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EFECTELE ADVERSE ALE HEMOTRANSFUZIEI
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Summary
Transfusion adverse reactions

Blood replacement therapy is generally safe, but certain risks accompany the transfusion
of blood and plasma components.   Immediate adverse reactions are: acute haemolytic  reactions,
febrile nonhemolytic reactions, allergic and  anaphylactic reactions, transfusion-related acute
lung injury, volume overload, hypothermia, citrate toxicity, hyperkalemia, bacterial
contamination.  Delayed adverse reactions are: delayed haemolysis, immunosuppresion, graft
versus host disease, post-transfusion purpura, iron oveload, infectious disease transmission.

Rezumat
Hemotransfuziile sunt în general bine tolerate, totuşi există riscurile apariţiei unor reacţii

adverse. Efectele adverse imediate sunt: reacţiile hemolitice şi cele  febrile nonhemolitice,
reacţii alergice şi reacţii anafilactice,  leziune pulmonară acută legată de transfuzie,
supraîncărcarea circulatorie, complicaţiile metabolice,  hemoliza non-imună, contaminarea
bacteriană, iar cele tardive - reacţii hemolitice întârziate, imunosupresia, boala grefă contra
gazdă,   purpura posttransfuzională,  supraîncărcarea cu fier, transmiterea de boli infecţioase.

Hemotransfuziile sunt în general bine tolerate, totuşi există riscurile apariţiei unor reacţii
adverse. Ele se clasifică  după timpul apariţiei (acute şi tardive) şi mecanism (imune şi
nonimune).

Reacţiile acute apar în timpul sau în primele ore după transfuzie, iar cele tardive - la zile,
săptămâni sau chiar ani după transfuzie. Reacţiile mediate imun apar din cauza prezenţei de
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anticorpi preformati de la donator sau recipient, iar cele non-imune apar datorită aditivelor şi
proprietăţilor chimice şi fizice ale componentelor sanguine stocate.

EFECTE ADVERESE IMEDIATE
Reacţii mediate imun
Reacţii hemolitice
Reacţiile transfuzionale hemolitice apar când în serul primitorului există anticorpi

preformaţi care se fixează pe eritrocitele injectate, hemolizându-le (2). Incompatibilitatea ABO
este răspunzătoare pentru majoritatea accidentelor hemolitice, deşi aloanticorpii îndreptaţi
împotriva  altor  antigene  eritrocitare  (Rh,  Kell,  Duffy)  pot,  de  asemenea,  să producă hemoliză
intravasculară. Incidenţa reacţiilor hemolitice acute este de 1:12.000 - 1:77.000 şi anume ele sunt
responsabile de aproximativ 50% de decese asociate transfuziilor.

Reacţiile hemolitice acute apar pe parcursul primelor 24 ore după transfuzie şi se
manifestă prin febră, frisoane, dureri toracice şi/sau lombare, hipotensiune arterială, dispnee,
tahipnee, tahicardie, hemoglobinemie, hemoglobinurie, semne ale coagulării intravasculare
diseminate şi insuficienţei renale. Severitatea reacţiei depinde de mai mulţi factori: gradul
incompatibilităţii, volumul sângelui transfuzat, rata administrării.

În plan mondial eroarea umană (etichetarea greşită sau transfuzia altui pacient) ocupă
locul de frunte în etiologia acestor complicaţii. În cazul apariţiei unei astfel de reacţii este
necesar de a opri transfuzia cu păstrarea căii de acces intravenos şi de a administra ser fiziologic
pentru combaterea hipotensiunii arteriale. Insuficienţa renală acută va fi tratată prin inducerea
unei diureze forţate.  Reacţia trebuie imediat raportată la centrul de transfuzie. Sângele
netransfuzat  şi  o  probă de  sânge  posttransfuzie  vor  fi  transmise  la  centrul  de  transfuzie  pentru
investigare.

Reacţie febrilă nonhemolitică
Este  cea mai frecventă reacţie şi nu are nici o gravitate şi mai frecvent se observă după

transfuzia concentratului eritrocitar şi trombocitar. Se manifestă prin ascensiune febrilă (cu 1°C
sau mai mult) în cursul primelor 24 ore posttransfuzie şi este însoţită de frisoane şi discomfort.

Reacţia febrilă asociată transfuziei concentratului eritrocitar este mediată de anticorpii
îndreptaţi împotriva antigenelor leucocitare ale donatorului. Reacţiile febrile apărute după
transfuzia  concentratului  trombocitar  se  datoresc  citokinelor   (interleucina  6  şi  TNF)  ce  se
eliberază din leucocite în cursul stocării  concentratului trombocitar. Profilaxia  accidentelor
febrile constă în utilizarea produselor sanguine sărăcite în leucocite. Incidenţa şi severitatea
acestor reacţii poate fi diminuată prin administrare de antipiretice înainte de transfuzie (doar în
cazul pacienţilor cu reacţii repetate (6).

Reacţii  alergice
Reacţiile urticariene (alergice) sunt complicaţii neînsemnate, frecvent asociate transfuziei

de plasmă, concentrat trombocitar şi eritrocitar. Se manifestă prin erupţii cutanate, prurit, cefalee,
vertij şi nu este însoţită de febră sau alte simptoame. Etiologia nu este clară, iar  mecanismul
poate fi explicat prin eliberarea histaminei din bazofile şi mastocite în urma interacţiunii IgE cu
proteinele plasmatice transfuzate (10). Reacţia se tratează prin întrerupera transfuziei şi
administrarea antihistaminicelor, iar după rezolvarea semnelor  transfuzia poate fi continuată.
 Reacţia anafilactică

Este o complicaţie destul de rară însă severă a hemotransfuziei. Reacţia poate apărea la 1-
45 min de la începutul transfuziei şi este însoţită de agitaţie psihomotorie, dificultate respiratorie,
tuse, bronhospasm, greaţă, vărsături, dureri retrosternale, hipotensiune arterială, stop respirator,
şoc, pierderea conştiinţei. Reacţia este o consecinţă a interacţiunii IgA ale donatorului cu
anticorpii anti-IgA formaţi la pacienţii cu deficit de IgA (16). Profilaxia reacţiilor anafilactice
constă în administrarea  pacienţilor cu deficit de IgA  cu anticorpi anti-IgA a plasmei sărace în
IgA şi concentrat eritrocitar spălat. În cazul apariţiei acestei complicaţii se va opri transfuzia cu
păstrarea accesului vascular, se va  administra epinefrină şi se va reface volemia.
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Leziune pulmonară acută legată de transfuzie (Transfusion-Related Acute Lung
Injury, TRALI)

TRALI este o complicaţie rară însă destul de periculoasă, asociată de transfuzia
componentelor sanguine ce conţin plasmă (concentrat eritrocitar, trombocitar, PPC şi
crioprecipitat (13). Studiidle arată că incidenţa TRALI este de 1:5,000–1:190,000 şi reprezintă a
treia cauză a mortalităţii asociate de transfuzie, mortalitatea fiind de 5-14%.

TRALI este provocată de transfuzie de plasmă de la  donator care conţine titruri mari de
anticorpi HLA ce se fixează pe antigenele corespunzătoare de pe leucocitele primitorului.
TRALI se manifestă de obicei la 1-2 ore de la începutul transfuziei şi se caracterizează prin
semne ale detresei respiratorii. Se manifectă prin edem pulmonar bilateral, hipoxemie severă,
tahipnee, tahicardie, cianoză, hipotensiune şi febră. Tratamentul este suportiv. Confirmarea
diagnosticului se face prin testarea plasmei donatorului pentru a depista anticorpii  HLA.

Reacţii nonimunologice
Supraîncărcarea circulatorie
Este o complicaţie ce apare în cazul transfuziei rapide sau masive a componentelor

sanguine şi se întâlneşte la aproximativ 1% din pacienţii transfuzaţi.  Supraîncărcarea circulatorie
debutează la câteva ore de la transfuzie şi se manifestă prin dispnee, ortopnee, edeme periferice,
hipertensiune arterială. Această complicaţie, este de temut, în special la nou-născuţii, bătrâni, la
persoane cu insuficienţă cardiacă şi renală (3).

Profilaxia constă în identificarea pacienţilor cu risc pentru apariţia acestei complicaţii,
folosirea ritmului lent de administrare, stoparea transfuziei la apariţia semnelor clinice.

Complicaţii metabolice
Intoxicaţia cu citrat. Citratul este unul din anticoagulanţii folosiţi pentru conservarea

sângelui şi fixează  calciul.  El se metabolizează în ficat, însă în transfuziile masive capacitatea
de metabolizare a ficatului este depăşită. Ca urmare creşte concentraţia citratului, scade
concentraţia ionilor de calciu şi magnesiu, care se manifestă clinic prin parestezii, tetanie şi
disritmii cardiace (15). Acest fapt dictează la efectuarea transfuziilor masive monitorizarea
funcţiei cardiace şi a concentraţiei plasmatice a  calciulu.

Hipotermia. Poate să apară în cazul utilizării produselor  păstrate  la temperatură joasă şi
poate determina apariţia disritmiilor cardiace. Profilaxia hipotermiei constă în administrarea
lentă a componentelor  sanguine şi utilizarea dispozitivelor pentru încălzire (4).

Hiperpotasemia. În cursul stocării sângelui creşte concentraţia plasmatică a potasiului
din unitatea de concentrat eritrocitar din cauza lizei eritrocitelor. Însă transfuzia de eritrocite
conservate  nu induce hiperpotasemie, deoarece ionii de potasiu sunt rapid eliminaţi din
circulaţie. Sunt supuşi riscului de a face hiperpotasemie nou-nascuţii prematur şi persoanele cu
acidoză mai cu seamă în cursul transfuziilor masive (5).

Hemoliza non-imună
Pacienţii pot prezenta hematurie cu sau fără febră (eritrocitele se distrug înaintea sau în

cursul transfuziei). Eritrocitele se lizează sub acţinea substanţelor chimice (5% glucoză) sau
factorilor termici (congelarea eritrocitelor fără utilizarea crioprotectanţilor în concentraţii
adecvate sau încălzirea excesivă) (7).

Contaminarea bacteriană se poate produce în momentul donării, în cursul preparării
componentelor sau de la un donator cu bacteremie. În cursul păstrăriii pot să crească  atât bacterii
gram-pozitive cât şi gram-negative. Concentratele trombocitare fiind stocate la temperatura
camerei sunt mai frecvent reclamate în apariţia acestei complicaţii (9). Pacienţii prezintă febră,
frisoane, greţuri, vome, hipotensiune arterială. În caz de apariţie a acestei complicaţii  transfuzia
trebuie întreruptă imediat şi este necesar de a raporta incidentul  la centrul de transfuzie. Imediat
se va aplica un tratament ce are scop menţinerea funcţiilor vitale  şi se vor administra antibiotice
cu spectru larg de acţiune după prelevarea culturilor.
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EFECTE ADVERESE  TARDIVE
Reacţii mediate imun
Reacţii hemolitice tardive
Hemoliza eritrocitelor se produce după 5-10 zile de la transfuzia de concentrat

eritrocitar. De obicei nu se manifestă clinic, deşi unii pacienţi pot prezenta subfebrilitate, anemie,
hiperbilirubinemie, hemoglobinemie, hemoglobinurie. În majoritatea cazurilor reacţiile
hemolitice tardive survin  la pacienţii sensibilizaţi anterior la aloantigenele din sistemul ABO
însă au  un titru redus de anticorpi. La transfuzia cu sânge antigen-pozitiv se declanşează sinteza
aloanticorpilor care se fixeaza pe eritrocitele donatorului (12). Complexul antigen-anticorp de pe
suprafaţa eritrocitelor va fi îndepărtat din circulaţie de sistemul reticuloendotelial (hemoliză
extravasculară). Ca regulă reacţiiile hemolitice posttransfuzionale întârziate  nu necesită
tratament.

Imunosupresia
Hemotransfuziile pot modifica statutul imun şi favoriza progresarea tumorilor maligne,

infecţiile  postoperatorii şi creşterea  mortalităţi postoperatorii (14).
Boala grefă contra gazdă
Este o complicaţie rară dar fatală (mortalitata fiind de 90%)  care apare de obicei la 2-30

zile după transfuzie şi se manifestă prin febră, disfuncţie hepatică, erupţie cutanată, diaree,
aplazie medulară şi pancitopenie severă. Boala GCG legată de transfuzie apare în cazurile când
limfocitele viabile ale donatorului nu pot fi eliminate de către o gazda imunodeficientă şi
declanşează un răspuns imun contra celulelor primitorului (11).  Această reacţie este rezistentă la
tratamentul cu preparate imunosupresoare. Profilaxia constă în iradierea componentelor celulare
înainte de transfuzia lor pacienţilor cu riscuri (primitorii imunocompromişi, primitorii unităţilor
de sânge care provin de la o rudă de sânge şi primitorii la care s-a făcut un transplant de măduvă
osoasă).

Purpura posttransfuzională
Această reacţie apare la 5-10 zile după transfuzia  componentelor sanguine ce conţin

antigeni plachetari, spre exemplu, plasmă, concentrat eritrocitar şi plachetar şi se se manifestă
prin trombocitopenie severă (numărul de trombocite este sub 10.000 în 1 ml). Incidenţa este de 1
la 200.000 transfuzii şi apare predominant la femei. Semne clinice: hemoragii mucoase, nazale,
gastrointestinale, urinare, intracerebrale  etc.

În serul primitorului se depistează anticorpi specifici anti-plachete care reacţionează atât
cu  plachetele  primitorului,  cât  şi  cu  cele  ale  donatorului  (8).  Transfuziile  suplimentare  de
plachete pot să inrăutăţească trombocitopenia şi trebuie evitate. Profilaxia constă în
administrarea pacienţilor cu purpură trombocitopenică documentată a componentelor sanguine
antigen-negative.

Reacţii nonimune
Supraîncărcarea cu fier

Apare în cazurile transfuziilor cronice de concentrat eritrocitar şi se manifestă când sistemul
reticuloendotelial de stocare a fierului devine saturat. Supraîncărcarea cu fier afectează funcţiile
hepatice, endocrine şi cardiace (ciroză, diabet zaharat, deficit de gonadotropine, disritmii
cardiace, insufucienţă cardiacă). In plus, pielea capătă o coloraţie cenuşie. Profilaxia acestei
reacţii constă în utilizarea judicioasă a transfuziilor sau utilizarea unor metode alternative
(eritropoietină). Supraîncărcarea cu fier poate fi tratată cu medicamente chelatoare  de fier (1).

Complicaţii infecţioase
Virusul hepatitei C  Implementarea metodelor noi de screening a donatorilor a micşorat

riscul contaminării,  virusul hepatitei C fiind estimat de 0.10 – 2.33 cazuri infecţie cu HCV  la un
million de unităţi transfuzate.

Virusul hepatitei virale B. Îmbunătăţirea selectării şi screeningului donatorilor împreună
cu vaccinarea populaţiei au redus marcat incidenţa acestei infecţii asociate transfuziei.
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Virusul imunodeficienţei umane tip I. Testarea intensivă a donatorilor a redus
semnificativ riscul infecţiei cu HIV-1 pe cale transfuzională. Riscul infectării cu HIV-1 este de 1
caz la  2135000 transfuzii.

Virusul citomegalic se transmite prin leucocitele din concentratul eritrocitar sau
trombocitar. Risc pentru apariţia infecţiei cu CMV prezintă recipienţii imunocompromişi
(transplantaţii,  nou-născuţii). Leucodepleţia reduce semnificativ riscul de transmisie al virusului
citomegalic.

Virusul uman T-limfotrop tip 1. Acest  virus  este  asociat  cu  leucemia/limfomul  cu
celule T al adultului şi cu paraplegia spastică tropicală. Riscul de infecţie în SUA este
1:3.000.000.

Parvovirusul B-19 este agentul etiologic al eritemului infecţios. El inhibă atât producţia
cât şi maturaţia eritrocitelor şi poate determina aplazie eritroidă.

Alte maladii care pot fi transmise prin hemotransfuzie sunt sifilisul, malaria.
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