MEDICINA SOCIAL

El papel de la Secretaria de Salud en la
prevencion de las enfermedades por
transfusion de sangre
l. Introduccion

Enrique Wolpert Barraza*

La transfusién de sangre y sus componentes se ha convertido
en una subespecialidad hematologica; hoy somos testigos de
la aplicacion de los avances en muy distintas dreas del saber
paraaprovechar cada vez con mas éxitoy ampliarel horizonte
de esta medida terapéutica. Es evidente que la transfusion en
cualquiera de sus variantes, logro de este siglo, es un potente
y muy util auxilio para el médico y el paciente, pero conserva
alin cierta morbilidad y, con mucha menorfrecuencia, incluso
mortalidad; es por ello que s6lo debe usarse bajo indicacion
precisa y con las debidas precauciones, para alcanzar el
maximo beneficio.

La prevencion de la aloinmunizacion es exigencia defini-
tiva y en el momento actual se ha avanzado mucho en la
comprensi6n de los mecanismos inmunolégicos responsables
de este evento, y en consecuencia, hay medidas bien definidas
que buscan, y en gran proporcion logran evitarlo,

Hay otros problemas asociados a la transfusion, Las
complicaciones no inmunes incluyen desarreglos fisiologicos
como la sobrecarga de volumen y ¢l edema pulmonar, o el
estado secundario a transfusion masiva con sangre de banco
con coagulopatia dilucional.

Ademds de esas condiciones, la sangre es un tejido
susceptible de contaminacion durante su extraccion y proce-
so, aun cuando las bacterias, los contaminantes mas comunes
se eviten, se pueden acumular endotoxinas, lipopolisacdridos
derivados de bacterias capaces de estimmular una respuesta
inflamatoria generalizada aguda, mediada por la liberacion
de citocinas, prostanoides, anafilotoxinas y proteasas, con
consecuencias graves.

La prevencion de la contaminacién por manipulacién se
obtiene con estricto apego a la asepsia durante la extraccion
y proceso de los productos, siguiendo medidas de aceptacion
universal y especificadas en las normas oficiales mexicanas
que ha expedido la Secretaria de Salud, con requisito de
obligatoriedad.

* Académico numerario.
Leido el 20 de abril de 1994

La sangre es también vehiculo de enfermedades virales,
bacterianas y parasitarias que pueden causar complicaciones;
algunas son evidentes en forma casi inmediata y otras a tal
grado tardias, que la relacion con el evento transfusional
puede ser dificil de probar.

El dia de hoy una parte de Ia sesidn de la Academia
Nacional de Medicina se dedica a la revisién de algunas de las
enférmedades infecciosas asociadas a medicina transfusional,
para llamar la atencién sobre éstas, las ya conocidas, y en
paradoja las menos riesgosas, pues hay medios para detectarlas
antes de la transfusion; sin embargo, siempre existird la
posibilidad de otras infecciones, riesgos potenciales sobre los
que debemos mantener un alto indice de sospecha y una
estrecha vigilancia para alcanzar su reconocimiento tempra-
noy disefiar medidas de control oportunas, en laesperanza de
limitar su diseminacién y el dafio a la salud en el sujeto
expuesto y en la comunidad entera.

Esta es una labor de gran responsabilidad para la Secre-
taria de Salud y se realiza en todas las unidades del Sistema
Nacional de Salud, incluyendo desde luego a los estableci-
mientos privados, Existe una instancia legalmente facultada
para vigilar que los enfermos tengan acceso a la sangre y sus
productos con oportunidad, equidad, calidad y la méxima
seguridad; es el Centro Nacional de la Transfusion Sangui-
nea, con representacion en todo el pais a través de centros
organizados en cada uno de los estados de 1a Federacion, este
Centro es la Unidad Normativa responsable del gobierno
federal.

Lameta es sangre segura, y no es utopia, estamos obliga-
dos comu médicos y como servidores piblicos a perseguirla
sin desmayo, pues cada esfuerzo en busca de mayor seguridad
en la medicina transfusional se transforma en una reduccion
notable de [a frecuencia de infecciones, que en algunos casos
como sucede con el SIDA, no tienen tratamiento ¢ imponen
enfermedad y muerte. Hoy tendremos oportunidad de escu-
char los avances logrados en México a este respecto.



Compatieros académicos, distinguidos invitados: recono-
ciendo que ain no contamos con la solucion a todos los
problemas infecciosos que puede acarrear la transfusion, e
incluso que tal vez no se conocen todos, si podemos afirmar
que contamos ya con medios para limitar sensiblemente los
riesgos de infeccion con algunos retrovirus, herpesvirus,
heptavirus y protozoarios, la investigacion biomédica dedica
un considerable esfuerzo a incrementar nuestra capacidad
diagndstica en el escrutinio de donadores y al desarrollo de
procedimientos de autotransfusion y de rescate celular que

limiten en una proporcién importante €l uso de sangre
obtenida por donacion.

Pasemos ahora a revisar algunos de los aspectos mas
relevantes en la busqueda de una medicina transfusional
exenta de riesgos.

Los académicos Maria Soledad Cordova Caballero,
Guillermo Robles Diaz y Pedro A. Reyes revisaran la infec-
cién con virus VIH, las diversas formas de hepatitis viral, el
paludismoy la tripanosomiasis americana, condiciones todas
susceptibles de trasmisién yatrogénica por transfusién.

Il. Virus de la inmunodeficiencia humana

Maria Soledad Cérdova*

Enrelaciona losaspectos preventivos sobre latransmision del
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) por transfusién
sanguinea, se ha logrado garantizar la calidad de la sangre y
de sus componentes para uso terapéutico mediante un estricto
control de calidad de las pruebas de laboratorio que efectian
los bancos de sangre, con la seleccion cuidadosa de los
donadores de sangre excluyendo a los remunerados y con la
reduccion de la necesidad de transfusiones.

En nuestro pais, antes de 1987, la sangre para uso terapéu-
tico se obtenia en un 70 por ciento de la donacidn retribuida.
Los bancos de sangre privados la vendian tanto a hospitales
del sector privado como aciertos hospitales del sector publico.
Al hacerse obligatoria la deteccién del VIH en todas las
unidades de sangre, se encontrd una alta prevalencia de
infecciones entre los donadores remunerados. 7.2 por ciento,'
consecuentemente, hasta agosto de 1988, de los 1628 casos
notificados con SIDA el 12 por ciento correspondia a la
transmision sanguinea.?

Ante este problema fue necesario tomar medidas drésticas
de decisién politica: mayo de 1986, Norma Técnica que obliga
la prueba de VIH en ¢l donador de sangre o en la sangre
misma; mayo de 1987, Reforma a 1aLey General de Salud que
prohibe la venta de sangre, entra en vigor en agosto de 1987
y en enero de 1988, aparece la Norma Técnica 277, para la
disposicién de sangre humana y sus componentes con fines
terapéuticos.

Afindevigilarel cumplimiento de ley, a través del registro
y control de los bancos de sangre y servicios de transfusién en
todo el pais, fueron creados los Centros Estatales de la
Transfusién Sanguinea (CETS), con atribuciones y funciones
similares a las del Centro Nacional de la Transfusién Sangui-
nea (CNTS), el que, como instancia normativa de supervision

* Académica titular. Directora del Centro Nacional de la Transfusién Sanguinea

en la materia, les brindaria el apoyo técnico-administrativo
para su instalacion, organizacién y funcionamiento, (Cua-
dros 1y 2)

Cuadro 1. Centros Estatales de la Transfusién Sanguinea

Fueron creados para cumplir con los nuevos ordenamientos de la Ley
General de Salud (agosto de 1987). uno en cada entidad federativa.

Bajo la autoridad del Jefe de los Servicios Coordinados de Salud
Publica o de las Secretarias de Salud, seguin sea sl caso, con
persona propio y funciones especificas.

Las funciones son similares a las del CNTS, organismo rector de la
Secretaria de Salud en lo que conciene a la disposicidn de la sangre
¥ sus componentas,

Cuadro 2. Centros Estatales de la Transfusion Sanguinea

IND | ALAUUS 3
Con planta fisica propia 21
Con bancos de sangre regionales ]

RECURSOS HUMANDS:
350 Plazas de nueva creacién.
185 Plazas reubicadas.

EQUIPO BASICO:
33 Refrigeradores para banco de sangre.
31 Congeladores.
33 Centrifugas refrigeradas.
{Donativo 12}
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Los bancos de sangre y servicios de transfusioén que se
tienen registrados en el CNTS se observan en el Cuadro 3, el
nimero de establecimientos en 1992 es mayor en relacién a
1991, pero menor a 1993, lo cual s el resultado de que al
entrar en funciones la totalidad de los CETS en 1992 se
incrementaron las visitas de control y vigilancia sanitaria en
el pais, sin embargo, algunos establecimientos al no poder
cumplir conlosordenamientos de la Norma Oficial Mexicana
para la disposicién de sangre bumana y sus componentes con
fines terapéuticos, pasaron a ser servicios de transfusion, o
bien, dejaron de funcionar.

Cuadro 3. Los bancos de sangre y setvicios de transfusion del
Sisterna Nacional de Salud

1991 1982 1983
BANCOS DE SANGRE ) 501 621 570
SERVICIOS DE TRANSFUSION 1209 2481 2218
TOTAL 1800 3102 2788

Registrados en e} Centro Nacional de la Transfusién Sanguinea

En el Cuadro 4 se muestra el nimero de visitas de
verificacién y asesoramiento que se practicaron por el CNTS
en los 58 bancos de sangre y 381 servicios de transfusion del
D.F,, asi como las visitas practicadas por los CETS en las 31

Enel Cuadro 5 se muestran los resultados de 1a evaluacion
del primer folleto de autoexclusion que se empled en ¢l Centro
Nacional y Centros Estatales de la Transfusién Sanguinea en
relacion a la seroprevalencia de VIH, encontrandose una
notoria diferencia de positividad al VIH en las unidades de
sangre provenientes de donadores que confidencialmente
sefialaron que su sangre NO era segura (3.3 %), comparada
con aquellas cuyos donadores manifestaron la seguridad de su
sangre (0.0245%).

Cuadro 5. Evaluacion del Folleto de autoexclusion confidencial en
relacion a la seroprevalencia det VIH

VIH POSITIVOS
No. No. PREV.
TOTAL DE DONADORES 4820
RESPUESTA:
MI SANGRE S ES SEGURA 4001 1 0.025
MI SANGRE NO ES SEGURA 30 1 3.30
SIN RESPUESTA 789 4 0.50

Los estuerzos de prevencion se dirigen a los grupos de
poblacién particularmente expuestos a adquirir la infeccién
del VIH por via sanguinea como son las mujeres y los nifios.
De los 1762 casos acumulados con SIDA adquirido por
transfusion de sangre,* informados al 31 de diciembre de
1993, el 62.8% corresponde a mujeres y nifios (Cuadro 6).

entidadesfederativas. El nimero devisi haincr do!
sin embargo, en los estados atn se encuentran por debajo de
1o esperado, en funcién de que no cuentan con suficientes

recursos para poder desplazarse en su dmbito territorial.

Cuadro 4 Control y vigi ancia san tana de t0s bancos oe sangre y
servicios de transfusion

VISITAS DE VERIFICACION 1991 1992 1993
DISTRITO FEDERAL 3996 4217 5069
ENTIDADES FEDERATIVAS 5082 8101 9088
TOTAL 9078 12318 14157

Centro Nacional de la Transfusién Sanguinea

Lapromocién de la donacion de sangre se basa exclusiva-
mente en donaciones voluntarias y no remuneradas, con la
seleccién meticulosa de personas que representan el riesgo
minimo de transmisién de enfermedades por transfusién, En
las entrevistas con los potenciales donadores de sangre es
importante dar amplia informacion para que las personas no
aptas se autoexcluyan voluntaria y confidencialmente.?
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Cuadro 6. Caos de SIDA informados al 31 de diciembre de 1993

Total de casos 17387

Por transfusién sanguinea:

Tota oe casos (s n inclur nemofil cos) 1762  (10%)

Casos ae mu,eres + casos de nifios 1108 (62 8%)
Mujeres: de 2388 con SIDA/por transfusion 994 (41.6%)
Nifios: de 524 con SIDA/por transfusion 114 (21.7%)

Bol. SIDAJETS 8, 1:2579-2583, 1994.

El tratamiento precoz y eficaz de los problemas de salud
con la capacitacion de los que prestan atencion médica acerca
de los ¢asos en que realmente la transfusion de sangre esta
indicada, e igualmente la promociony difusién de programas
de salud publica como la suplementacién de hierro, puedenen
estos grupos vulnerables de mujeres y nifios, reducir la
frecuencia de anemia y, por tanto, disminuir la necesidad de
transfusiones.

La combinacién de estrategias diversas, la confiabilidad
en las pruebas de deteccion del VIH y su realizacién en todo
donador de sangre, asi como la adquisicion de medidas de
salud piiblica encaminadas a garantizar la inocuidad de la




Figura 1

ANALISIS DE TENDENCIA DE INFECCION POR
VIH EN DONADORES DE SANGRE NACIONALES
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sangre obtenida con fines terapéuticos, han dado como resul-
tado una disminucion en los casos de SIDA postransfusional
en nuestro pais. En la Figura 1, se observa la disminucion
progresiva de la prevalencia del VIH en los donadores de
sangre no remunerados a nivel nacional, de 1.8 en 1986 a 0.08
por ciento en 1993, En el andlisis tentativo del ntinero de
casos de SIDA por transfusién sanguinea que pudieron
ocurrir al segundo semestre de 1993, de acuerdo a la
extrapolacion estadistica de latendencia observada durante el
periodo de 1986 a 1990, en Ia Figura 2 se aprecia la gran

Figura 2

CASOS ASOCIADOS A TRANSMISION SANGUINEA DEL VIH EN
MEXICO

=" EarERAzOn

rn

ORERvADGE

T A L 2 A0 29 1 I 1AE 28 1A 2
RO DE HOTIFCACIOH

diferencia entre los casos esperadosy los casos notificados, de
600 y menos de 100, respectivamente
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lll. Hepatitis

Guillermo Robles Diaz*

Introduccion

Para el desarrollo de la hepatitis post-transfunsional (HPT)
influyen las condiciones en que se encuentre el donador, enlas
que se dela transfusion de sangre o sus componentesy las que
tenga el receptor. Por lo tanto, el riesgo de que este procedi-
miento terapéutico se convierta en un mecanismo de transmi-
sion de enfermedades, va a tener diversas variables que
inciden en cada uno de sus componentes y pueden modificar
el resultado de dicho procedimiento, como es el del desarrollo
de hepatitis viral en el receptor, predominantemente por virus
B y C, aunque puede haber infeccién hepética por
citomegalovirus, virus Epstein-Barr, agente Delta o incluso
por virus A.' Se ha encontrado que de 52 a 69 por ciento’y de
14 hasta 90 por ciento** de receptores de sangre contaminada
con virus B o con Anti-VHC, respectivamente, desarrollan
hepatitis. Es probable que la gran variacion para la hepatitis

* Académi io. Coordinador de Asesores.

C se relacione con las caracteristicas de los donadores o que
los resuitados positivos de los Anti-BHC no son comparables
por ser técnicas diferentes y representar falsos positivos, baja
infectividad o inmunidad.

Antes de hacer el anilisis epidemiolégico de la HPT, se
requiere sefialar con precisidn los escenarios en donde se
realizan los estudios, tanto en el lugar o poblacién como en €l
tiempo o ia épocaen que se efectud. Estos datos nos permitirdn
conocer algunas caracteristicas del tipo de donadores, p. €j.
pagados o voluntarios familiares, originarios de paises o
regiones con elevada incidencia de hepatitis; de la transfu-
sion, es decir la calidad de la sangre dada por las medidas de
seguridad tomadas antes de transfundirla o la cantidad que se
usa de sangre o sus productos; y del tipo de receptor que pueda
relacionarse con el volumen requerido o con su capacidad de
respuesta inmune, que puede estar disminuida por la enferme-

fa de Servicios de Salud de la Secretaria de Salud.
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dad o por el tratamiento o bien exaltada por inmunizacion
previa,

Panorama internacional
Enladécada de los afios sesenta se informaba una incidencic.
de HPT hasta de 4 por ciento en EUA y de 34 por cientc en
Japén,® lo que expresado de otra forma se situaba para el
primero entre 2.6 y 8.8 casos de hepatitis por mil unidades de
sangre transfundida.®

Sin embargo, estos datos en general representaban la
incidencia de hepatitis ictérica, que corresponde a la forma
menos frecuente de la enfermedad como pudieron demostrar
Shimizn y Kimoto®en 1963 cuando informaron en Japén el
desarrollo de hepatitis en 64.5 por ciento de enfermos
transfundidos que fueron estudiados prospectivamente con
determinacién de transaminasas y pudieron establecer una
relacion de casos ictéricos: anictéricos de 1:10; estos autores
observaron que la incidencia HPT estaba directamente rela-
cionada con la cantidad de sangre recibida, asi, mientras que
aquellos que recibieron de una a cuatro unidades (200 a 800
ml) tuvieron una incidencia de 38 por ciento, a partir de 26
unidades la incidencia fue de 88 por ciento.

Pocos afios después de 1965 en que se descubrio el
antigeno Australia,”actualmente conocido como Ags-HB, se
logrd investigar su presencia en el suero de donadores y asf su
transmision sanguinea; sin embargo, otras medidas generales
relacionadas con la donacién de sangre como la prohibicidn
deuso de donadores pagados que ocurri en EUA a mediados
de los aflos setenta, redujo la HPT, tanto la causada por virus
B como la conocida como No-A, No-B recientemente identi-
ficada como hepatitis C.2 Ademds, hace unos afios, antes de
que fuera posible Ia determinacion del Anti-cHB se observd
otro descenso entre los casos de hepatitis aguda que tenian
antecedentes de transfusion en los seis meses previos,*lo que
sugiere fue el resultado en el cambio de la poblacién de
donadores relacionados con la aparicion del Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida. (Cuadro 1.}

Cuadro 1. Hepatitis postransfusién

Incidencia Hepatitis B Hepatitis C
Pos transfusién % %
1975
Donadores
Pagados 09 21
No pagados 0.3 10
1981 0.002 1-4
Hepatitis con antecedentes de transfusién
1982-85 3 17
1985-88 1 [

Recientemente, con la identificacion del anticuerpo con-
tra el virus de la hepatitis C (Anti-VHC), se ha podido
establecer la seroconversion en Anti-VHC positivos de los
receptores de sangre hasta un afio después de la transfusion.>
Una vez mas se ha establecido relacion directa entre el
volumen de sangre transfundiday el riesgo de seroconversion,
yaquesi para | a4 unidades se considerade uno, la posibilidad
de infeccion, para 5 a 12 es de 2.67 y sube a 5.76 por arriba
de 12 unidades.”Por otro lado, 1a tasa de seroconversion (%)
para hepatitis C por paciente y por unidad de sangre ha
disminuido en forma significativa de 3.84 y 0.45, respectiva-
mente, cuando se hacia solo determinacién de Ags-HB,a 1.54
y 0.19 al incluir en el estudio de donadores el anlisis de
ALAT o Anti-cHB y a 0.57 y 0:03 cuando ademds se hace la
investigacion de Anti-VHC?

Resultados similares en la reduccion del riesgode contraer
HPT por virus C han sido informados en otros paises en donde
1a frecuencia de hepatitis es mayor. En un estudio realizado
en Japon,'° donde la hepatitis B se presentaba en 0.25 por
ciento de 1581 pacientes transfundidos antes de afiadir el
examen de los donadores (ademds del Ags-HB de rutina) la
determinacién de Anti-cHB, se logré excluir Ia hepatitis en
casos subsecuentes que recibieron sangre investigada para
este marcador viral; por otro lado, la determinacion de Anti-
c¢HB redujo la incidencia de HPT No-A, No-B de 4.9 por
ciento en los que recibicron de { a 10 unidadesy de 16.3a3.3
por ciento en los que se les transfundié de 11 a 20 unidades.™
Los resultados actuales reflejan un gran avance en la preven-
cién de HPT si consideramos la frecuencia de 64.5 por ciento
que se encontrd en estudios antes informados en Japon.®

En Espaiia, en un estudio prospectivo realizado en 1983,
se encontrd una incidencia de 17.4 por ciento en HPT (No-A,
No-B en 72.5 por ciento, B en 25 por cientoy CMY en 2.5 por
ciento) que se relaciond directamente con el mimero de
unidades transfundidas.'' En otros lugares de Europa la
incidencia de HPT es menor*'?probablemente enrelacidn con
menor prevalencia de infeccion del virus C de la hepatitis, en
Espafia se ha encontrade anti-VHC en 1.2 por ciento de
sujetos sanos sin evidencia de riesgo."

Hasta la actualidad el VHC es el causante de alrededor del
80 por ciento de los casos de hepatitis No-A, No-B que
constituye el tipo predominante de HPT, la cual tiene pocas
manifestaciones clinicas pero evoluciona a hepatitis cronica
activa en mds de la mitad de los enfermos y posteriormente
Ileva a cirrosis hepdtica y aumenta el riesgo de desarrollar
hepatocarcinoma.®>'*La investigacién rutinaria de Anti-
VHC en donadores de sangre ha conseguido reducir entre el
60 y 80 por ciento la incidencia de HPT en EUA, Espafia y
Jap6n.*1°

Panorama en México

En 1971, Sanchez Medal y cols™ revisaron la patologia
transfunsional en México en una sesién de la Academia
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Nacional de Medicina. A partir de entonces ha habido un gran
avance en la prevencion y control de la HPT como se ha hecho
evidente en los trabajos que se comentaron antes, de tal forma
que ahora podemos saber que esta complicacion de la medi-
cina transfunsional no es tan inevitable como la calificaban
entonces Dominguez y cols en su trabajo,'en donde en forma
retrospectiva en diferentes lugares del pais se informaban
incidencias de HPT variables, con méximas de 0.58 por ciento
por unidad de sangre en el Hospital Infantil de México y de
0.71 por ciento por receptor en ¢l Instituto Nacional de la
Nutricién. En este tltimo, la incidencia se incrementd a 2.5
por ciento cuando se siguieron los pacientes transfundidos
durante seis meses con estudios clinicos y de laboratorio. En
el estudio prospectivo realizado por Dominguez y cols*®en el
Hospital de Gineco-Obstetricia nimero 1 del IMSS y en otro
centro no precisado en ia ciudad de Puebla, siguieron durante
cuatro y seis meses a enfermos transfundidos y Ia incidencia
de HPT vari6 entre uno a 112 receptores y siete de 52
receptores(13.5 por ciento), respectivamente, la mitad de
ellos fueron casos anictéricos. En ninguno de estos dos sitios
se habia informado de pacientes con HPT en la revision
retrospectiva antes anotada, a pesar de haber incluido en el
primero, 3358 receptoresy en el segundo, 69 receptores. Estos
resultados hacen evidente la variacién en la frecuencia de
hepatitis dependiendo de las poblaciones estudiadas y del
modo en que se investiga su incidencia; sin embargo, con los
datos encontrados en este estudio los autores concluyen que la
incidencia hospitalaria de HPT en nuestro medio fue de las
mas bajas informadas en la literatura de la época. A partir de
la década de los setenta se inicia la determinacion del AgAu
relacionado con la hepatitis B en donadores y su impacto se
traduce en nuestro pais en la ausencia o disminucion de este
tipo de hepatitis en estudios posteriores. En 1984 se informé
s0lo HPT No-A, No-B que afecté a 10 por cientode 68 mujeres
con accidentes obstétricos transfundidas con sangre del Ban-
co Central del CMN del IMSS.”En Puebla en 1987,2de 32
enfermos transfundidos que desarrollaron hepatitis, 19 de
ellos correspondieron a formas agudas (8 por virus By 11
casos No-A, No-B). Mas tarde en 1991%se publicé un estudio
prospectivo en la ciudad de México que incluyé sangre de
donadores comerciales (24 por ciento) y que establecié un
diagndstico de HPT en 10 (33 por ciento) de 30 pacientes (9
No-A, No-B, y 1 de tipo B).

E17 defebrero de 1984 se publicd la Ley General de Satud
que en su articulo 332 limita la obtencion de sangre solo de
donadores voluntarios que la proporcionen gratuitamente.?
Mistarde se crea un drgano desconcentrado, jerdrquicamente
subordinado a la Secretaria de Salud, demoninado Centro
Nacional de la Transfusién Sanguinea® con objeto de desarro-
Har e impulsar las investigaciones, formar recursos humanos,
asi como controlar y vigilar los actos relacionados con la
disposicién de sangre y sus componentes. Este centro ha
emitido normatividad que exige la investigacién de hepatitis
en donadores de acuerdo con los métodos que permiten los

avances cientificos; asi, en 1986 ya era requisito la determi-
nacién de antigeno de hepatitis By en diciembre de 1992 se
expide la Norma Oficial Mexicana (NOM)* que sefiala la
obligatoriedad de determinar los niveles de ALAT o ¢l Anti-
VHC mediante ensayo inmunoenzimatico, con objeto de
identificar casos de hepatitis No-A, No-B que pudieran ser
transmitidos con la sangre. Este afio el proyecto de NOM que
ya ha sido aprobado por el Comité Consultivo Nacional de
Normalizacién de Servicios de Salud, obliga a determinar la
presencia de Anti-VHC mediante ensayo inmunoenzimatico,

En base a las experiencias de otros paises, las medidas
tomadas en México para el control de la disposicién de sangre
y sus derivados, la baja seroprevalencia en donadores de
Ags-HB (0.34 por ciento en México, D.F. y 1.03 por cientoen
Pachuca, Hgo.)**®y de Anti-VHC (0.25 por ciento en
Chihuahuay 0.77 por ciento en México, D.F., usando pruebas
de segunda generacién),”*°asi como la menor disponibilidad
de sangre en nuestro pais (0.74 unidades por 100 habitantes
y 10 unidades por cama censable),*' la frecuencia esperada de
HPT puede nio sertan altacomo enotros lugares. Sin embargo,
deberdn intensificarse campaiias de educacién para promover
fa donacion altruista de familiares, capacitar al personal
médico que indica las transfusiones y al que hace las prucbas
de laboratorio en los donadores, asi como contar con los
recursos necesarios para que esto se realice, ya que aun cuando
no existen estudios recientes prospectivos sobre la incidencia
de HPT en México, tenemos, por otro lado, evidencia de que
Ia transfusion de sangre y sus derivados sigue jugando un
papel importante entre los antecedentes relacionados con el
desarrollo de daiio hépatico.

En 1991 hicimos un analisis para determinar la prevalen-
cia en suero de hepatitis B y hepatitis C en pacientes con
transplante renal, para lo que se estudié un grupo de 62
pacientes que asistieron a la consulta externa y se encontré
que seis fueron positivos para el Anti-cHB, de los cuales tres
tuvieron Ags-HB; otros cuatro enfermos fueron positivos para
Anti-VHC con pruebas de primera generacién y tres (4.8 por
ciento) con ensayo suplementario.’>La frecuencia de mar-
cadores de hepatitis en estos pacientes es menor que en otras
series y tiende a ser mayor en los casos que han recibido
transfusiones o han estado en hemodialisis.

Durante los tltimos Congresos Nacionales de Gastroen-
terologia se presentaron varios trabajos relacionados con la
HPT. En uno de ellos, del Instituto Nacional de Pediatria con
76 nifios hemofilicos a los que se les investig en suero la
presencia de Anti-VHC, se demostré que cuatro meses des-
pués de la nltima transfusion, 33 por ciento eran positivos y
ocho meses depués aumentd a 47 por ciento la frecuencia de
positividad > Los autores informaron que esta prevalencia es
menor que la que se observa en la literatura para este grupo
de enfermos. En otro trabajo, Diaz y cols informaron que 18
por ciento de 107 pacientes asintomaticos transfundidos con
productos sin algin escrutinio seroldgico para hepatitis C,

417



fueron Anti-VHC positivos, con una frecuencia direc e
relacionada con el nimero de unidades transfundidas.

En el Instituto Nacional d¢ 1a Nutrici6n, de 123 pacientes
con hepatopatia crénica y Anti-VHC positivo, en 75 por
ciento habia el antecedente de transfusion sanguinea, en
promedio 13.6 £ 10.5 aiios antes de que apareciera evidencia
de dafio hepético.’* Dos afios antes, en el Centro Médico
Nacional Siglo XXI del Instituto Mexicanodel Seguro Social,
el grupo Dehesa y cols. informé que 55 por ciento de las
hepatitis cronicas activas con Anti-VHC, tenjan antecedentes
de transfusiones.>”

En MEgkxico, considerando la posibilidad de hepatitis al
transfundir sangre contaminada con Ags-Hg +o0 Anti-VHC,>*
que se transfundieran alrededor de 700,000 unidades de
sangre en 1994°'y que la prevalencia de estos marcadores en
nuestro pafs es la que antes se anota, al excluir los sueros
positivos de Ags-HB y a Anti-VCH, podriamos prevenir
aproximadamente en este afio de 784 a 5040 casos de hepatitis
C y de 1092 a 1449 casos de hepatitis B.

A pesar de los avances tecnolégicos, la sangre sigue
siendo, por un lado, un recurso indispensable en casos afor-
tunadamente cada vez mds seleccionados, y por otro, una via
de transmisién de enfermedades como la hepatitis, cuya
frecuencia se ha podido reducir con los recursos diagnésticos
actuales y las politicas que se siguen para la disposicion de
sangre y sus componentes. Es necesario promover ¢l uso de
sangre segura, contar con donadores mejor estudiados, preve-
nir a los receptores cuando ello sea posible, como es el caso de
vacunacion anti-hepatitis B y racionalizar la transfusién
pensando siempre que la mds segura de las sangres es aquella
que no tenemos que usar.
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IV. Paludismo y tripanosomiasis

Pedro A. Reyes Lépez*

La trasmisién de enfermedades infecciosas, gengralmente
aquellas causadas por organismos que son pardsitos
intracelulares obligados o facultativos, es un riesgo de la
transfusién de sangre y sus productos. La mayoria de las
enfermedades transmisibles adquiridas por yatrogenia en la
medicina transfusional son infecciones virales; otras
bacterianas y algunas enfermedades parasitarias (Cuadro 1),
tienen importancia entre éstas el paludismo y la tripanosomiasis
americana o enfermedad de Chagas. A ellas nos referiremos
en adelante.

Paludismo

En Meéxico el 58 por ciento del territorio nacional con 44
millones de habitantes en 1994 es drea potencialmente pali-
dica, seconcentranalliel petrdleo, la ganaderia, la agricultura
yiapesca, el comercio ultramarinoy las actividades turisticas.

En México existen 22 especies de anofelinos, cinco de
éstas son vectores de la enfermedad, el agente causal de
importancia es Plasmodium vivax, responsable del 99.9 por
ciento de los casos, P. falciparum es agente de importancia
regional en la frontera sur y rara vez es causa de paludismo
importado, P. malariae es excepcional y no hay P. ovale.!

El paludismo ha sido siempre problema prioritario de
salud, para 1950 cuando la poblacién del pais era de 25
millones de habitantes, fue la cuarta causa de muerte con
25,000 defunciones y un total estimado de enfermos cercano
a 2.5 millones.

En 1956 se inicié el Programa Nacional de Erradicacion
que logrd a partir de 1961 que no hubiera mortalidad por
paludismoy liberd de 1a endemia al 75 por ciento del territorio
en riesgo, .en ¢l 25 por ciento r ¢l paludismo se abatié

Cuadro 1. Enfermedades transmisibles y transfusién sanguinea

1.Virales Por arbovirus. Sindrome fiebre, cefalea y mialgias:
de Colorado;

Fiebres hemorragicas: de Crimea?, del Congo?, de
Kyasunur?, de Corea?, de Manchuria?, enfermedad
de Churilov

Por arenavirus: Fiebre de Lassa?

Por filovirus: Enfermedad de Marburgo?, enfermedad
de Ebola?.

Por heptavirus: Hepatitis B (DNA) y C (RNA)

Por herpesvirus: Citomegalovirus, Esptein Barr.
Por retrovirus: VIH 1 y 2, HLTV 1.

Otros virus: Kuru? Creutzfeld-Jakob? Panencefalitis
esclerosante subaguda?, Leucoencefalopatia
progresiva multifocal?, Epilepsia de Kozhenikov?,
Encefalitis de Vilyuisk?, Encefalitis por adenovirus
327, Esclerosis multiple?

2. Bacterianas Contaminacién por gram-positivos: Estafilicoco
coagulasa negativo, difteroides.
Por gram-negativos. Endotoxinemia.
Bartonelosis.
Brucelosis.
Sifilis.
Leptospirosis?
Borreliosis?

3. Parasitarias. Protozoarios
Plasmodium falciparum, ovale, malariae, vivax
Babesiosis. B. Bovis, B. Divergens
Tripanosoma cruzi, bambiense, rodhesiense
Leishmania donovani
Toxoplasma gondii
Metazoarios
Filarias ???

notablemente. En 1976 sc registraron sélo 18,153 casos. Al
cambiar en 1983 el obietivo del programa por el de control
con ¢l proceso de descentralizacion y los problemas de la
década de 1980 ocurrié un repunte del paludismo: hubo
133,698 casos en 14,047 localidades en 1985.

* Académico numerario,

En 1989 se fortalecio la coordinacion interinstitucional y
se modernizd el programa; para 1993 hubo 15,097 casos en
4,631 localidades, la incidencia parasitaria anual fue sélo de

419




0.4/1000. En 1994 hasta Ia semana 9 se han informado 1,763
casos en todo el pais, 2 de estos por P. falciparum.?

Elciclobiolégico de P. vivax seiniciacuandoun Anopheles
hembra al picar inocula esporozoitos que en un lapso de una
hora desaparecen de la circulacién y se localizan en los
hepatocitos para cambiar a esquizontes hepéticos, y de alli a
merozoitos capaces de parasitar eritrocitos cuando la célula
hepatica parasitada se rompe al sinusoide. Un esquizonte de
P. vivax puede dar unos 10,000 merozoitos. Enel eritrocito el
pardsito se transforma en una merozoito multinucleado,
asexual, que al romper al eritrocito puede invadir otro, esa fase
hemolitica es Ia responsable de las manifestaciones clinicas.
La fase exoeritrocitica hepética y el ciclo sexuado con desa-
rrollo de gametocitos no tienen expresion clinica, aunque los
gametocitos son responsables de la transmisién dela enferme-
dad.

En el caso de P. vivax particularmente, la fase hepatica de
laenfermedad puede prolongarse, el parasito puede permane-
ceren hepatocitos como hipnozoitos, forma responsable de las
recaidas que, con diferencias entre cepas, son tan comunes en
paludismo vivax. Hay que anotar también que la cloroquina,
que sigue siendo efectiva contra P. vivax, pues no hay cepas
resistentes identificadas en América, ataca sélo a las formas
sanguineas, aunque la primaquina si actia sobre formas
tisulares, 10 a 20 porciento de los sujetos infectados presentan
un segundo periodo de paludismo sintomético, tal vez por
variacion biologica de la cepa de P. vivax involucrada. Esa
variabilidad dela accién de primaquina hace que un segmento
de la poblacion palidica sea un reservorio potencial que
obliga a estrategias especiales para lograr <l control del
paludismo.?

Paludismo y medicina transfusional

No se conoce la epidemiologia del paludismo transmitido por
transfusion en México; hay soloinformes aistados, anecdéticos,
o breves series de casos. Probablemente es cosa rara, tal vez
excepeional ahora. Enel mundo antes de 1950 habia sélo 245
casos identificados, 60 por ciento causados por P. vivax. Hacia
1970 se conocian unos 1200, causados por, en orden de
frecuencia P. malariae, P. vivax, P. falciparum y P. ovale.

Entre 1958 y 1971 en los Estados Unidos hubo un incre-
mento notable de casos postransfusion ligado al regreso de los
soldados que prestaron servicio en Vietnam y un cambio en
el agente causal, de P. malariae, comin en el paludismo
postransfusional en Estados Unidos, a P. vivaxy P. falciparunt;
en esa época se estimé que la incidencia de paludismo
transfusional era de 0.8/1000 000 de unidades transfundidas.
Esta situacién se ha modificado favorablemente.*

El periodo de incubacién de 1a malaria postransfusion en
caso de P. vivax varia entre una scmanay un mes, eXcepto por
la fiebre cada 48 a 72 hrs, con paroxismo tipico de unas 6 a
8 hrs de duracion, los sintomas son inespecificos. Si no se

obtiene una gota gruesa o se revisa con cuidado unfrote comin
el diagnéstico pasard desapercibido. Es necesario un alto
indice de sospecha.

El donador con parasitemia asintomdtica, generalmente
un sujeto inmune con infeccidén cronica asintomatica portador
de hipnozoitos de P. vivax o de formas sexuadas de P.
malariae por mesesoafios, es la fuente deinfeccion yatrogena.
Para identificar al donador peligroso la mejor medida es la
valoracién clinica.

La congelacién de eritrocitos glicerolados no elimina el
riesgo de paludismo si hay merozoitos intracelulares. Las
preparaciones de granulocitos y plaquetas que pueden tener
eritrocitos contaminantes son inaceptables si s¢ preparan a
partir de sangre de donador peligroso.

Para evitar el paludismo postransfusién el donador poten-
cial que se identifica como paludico tiene que haber estado
asintomdtico al menos 3 afios después de haber recibido un
tratamiento antimalarico adecuade. Debe considerarse dona-
dor peligroso toda persona que residié en una zona paladica
tenga o no historia de enfermedad, en este caso debe haberun
periodo minimo de 3 afios libre de sintomas sugestivos de
paludismo. La donacién de plasma, componentes del plasma
o fracciones que no contienen eritrocitos estin exentas de
esas restricciones. La regla de 3 afios es tomando en cuenta la
biologia delaenfermedad, suficiente para evitar la trasmisién
de malaria postransfusion en una enorme proporcion de
casos, si bien puede aun haber alguna ocasién de enfermedad
causada por P. malariae, pues éste puede mantener formas
eritociticas asexuadas por afios.

El diagnéstico seroinmunolégico de paludismo se basa en
el reconocimiento de anticuerpos contra el antigeno mayor de
la superficie de los esporozoitos, una proteina que rodea
uniformemente su capa externa, este antigeno llamado
circumsporozoilo (CS) es el inmundgeno dominante y estd
constituido por secuencias repetitivas de aminodcidos
flanqueadas por otras secuencias no repetidas; es especie y
estadio especifico y se ha obtenido por sintesis o por técnicas
recombinantes. Los Ac se pueden detectar por IFI o por
ELISA. La mayor parte de los estudios se han hecho usando
(CS) de P. falciparum. Poco se sabe de la respuesta humoral
contra el P. vivax, se han detectado Ac solo por IF] y asi hay
limitaciones que han hecho poco til el rastreo serologico
entre donadores, el finico estudio mexicano es el de Venegas,
realizado en 2400 donadores en Puebla, no hubo sujetos
reactivos, de modo que la valoracién clinica es la medida
pivote.’

Disposiciones oficiales

La Norma Oficial Mexicana, de observancia obligatoria,
sefiala que un donador que tenga un potencial palidico debe
tener un minimo de 5 afios asintomdtico. Hace expresa la
exclusion permanente del donador que se sabe tuvo paludismo



por P. malariae y menciona estudios complementarios que
incluyen el examen de gota gruesa, ¢l examen en microtubo
con paranja de acridina, la IFI y ELISA.¢

La tripanosomiasis americana
(enfermedad de Chagas)

La enfermedad de Chagas es una zoonosis indigena de
América, causada por el Trypanosoma cruzi, un flagelado que
produce parasitosis hemdtica y tisular y es transmitido prin-
cipalmente por contaminacién con deyecciones de los vectores
friatominos.”

Puede adquirirse a través de otras 4 vias: transfusién de
sangre y sus componentes (la forma mis frecuente de trasmi-
sidn en el medio urbano); por via transplacentaria o por
lactancia en trasmision vertical (asi se ha informado un caso
en Suecia); por accidente en el laboratorio y ain por
alotransplante de 6rganos solidos.

El 4rea de endemia de 1a TA se extiende desde el paralelo
41 en el hemisferio norte, mds 0 menosala altura de Salt Lake
City, hasta el paralelo 46 sur, cerca ya de la Patagonia. Se han
detectado casos autéctonos en la region de la bahia de San
Francisco, y excepto América insular en el Caribe y la cuenca
amazonica se ha reconocido la enfermedad en toda América
hispana. Se calcula que 90 millones de personas, es decir 25
por ciento de la poblacion total estd en riesgo y unos 16 a 18
millones de personas estdn infectadas, un tercio de éstas
pueden tener enfermedad clinica.®’

Los movimnientos migratorios de zonas rurales a urbanas
intra ¢ internacionacionales han modificado, a partir de la
década de los 40, el patron epidemiologico tradicional de la
enfermedad de Chagas y de ser un problema rural es ahora
infeccién susceptible de ser adquirida en el medio urbano por
yatrogenia, asi se han reconocido casos de enfermedad de
Chagas en regiones septentrionales de América, donde la
enfermedad natural no existe.'*'?

Cabe mencionar que la migracion transnacional latinoa-
mericana no se limita a los Estados Unidos y Canada, hay una
migracidn sustancial a Europa, Japdn ¢ incluso Australia,
donde se localizan 80 000 ciudadanos brasilefios.

El ciclo biolégico de la infeccion natural se inicia cuando
los vectores, insectos hematdfagos obligados, de habitos
nocturnos, al momento de alimentarse defecan y si en el
intestino posterior portan tripanosomas metaciclicos, €stos
son introducidos por medio del rascado o activamente. El
tripanosoma gana los espacios intercelulares, la grasa subcu-
tanea y alcanza vasos sanguineos y linfaticos y se disemina a
distintos drganos.

Al ingresar el tripanosoma a un organismo previamente
virgen al parsito se produce una enfermedad cuya expresién
y gravedad es variable. La infeccion por vector suele ocurrir
antes de los 5 afios de vida y evoluciona en dos ctapas, una

aguda, autolimitada, que suele causar mortalidad entreel 5y
15 por ciento de los infectados por miocarditis y/o
meningoenecefalitis, y una fase crénica que puede tener o no
expresion clinica. Si no la hay y la infeccion solo se reconoce
por lapresencia de anticuerpos séricos especificos en un sujeto
clinicamente sano y con ECG normal, tenemos una
tripanosomiasis seroldgica; puede existir otra situacion: un
sujeto asintomatico con serologia positiva y con alteraciones
subclinicas radioldgicas o electrocardiogréficas, este sujeto es
un chagisico latente subclinico, Estas dos categorias consti-
tuyen lo que se ha llamado “chagdsico indeterminado”. Un
tercio de estos pueden desarrollar, pasados muchos afios,
enfermedad cardiaca, progresiva y letal, o enfermedad mega
con dilatacion de visceras huecas.

En la fase aguda la enfermedad es parasitémica, el diag-
néstico seestablece al identificary aislar al pardsito en sangre
periférica por métodos directos ¢ indirectos. En las fases
crénicas la parasitemia es escasa, esporadica, asintomaticay
autolimitada; el diagnéstico se establece por seroinmunologia.”

Hay una vigorosa y sostenida respuesta inmune humoral.

Enfermedad de Chagas y medicina
transfusional

Salvador Mazza pronosticé en 1936 que:la enfermedad de
Chagas era susceptible de trasmision por transfusion, ' hasta
1949 Peregrino y Emmanuel Dias en forma independiente
encontraron donadores seropositivos,'>'¢ y de Freitasen 1952
encontrd los primeros casos de Chagas postransfusional
confirmadosen Brasil.!” Se conocen poco mds de 200, lamitad
de estos informados en Brasil, 40 por ciento en Argentina y
unos pocos en otros paises de América,

El donador peligroso esel chagasico erénico indetermina-
do, pero no necesariamente la sangre contaminada es
infectante, Carvahlo y Dias han calculado en estudios de
seroconversion de receptores que recibieron sangre contami-
nada, que una sangre contaminada tiene una capacidad
infectante situada entre 12.5 y 25 por ciento.'®'”

Asi deben tenerse en cuenta varios factores: la prevalencia
de seropositivos en la poblacién donadora, el niimero de
unidades transfundidas, pues Cerisola mostré que a mayor
niimero de transfusiones mas riesgo,™ y el factor de Carvahlo
y Dias. Si se realiza debe incluirse la sensibilidad de las
pruebas serologicas de escrutinio, y de alli usando la distribu-
cidn binomial se establecen 2 formulas:

a) sangre sin escrutinio serolégico P = 1-(1-fin x k

b) sangre con escrutinio serologicoP= 1-(1-fin xk x (1-8)

donde f = prevalencia de seropositivos, nn = niimero de

unidades transfundidas, k = 12.5 a 25 por ciento y § =
sensibilidad de la técnica de escrutinio.

St ocurre la infeccién postransfusional, 20 por ciento de
éstas son asintométicas, el periodo de incubacion en los casos



sintomaticos es mayor que en casos de infeccidn por vector,
entre 20 y 40 dias aunque hay casos extremos de 8 a 120 dias.
No hay nunca lesién de entrada, chagoma o signo de Romatia,
el cuadro clinico dela enfermedad transfusional es similar por
lo demds a la infeccién natural: fiebre (80 a 100 por ciento),
a veces signo unico, linfadenopatia y hepatoesplenomegalia,
no suele haber manifestaciones cardiacas o del sistema ner-
vioso central si no existe inmunodepresion; en tal caso puede
haber una enfermedad explosiva con nddulos subcutaneos
Ticos en tripomastigotes, meningoencefalitis, derrames serosos
ricos en tripanosomas € incluso muerte,

Si no se reconoce la enfermedad hay recuperacion espon-
tinea en 4 a 8 semanas. Puede en adelante haber el curso
habitual de l1a tripanosomiasis.

En la fase aguda postransfusional los métodos
parasitolégicos directos o indirectos son utiles para reconocer
el parésito circulante, y la inoculacién de sangre sospechosa
al ratén o el cultivo en medio NNN, LIT o BHI permiten el
diagndstico mds alla de toda duda. La seroconversién se
observa en unas tres semanas y el anticuerpo inicial es de
isotipo M.

El 7 cruzi puede sobrevivir por unos 20 dias en refrigera-
cidnen lasangre total y en pricticamente todas sus fracciones,
exceptoel plasma liofilizado, laalbimina, Ja gamma globulina
y los concentrados de factores de coagulacion que se someten
a procedimientos de esterilizacion, (Cuadro 2.)

Cuadro 2. Sobrevida de trypnosoma cruzi en productos de la sangre.

Concentrado de plaquetas Tripnosoma en fresco a los 9 dias
Plasma

Crioprecitpitado

-27°C

- 872C

Segtin De Carvahlo R.I. Cepa Y.

Se ha demostrado que el sujeto politransfundido tiene un
mayor riesgo de infeccion yatrogénica.

La exclusién del donador pagado es una medida muy 1itil
para reducir riesgo de infeccién, en Belo Horizonte la preva-
lencia de seropositivos entre los donadores era, en 1975, de
2.4 por ciento, Al suprimir la donacion comercial, cayd de 6
veces hasta 0.4 por ciento. Es posible también la esterilizacion
quimica de la sangre mediante el uso de violeta de genciana
a una dilucién final de 1:4000 (125 mg/500 ml) como o
propuso y demostré Nussenzweig desde 1953.%

Su efectividad est4 probada, un voluntario recibié 300 ml
de sangre de un sujeto chagasico agudo, tratada con violeta de
genciana y no se infectd, esa misma sangre, no tratada,
produjo tripanosomiasis en ratones. En el Brasil se han
realizado unas 80 000 transfusiones tratadas con violeta de

genciana sin transmisién de tripanosomas ni efectos colate-
rales de importancia, la misma experiencia ha habido en
Argentina donde se han realizado unas 10 000 transfusiones.
Hay si una tincidn transitoria del sujeto y alguna tendencia a
laformacién de roleaux y ala microaglutinacion deeritrocitos,
pero se ha medido la sobrevida de eritrocitos en voluntarios
y es de 90 por ciento a los 7 dias y 86 por ciento a los 22, la
vida media de eritrocitos tratados con violeta de genciana en
voluntarios ha sido de 19 dias; en suma el uso de violeta de
genciana es recomendable, 1a dilucién til es 1:4000 final y
la sangre puede usarse en 48 hrs,

Este compuesto es colorante que contiene 95 por ciento de
hexametilpararosanilina (cristal violeta), penta y
tetrametilpararosanilina. No se conoce con precision ¢l me-
canismo tripanosomicida del compuesto, pero es un radical
libre capaz de remover hidrégeno de otras moléculas forman-
do estructuras nuevas; es también capaz de autooxidacién y
genera anién superdxido, que en presencia de
superoxidodismutasa se convierte en peroxido de hidrégeno.
ElT. cruzi es deficiente en catalasa y glutation reducido, de
modo que no puede degradar H202 y se produce asi un efecto
toxico a través de la generacion de radicales oxigenados. La
presencia de luz o de ascorbato aumenta la generacién de
perdxido de hidrdgeno, y reduce el tiempo necesario para el
efecto tripanosomicida. No hay toxicidad para las células de
la sangre pues éstas son ricas en catalasa y glutation reducido,
ademis el efecto dilucional de la transfusién favorece que no
haya toxicidad de importancia. Aunque se han probado
muchas otras drogas en busca de un agente superior a violeta
de genciana, a la fecha no se ha tenido éxito con ninguna.

La prevalencia de donadores seropositivos en América es
muy variable. En Los Angeles, California, se ha informado
entre 0.09 a 1 por ciento, entre 205 inmigrantes centroame-
ricanos en WashingtonD.C. fue de § por ciento, en Argentina
hay informes desde 1.7 por ciento en la ciudad de Buenos
Aires hasta 23.9 por ciento en el Chaco, la prevalencia de
seropositividad en Brasil varia entre 0.03 por ciento enRio de
Janeiro y 0.09 en Florianopolis hasta 14.6 por ciento en
Brasilia, en Minas Gerais es de 5 por ciento, Chile informa
prevalencia entre 0.3 por ciento en Santiago hasta 29 por
ciento en Salamanca, en Colombia varia entre 2.7 y 11 por
ciento, la Cruz Roja de Colombia rechaza 6 por ciento de la
sangre por seropositividad a 7. eruzi. En Ecuador 1a prevalen-
cia es menor, 0,72 por ciento, mientras que en Venezuela se
hainformadoentre 1.3 y 4.0 por ciento, en Bolivia esextrema,
varia entre 4.9 en La Paz hasta 62 por ciento en Santa Cruz.

En Centroamérica hay informacion de Costa Rica con
prevalencia entre 0.8 y 1.6 por ciento, Guatemala con 5 por
ciento, Honduras con 11.6 por ciento.?

Estas variaciones pueden explicarse por diferencias entre
poblacién rural vs urbana, distintos métodos y evaluacién, y
sobre todo por un factor central: donacion mercenaria vs
voluntaria. Los Cuadros 3 y 4 se refieren a estudios realizados
en América, excluyendo a México.



Cuadro 3. Prevalencia de seropositivos a T. cruzi entre
donadores. Estados Unidos de América.

Localidad Afio Prevalencia
Washington D.C. 1987 4.9%*
Los Angeles 1990 0.4%
Los Angeles 1991 01-11%
Siete bancos de sangre 016%™

* Entre 205 inmigrantes centroamericanos
** En 7835 hispanos, en 5474 no hispanos 0.0%

prevalencia de 1.1 por ciento usando la técnica de IFI, al usar
en los mismos sueros CIE no hubo casos reactivos;™ otros
estudios encontraron prevalencia de 0.67 a 2.0 por ciento en
la misma ciudad y otro estudio, més reciente, en el Instituto
Nacional de Cardiologia I. Chévez en 1992, usando técnicas
de ELISA y confirmacién con Western blot encontrd una
prevalencia de 0.28 por ciento entre 1076 donadores familia-
res.” El Cuadro 5 resume esa informacion.

Cuadro 4. Prevalencia de seropositivos a T. cruzi entre
donadores. América del Sur.

Pais 1960 1970 1980 1990
Argentina 6.05% 1.7-239% 15%

Brasil 0.56.2% 10.4-13.1% 0.03-14.6% 0.76-1.97%
Chile 0.8-8.28%

Paraguay 11.3%

Uruguay 0.92-1.03%

Colombia 276% 7.5%

Ecuador 0.08-0.3%
Venezusla 4.0% 1.7%

Encuestas al menos con 400 donadores.

América Central

Pals Prevalencia (afio)
Guatemala 50 % 1991
Honduras 118 % 1991
El Salvador 87 % 1973
Costa Rica 1.01% 1991

Encuestas al menos con 400 donadores.

Cuadro 5. Prevalencia de seropositivos a T. cruzi entre
donadores. México

Afio Donadores n  Localidad Prevalencia
1978 298 Oaxaca 4.4%
1984 200 Puebla 165%
1985 150 Meéxico, D.F. 0.67%
1987 265 México, D. F. 1.1%
1987 Acapulco 11.2%
19%*
1989 México D.F. 2.0%
1990 México D.F. 1.6%
1991 783 Morelos 4.1%
1991 2831 27 Estados y D.F.  0-7.6%**
1992 1076 México D.F. 0.28%
1993 300 Veracruz 1.6%
1993 435 Michoacén 20%

* Remunerados.
** Guanajuato (n13) 7.6%, Oaxaca (99) 5.0%
Tamaulipas (69) 4.3%, Veracruz (94) 4.2%

' | Yueatén (171)23%

En México se encuentra una situacién muy similar. EI
primer estudio fue hecho en la cindad de Oaxaca a fines de los
70, se usaron pruebas de fijacion de C, la cldsica reaccion de
Guerreiro y Machado, hemaglutinacidn indirecta y aglutina-
cion directa. Entre 298 donadores, que inclufan mercenarios,
se encontraron positivos a 2.7 por ciento, 2.0 y 2.0 por ciento
respectivamente con cada prueba, tomando como positiva
cualquiera de éstas la proporcién de positivos llegé a 4.4 por
ciento.? Otros estudios realizados en distintos sitios muestran
una proporcion que varia entre 0y 19 por ciento, esta cifra se
informé entre donadores mercenarios en Acapulco; Ilama la
atencién tambiénel estudio de Bayona en Puebla, realizadoen
1984 que informd 16.5 por ciento de seropositivos, 22

Es posible que factores técnicos y de interpretacion expli-
quen estas cifras tan elevadas. En la ciudad de México
encontramos entre 265 sueros de donadores familiares una

Disposiciones oficiales

La Norma Oficial Mexicana en vigor® sefiala, en relacién con
tripanosomiasis que el donador con antecedentes de enferme-
dad de Chagas o seropositivo debe ser excluido; se excluye
también al sujeto con arritmia, con taquicardia o bradicardia
no explicable y seiiala que se debe proceder a realizar alguna
de las pruebas seroldgicas para investigar anticuerpo anti T.
cruzi, como son ELISA, fijacién de C, hemaglutinacion
indirecta, aglutinacién directa o IFI. Menciona la esteriliza-
cién quimica con violeta de genciana.

Consideraciones finales

Basados en numerosos estudios, algunos de los cuales se han
comentado aqui, la OMS, la Federacion Internacional de la
Cruz Roja y la Media Luna Roja, la Federacién Mundial dela
Hemofilia, la Sociedad Internacional de Transfusion de San-
gre, y numerosas autoridades nacionales, entre las que se
cuenta por supuesto, la Secretaria de Salud, promueven la
creacion de servicios basados en la donacion voluntaria, no
remunerada, de personas con riesgo minimo de transmisién
de enfermedades. La sangre tiene que ser dada por libre
albedrio del donante, sin coercion y sin dnimo de ser remune-




rado, ya sea con dinero o con beneficios diversos. Todo
donante debe ser informado con claridad y precision de todos
los detalles que debe conocer para que, si lo considera, se
autoexcluya o posponga la donacion; se recomienda que Ia
autoexclusion se maneje en forma confidencial para evitar
cualquier tipo de estigmatizacion del donante.

La Norma Oficial Mexicana contempla otras estrategias
para reducir la tr ion de enfermedades por transfusion,
como son la transfusidn autéloga por depdsito previo y los
distintos procedimientos de rescate celular inmediato en el
trans y postoperatorio o en el manejo de urgencias, donde
usando sistema mecAnicoy no mecanico es posible reducir las
necesidades de sangre de banco en proporcion que varia entre
30 y 70 por ciento. Con estos procedimientos y con el uso
racional de la transfusion bajo indicaciones precisas de los
productosdelasangre, con el conocimientoquela hemodilucion
puede ser bien tolerada y en general con una prictica
transfusional de calidad, la meta de sangre segura no es
utépica. En su busqueda cabe sefialar entre las acciones de la
Secretaria de Salud los esfuerzos para que en todo el pais se
procure la educacion continua del personal médico y la
rigurosa seleccion de los responsables de bancos de sangre y
servicios de medicina transfusional, que son acciones perma-
nentes del Centro Nacional de la Transfusion y los centros
estatales que funcionan en todo ¢l pais.
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