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REACCIONES TRANSFUSIONALES INMEDIATAS NO HEMOLITICAS

FERNANDO ROMERO-GARCiAl

DENTRO de las reacciones transfu-
sionales inmediatas, no hemoliti-
cas deben incluirse a la febril, alérgica,
sobrecarga circulatoria, transfusién de
sangre contaminada, intoXicacién por
citrato, potasio y amonio, trombofle-
bitis, accidentes embélicos y reaccién
a la sangre fria.

En 47,115 transfusiones, realizadas
en diversas instituciones del pafs, se
encontré que 4.2% cursé con algiin
accidente inmediato no hemolitico.
(Tabla I).

La reaccién febril fue la mas co-
_ mun. Se presenté en el 2.3% de todas

1 Hospital General, Instituto Mexicano
del S=guro Social. Guadalajara, Jalisco.

las transfusiones y su frecuencia oscilé
entre 0.02 y 4.8%. La reaccién por
pir6genos, que era muy comdn en el
pasado, debe incluirse dentro de este
capitulo. Es producida por sustancias
orgdnicas del catabolismo celular o
bacteriano y contenidas en los equipos
empleados en la transfusién, muy espe-
cialmente en las soluciones anticoagu-
lantes.! Se caracteriza por escalofrio
violento que aparece durante la trans-
fusién y va seguida de hipertermia de
grado variable y que persiste poco
tiempo. El accidente no reviste grave-
dad.

La reaccién febril tardia es mas fre-
cuente. Se caracteriza por elevacién
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térmica que se inicia 60 a 90 minutos
después de terminada la transfusion.
Un andlisis cuidadoso del cuadro clini-
co permite reconocer tres fases. La
primera aparece 10 o 15 minutos des-
pués de terminada la transfusién y en
ella se aprecian palpitaciones, opresién
tordcica, taquicardia, incomodidad va-
ga y en ocasiones enrojecimiento fa-
cial. En la segunda fase desaparecen
los sintomas sefialados antes y se pasa
a la tercera, en la que la temperatura
asciende rapidamente hasta 39 o 40
grados; persiste 4 a 8 horas, siendo
raro que se prolongue mas tiempo.

La reaccién febril tardia es origi-
nada por sensibilizacién a eritrocitos,
leucocitos, plaquetas y proteinas del
plasma.

En 50 pacientes con reaccién febril,
estudiados en el Hospital General del
1.M.S.S. en Guadalajara, se encontrd
que el 35% de ellos tenian leucoaglu-
tininas en su suero. Hallazgos similares
han sido comunicados por Payne, Jen-
sen y Cannon. Fstos anticuerpos se
han encontrado casi exclusivamente en
sujetos politransfundidos y en mujeres
multiparas.i-5

En enfermos que han recibido ml-
tiples transfusiones es posible encon-
trar sensibilizacién a las plaquetas. En
el Hospital de Pediatria del I.M.S.S.
en Guadalajara hemos tenido la opor-
tunidad de estudiar a cinco pacientes
con trombocitopenia importante a
quienes, para controlar su sangrado,
ha sido necesario aplicarles varias
transfusiones de concentrado plaqueta-
rio. Ellos han tenido hipertermia y
urticaria después de la transfusién y
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en todos ha sido posible demostrar la
presencia de tromboaglutininas por
la técnica de consumo de la antiglobu-
lina. En todos estos enfermos ha sido
necesario duplicar y triplicar las dosis
de concentrado plaquetario para ali-
viar la tendencia hemorragica.

Algunas veces la reaccion febril pue-
de ligarse a los eritrocitos, siendo los
antigenos ¢ y E del sistema Rh y. el
Kell los més frecuentemente encontra-
dos.®

Es raro que el plasma origine reac-

"cién febril, siendo comin en cambio,

apreciar manifestaciones alérgicas. En
las escasas ocasiones en que pucde ver-
se involucrado el plasma como agente.
de la hipertermia debe pensarse en la
presencia de sustancias pirogénicas y
en la sensibilizacién a las proteinas de
los grupos Gm y a otras inmunoglo-
bulinas, cuando la reaccién aparece en
cada transfusién.

Las manifestaciones alérgicas fueron
encontradas en 1.6% dec las 47,115
transfusiones analizadas. Algunas ve-
ces la reaccién se presenta en personas
sensibilizadas a leucocitos y plaquetas,
pero en la mayoria de las ocasiones s¢
debe a factores del plasma. Frecuente-
mente hay transferencia pasiva de rea-
ginas, a las que reacciona el receptor
dando como manifestaciones urticaria,
poliserositis, edema angioneurdtico y
de la glotis. En estos enfermos es co-
min encontrar el antecedente de aler-
gia a diversas sustancias.

En la literatura médica reciente se
ha insistido en la sensibilizacién Ig-A
en personas con bajos niveles de esta
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inmunoglobulina. Vyass et al.” utilizan-
do la técnica de la hemoglutinacién,
encontraron anticuerpos anti Ig-A en
86% de sus pacientes que mostraron
reaccion alérgica postransfusional.

También es posible observar reac-
cién alérgica en sujetos que han reci-
bido inyecciones repetidas de gamma
globulina y en personas Gm-a negati-
vos, sensibilizados al grupo Gm-a po-
sitivo.!

En todas las personas que presentan
reaccién alérgica transfusional, debe
aclararse la causa y eliminarla cuando
sea posible o manejar al paciente de
manera profilictica con antihistamini-
cos y corticoesteroides, ya que en algu-
nas ocasiones el accidente reviste ex-
traordinaria gravedad.

La sobrecarga circulatoria es un fe-
némeno previsible, que afortunada-
mente aparece con escasa frecuencia.
En una serie de 2,628 transfusiones,
0.18% presenté este accidente.

La sobrecarga circulatoria se debe a
la transfusién rapida de grandes voli-
menes, y son particularmente suscep-
tibles de sufrirla los enfermos con
anemia crénica importante, con insufi-
ciencia cardiaca y en la recuperacién
del shock, asi como los sometidos a ex-
sanguineotransfusion y transfusién ma-
siva,

Los pacientes que presentan esta
complicacién, manifiestan pesantez ce-
falica, opresién toracica, disnea y tos.
Estos sintomas se deben al aumento en
la presién venosa y a disminucién de la
capacidad vital. Si el proceso conti-
nda, se ven aparecer las manifestacio-
nes del edema agudo pulmonar.?
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La sangre puede contaminarse con
gérmenes patdgenos y no patdgenos,
unas veces contenidos en los equipos
empleados en la transfusion y otras
arrastrados al hacer la puncién del do-
nador. La sangre recién extraida tiene
propiedades bactericidas y esta cuali-
dad se debe a los leucocitos viables.
Sin embargo, después de ocho horas se
pierde esta propiedad, y es posible que
proliferen los gérmenes vivos conteni-
dos en la sangre. La refrigeracién a
4°C evita la multiplicacién de bacte~
rias gram positivas pero los gérmenes
gram negativos pueden proliferar a ba-
ja temperatura,’ y son estos microor-
ganismos los que generalmente produ-
cen la reaccién. ‘

La refrigeracion tardia o inadecua-
da puede facilitar la proliferacién bac-
teriana. Las transfusiones muy prolon-
gadas, especialmente si se calienta
previamente la sangre, son particular-
mente peligrosas. Sin embargo, la cau-
sa mas frecuente de esta reaccién ra-
dica en la presencia de gérmenes gram
negativos contenidos en las soluciones
anticoagulantes, equipos empleados en
la recoleccién o que provienen de la
piel del donador y que obligan a espe-
cial cuidado en la seleccién de los
equipos y en el aseo de la piel de los
donadores.

Los enfermos que reciben sangre
contaminada presentan sensacién de
calor y enrojecimiento facial, opresién
precordial, disnea, tos y colapso cir-
culatorio, seguidos por sangrado de
piel y de mucosas secundario a coagu-
lacién intravascular diseminada. El ac-
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cidente es generalmente fatal y el diag-
néstico y tratamiento son urgentes.

La intoxicacién por citrato y por
potasio sOlo aparecen en ciertas situa-
ciones, por lo que su ocurrencia es
poco comiin. Se sabe que el citrato ad-
ministrado a dosis muy elevadas es ca-
paz de producir temblor muscular,
calambres, alteraciones en el electro-
cardiograma y paro cardiaco. Los ni-
veles sanguineos capaces de inducir es-
tas manifestaciones son de 100 mg/ %
y en el adulto no €s posible alcanzarlos
a menos que se transfundan alrededor
de 7 litros de sangre total citratada en
90 minutos.! En los nifios, en cambio,
la intoxicacién puede aparecer duran-
te la exsanguineotransfusién. Es tam-
bién posible alcanzar niveles peligrosos
en pacientes con insuficiencia hepética
grave o con deficiente circulacién in-
trahepatica y en quienes transfusio-
nes de 500 ml de sangre citratada, he-
chas en 15 minutos, pueden ir seguidas
de manifestaciones de intoxicacion al
citrato. Desde 1957, Firt recomendd
la aplicacién profilactica de gluconato
de calcio en todo paciente que reciba
mas de 2 litros de sangre citratada en
un periodo de 20 minutos. La admi-
nistracién de gluconato de calcio debe
ser rutina en los enfermos sometidos a
la exsanguineotransfusién, en los pa-
cientes con insuficiencia hepatica gra-
ve, en los sometidos a hipotermia y a
1a transfusién masiva.

El citrato deprime los niveles plas-
maticos de calcio, sin embargo, en la
prictica no se observa incoagulabili-
dad de la sangre, ya que antes se pro-
duce el paro cardiaco. Es posible en
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cambio, obtener descensos en el pH
sangufneo, que pueden ser combatidos
con el uso de cloruro de calcio, como
ha sugerido Nahass ef al. en 1962.1

La intoxicacién por potasio no pue-
de separarse de la de citrato y solo se
ve aparecer en pacientes con insufi-
ciencia renal severa y durante la exsan-
guineotransfusion, especialmente cuan-
do se emplea sangre envejecida. La
concretacién plasmética de potasio en
la sangre fresca es de 4 mEq pero des-
pués de diez dias de almacenada as-
ciende a 15 mEq y después de tres
semanas a mis de 20 mEq ya que la
destruccién de los eritrocitos y plaque-
tas origina liberacién de este ién.

Fl potasio produce, como el citra-
to, alteraciones electrocardiogréficas y
cuando se alcanzan en el receptor con-
centraciones superiores a 8 mEq por
litro, ocurre paro cardiaco. Es de re-
comendar tomar precauciones en en-
fermos con insuficiencia renal y en los
sometidos a exsanguineotransfusién. En
estos pacientes se usard sangre fresca,
de preferencia paquete globular y
cuando sea posible se desechard al ci-
trato como anticoagulante.

La intoxicacién por amonio solo de-
be tenerse presente en pacientes con
grave insuficiencia hepética que reci-
ben grandes volimenes de sangre en-
vejecida. La administracién de sangre
fria carece de efectos indeseables cuan-
do se utilizan volimenes pequefios; sin
embargo, en las transfusiones masivas
puede originar trastornos en el ritmo
cardiaco. Para estos casos debe reco-
mendarse el calentamiento de la san-
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gre, asi como para los pacientes que
tienen enfermedad por crioaglutininas.

La tromboflebitis es un accidente
comin que aparece varias horas des-
pués de terminada la transfusién. Es
mas frecuente encontrarla en pacientes
sometidos a transfusiones muy prolon-
gadas, en enfermos transfundidos a tra-
vés de venas de miembros inferiores y
que estan encamados o que llevan vida
sedentaria. Las soluciones hiperténicas,
muy frias o 4dcidas son frecuentemente
responsables de esta complicacibén, y
finalmente, agujas o tubos colocados
en las venas por mas de 48 horas pue-
den contaminarse € inducir la compli-
cacién.

La embolia gaseosa es un accidente
producido por 1a introduccion de gran-
des volimenes de aire en el torrente
sanguineo del receptor. Aparece cuan-
do se inyecta aire dentro del receptacu-
1o de la sangre, para permitir el paso
répido de la misma. En la actualidad,
con el uso de equipo de plistico dese-
chable se ha eliminado este problema.

La introduccién de codgulos a la
circulacién del receptor es también un
accidente que ha desaparecido gracias
al empleo de filtros en el equipo usado
en la transfusién. Sin embargo, es po-
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sible que pequefios codgulos formados

“en el tubo del equipo, en las agujas y

catéteres pasen a la circulacién-del pa-
ciente, originando embolias que afortu-
nadamente no provocan trastornos
cuando son pequefios, pero constituyen
un peligro real cuando tienen grandes
dimensiones.

Finalmente, pacientes sometidos a
transfusiones masivas de sangre enveje-
cida, pueden presentar manifestaciones
hemorragicas inducidas por el descen-
so de plaquetas y factores plasmaticas.
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