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Abordaje de las reacciones transfusionales
agudas y tardias

Una revision integral desde la epidemiologia global hasta el manejo
clinico
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"Ana tenia 32 anos, acababa de ser madre. Durante una hemorragia postparto, le

transfundieron sangre. A los 10 minutos, todo cambio: dolor lumbar, fiebre, la

presion cayo y su orina se volvio negra”.
;Qué paso?

Este caso real nos ensefia dos cosas: primero, las reacciones transfusionales
pueden ser mortales. Sequndo, la mayoria son evitables. A lo largo de esta charla,

volveremos a Ana para entender que fallo y como no repetirlo.

Ahora, miremos el problema en cifras."



INTRODUCCION

La transfusion de sangre y sus componentes es uno de los procedimientos terapéuticos mas
frecuentes (85-118 millones de unidades al ano en el mundo).

Incidencia real de reacciones adversas: 0.5-3% de las transfusiones (hasta 14 veces mas con
vigilancia activa).
La mayoria de las reacciones graves son prevenibles mediante buenas practicas.

El personal médico, de enfermeriay banco de sangre debe estar capacitado para reconocer,

tratar y notificar.

Objetivo: proporcionar herramientas practicas basadas en la evidencia.

Referencia: SHOT Annual Report 2024; White SK et al. Transfusion 2025

“:Cual creen que es la incidencia de TACO por cada 1.000 pacientes cuando se busca
activamente?¢5, 10, 22 0 50?”



EPIDEMIOLOGIA MUNDIAL - TASAS GENERALES
RHA ABO incompatible: 0,67 - 4,46/ 100.000 transfusiones. Mortalidad 6,3%.
RTFNH: sin leucorreduccion hasta 27% (plaquetas); con leucorreduccion <0,1%.
Reacciones alérgicas: ~1% de las transfusiones. Anafilaxia muy rara (1:20.000-50.000)
TRALI: 1:2.000 - 1:7.000 unidades. Mortalidad global 5-10% (hasta 40% en criticos).

TACO (vigilancia activa): incidencia 22,2 /1.000 pacientes. Principal causa de muerte
transfusional en Reino Unido.

Sepsis bacteriana (plaquetas): ~2 por millén de unidades. Mortalidad 20-30%.

Referencias: Oyekan F et al. Transfus Med Rev 2025; Kurir TT. Saudi Med J 2025; White SK et al.
Transfusion 2025; Australian Haemovigilance Report 2022

RHA: reaccion hemolitica aguda. RTFNH: reaccion transfusional febril no hemolitica. TRALI: lesion pulmonar aguda asociada a la transfusion.
TACO: sobrecarga circulatoria asociada a la transfusion



Reino Unido y Estados Unidos
Reino Unido (SHOT 2024):
- 59 muertes relacionadas con transfusion (+55% vs 2023).
- TACO: 31 muertes; retrasos transfusionales: 18 muertes.
- 83% de los incidentes fueron prevenibles.
Estados Unidos (FDA):
- ~40 muertes anuales.

- Riesgos por unidad: reaccion febril/alérgica 1:100-200; hemolisis aguda 1:6.000; TRALI
1:12.350; anafilaxia 1:50.000; hemolisis fatal 1:1.250.000.

- Medidas de mitigacion redujeron TRALI asociada a plasma de >20 a <4 por millon.

Referencias: SHOT Annual Report 2024; FDA Fatalities Report 2024; Young PP et al. Transfusion
2025

SHOT: Eventos importantes de la transfusion



Canada, Colombiay México

Canada (Canadian Blood Services):

- 900-1.100 reacciones adversas anuales. Predominan alérgicas y febriles, seguidas de TACO.
Colombia (SIHEVI-INS):

- Adultos: 27,7/ 10.000 pacientes transfundidos.
- Pediatria: 79,4/ 10.000 (riesgo 1,3-2,6 veces mayor).

- Mortalidad en politransfundidos: 39,2% (76% de esas muertes dentro del ano posterior a la
reaccion).

México (centro unico 2023-2025):

- Incidencia de reacciones agudas: 0,70% de las transfusiones. RTFNH 54,8%, TACO 37,0%.

*Referencias: Canadian Blood Services 2025; Bermudez-Forero Ml et al. Transfusion 2024;
Hernandez Lastra A. 2024; estudio mexicano hemovigilancia 2025*

SIHEVI: sistema de hemovigilancia de Colombia



CAUSAS PRINCIPALES DE LAS REACCIONES TRANSFUSIONALES
Error humano / administrativo (50-60%):
- ldentificacidon incorrecta del paciente o de la muestra.
- Etiquetado erroneo, fallos en comprobacién pretransfusional.
Factores inmunolégicos (30-40%):

- Incompatibilidad ABO, anticuerpos anti-HLA, anti-IgA, anti-HPA, anti-antigenos
eritrocitarios menores.

Factores no inmunolédgicos (10-15%):

- Sobrecarga circulatoria (TACO), contaminacion bacteriana, dano térmico/mecanico,
alteraciones metabodlicas.

Referencias: SHOT Annual Report 2024, Tinegate H et al. Br ] Haematol 2023



CLASIFICACION GENERAL
Reacciones agudas: ocurren durante la transfusion o dentro de las 24 horas siguientes.
- RHA, RTFNH, alérgica simple, anafilaxia, TRALI, TACO, sepsis bacteriana.
Reacciones tardias: aparecen después de 24 horas, desde dias hasta meses o0 anos.

- RHT, PTP, TA-GVHD, aloinmunizacion, hemosiderosis, transmision de enfermedades
infecciosas.

Referencia: Clasificacion adaptada de SHOT 2024 y BCSH 2023

RHA: reaccion hemolitica aguda. PTP: purpura pos transfusional. RHT: reaccion hemolitica tardia. TA-GVHD: Enfermedad injerto contra
huésped asociada a la transfusion.

“¢Con cudantos mL de sangre incompatible puede ocurrir una RHA grave? 10 a 15, 50
100, 200 ml”
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Definicidon: Destruccion inmune de GR transfundidos en <24h, casi siempre por incompatibilidad ABO.
Puede ocurrir con 10-15 mL. GR (glébulos rojos)

. Fisiopatologia:

O

Anticuerpos IgM anti-A/anti-B > activacion del complemento > complejo de ataque a membrana >
hemolisis intravascular.

- Hemoglobina libre > dano renal, activacidon de coagulaciéon (CID), shock.

- Las anafilatoxinas C3a/Cb5a activan mastocitos y neutrdfilos.

También puede deberse a anticuerpos contra antigenos de baja incidencia (12,5% de RHA, ejemplo anti-
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Signhos/sintomas:

- Fiebre 238°C, escalofrios intensos, dolor lumbar/toracico/abdominal.

- Hipotensidn, taquicardia, hemoglobinuria, sangrado (CID), sensacion de muerte inminente.

- En pts. anestesiados: hipotension inexplicada, sangrado quirdrgico excesivo, oliguria.
Diagnostico:

- DAT (Coombs directo) positiva.

- Hemoglobinuria, hemoglobina plasmatica libre elevada.

. LDH elevada, haptoglobina baja, bilirrubina indirecta elevada.

- Repeticidon de tipificacion ABO y tamizaje de anticuerpos.

Referencias: BCSH guideline 2023; AABB Technical Manual 2023

DAT: prueba de antiglobulina directa. LDH: deshidrogenasa lactica
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. Tratamiento (escalonado, urgente):
1. DETENER la transfusion (no desconectar la unidad).
. Solucion salina IV nueva via.
Reanimacion agresiva con liquidos (diuresis >1 mL/kg/h).
. Vasopresores (nhorepinefrina) si hipotensiodn refractaria.
Furosemida 40-80 mg IV solo si diuresis baja tras carga y sin hipotension.

Soporte CID (plaquetas, crioprecipitados, plasma).

. Notificar al banco de sangre y enviar unidad, sangre (EDTA+seco) y orina.
8. UCI para monitorizacion.
. Seguimiento: funcion renaly coagulacion 48-72h.

. Prevencién: doble verificacion de identidad, fenotipado extendido en pacientes de riesgo.

Referencias: BCSH 2023; UpToDate 2025



@ REACCION TRANSFUSIONAL FEBRIL NO HEMOLITICA - RTFNH

. Definicion

Fiebre 238°C o0 aumento =21°C durante o en <4h postransfusién, sin hemalisis.
. Fisiopatologia:
- Acumulacion de citocinas (IL-1B, IL-6, TNF-a) durante almacenamiento (especialmente en plaquetas).

- Anticuerpos anti-HLA del receptor contra leucocitos del donante (pacientes multitransfundidos o
multiparas).

. Epidemiologia:
o Sinleucorreduccion: hasta 27% en plaguetas; 0,37-1% en glébulos rojos.
o Con leucorreduccién prealmacenamiento: <0,1% en plagquetas; ~0,08% en glébulos rojos.

- Representa 30-60% de todas las reacciones agudas notificadas. PR EN N = NN D)
MECANISMO INMUNOLOGICO INDUCIDO POR CITOQUINAS Y LEUCOCITOS
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@ RTFNH

Clinica: Fiebre (38-40°C), escalofrios, rigores, malestar general. Ausencia de dolor lumbair,
hipotension, hemoglobinuria.

Diagndstico de exclusion: DAT negativa, LDH normal, haptoglobina normal, hemocultivos
negativos.

Tratamiento:
- Suspendertemporalmente.
- Paracetamol 500-1000 mg VO/IV.
- Reanudar a ritmo lento si cede.
- No se recomienda premedicacion rutinaria.

Prevencion: Leucorreduccion prealmacenamiento (gold standard). Componentes lavados en
casos recurrentes.

Referencias: BCSH 2023; Effect of leukoreduction. Bioinformation 2025



@ REACCION ALERGICA TRANSFUSIONAL

. Definicion: Hipersensibilidad tipo | mediada por IgE con urticaria y/o prurito sin afectacion sistémica.
. Fisiopatologia: Activacion de mastocitos por IgE que reconoce proteinas plasmaticas del donante.

. Clinica: Urticaria (ronchas), prurito, eritema. Ausencia de fiebre, hipotension, angioedema, disnea.

. Diagnéstico: Clinico; triptasa normal.

. Tratamiento: Suspender temporalmente, difenhidramina 25-50 mg IV u oral. Reanudar a ritmo lento si
cede en 30 min.

. Prevencion: Antihistaminicos profilacticos en casos recurrentes; lavado de componentes. :ﬂ%‘g&é}%‘—g&gESSLIS'E*AE&%{?DNA

FASE 1: EXPOSICION Y FASE 2: RE-EXPOSICION Y
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:
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Referencias: BCSH 2023; Selective IgA Deficiency. Hemato 2024
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[ ]
. Definicion: Reaccion alérgica sistémica grave, de inicio rapido (minutos), potencialmente mortal.
. Fisiopatologia (principal):
- Déficit selectivo de IgA (IgA <0.05 mg/dL) en receptor.
Anticuerpos anti-IgA (IgG) > formacion de inmunocomplejos > activacion del complemento -
liberacion masiva de histamina, triptasa, leucotrienos.

- Otros mecanismos menos frecuentes: anticuerpos contra haptoglobina, transferrina.

Epidemiologia: Prevalencia déficit IgA 1:500 (caucasicos); anafilaxia 1:20.000-50.000 transfusiones. Alta

mortalidad sin tratamiento.
FISIOPATOLOGIA DE LA REACCION TRANSFUSIONAL ANAFILACTICA
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Clinica: Urticaria generalizada, angioedema (labios, parpados, laringe), broncoespasmo,
disnea, hipotension, taquicardia. Parada cardiorrespiratoria en casos graves.

Diagnéstico: Clinico. Triptasa elevada (>11,4 ng/mL).
Tratamiento (urgencia absoluta):
1. DETENER transfusion (NO reinfundir).
Adrenalina IM 0,3-0,5 mg adultos (0,01 mg/kg ninos) en muslo, repetir ¢/5-10..
3. Oxigeno alto flujo.
4. Reposicion de volumen con solucidon salina (20-30 mL/kg bolo).
5. Antihistaminicos (difenhidramina) y corticoides (hidrocortisona) coadyuvantes.
6. Preparar intubacion.

7. Monitorizar 4-6h por reacciones bifasicas.

Referencias: BCSH 2023; Selective IgA Deficiency. Hemato 2024
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. Definicién: Lesion pulmonar aguda no cardiogénica en <6h postransfusion, con hipoxemia (PaO,/FiO,
<300), infiltrados bilaterales, sin sobrecarga circulatoria.
. Fisiopatologia (two-hit):
o Primer hit: condicion clinica del receptor (sepsis, cirugia, trauma) que estimula los neutroéfilos.

o Segundo hit: anticuerpos anti-HLA (80% de casos, donantes multiparas) o lipidos bioactivos en
componente transfundido 2 activacion neutréfilos > dano endotelial.

. Factores de riesgo (receptor): sepsis, cirugia mayor, trauma, transfusiones masivas, tabaquismo,
ventilacion mecanica. Donante: multipara, antecedente de transfusiones.

LESION PULMONAR AGUDA POR TRANSFUSION (TRALI)
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. Clinica: Disnea subita, taquipnea, hipoxemia grave, fiebre (>38,5°C), hipotension (70-90%), crépitos bilaterales.
. Diagnéstico diferencial TRALI vs TACO:

o TRALI: hipotension, BNP normal/bajo, PVC normal, ecocardiograma normal, NO respuesta a diuréticos.

o TACO: hipertension, BNP elevado (>1,5x), PVC elevada, disfuncion cardiaca, buena respuesta a diuréticos.
. Tratamiento:

1. Suspender transfusion.

2. Oxigenoterapia (VMNI o ventilaciéon mecanica invasiva con PEEP).

3. Vasopresores si hipotension.

4. R/ NO usar diuréticos.

5. UCI.

. Prevencion: Plasma de donantes varones o nuliparas; leucorreduccion; estrategias restrictivas.

Referencias: Kurir TT. Saudi Med J 2025; BCSH 2023

BNP: péptido natriurético cerebral. PVC: presion venosa central




@ SOBRECARGA CIRCULATORIA ASOCIADA A LA TRANSFUSION - TACO

. Definicion: Edema pulmonar cardiogénico secundario a sobrecarga de volumen, durante o en <12h
postransfusion. Criterios ISBT 2019: inicio =12h + =3 de: insuficiencia respiratoria, edema pulmonar,
cambios cardiovasculares, sobrecarga de fluidos. Biomarcador: BNP/NT-proBNP >1,5x valor
pretransfusion.

. Fisiopatologia: Aumento agudo volumen intravascular > elevacién presion de cuia pulmonar > edema
cardiogénico.

. Factores de riesgo: edad avanzada, insuficiencia cardiaca/renal, balance hidrico positivo, transfusion
rapida, pacientes pediatricos.

. Incidenciareal (vigilancia activa): 22,2 / 1.000 pacientes (White et al. 2025).

FISIOPATOLOGIA DE LA SOBRECARGA CIRCULATORIA ASOCIADA A LA TRANSFUSION (TACO)
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@® 1ACO

. Clinica: Disnea, ortopnea, hipertension, taquicardia, crépitos bilaterales, galope S3, ingurgitacion yugular, edema
periférico.

. Diagnéstico: BNP elevado, radiografia de torax: edema pulmonar + cardiomegalia, ecocardiograma con disfuncion
diastélica/sistdlica.

. Tratamiento:
1. Suspender transfusion.
Posicion semisentada (45-90°).
Oxigeno (alto flujo, VMNI si necesario).
Furosemida IV 20-40 mg (pilar del tratamiento, puede repetirse).

Vasodilatadores (nitroglicerina) si hipertension severa.

T

Ventilacion mecanica en casos graves.

. Prevencion: Transfusion lenta (1-2 mL/kg/h en riesgo), diuréticos profilacticos, uso de concentrados de GR.

Referencias: White SK et al. Transfusion 2025; BCSH 2023

VMNI: ventilacion mecanica no invasiva



SEPSIS BACTERIANA ASOCIADA A TRANSFUSION - SBAT

. Definicidn: Infeccion aguda por infusion de sangre contaminada con bacterias viables y/o
endotoxinas.

. Fisiopatologia: Contaminacion durante flebotomia (flora cutanea) o bacteriemia asintomatica
del donante.

. Componente de mayor riesgo: Plaguetas (almacenadas a 20-24°C). Glébulos rojos (2-6°C)
menor riesgo, excepto Yersinia.

. Epidemiologia: Con tamizaje ~2/millon de unidades de plaquetas; sin tamizaje contaminacién
0,02-1,2%. Mortalidad 20-30%.

. Microorganismos frecuentes: S. aureus, S. epidermidis, Yersinia, Serratia, E. coli, Klebsiella,

P m n (FISIOPATOLOGIA Y MECANISMOS INMUNES |
S e u d O O a S . DE LA INFECCION BACTERIANA POR 3. RESPUESTAS SISTEMICAS
) i bt ot gl WL ) c
DE ENTRADA - AL

TRANSFUSION DE SANGRE (TTBI)

Referencias: Australian Haemovigilance Report 2022; UpToDate 2025
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SEPSIS

. Clinica: Fiebre >39°C, escalofrios, rigores, hipotension (shock séptico), taquicardia, disnea, nauseas, vomitos, dolor abdominal.
« Diagnéstico:

o Hemocultivos del paciente (antes de antibidticos).

o Cultivo de la unidad sanguinea implicada.

o Tincién de Gram de la unidad.

o Deteccion de endotoxinas (opcional).
o Tratamiento (urgente):

1. DETENER transfusion.

2. Realizar cultivos.

-

Antibiéticos empiricos de amplio espectro IV (cubrir gram +y gram -): piperacilina-tazobactam, meropenem o vancomicina +
cefepime.

Liquidos IV (30 mL/kg bolo).
Vasopresores (norepinefrina) si shock.

UClI.

S

Notificar al banco de sangre.

Referencias: UpToDate 2025; Australian Haemovigilance Report 2022



SEPSIS - PREVENCION
Esterilizacion cuidadosa de la piel del donante.
Tamizaje bacteriano de plaguetas (cultivo automatico, PCR, tincién de Gram).
Inactivacion de patogenos (fototerapia con amotosalen o riboflavina).
Reduccion del almacenamiento de plaquetas a 5 dias.
Sistemas de deteccion rapida (ej. PANTHER).

Exclusion de donantes con fiebre o bacteriemia.

Referencias: UpToDate 2025; Australian Haemovigilance Report 2022



Definicion: Hemoalisis extravascular >24h postransfusion, generalmente 5-14 dias (hasta 30). Respuesta
anamneésica a antigenos eritrocitarios menores (Rh, Kidd, Kell).

Fisiopatologia: Receptor sensibilizado previamente (transfusiones/embarazos) > bajo nivel de
aloanticuerpos indetectable > al recibir hematies con el antigeno > proliferacion de anticuerpos IgG >
hemdalisis en bazo e higado.

Epidemiologia: 0,75 -4,46 / 100.000 globulos rojos.
Clinica: Ictericia, anemia inexplicada, fiebre, coluria.
Diagndstico: DAT débilmente positiva, nuevos aloanticuerpos, LDH elevada, haptoglobina baja.

Tratamiento: Observacion; si anemia grave > transfusion compatible (antigeno negativo). Sindrome de

1 Jlicic- 1 1 1 1hi REACCION TRANSFUSIONAL HEMOLITICA TARDIA (DHTR) - MECANISMO INMUNOLOGICO
hiperhemolisis: IglV, eritropoyetina, inhibidores del complemento. T
1. PRIMERA TRANSFUSION [(¢] GESTACION): SENSIBILIZACION INICIAL 3. HEMOLISJS EXTRAVASCULAR (DURACION:
, . . . . i (DURAC[ON: 1-2 SEMANAS) 5-10 DIAS TRAS LA TRANSFUSION)
Prevencion: Fenotipado extendido, registro de aloanticuerpos. e /R B G R
- ANTIGENO B- \

I
SENSIBILIZADO ¢ PRy v\ % CELUA ~ Y X \ MANELE&IKA:%JNES
PREVIAMENTE : SO / N ({ - (|g€) \ A\ / TARDIAS: FIEBRE

(+1°C SOBRE BASAL,
ANTICUERPOS \ 2 FIEGHE 36.5°C)
ICTERICIA,
DENDRITICA/ VALAD
A ERTROCITOS Lo MACROFAGO _ PA A MEMORIA
) OPitat  HPAta() === ALOSENSIBILZACION [TITULO BAJO O INDETECTABLE) —
Refi las: P Eetal Vox$S 2025; BMJ Best Practice 2025 pp—
7 FAGOCITOSIS
eferencias: Perry HE et al. Vox Sang ; est Practice | —_—— = il |
(DURACION: 3-10 DIAS) I st Egphg,é;cos _ HEMOGLOBINURIA
~ M o
e .

ERITROCITO
HPA-1a(+) MACROFAGO
OPSONIZADD |, / " EVALUACIGN POST-TRANSFUSION
| (Conioics) COS L | LiBERACION RECUENTO DE HEMOGLOBINA

AR L aLLo N EL INCREMENTO
. \ ¢ ESPERADD O CAIDA
N " . " Y COMPONENTES
SEGUNDA = ¢ RESPUESTA : ) CITOTOXICOS ANTIGLOBULINA DIRECTA
TRANSFUSION  LINFOCITOS B CELULAS ANAMNESTICA (DAT/COOMBS): POSITIVA
(COMPONENTES  DE MEMORIA PLASMATICAS RAPIDA CEPTOR S SISTEMA ELUADO: POSITIVO
HPA-1a+) DURACION: 3-10 DIAS (Ig6) SMF (ALOSANGRADO




. Definicion: Trombocitopenia grave (<10.000/pL) 5-12 dias postransfusion, por anticuerpos anti-HPA (90% anti-HPA-1a).

. Fisiopatologia: Receptor HPA-1a negativo sensibilizado > al recibir plaquetas HPA-1a positivas - respuesta
anamnésica > anticuerpos destruyen plaquetas del donante y, por mimetismo/inmunocomplejos, también plaquetas
autdlogas.

. Epidemiologia: ~1/100.000 transfusiones; mas frecuente en mujeres multiparas.
. Clinica: Petequias, equimosis, epistaxis, hemorragia mucocutanea grave; riesgo hemorragia intracraneal.
. Diagnéstico: Plaquetas <10K, médula 6sea normal, anticuerpos antiplaquetarios, tipificacion HPA.

. Tratamiento (eleccion): IglV 1-2 g/kg en 2-5 dias (respuesta 75-95%). Corticoides coadyuvantes. Plaquetas NO
efectivas (solo si hemorragia grave y HPA-1a negativas). Recambio plasmatico si refractario.

. Prevencion: Transfundir plaquetas HPA-1a negativas en pacientes con antecedentes.

MECANISMOS INMUNOLOGICOS DE LA PURPURA POS-TRANSFUSION (PTP)
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@ ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED ASOCIADA A LA TRANSFUSION - TA-GVHD
. Definicion: Linfocitos T del donante atacan al receptor inmunosuprimido o con haplotipos HLA compartidos.
. Alta mortalidad (>90%)

. Factores de riesgo: Trasplante de precursores hematopoyéticos, neoplasias hematoldgicas, quimioterapia intensiva
(fludarabina), neonatos, transfusiones intrauterinas, donantes familiares consanguineos.

. Clinica (4-30 dias): Fiebre, eritrodermia > necrosis (descamacion), diarrea profusa, hepatitis, pancitopenia.
. Diagnéstico: Biopsia de piel (linfocitos + apoptosis), médula 6sea hipocelular, quimerismo.
. Tratamiento: Solo soporte (no existe terapia eficaz). Inmunosupresores sin beneficio.

Prevencion (unica): Irradiacion de componentes (25-50 Gy) en todos los pacientes de riesgo. Plasma no requiere
irradiacion.

o
UPATOLOGIA U A RVIEDAD R10 CU
)
A 2N A

Referencias: Irradiation and beyond. Transfus Med Rev 2025;
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. Definicion: Desarrollo de anticuerpos contra antigenos de hematies, plaquetas o leucocitos por
transfusiones o embarazos.

. Epidemiologia: ~1% de receptores de glébulos rojos. En plaquetas, aloinmunizacién anti-HLA en 20-40%
de politransfundidos - principal causa de refractariedad plaquetaria (CCl <5.000-7.500 a 1h).

. Prevencioén: Leucorreducciéon universal, fenotipado extendido (Rh, Kell, Kidd, Duffy) en pacientes de
riesgo.

. Tratamiento refractariedad: Plaquetas HLA compatibles o mediante prueba cruzada (cross-match).
Inmunosupresion (corticoides, rituximab) en casos graves.

*Referencias: Anti-HLA antibody formation. PMC 2025; Integrating HLA and HPA 2025*

FISIOPATOLOGIA DE LA ALOINMUNIZACION POR TRANSFUSION DE ERITROCITOS
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Definicion: Acumulacion patoldgica de hierro por transfusiones cronicas (cada unidad aporta
200-250 mg de hierro). Clinicamente significativa tras >20-30 unidades.

Organos afectados: Higado (cirrosis), corazén (miocardiopatia, arritmias), pancreas (diabetes),
glandulas endocrinas (hipogonadismo).

Diagnéstico: Ferritina >1000 ng/mL. RM T2* hepatica y cardiaca (método no invasivo de
referencia). Biopsia hepatica gold standard.

Tratamiento: Quelantes de hierro: deferasirox oral 20 mg/kg/dia (12 linea), deferoxamina SC/IV,
deferiprona oral.

Prevencion: Terapia quelante precoz en pacientes con transfusiones crénicas (talasemia, SMD,
anemia aplasica). Monitorizar ferritina cada 3-6 meses y RM T2* anual.

Referencias: 2026; CancerNetwork 2026

RM T2: resonancia magnética secuencial del higado. SMD: sindrome mielodisplasico
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TABLA RESUMEN REACCIONES AGUDAS

Reaccion

(9 RHA

@® RTFNH
@ Alérgica simple

(? Anafilaxia

(» TRALI

® TACO

Sepsis

Signos clave

Dolor lumbar, coluria,
hipotension

Fiebre aislada, sin
hemolisis

Ronchas, prurito

Angioedema, hipotension,
broncoespasmo

Hipoxemia + hipotensioén +
BNP normal

Disnea + hipertension +
BNP elevado

Fiebre alta + shock

Prueba diagnoéstica

DAT (+), LDH *,
hemoglobinuria

DAT (-), exclusion

Clinico

Triptasa

PaO,/FiO, <300, Rx infiltrados

Rx edema + cardiomegalia

Hemocultivos (+)

*Furosemida solo si diuresis baja tras carga de liquidos y sin hipotension.
Referencia: Elaboracidn propia a partir de BCSH 2023 y SHOT 2024

Tratamiento principal

Suspender, liquidos,
vasopresores, furosemida*

Paracetamol

Difenhidramina

Adrenalina IM

Oxigeno, NO diuréticos, UCI

*Furosemida IV

Antibidticos + UCI



TABLA RESUMEN REACCIONES TARDIAS

Reaccion

RHT

PTP

® 1A-GVHD

Aloinmunizacion

Hemosiderosis

Referencia: Elaboracidn propia a partir de Perry et al. 2025, BCSH 2023

Tiempo

5-14 dias

5-12 dias

4-30 dias

Variable

Meses-anos

Signos clave

Ictericia, anemia,
aloanticuerpos

Plaquetas <10K, hemorragia

Eritrodermia, diarrea,
pancitopenia

Refractariedad plaquetaria

Fatiga, arritmias,
hepatomegalia, diabetes

Tratamiento principal

Observar; transfusion
compatible si grave

IgIV 1-2 g/kg

Solo soporte; prevenir con
irradiacion

Plaquetas HLA compatibles

Quelantes de hierro



ALGORITMO DIAGNOSTICO (FLUJO RAPIDO)
. Paso 1: Detener transfusion, evaluar tiempo de inicio.
. ¢=24h? > Reacciones agudas:
o ¢Fiebre?-> Si: ;dolor lumbar/orina oscura/hipotension? > RHA; no > RTFNH.
o ¢Urticaria? = Si: ¢ hipotension/angioedema? > Anafilaxia; no > Alérgica simple.
o ¢Disnea?~> Si: medir BNP y presién arterial.
Hipotension + BNP normal > TRALI.
Hipertension + BNP elevado > TACO.
o ¢Fiebre alta + shock? > Sepsis bacteriana.
. ¢>24h? > Reacciones tardias:
- b-14 dias, ictericia, anemia > RHT.
o 5-12 dias, plaquetas <10K > PTP.
o 4-30dias, eritrodermia, diarrea, pancitopenia > TA-GVHD.
- Meses-anos, fatiga, arritmias, hepatomegalia > Hemosiderosis.

Referencia: Algoritmo adaptado de BCSH 2023



ALGORITMO DE TRATAMIENTO

. Maedidas generales (TODA reaccion): DETENER transfusidn, s. salina IV nueva via, monitorizar signos
vitales, avisar al banco de sangre, enviar unidad implicada, sangre (EDTA+seco) y orina.

. RHA: Liquidos agresivos, vasopresores, furosemida* (solo si diuresis baja y sin hipotensién), soporte CID.
. RTFNH: Paracetamol 500-1000 mg, reanudar lento si mejora.

. Alérgica simple: Difenhidramina 25-50 mg |V, reanudar lento si cede.

. Anafilaxia: Adrenalina IM (0,3-0,5 mg repetible ¢c/5-10'), oxigeno, volumen, NO reinfundir.
. TRALI: Oxigeno, vasopresores, NO diuréticos, UCI.

. TACO: Posiciéon sentada, oxigeno, furosemida 20-40 mg |V, vasodilatadores si necesario.
. Sepsis: Antibidticos empiricos amplio espectro, liquidos, vasopresores, UCI.

. RHT: Observacion; transfusion compatible si grave.

. PTP:IglV 1-2 g/kg en 2-5 dias, corticoides.

. TA-GVHD: Solo soporte; prevencion con irradiacion.

. Hemosiderosis: Quelantes de hierro (deferasirox).

Referencia: Basado en BCSH 2023 y BMJ Best Practice 2025



SEGUIMIENTO DE LAS REACCIONES
RHA: Funcidon renaly coagulacion 48-72h.
RTFNH: Confirmar resolucion de fiebre.
Anafilaxia: Monitorizar 4-6h por reacciones bifasicas; posteriormente IgA y anti-IgA.
TRALI/TACO: Control respiratorio hasta resolucion; ecocardiograma si persiste.
Sepsis: Hemocultivos seriados, funcion organica.
RHR: Control de hemoglobinay deteccion de aloanticuerpos para futuras transfusiones.
PTP: Recuento plaquetario hasta normalizacidon (2-3 semanas).
Hemosiderosis: Ferritina cada 3-6 meses, RM anual.

TODAS: Notificar al sistema de hemovigilancia institucional y nacional.

Referencias: BCSH 2023; SHOT 2024



PREVENCION GLOBAL POR TIPO DE REACCION
RHA: Doble verificacion de identidad; fenotipado extendido.
RTFNH: Leucorreduccion pre almacenamiento.
Anafilaxia: Cribar déficit IgA; componentes lavados; NO premedicacion.
TRALI: Plasma de donantes varones o nuliparas.
TACO: Transfusion lenta (1-2 mL/kg/h en riesgo), diureticos profilacticos.
Sepsis: Cribado bacteriano de plaquetas, inactivacion de patdégenos.
TA-GVHD: Irradiacion de componentes (25-50 Gy) en pacientes de riesgo.
Aloinmunizacion: Leucorreduccion universal, fenotipado extendido.

Hemosiderosis: Quelacién precoz, monitorizacion de ferritina.

Referencias: SHOT 2024; BCSH 2023; White et al. 2025; Kurir 2025



RECOMENDACIONES PARA LA PRACTICA CLINICA
1. Doble verificacion de identidad antes de cada transfusion.
2. Leucorreduccion universal.

3. Evaluarriesgo de TACO (edad, ICC, IRC) y ajustar velocidad (1-2 mL/kg/h); considerar diuréticos
profilacticos.

4. Usar plasma de donantes varones o nuliparas para reducir TRALI.

5. Irradiar componentes en inmunosuprimidos, neonatos, transfusiones intrauterinas y donantes
familiares.

6. Disponer de tarjeta de bolsillo con algoritmos en areas de transfusion.
7. Notificar todas las reacciones al sistema de hemovigilancia.

8. Formacion anual con simulaciones.

Referencias: SHOT 2024; BCSH 2023

ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. IRC: insuficiencia renal cronica



ERRORES Y CULTURA DE SEGURIDAD
El 83% de los incidentes reportados a SHOT fueron prevenibles.
Implementar listas de verificacion pretransfusion obligatorias.
Notificar "casi accidentes" (near misses) sin temor a represalias.
Realizar analisis de causa raiz tras cada evento adverso.
Fomentar cultura de seguridad donde el error sea oportunidad de mejora.

Involucrar a enfermeria, médicos y banco de sangre en comités de
hemovigilancia.

Referencia: SHOT Annual Report 2024



PREGUNTAS CLAVE PARA EL EQUIPO DE SALUD
;. He verificado la identidad del paciente con dos identificadores?.
Recuerdan a la paciente Ana?
cConozco los factores de riesgo (ICC, IRC, edad, transfusiones previas)?
¢ He informado al paciente sobre sintomas de reaccion?
;Tengo adrenalina, furosemida, difenhidramina, paracetamol disponibles?
. Sé diferenciar TRALI de TACO (presion, BNP, diuréticos)?
:.Sé a quién llamary qué muestras enviar?

¢ He notificado todas las reacciones previas?

Referencia: Adaptado de BCSH 2023



CONCLUSIONES (1/2)

Las reacciones transfusionales son frecuentes (hasta 22% de pacientes para
TACO con vigilancia activa).

La mayoria de las reacciones graves son prevenibles (doble verificacion,
leucorreduccion, transfusion lenta, irradiacion, tamizaje bacteriano).

El diagndstico diferencial se basa en tiempo de inicio y sintomas
cardinales (clave distinguir TRALI vs TACO).

El tratamiento debe ser rapido y especifico: adrenalina en anafilaxia,
furosemida en TACO, contraindicada en TRALI; suspender transfusion
universal.

Referencias: SHOT 2024; White et al. 2025; Kurir 2025; BCSH 2023



CONCLUSIONES (2/2) Y LLAMADO A LA ACCION
Las reacciones tardias (RHR, PTP, TA-GVHD) requieren alto indice de sospecha.
La irradiacion previene la TA-GVHD (mortal >90%).
La notificacion sistematica a hemovigilancia es esencial.

Compromiso individual: Escriba una accion concreta que aplicara a partir de
hoy (ej. verificar identidad, revisar BNP, notificar reacciones).

Referencia: Basado en SHOT 2024 y BCSH 2023
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