, transporte y complicaciones se abordan en el CE.
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PLASMA FRESCO CONGELADO

& El plasma sanguineo es la fraccion liquida y acelular de la sangre. Estd compuesto
por agua el 90% y mudltiples sustancias disueltas en ella. De éstas las mas
abundantes son las proteinas. Es el componente mayoritario de la sangre, puesto
que representa aproximadamente el 55% del volumen sanguineo total.

&

& Elplasma puede ser conseguido de sangre total o por aféresis.

&

& Una unidad de plasma fresco congelado se obtiene tras la centrifugacion y
separacion de los hematies de una unidad de sangre donada, y posteriormente
una nueva centrifugacion separa las plaquetas del plasma, siendo este depositado
en una bolsa para su congelacion a una temperatura por debajo de -30° C. debe
ser procesado dentro del as primeras 6 horas, y no mas de 18 horas de la
recoleccion si se mantiene en unidades refrigeradas.

&

& El plasma obtenido por aféresis, debe iniciar el proceso de congelacién dentro de
las primeras 6 horas de haber terminado el procedimiento y la congelacion
completa debe ser en una hora a temperatura de menos 30° C.

&

& Una unidad de PFC contiene todos los factores de la coagulacién estables y
labiles (V y VII) arazoén de una unidad internacional (Ul) por cada mL y proteinas
presentes en el plasma original. No contiene eritrocitos, plaquetas ni leucocitos.
Su volumen aproximado es de 225mL (180-320mL).

&

& Vida media de los factores de la coagulacion contenidos en el PFC:

&

& Fibrinbgeno 72-120 hrs. || Factor XI 60-80 hrs.

o Factor Il 72 hrs. Factor XII 40-50 hrs.

o Factor V 12 hrs. Factor XIII 16-24 hrs.

& Factor VII 2-5 hrs. Antitrombina Il1 45-60 hrs.

& Factor VIII 8-12 hrs. Proteina S 12-22 hrs.

& Factor IX 24 hrs. Proteina C 10-12 hrs.

& Factor X 24-40 hrs. Fibronectina 24-72 hrs.

&

& Los componentes del plasma y su estabilidad varian y dependen del tiempo de
congelacion, descongelacion, variaciones de la preparacion y condiciones de
almacenamiento

&

& La temperatura optima para conservar el PFC es de -25° C o mas baja. Si se
conserva por debajo de -25° C tendra una duracion de 24 mese, si se conserva
entre -18° C y -25° C perdurara 3 meses.

&

& Una vez descongelada, debe administrarse rapidamente (dentro de las primeras 6
horas post-descongelacion) para obtener los mayores efectos, no obstante puede
almacenarse durante una maximo de 24 horas entre 1-6° C.

&

& Indicaciones

&
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& El PFC debe ser usado Unicamente para tratar episodios de sangrado y bajo
ciertas situaciones en pacientes que se someteran a procedimientos quirdrgicos o
invasivos.

Recomendaciones absolutas:

€& €& & &

éCorreccion de la deficiencia de un factor de la coagulacién especifico o
combinado asociado a sangrado (deficiencia del factor II, V, VII, IX, X, XI). La
deficiencia del factor XII se asocia a trombosis, o bien de anticoagulantes
naturales (AT-lll, proteinaCy S).

& eoPara prevenir en forma inmediata el efecto de los anticoagulantes orales
asociados con sangrado (para corregir los factores Il, VII, IXy X) o con riesgo de
sangrado ante la necesidad de un procedimiento invasivo o quirdrgico de
urgencia.

& eéDeficiencia multiples factores de la coagulacion como en las hepatopatias, en
presencia de sangrado.

& eProcedimientos de recambio plasmatico en la puarpura trombocitopénica

trombdtica (PTT).

& éMicroangiopatia trombética: sindrome urémico hemolitico y PTT, en esta Ultima
se recomienda el plasma desprovisto de plaquetas.

]

& Uso condicional de  PFC en presencia de sangrado y anormalidades de la
coagulacion:

&

& eéTransfusién masiva (reemplazo equivalente o mayor a 1.5 volumen sanguineo
total en 24horas)

& eéOcasionalmente para proveer otros constituyentes del plasma, como el inhibidor

del C-1 esterasa en el edema angioneurdtico hereditario.

& &Uso de urgencias (excepcional): tratamiento inicial de episodios hemorragicos, en
pacientes con hemofilia A, si no se cuenta con concentrados de F VIII o
crioprecipitados.

& eélIndicaciones prequirdrgicas: se recomienda el uso del PFC en pacientes con
indice de coagulacion (IC) mayor a 1.5, previa valoracion clinica, el uso de
porcentaje no se recomienda, por su falta de confiabilidad y productividad.

& IC: TP del paciente (en segundos)

& TP del testigo (en segundos) pool

&

& Contraindicaciones

&

& éHipovolemia.

& eéProcedimientos de recambio plasmatico (sin deficiencia de factores de la
coagulacion) excepto para tratamiento de PPT.

& éApoyo nutricional.

& eéHipoalbuminemia.

& eéTratamiento de inmunodeficiencias

& eéPaciente asintomatico con alargamiento de tiempos de coagularon o cuando la
coagulopatia o puede ser corregida con tratamiento especifico.

&

& Dosis de administracién y procedimiento
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o

& Para obtener niveles hemostaticos adecuados, se recomienda que la transfusion
de plasma se realice maximo 2 horas antes del procedimiento quirdrgico.

&

& La dosis tradicional es de 10-15mL/kg. Con la dosis anterior se logra el nivel
hemostatico de 25 a 50% de actividad de los factores de coagulacion. Para lograr
una elevacion cercana al 100% se deben administrar 40mL de PFC/kg de peso
corporal. Para fines précticos de calculo se debe realizar tomando en cuenta que
cada mL de PFC contiene 1 Ul de factor.

o

& Una vez descongelado debera transfundirse dentro de las siguientes 6 horas y no
debera recongelarse para uso terapéutico.

&

& Enlos plasmas utilizados para transfusién se recomienda titilacion de anticuerpos.
Los que tienen bajos titulos de anticuerpos tienen un bajo riesgo de relativo de
causar hemalisis.

&

& Debido a que el plasma contiene anticuerpos (anti-A, anti-B y anti-AB) debe ser
ABO compatible con los hematies del receptor. El plasma del grupo O debe ser
Unicamente usado en pacientes del grupo O. no importando la compatibilidad del
Rh.

&

& Aquel que no es de del mismo grupo ABO, Unicamente debe ser utilizado si no
contiene altos titulos de anticuerpos anti-A o anti-B, siendo preferible el PFC del
grupo A para los pacientes del grupo B, y viscervesa.

&

& El plasma transfundido puede contener pequefias cantidades de estroma de los
eritrocitos y causar sensibilizacion Rh+ a pacientes Rh-. El estroma es menos
imnunogenico que los eritrocitos intactos. No es necesaria la profilaxis con
inmunoglobulina anti-D en pacientes Rh- que reciben plasma Rh+.

&

Opciones de transfusion de plasma en orden de preferencia
Grupo del | Plasma
receptor

ler 28 3er 4°
) ) A* B* AB
A A AB B* NINGUNO
B B AB A* NINGUNO
AB AB A* B* NINGUNO

& *Plasma menos incompatible de acuerdo con el orden de las opciones..

& Radillo Gonzalez A, medicina transfusional. México: Editorial Prado; segunda
edicion, 2006,553

o

& Recomendaciones

o

& Debera existir el consentimiento informado firmado y la indicacion medica
justificada en el expediente clinico, donde se menciones, producto, volumen,
tiempo de administracion.

&
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& Al momento de recibir la unidad a transfundir se deberd verificar que el
componente sanguineo cuente con fecha de extraccién, fecha de caducidad,
numero de unidad, tipo de anticoagulante, volumen, tipo de producto, grupo
sanguineo, ABO y Rh, serologica para VIH, virus de la hepatitis C, virus de la
hepatitis B, sifilis (y las que se implementen con el tiempo) todas negativas y que
no presente datos de hemdalisis, coagulos u otros.

€ &

Descongelar entre 30 y 37° C protegido por una bolsa de plastico, preferentemente
en el banco de sangre.

Realizar transfusion a una velocidad que no exceda de 10mL/min.
No administrar con medicamentos u otra solucién y mantener el sistema cerrado.

Debera ser transfundido con un filtro de 170 a 210m.

E 6 €6 66 66 6

Suspender de inmediato ante alguna reaccion adversa y llevar el componente al
banco de sangre

Dejar constancia de transfusion y reacciones en el expediente clinico.

Riesgos

éReacciones alérgicas, particularmente urticaria.

é Anafilaxia, principalmente en receptores deficientes de IgA.
éHipervolemia e insuficiencia cardiaca.

éDafio pulmonar agudo asociado a transfusion.

é Transmision de enfermedades infecciosas.

éToxicidad al citrato

éReaccion febril no hemolitica.

[ o S o S S o S S S S o o S

Con el uso del plasma pueden presentarse reacciones alérgicas, fiebre, hemalisis
cuando se utiliza plasma O en un paciente AB, pero la reaccion transfusional mas
dramética que se puede presentar es el TRALI.

€& €&

La Transfusion relacionada con lesion pulmonar fue descrita por primera ves por
Barnard en 1951. Ha sido relacionada como causa importante de muertes
asociadas a la transfusion. Se reporta en varias publicaciones de 1: 1000 y 1:
5000,con una mortalidad de 5 a 25%. Se presenta en las primeras 6 hrs. post
transfusional, mayoritariamente entre la primera y segunda hora. Clinicamente se
encuentra taquipnea de instauracion rapida, cianosis, disnea, escalofrios, fiebre
mayor de 1° C, tos no productiva e hipotensién, taquicardia y arritmia.
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CONCENTRADO PLAQUETARIO

Concentrados de plaguetas

Descripcién y Preparaciéon

Una unidad de concentrado de plaguetas (CP) se obtiene mediante
fraccionamiento a partir de la sangre total antes de las primeras 6 horas de extraida. Tras
una centrifugacion suave de una unidad de donacion de sangre, se separan los glébulos
rojos del plasma rico en plaquetas; una segunda centrifugacion a mayor numero de
revoluciones se utiliza para concentrar las plaquetas y resuspenderlas en unos 40-60 mL
de plasma, manteniendo un pH sobre 6 a lo largo de su almacenamiento.

Cada unidad de CP contiene aproximadamente 5.5x10%° plaquetas, entre 0.1-
0.4x10° linfocitos, 1 mL de glébulos rojos, granulocitos, plasma, proteinas plasmaticas,
anticuerpos naturales, anticoagulante y conservadores en funcién de la técnica utilizada.

Normalmente las unidades de CP se agrupan en “pool” de 4 o 6 unidades
procurando que sean del mismo grupo sanguineo y factor Rh, indicando la fecha de
agrupacion y la de caducidad.

Almacenamiento y caducidad

Se almacena en agitacion suave y constante a 20 rpm a temperatura ambiente 20-
24 °C, con una caducidad de cinco dias después de su preparacion-obtencién. No deben
salir del Banco de Sangre hasta el momento de su administracion.

Indicaciones para la transfusion
Terapéuticas

& Para que la transfusion sea de beneficio, el paciente debe estar deficiente en el
numero de plaquetas

& Leucemias y otras neoplasias con sangrado y cuenta de plaguetas <40 000 a
50,000/ pL

& Pacientes con sangrado difuso después de una cirugia cardiaca con un recuento
plaguetario <100000/mm3 o con recuento no disponible.

& Pacientes con sangrado activo que presentan trombocitopenia (<50000/mm3) y/o
alteraciones funcionales de las plaquetas (CID)

& Trombocitopenias por secuestro (hiperesplenismo) con hemorragia microvascular

difusa y < 50,000/pL

Profilacticas

& En pacientes con aplasia medular primaria 6 secundaria a la quimioterapia, que
presentan cifras de plaquetas inferiores a 20.000pL.

& Pacientes con recuento plaquetario <10000/mm3 sin sangrado

& Pacientes con recuentos inferiores a 50000/mm3 que seran sometidos a una
intervencion quirdrgica o a un procedimiento invasivo
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& Pacientes urémicos que van a ser sometidos a procedimiento invasivo o cirugia

Contraindicaciones

& En situaciones clinicas rutinarias donde la funcién plaguetaria es normal, y estas
se encuentran por encima de 100.000pL.

& En pacientes con destruccion rapida de plaquetas (pUrpura trombocitopénica
idiopética, purpura trombédtica trombocitopénica, coagulacion intravascular
diseminada, anemia hemolitica microangiopética trombética, sindrome hemolitico

urémico), a no ser que el cuadro hemorragico sea grave y ponga en peligro la vida
del paciente.

& En parpura trombocitopénica autoinmune, a menos que exista sintomatologia que
sugiera la inminencia de accidente vascular encéfalico que amenace la vida

& Recuento plaquetario mayor de 20.000 por mm3 en pacientes sin hemorragia

& Pacientes con trombocitopenia inducida por heparina ya que puede presentarse

trombosis arterial aguda debido a que los anticuerpos anti-heparina pueden activar
las plaquetas.

& Sangrado por defecto anatomico, coagulopatia por deficiencia de factores de
coagulacion Unicamente y en casos en que el sangrado pueda ser controlado por
presion directa o medidas locales.

Efectos secundarios y Riesgos

Transmision de enfermedades infecciosas.
Aloinmunizacién del receptor.

0 Antigenos HLA.

0 Antigenos plaquetarios.

0 Antigenos eritrocitarios.
Reacciones febriles y alérgicas.
Reacciones hemoliticas.

Sepsis por contaminacion bacteriana.
Inmunosupresion.
Enfermedad de injerto contra el huésped.

&
&

€& & €6 6 e

Administracion

Deben administrarse a través de un equipo de infusion con filtro incorporado (entre
170-260 micras) que impida el paso de fibrina, proteinas coaguladas y posibles detritus
celulares producidos durante su almacenamiento. Es aconsejable utilizar un filtro de
leucocitos con el fin de disminuir las reacciones febriles, la sensibilizacion HLA y la
transmision de Citomegalovirus. No esta indicado el uso de filtro de microagregados. En
algunos pacientes esta indicada la irradiacion del producto previa a su administracion

(pacientes onco-hematoldgicos) para prevenir enfermedad de injerto contra huésped en
pacientes:

Receptores de transplante alogénico o autélogo de médula 6sea
Con inmunodeficiencia celular congénita o adquirida

Recién nacidos de pretérmino de menos de 1200 gr

Pacientes con enfermedad de Hodgkin

€ €& & &
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& Que requieran o hayan recibido transfusiones intrauterinas
& Cuyo donante sea cosanguineo de primer grado

La dosis habitual en un adulto es de un concentrado plaquetario por cada 10 kg de
peso. El ritmo de administracion debe ser inicialmente lento a 1 mil/Kg/hora (5-10
mL/minuto) durante los primeros 15 minutos, con el fin de supervisar la aparicién de
cualquier reaccion transfusional; pasados éstos, se puede incrementar el ritmo de la
misma e infundirse rdpidamente. El recuento plaquetario puede controlarse 1 hora o 24
horas post transfusion.
Efectos terapéuticos

En condiciones normales una unidad de CP aumenta la cifra de plaguetas en
5.000-7.000/mL en un adulto de 70 Kg. El efecto terapéutico de la transfusion de
plaguetas es pasajero entre 1 y 3 dias y su duracién va a depender de distintos factores
como la presencia de infeccion, fiebre, esplenomegalia, aloinmunizacioén previa, etc.

Concentrado de plagquetas de donante Unico (Aféresis)

Descripcién y Preparaciéon

Una unidad de concentrado de plaquetas de aféresis (CPQA) es un componente
obtenido de un solo donante, a través de un proceso de dos a tres horas de duracion,
mediante un separador de células automético, en el que se separan las plaquetas del
resto de los componentes celulares sanguineos por centrifugacion, siendo recogidas en
una bolsa con plasma del donante y devolviendo al mismo los demas componentes
sanguineos.

Una unidad de CPQA contiene normalmente mas de 3x1011 plaquetas
equivalente a 6 CP convencionales, en un volumen que varia entre 200-250 mL; con
aproximadamente entre 1-3x109 linfocitos, escasos hematies, plasma, proteinas
plasmaéticas, anticuerpos naturales, anticoagulantes y conservadores.

Almacenamiento y caducidad

Se almacena en agitacidon suave y constante a temperatura ambiente 20-24 °C,
con una caducidad de cinco dias después de su preparacion obtencién. No deben salir del
Banco de Sangre hasta el momento de su administracion.

Indicaciones

& Pacientes con sangrado activo que presentan trombocitopenia y/o alteraciones
funcionales de las plaquetas.

& Como profilaxis en pacientes con aplasia medular primaria 6 secundaria a la
gquimioterapia, que presentan cifras de plaquetas inferiores a 20.000uL.

& El CPQA esta formalmente indicado en pacientes refractarios a las transfusiones
de plaquetas, sobre todo si el donante es HLA compatible.

Contraindicaciones

& En situaciones clinicas rutinarias donde la funcién plaquetaria es normal, y estas
se encuentran por encima de 100.000uL.
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& En pacientes con destruccién réapida de plaquetas (purpura trombocitopénica
idiopatica, purpura trombotica trombocitopénica,

& Coagulacion intravascular diseminada), a no ser que el cuadro hemorragico sea

grave y ponga en peligro la vida del paciente.

Efectos secundarios y Riesgos

& Transmision de enfermedades infecciosas.
& Aloinmunizacién del receptor.

0 Antigenos HLA.

o0 Antigenos plaquetarios.

0 Antigenos eritrocitarios.
Reacciones febriles y alérgicas.
Reacciones hemoliticas.

Sepsis por contaminacién bacteriana.
Inmunosupresion.
Enfermedad del injerto contra el huésped.

€E €& €& €6 &

Administracion

Deben administrarse a través de un equipo de infusién con filtro incorporado (entre
170-260 micras) que impida el paso de fibrina, proteinas coaguladas y posibles detritus
celulares producidos durante su almacenamiento. Es aconsejable utilizar un filtro de
leucocitos con el fin de disminuir las reacciones febriles, la sensibilizacion HLA y la
transmision de Citomegalovirus. No esta indicado el uso de filtro de microagregados. En
algunos pacientes esta indicada la irradiacion del producto previa a su administracion
(pacientes oncohematolégicos)

El ritmo de administracion debe ser inicialmente lento a 1ml/Kg/hora (5-10
mL/minuto) durante los primeros 15 minutos, con el fin de supervisar la aparicion de
cualquier reaccion transfusional; pasados éstos, se puede incrementar el ritmo de la

misma e infundirse rapidamente siempre y cuando sea perfectamente tolerado por el
paciente.

Efectos terapéuticos

En condiciones normales una unidad de CPQA aumenta la cifra de plaquetas en
30.000-50.000/mL en un adulto de 70 Kg. El efecto terapéutico de la transfusion de
plaguetas es pasajero entre 1 y 3 dias y su duracién va a depender de distintos factores
como la presencia de infeccion, fiebre, esplenomegalia, aloinmunizacioén previa, etc.

CONSIDERACIONES GENERALES PARA EL CP

& No debera ser calentado.
& Transportar rapidamente y en forma dirigida al servicio clinico en recipiente
termoaislante a temperatura ambiente.
& Aplicacion inmediata a su llegada al servicio clinico.
& Tiempo de infusién de 20 a 30 minutos.
& No administrar conjuntamente con medicamentos u otras soluciones.
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CRIOPRECIPITADOS
Descripcion
Fraccion proteica precipitable que se obtiene del plasma fresco congelado a temperatura
de -70 °C y que se mantiene precipitada al descongelarse en condiciones controladas.

Funcién
Correccion de la deficiencia de los factores de la coagulacion |, VIII, von Willebrand y XIII.

Composicion y efectos terapéuticos de una unidad

Una unidad de crioprecipitado (CRI) tiene un volumen entre 10-15 mL y contiene:
180-250 mg de fibrindgeno

80-160 Ul de Factor VIII

40 -70% del Factor von Willebrand del plasma original del donante
20-30% del Factor XIlI del plasma original del donante

Fibronectina

Es el tnico hemoderivado plasmatico que proporciona fibrinbgeno concentrado.

Los efectos terapéuticos van a depender de la cantidad de unidades administradas
y de la utilidad que pretendemos alcanzar con su administracion.

Si se utiliza con fuente de fibrindgeno, 10 unidades deben de aumentarlo en 60-70
mg/dL, en un paciente de 70 Kg. Si se utiliza como aporte de Factor VIII, hay que evaluar
el aumento deseado del nivel del factor en funcién del peso del paciente, de la severidad
de la deficiencia y la magnitud del problema hemorragico.

Indicaciones terapéuticas

En el pasado el CRI fue considerado como el tratamiento de eleccién para la
terapia sustitutiva en la Hemofilia A y en la enfermedad de von Willebrand y en los déficit
adquiridos del Factor VIII. El desarrollo de los concentrados de factores y su seguridad
viral, han reemplazado el papel del CRI como terapia de primera opcion para tratar dichas
enfermedades.

Actualmente las indicaciones terapéuticas y los criterios para el uso de CRI se dan
en las siguientes situaciones:

1. Hipofibrinogenemia

La deficiencia congénita de fibrinégeno (afibrinogenemia) y el descenso en los
niveles de fibrinbgeno que puede obedecer a: disminucion en la sintesis (enfermedades
hepaticas), aumento del consumo (coagulacion intravascular diseminada, abruptio
placentae, embolismo de liquido amniético, y otras complicaciones obstétricas), perdidas
(hemorragia masiva), o a una anomalia molecular del fibrin6geno que produce una
alteracion en la formacion del coagulo (Disfibrinogenemia), constituyen una indicacion
terapéutica para transfundir CRI, siempre y cuando no se disponga de concentrado de
fibrinbgeno.
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Los criterios transfusionales de CRI en pacientes con hipo o disfibrinogenemia,
y que presentan hemorragias activas e importantes son:

Cuadros hemorragicos con niveles de fibrinbgeno < 100 mg/dL.

&
& Cuadros hemorragicos en pacientes con disfibrinogenemia.

2. Déficit de Factor Xlll

El déficit de Factor Xlll es una rara enfermedad congénita (1 caso/3.000.000 de
personas). El Factor Xl es un estabilizante de la fibrina que permite la cohesién y solidez
del coagulo ya formado, por lo que su déficit ocasiona la ruptura del codgulo y posterior
sangrado.

Los criterios transfusionales de CRI en pacientes diagnosticados de déficit
de Factor Xlll, y que presentan hemorragias activas e importantes son:

& No disponibilidad de concentrados de Factor XIlI.

3. Hemofilia A

La Hemofilia Aes una deficiencia de la actividad procoagulante del Factor VIII. La
primera opcion de tratamiento para hemofilicos con niveles de Factor >5%, es la
desmopresina; en tanto que para hemofilicos que presentan niveles de factor <5%, el
tratamiento de primera eleccion son los concentrados de Factor VIII, ya que se consideran
mas seguros y se conoce la cantidad exacta de Ul de Factor VIl que estamos
administrando.

Los criterios transfusionales de CRI en pacientes diagnosticados de
Hemofilia A, o con déficit adquirido de Factor VIII, y que presentan hemorragias
activas e importantes son:

& No disponibilidad de concentrados de Factor VIII.
& Contraindicacion del tratamiento con desmopresina y/o concentrados de F.
VIII.

4. Enfermedad de Von Willebrand

La enfermedad de von Willebrand comprende un grupo heterogéneo de diatesis
hemorragicas en relacién a: su transmision genética, manifestaciones clinicas, expresion
biolégica y mecanismos patogénicos; siendo el denominador comun un trastorno
cualitativo o cuantitativo del Factor von Willebrand circulante. El tratamiento de eleccion
en los pacientes con enfermedad de von Willebrand leve o moderada (con excepcion del
tipo llIb), es la desmopresina que desencadena la descarga de Factor VIl y Factor von
Willebrand de las células endoteliales y macrofagos.

Los criterios transfusionales de CRI en pacientes diagnosticados de
enfermedad de von Willebrand, y que presentan hemorragias activas e importantes
son:
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No disponibilidad de desmopresina para tratar los tipos | y lla.

No disponibilidad de concentrados de Factor von Willebrand.
Contraindicacion del tratamiento con desmopresina (tipo 1lb), o falta de
respuesta a la misma en los otros tipos (I, lla y Ill) y/o a los concentrados
que poseen F. von Willebrand.

€& €& &

5. Uremia

La hemorragia en los pacientes urémicos es una complicacion importante que se
presenta con relativa frecuencia, diversa intensidad y gravedad, como consecuencia de
diversos factores tales como:

e Factores relacionados con la pared vascular: disminucién de la funciéon de Factor
von Willebrand, produccién de O6xido nitrico aumentada y aumento de
prostaciclinas. Factores relacionados con el funcionamiento plaquetar:
movilizacion anormal del i6n calcio plaquetar, activacion defectuosa de los
receptores de la glicoproteinas IlIb-llla, inhibicion de la funcién plaquetaria por
toxinas urémicas.

e Factores relacionados con la sangre y plasma: anemia, la alteracion de
intercambio eritrocitario del difosfato de adenosina, y las toxinas urémicas.

Los criterios transfusionales de CRI en pacientes urémicos con hemorragias
activas e importantes son:

/

& Pacientes urémicos en los que han fracasado las medidas terapéuticas de
eleccion ante un cuadro hemorrgico, como son:
o Hemodidlisis.
0 Tratamiento con desmopresina.
0 Tratamiento con estrogenos.
& Pacientes urémicos en los que las medidas terapéuticas con desmopresina
estan contraindicadas, o bien no responden a las mismas.

6. Sindrome de Kassabach-Merrit

El sindrome de Kassabach-Merrit, consiste en la asociacion de hemangioma y
trombocitopenia, que se presenta generalmente en nifios, y que se asocia con diversas
complicaciones hemorragicas.

Los criterios transfusionales de CRI en pacientes con sindrome de
Kassabach-Merrit son:

& Presencia de coagulacion intravascular diseminada.

Indicaciones profilacticas

1. Hipofibrinogenemia
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En pacientes con hipofibrinogenemia por déficit congénito o adquirido
(enfermedades hepéticas) y con disfibrinogenemia, esta indicada la profilaxis de los
fendmenos hemorrégicos en las dos siguientes circunstancias concurrentes ante la
no disponibilidad de concentrado de fibrinégeno:

& Cirugia o procedimientos invasivos potencial sangrantes.

‘¢

& Niveles de fibrindgeno inferiores a 115 mg/dL.

2. Déficit de Factor Xlll

En los pacientes con déficit de Factor Xlll el uso de CRI de forma profilactica
esté indicando si no se dispone de concentrados de Factor Xlll en las dos siguientes
circunstancias:

& Cirugia o procedimientos invasivos potencial sangrantes.

‘¢

& Niveles de Factor Xl inferiores a 5%.

3. Hemofilia A

La Hemofilia Aes una deficiencia de la actividad procoagulante del Factor VIII. La
primera opcion de tratamiento para hemofilicos con niveles de Factor >5%, es la
desmopresina; en tanto que para hemofilicos que presentan niveles de factor <5%, el
tratamiento de primera eleccion son los concentrados de Factor VII, ya que se consideran
mas seguros y se conoce la cantidad exacta de Ul de Factor VIl que estamos
administrando.

Los criterios transfusionales de CRI en pacientes diagnosticados de
Hemofilia A, o con déficit adquirido de Factor VIII, y que precisan una extraccion
dental o van a ser sometidos a procedimientos quirargicos son:

& No disponibilidad de concentrados de Factor VIII.
& Contraindicacion del tratamiento con desmopresina y/o concentrados de F.
VIILI.

4. Enfermedad de Von Willebrand

La enfermedad de von Willebrand comprende un grupo heterogéneo de diatesis
hemorragicas en relacién a: su transmision genética, manifestaciones clinicas, expresion
biolégica y mecanismos patogénicos; siendo el denominador comdn un trastorno
cualitativo o cuantitativo del Factor von Willebrand circulante.

Los criterios transfusionales de CRI en pacientes diagnosticados de
enfermedad de von Willebrand, y que precisan una extraccion dental o van a ser
sometidos a procedimientos quirdrgicos son:

& No disponibilidad de desmopresina para tratar los tipos | y lla.
& No disponibilidad de concentrados de Factor von Willebrand.
& Contraindicacion del tratamiento con desmopresina (tipo Ilb), o falta de

respuesta a la misma en los otros tipos (I, lla y Ill) y/o a los concentrados
que poseen F. von Willebrand.
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Contraindicaciones

En el tratamiento y profilaxis de muchas enfermedades, el uso de CRI ha sido
reemplazado por los concentrados de factores disponibles. De tal manera se considera
que su uso esta contraindicado en:

& Déficit de Factor VIII.

Si existe disponibilidad de concentrados de Factor VIII de origen humano o
recombinante, éstos deben ser el tratamiento de primera eleccion ante fenémenos
hemorragicos y en profilaxis ante intervenciones quirdrgicas. EI CRI so6lo debe ser
utilizado como terapia de segunda linea, ante situaciones urgentes y carencia de dichos
concentrados.

& Enfermedad de von Willebrand.

El tratamiento de eleccion y de primera linea en los pacientes con enfermedad de
von Willebrand, lo constituye la Desmopresina y los concentrados de Factor VIII con
Factor von Willebrand (Haemate- P®). En los casos de no disponibilidad de dichos
factores, asi como en aquellos pacientes que no responden a los mismos, el CRI sigue
siendo la terapia de segunda linea de eleccién.

& Déficit de Factor XIIlI.

Si existe disponibilidad de concentrado de Factor Xlll pasteurizado de origen
humano, éste debe ser el tratamiento de primera eleccién ante fenébmenos hemorragicos y
en profilaxis ante intervenciones quirtrgicas. El CRI sélo debe ser utilizado como terapia
de segunda linea, ante situaciones urgentes y carencia de dichos concentrado.

& Déficit de Fibronectina.

No existe ningun estudio que demuestre la utilidad del empleo de CRI como aporte
de fibronectina en pacientes con déficit de la misma y con traumatismos importantes y/o
estados de shock.

& Déficit de Fibrin6geno.

Si existe disponibilidad de concentrado de Fibrindbgeno pasteurizado de origen
humano, éste debe ser el tratamiento de primera eleccién ante fenémenos hemorragicos y
en profilaxis ante intervenciones quirdrgicas. El CRI s6lo debe ser utilizado como terapia
de segunda linea, ante situaciones urgentes y carencia de dichos concentrado.
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HEMODERIVADOS
< ALBUMINA

La albumina humana es una proteina plasmatica que es sintetizada por el higado y
cuyo volumen total en el organismo es entre 4-5 gr/Kg de peso. Un tercio circula en el
espacio intravascular, en tanto que dos terceras partes se encuentra en el compartimiento
extravascular. La sintesis diaria de albumina en un adulto normal es de 16 gr.
aproximadamente, teniendo una vida media de 15 a 20 dias.

Realiza las siguientes funciones

b Mantenimiento de la presién oncética.
Transporte de hormonas tiroideas.
Transporte de hormonas liposolubles.
Transporte de &cidos grasos libres.
Transporte de bilirrubina no conjugada.
Transporte de muchos farmacos y drogas.
Control del pH.

[ S = o = =

Se obtiene del plasma humano procedente de donantes sanos por compaiiias
farmacéuticas empleando técnicas de fraccionamiento de Cohn junto con la
pasteurizacién e inactivacion virica. Se almacena a temperatura entre 2-8° C, con una
caducidad de 5 afios tras su fabricacion.

Indicaciones

& Reposicion en pacientes con pérdida importante de albimina.
o Shock hipovolémico por hemorragia masiva.
o Cirrosis hepatica aguda.
o Grandes quemados.
& Sindrome nefrético infantil con grandes edemas.
& Sindrome pierde-albumina con grandes edemas.

Contraindicaciones y Usos inapropiados

& Pacientes con historia de reacciones alérgicas a los preparados de ALBH.

& En pacientes con anemia severa.

& En pacientes que presentan condiciones de riesgo para desarrollar una situacién
de hipervolemia (insuficiencia cardiaca congestiva, hipertension, edema
pulmonar).

& En pacientes con anuria renal y post-renal.

& Pacientes con varices esofagicas.

& Como aporte energético en las deficiencias nutricionales.

& En pacientes con procesos hepaticos cronicos, cuyas anomalias en la produccién

de albumina, no se corrigen con su administracion.
Efectos secundarios y Riesgos

& Reacciones hemoliticas (muy raras).
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& La ALBH en soluciones al 20%, aumenta rapidamente la presion oncética
intravascular, extrayendo de los tejidos grandes cantidades de agua que pasan al
espacio vascular y pueden provocar cuadros de sobrecarga circulatoria y/o
deshidratacion intersticial.

Las transfusiones masivas de ALBH (sobre los 150 gr/dia) disminuyen la sintesis
de alfa, beta y gamma globulinas, asi como del fibrinégeno y otros factores de la
coagulacion.

Reacciones alérgicas: urticaria y prurito.

Reaccion febril, nauseas y vémitos, aumento de la salivacion.

Alteraciones en la regulacion de la tension arterial.

&

€ & €&

% GAMAGLOBULINA

La gamma globulina es un tipo de proteina encontrado en la sangre, también
conocida como la inmunoglobulina. Esta se utiliza para tratar o para prevenir las
enfermedades que ocurren cuando el propio sistema inmune del cuerpo no es eficaz
contra la enfermedad. Al incorporar estos agentes al cuerpo, ellos accionan normalmente
la produccion de los anticuerpos, las proteinas que circulan en la sangre y ayudan a
luchar contra la enfermedad. La gamma globulina contiene algunos de estos anticuerpos.

Los concentrados intravenosos de inmunoglobulinas son soluciones de
Inmunoglobulina G (IgG) de alta pureza y amplio espectro de anticuerpos frente a agentes
infecciosos, con niveles muy bajos de IgM e IgA. Se obtiene del plasma humano a partir
de un pool de no menos de 2.500 donantes mediante fraccionamiento industrial,
proporcionando una solucién que contiene mas del 90% de las subclases de IgG.

Se almacena a temperatura entre 2-8° C hasta el momento de ser reconstituido y
administrado. No debe ser congelado, ni refrigerado una vez reconstituido.

Indicaciones

Las indicaciones para la administracion de Ig pueden dividirse en dos grandes
grupos:

Como sustitucién de anticuerpos (efecto anti-infeccioso):

‘¢

& Tratamiento sustitutivo en pacientes afectos de diversos sindromes de
inmunodeficiencia primaria, en especial: agammaglobulinemia congénita,
hipogammaglobulinemia congénita, inmunodeficiencia comun variable, sindrome
de Wiskott-Aldrich, inmunodeficiencia combinada severa.

& Tratamiento sustitutivo en nifios con SIDA congénito e infecciones bacterianas de
repeticion.

& En pacientes sometidos a Transplante de médula 6sea para prevenir infecciones
bacterianas y la enfermedad del injerto contra el huésped.

& Profilaxis de las infecciones bacterianas en pacientes con Leucemia Linfatica

crénica (LLC), Mieloma multiple, e Hipogammaglobulinemia.

Como modulador del sistema inmune:
& Purpura trombocitopénica idiopatica.
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Pdrpura post-transfusional.

Polineuropatia crénica desmielinizante.

Miopatias inflamatorias (Dermatomiositis y Polimiositis).
Miastenia gravis.

Esclerosis multiple.

Sindrome de Guillain-Barré.

Anemia hemolitica autoinmune IgG con anemia sintomatica.

E €6 66 66 6

Efectos secundarios y Riesgos

& Reacciones de intolerancia, sobre todo en pacientes con déficit de IgA, por la
formacion de anticuerpos anti-lgA, que provocan: cefaleas, dolor toracico y en
espalda, nauseas, calambres en piernas, fiebre, rubefaccion, taquicardia e
hipotension.

& Cuadros hipotensivos y reacciones seudoanafilacticas en relacion directa con la
velocidad de infusion.

& Posibilidad de transmision de enfermedades infecciosas de agentes desconocidos

en la actualidad

% INMUNOGLOBINA anti-D (Rh)

Una unidad de Inmunoglobulina Anti-D (RhIG) es una solucion estéril de la fracciéon
globulina gamma purificada obtenida de plasma de donantes sanos con elevado
contenido en anticuerpos Rho.

Indicaciones

& Profilaxis de la inmunizacién contra el antigeno D (Rho) en mujeres Rh negativas y

mujeres Du positivas.

& Profilaxis de la inmunizacién al factor D (Rho) en personas Rh negativas tras
recibir transfusiones incompatibles que contengan concentrados de hematies Rh
positivos.
Tratamiento de la Parpura trombopénica idiopética en pacientes Rh positivos a los
gue no se les ha realizado una esplenectomia.

&

Contraindicaciones

Historia de alergia a las inmunoglobulinas homologas.
Pacientes con déficit de IgA que tengan anticuerpos anti-lgA.
No administrar por via intravascular (riesgo de shock).

€& €& &

<+ FACTORES DE COAGULACION

Se denomina coagulacién al proceso, por el cual, la sangre pierde su liquidez,

tornandose similar a un gel en primera instancia y luego sélida, sin experimentar un
verdadero cambio de estado.

El proceso de coagulacion implica toda una serie de reacciones enzimaticas
encadenadas de tal forma que actian como una avalancha, amplificandose en cada paso:
un par de moléculas iniciadoras activan un nimero algo mayor de otras moléculas, las
gue a su vez activan un nimero aun mayor de otras moléculas, etc.
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En esta serie de reacciones intervienen mas de 12 proteinas, iones Ca2+ y
algunos fosfolipidos de membranas celulares.

A cada uno de estos compuestos participantes en la cascada de coagulacion se
les denomina "Factor" y comunmente se lo designa por un nimero romano elegido de
acuerdo al orden en que fueron descubiertos.

Siete de los factores de coagulacion: precalicreina, protrombina (Factor II),
proconvertina (factor VII), factor antihemofilico beta (1X), factor Stuart (x), tromboplastina
plasmatica (XI) y factor Hageman (XIl); son cimdgenos o proenzimas sintetizadas en el
higado que normalmente no tienen una actividad catalitica importante, pero que pueden
convertirse en enzimas activas cuando se hidrolizan determinadas uniones peptidicas de
sus moléculas.

.......

__________________

____________

Factor Nombre Funcion
Se convierte en fibrina por accién de la
I Fibrindgeno trombina. La fibrina constituye la red que

forma el codgulo.

Se convierte en trombina por la accion del
Il Protrombina factor Xa. La trombina cataliza la formacion
de fibrinégeno a partir de fibrina.
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Tromboplastina o factor
tisular

l6n Calcio

Procalicreina

No existe

Proconvertina

Factor antihemofilico

Factor Von Willebrand

Factor Christmas

Factor Stuart-Prower

Tromboplastina plasmética o
antecedente trombo
plastinico de plasma

Factor Hageman

Pretransglutaminidasa o
factor Laili-Lorand

Precalicreina |Factor Fletcher

Cininégeno
de alto peso
molecular
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Factor Fitzgerald-Flaujeac-
Williams

Se libera con el dafio celular; participa junto
con el factor Vlla en la activacién del factor
X por la via extrinseca.

Media la unién de los factores IX, X, VIl y II
a fosfolipidos de membrana.

Potencia la accion de Xa sobre la
protrombina

Participa en la via extrinseca, forma un
complejo con los factores Il y Ca2+ que
activa al factor X.

Indispensable para la accion del factor X
(junto con el IXa). Su ausencia provoca
hemofilia A.

Media la unién del factor VIII: C a plaquetas.
Su ausencia causa la Enfermedad de Von
Willebrand.

Convertido en IXa por el Xla. El complejo
IXa-VII-Ca2+ activa al factor X. Su ausencia
es la causa de la hemofilia B.

Activado por el complejo IXa-VIlI-Ca2+ en la
via intrinseca o por VII-lI-Ca2+ en la
extrinseca, es responsable de la hidrolisis
de protrombina para formar trombina.

Convertido en la proteasa Xla por accién del
factor Xlla; Xla activa al factor IX.

Se activa en contacto con superficies
extrafias por medio de calicreina asociada a
cinindgeno de alto peso molecular; convierte
al factor Xl en Xla.

Activado a Xllla, también llamado
transglutaminidasa, por la accion de la
trombina. Forma enlaces cruzados entre
restos de lisina y glutamina contiguos de los
filamentos de fibrina, estabilizandolos.

Activada a calicreina, juntamente con el
cinindgeno de alto peso molecular convierte
al factor Xll en Xlla.

Coadyuva con la calicreina en la activacion
del factor XII.
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@ ElI Factor VIl es una proteina de la coagulacion que interviene como cofactor
enzimatico en el proceso de la coagulacion sanguinea. El Factor VIII activado actia
como cofactor del Factor I1X activado, acelerando la conversion del Factor X en Factor
X activado, que a su vez convierte la protrombina en trombina, lo cual hace que el
fibrindbgeno se transforme en fibrina y se forme el coagulo. En condiciones normales,
el Factor VIII circula en el plasma unido de forma no covalente, al Factor de Von
Willebrand (VWWF). El Factor VIII activado por la trombina pierde su capacidad de union
con el VWF y se une a fosfolipidos y al Factor IX activado, provocando la activacion
del Factor X que es responsable de convertir la protrombina en trombina.

Indicaciones

& Profilaxis y tratamiento de los episodios hemorragicos en pacientes
diagnosticados de Hemofilia A.

& Profilaxis y tratamiento de los episodios hemorragicos en pacientes
diagnosticados de déficit adquirido del Factor VIII.

& Tratamiento y profilaxis de los episodios hemorragicos en pacientes con
Hemofilia Ay con titulo bajo de anticuerpos contra el Factor VIII (inferiores a
10 UB), si siguen respondiendo al tratamiento.

& Profilaxis y tratamiento de los episodios hemorragicos en pacientes
diagnosticados de Hemofilia A y enfermedad de Von Willebrand.

& Profilaxis y tratamiento de los episodios hemorragicos en pacientes
diagnosticados de déficit adquirido del Factor VIII.

& Tratamiento y profilaxis de los episodios hemorragicos en pacientes con
Hemofilia A y enfermedad de von Willebrand con titulo bajo de anticuerpos
contra el Factor VIII (inferiores a 10 UB), si siguen respondiendo al
tratamiento.

Contraindicaciones
& Pacientes con historia de reacciones alérgicas a los componentes de la
preparacion.
& Pacientes con anticuerpos inhibidores del Factor VIII, superiores a 10 UB.

® El Factor IX de la coagulacion, sintetizado en el higado dependiente de la vitamina K,
es una glicoproteina de cadena unica, que presenta en condiciones normales una
concentracion plasmatica de 3-5 ug/mL. El Factor IX puede activarse por el factor Xl
activado (via intrinseca) o por un complejo constituido por Factor VII activado, factor
tisular y iones de calcio (via extrinseca).

Indicaciones
& Tratamiento de las complicaciones hemorragicas en pacientes con déficit de
Factor IX, Hemdfilia B o enfermedad de Christmas.
& Profilaxis de las complicaciones hemorragicas en pacientes con déficit de
Factor IX, Hemofilia B o enfermedad de Christmas.
& Profilaxis y tratamiento de los episodios hemorragicos en pacientes
diagnosticados de déficit adquirido del Factor IX.

Contraindicaciones
& Pacientes con hipersensibilidad conocida a las proteinas de ratén u otros
constituyentes del preparado.
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& Pacientes con alto riesgo de trombosis y/o coagulacion intravascular
diseminada.
& Pacientes con cuadros de hiperfibrinolisis.

@ El Factor X de la coagulacion, sintetizado en el higado dependiente de la vitamina K,
es una glicoproteina de cadena Unica que presenta en condiciones normales una
concentracion plasmatica de 0.8-1 mg/mL. El Factor X es el punto de convergencia de
la via extrinseca e intrinseca de la coagulacién, y su forma activada es la enzima
responsable de la activacion de la protrombina.

Indicaciones
& Profilaxis y tratamiento de los episodios hemorragicos en pacientes
diagnosticados de déficit adquirido del Factor X.

Contraindicaciones

& Pacientes con hipersensibilidad conocida a las proteinas plasmaticas.

& Pacientes con infarto de miocardio o trombosis recientes.

& Pacientes con historia alérgica a la heparina que han presentado cuadros de
trombocitopenia.

& Pacientes con alto riesgo de trombosis y/o coagulacién intravascular

diseminada.

® El Factor Xlll es el responsable de la estabilizacion del coagulo formado, ya que es el
factor que estabiliza la fibrina, se trata de una transglutaminasa que forma puentes
entre los mondmeros de fibrina, tras ser activada por la trombina.

Indicaciones
& Tratamiento de las complicaciones hemorragicas en pacientes con déficit
congénito o adquirido, de Factor XIlI.
& Profilaxis de las complicaciones hemorragicas en caso de déficit congénito o
adquirido de Factor Xl cuando concurren factores desencadenantes (cirugia,
fracturas).

Contraindicaciones

Historia de reacciones alérgicas a los componentes de la preparacion.
Administracion a pacientes que han presentado recientemente episodios de
trombosis.

&
&

® El Fibrindgeno es una glucoproteina presente en el plasma sintetizado por las células
hepéticas y que participa en la hemostasia estabilizando la agregacién plaquetaria y a
través de la formacion del coagulo de fibrina. Es una proteina soluble que se
transforma en fibrina (insoluble) por accion de la trombina.

Indicaciones
& Tratamiento y profilaxis de las complicaciones hemorragicas en pacientes con
déficit congénito de Fibrinégeno y disfibrinogenemia (s6lo en aquellos casos
con hemorragia documentada).
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& Tratamiento de las complicaciones hemorragicas secundarias a la disminucién
del fibrinbgeno en distintas situaciones médicas (coagulacion intravascular
diseminada).

Contraindicaciones
& Historia de reacciones alérgicas a los componentes de la preparacion.
& Debe usarse con precaucion en pacientes con riesgo de trombosis
(enfermedad hepética, enfermedad coronaria, embarazo y tratamiento con
estroégenos).
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REACCIONES ADVERSAS A LA TRANSFEUSION

Se entiende por reaccién transfusional a cualquier efecto desfavorable que se
presenta durante la administracién de hemoderivados, o posteriormente a la transfusion
pero directamente relacionada con ella. Gran parte de estos efectos derivan de la
naturaleza del producto utilizado, de las posibles alteraciones de los hemoderivados
durante su proceso y almacenamiento y de las condiciones clinicas del paciente sometido
a una transfusion.

Las reacciones adversas son de etiologia muy variada y pueden ocurrir durante el
acto transfusional, inmediatamente después o posteriormente. Existen varias
clasificaciones de las reacciones transfusionales atendiendo a diversos criterios tales
como a la rapidez de su presentacion (aguda o retardada), al mecanismo productor
(inmune o no inmunolégico), a la gravedad potencial de las mismas (mortales o
intrascendentes).

Las podemos clasificar en:

EFECTOS ADVERSOS INMEDIATOS

» Reacciones inmunoldgicas entre antigenos y anticuerpos del donante y receptor
Antigenos eritrocitarios (Reacciones Hemoliticas Agudas)

Antigenos leucocitarios

Antigenos plaquetarios (Refractariedad, Trombopenia aloinmune).
Antigenos plasmaticos

Edema pulmonar No Cardiogénico (TRALI)

(o o S o

» Reacciones de base microbiana
& Shock endotoxémico por sangre contaminada
& Reacciones por pir6genos

» Reacciones de base circulatoria

Sobrecarga circulatoria

Microembolismo por entrada de coagulos y/o aire.
Microembolismo pulmonar por infusion de agregados.
Hipotermia por infusion de sangre fria

€& €& €& &

» Reacciones metabdlicas

Hiperpotasemia

Hipocalcemia por citrato

Hiperamoniemia

Hemoglobinemia y hemoglobinuria

Hemodlisis por infusion de sangre fria

Hemodlisis por transfusion junto con soluciones glucosadas

Hemolisis por transfusion de hemoderivados con déficit de G-6-PD y
tratamiento concomitante con farmacos oxidantes

Acidosis en pacientes con hipotension

E €& 6 6 €6 6 6

&-
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* Defectos funcionales

& Hipocoagulabilidad por infusién masiva de sangre conservada
& Trombopenia por hemodilucién

&

Hipoxia por alteracion funcional de la hemoglobina

EFECTOS ADVERSOS TARDIOS

* Isoinmunizacion a:

Antigenos eritrocitarios (Reaccién Hemolitica Retardada)
Antigenos leucocitarios

Antigenos plaquetarios (Purpura post-transfusional)

& Proteinas plasmaticas

€ €& &

» Trasmision de enfermedades

V. Hepatitis A,B,Co G

Herpes virus humanos
Citomegalovirus

V. Epstein-Barr

V. Inmunodeficiencia Humana
Parvovirus B-19

Enfermedad de Creutzfeldt-Jakob
Encefalopatia Bovina espongiforme
Virus de la encefalitis del Nilo
Sifilis

Brucelosis

Ricketsiosis

Contaminacién bacteriana
Paludismo

Tripanosomiasis

Toxoplasmosis

Filariosis

[ o S o o S o S S o S o o o S o

* Produccion de Hemocromatosis-Hemosiderosis
* Efecto de la Trasfusion sanguinea sobre la Hemopoyesis
* [Inmunomodulacién

Otra clasificacion, que es la mas comun, es dividir a las reacciones transfusionales en:

* Inmunitarias.- Las inmunitarias pueden estar dirigidas contra hematies o
leucocitos, plaguetas o0 al menos una de las inmunoglobulinas (mas
comunmente IgA). También se producen otras reacciones de hipersensibilidad
aungue estan menos definidas.

* No inmunitarias.- Las principales se deben a sobrecarga circulatoria,
transfusion masiva o transmisién de un agente infeccioso.
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REACCIONES DEBIDAS A LOS HEMATIES

Puede ocurrir hemdlisis debida a aloanticuerpos eritrocitarios, ya sea dentro de la

circulacion o extravascular.

&-

€ & &

HEMOLISIS INTRAVASCULAR

La destruccion celular muy rapida que acomparia a la hemdlisis intravascular suele
deberse a incompatibilidad en el sistema ABO, ya que tanto el anti-A como el anti-
B fijan el complemento, independientemente si son moléculas de IgM o de IgG.
Otras posibilidades que hay que considerar son los anti-Jka, anti-Fya y anti-Lea.
Los anticuerpos anti-Rh no se suelen acompafiar de hemoglobinemia.

Los sintomas consisten en intranquilidad, ansiedad, enrojecimiento cutaneo, dolor
toracico o lumbar, taquipnea, taquicardia y nauseas, seguidos por los datos tipicos
de shock e insuficiencia renal.

En los pacientes comatosos o anestesiados, el primer signo de peligro es a
menudo la salida de sangre por las mucosas o0 en zona operatoria, debido a la
coagulacion intravascular.

HEMOLISIS EXTRAVASCULAR

Es causada casi siempre por anticuerpos del sistema Rh, aunque pueden
provocarla otros anticuerpos, en especial de los sistemas Kell, Duffy y Kidd.

Las manifestaciones clinicas son por lo general mas leves, y consisten en malestar
y fiebre.

Rara vez aparecen shock y complicaciones renales. Algunos pacientes presentan
reacciones diferidas, en las cuales los hematies transfundidos presentan al
principio una supervivencia normal pero, aproximadamente una semana despueés,
son destruidos rapidamente en el sistema reticuloendotelial. Estas reacciones
diferidas se deben por lo comin a una elevacion de anticuerpos previamente
estimulados por transfusion o embarazo.

En raras ocasiones se encuentran pacientes que han destruido todas las células
transfundidas en ausencia de anticuerpos demostrables.

OTRAS REACCIONES INMUNITARIAS

En ausencia de destruccion eritrocitaria, la mayor parte de las reacciones febriles
pueden atribuirse a inmunidad frente a antigenos leucocitarios, plaquetarios o
plasmaéticos.

Por ejemplo, los pacientes con anticuerpos anti-IgA presentan un shock grave tras
la exposicion a la sangre de otros seres humanos. Tales individuos solamente
deben ser transfundidos con sangre carente de IgA o con hematies lavados
repetidamente.

Los pacientes con anticuerpos frente a leucocitos o plaquetas pueden recibir por lo
general concentrados de hematies de los cuales se hayan extraido los leucocitos
tras centrifugacion o por filtracion.

Algunos centros emplean hematies congelados y descongelados para transfundir
a los pacientes sensibilizados a los leucocitos, o para retrasar la aparicion de tal
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sensibilizacién en los candidatos para trasplante de médula ésea.
REACCIONES TRANSFUSIONALES NO INMUNITARIAS

Dentro de esta categoria se encuentran las sobrecargas circulatorias, los efectos
adversos de la transfusion masiva, las infecciones, el shock metabdlico, las embolias
gaseosas Yy grasas, las tromboflebitis y la siderosis.

Las tres primeras son las més frecuentes.

SOBRECARGA CIRCULATORIA

& El comienzo puede ser inmediato o retrasado hasta 24 horas después de la
transfusion, con disnea y dolor toracico que progresan hasta el cuadro completo
de edema pulmonar.

& Los pacientes susceptibles deben ser transfundidos en posicién sentada, con un
ritmo no superior a 2 mL de hematies/minuto, dependiendo del tamafo corporal y
del grado de afectacion.

& Una elevacion de la presion venosa central anuncia el peligro de administrar mas
hematies, a menos que se intercambien con sangre total extraida del paciente.

& Los pacientes con insuficiencia renal o cardiaca pueden presentar insuficiencia
circulatoria y edema pulmonar incluso con la administracion intravenosa de
cantidades moderadas.

& También los lactantes son vulnerables, ya que su vascularizacion no se acomoda

rapidamente a las venoclisis.

TRANSFUSION MASIVA

Cuando la cantidad de sangre conservada que le se transfunde a pacientes
sangrantes es superior a su volumen sanguineo normal puede producirse una
trombocitopenia por dilucién que requiera la transfusion de concentrados de plaquetas. El
plasma fresco congelado rara vez es de utilidad, pero si el nivel de factor VIl o el
contenido en fibrinbgeno son bajos, debera pensarse en la posibilidad de transfundir una
cantidad adecuada de crioprecipitado.

INFECCION

& Muchas enfermedades, tales como hepatitis, infeccion por citomegalovirus, sifilis,
paludismo, toxoplasmosis, brucelosis y el sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) pueden transmitirse por la transfusion.

& La sangre que se infecta durante la manipulacion y el almacenamiento puede
ocasionar un shock muy grave, debido a los metabolitos bacterianos toxicos.

& La comprobacién de la sangre donada en busca de infecciones transmisibles es
cada vez mas importante para reducir los riesgos de la transfusion.

& La transmision del SIDA por transfusion es muy rara en la actualidad, aunque

todavia pueden ocurrir casos esporadicos cuando no se detecta a los donantes de

alto riesgo, especialmente durante el periodo inmediatamente posterior a su
exposicion al virus.
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SINTOMATOLOGIA GENERAL DE LAS REACCIONES TRANSFUSIONALES

Los signos y sintomas que pueden indicar una reaccion transfusional incluyen:

€&

Fiebre (definida por aumento en 1-2° C sobre la temperatura basal).
Escalofrios, acompafiados o no de cuadro febril.

Dolor en la zona de infusion o en el trayecto venoso de la misma.

Dolor toracico, abdominal o en zona lumbar 6 lumbosacra.

Alteraciones respiratorias: disnea, taquipnea, broncoespasmo, sibilantes,
edema laringeo.

Alteraciones del ritmo cardiaco: taquicardia.

Alteraciones dermatolégicas: urticaria, prurito, rash cutaneo, enrojecimiento,
edema.

Trastornos de la tension arterial (cuadros hiper/hipotensivos).

Nauseas y vomitos.

Aumento del sangrado quirdrgico pese a correcta hemostasia.
Hemoglobinemia, hemoglobinuria.

Oliguria, en casos extremos anuria.

Reaccion anafilactica.

Anemia persistente pese al soporte transfusional.

Shock séptico.

Cuadro de coagulacion intravascular diseminada.

Sensacién de gravedad y muerte inminente.

€ €& €& &

€& €&

€& €&

€ €& €6 €& €6 &6 &

(==

Para poder detectar precozmente cualquiera de los sintomas sefialados, se debe
observar con frecuencia a todo paciente que recibe una transfusion. En pacientes
anestesiados que no pueden describir la sintomatologia, el sangrado difuso, las
alteraciones en la tension arterial, y el cambio de color de la orina (hemoglobinuria)
pueden ser las Unicas manifestaciones de una reaccién transfusional.
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