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Ill'nODDCCIOK 

La transfusión sanguínea es la terapéutica que restituye 

los componentes sanquineos deficientes en el paciente a causa de 

bemorrag ias y traumatismos graves, problemits de 

coagulación y anemias, transfundiendo en cada caso el con\ponente 

necesario claramente establecido. 

La decisión de usar la terépia transfusional requiere de una 

estimación precisa de los riesgos asociados con su empleo, una 

comprensión básica de la fisiopatologia del transtorno sometido a 

tratamiento para identiticar la deticiencia y el conocimiento de 

la estabilidad "in vitro" y supervivencia "in vive" de los 

componentes sangu1neos para su recolección, almacenamiento y 

manejo adecuado es indispensable. 

La transfusión de paquete eritrocitario es lo más 

importante, porque mas del sot de las transfusiones se etectuan 

con este componente, para restituir la capacidad portadora de 

oxigeno, evitando el uso de sangre total que puede ocasionar 

aloimnunización al paciente por transfusión de componentes 

hemáticos innecesarios, y sobrecarga circulatoria. 



El uao de la aanqre total queda liaitado para p4rdidas 

r6pidas de volumen sanquinao como en el caso de hemorraqias 

qraves por trawnat1smo o acto quirúrqico. 
(1) 

La transfusión aanquinea presenta como cualquier otro 

trasplante, riesgos para el paciente que pueden ser de origen 

inmunitario o no inmunitario. 

Las reacciones inmunológicas son producidas por anticuerpos 

y van dirigidos contra antiqenos eritrocitarios, leucocitarias o 

plaquetarios, ocacionando hemólisis extravasculnr y/o 

intravascular de grado variable, asi como leucopenia o 

plaquetopenia. 

Las reacciones inmunológicas comprenden transmisión de 

infecciones, sobre todo hepatitis, sobrecarga circulatoria que 

provoca edema pulmonar, transfusión masiva que ocasiona acidosis, 

fibrilación ventricular causada por hipotermia en la transfusión 

abundante de sangre. 
(4) 

Los anticuerpos requlares naturales son [IqM] activos en un 

amplio margen de temperatura, desde o•c, hasta 37•c. 

En tranafuaión aanquinea incompatible [sistema ABO] causan 

la destrucción de eritrocitos con hemólisia intravascular, 
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mientras loa anticuerpos inmunes generalmente destruyen los 

eritrocitos incompatibles extravascularmente [sistema Rh-Hr]. 

Los anticuerpos irrequlares son poco !recuentes y se pueden 

encontrar como anticuerpos hemolizantes, aglutinantes o 

sensibilzantes. Se evidencian a diferentes temperaturas 11 in 

vivo" y pueden requerir para su observación de medias sustacias 

que !avorezcan su demostración como: medio de alta concentración 

protéica y enzimas, o pueden ser demostrados solamente con la 

prueba de antiqlobulina humana o suero de Coombsª 

Por ser estos cuerpos imprevisibles, la mayor parte de los 

bancos de sangre emplean técnicas de rutina combinadas para su 

demostración como la técnica salina, medio de alta concentración 

protéica y/o antiglobulina humana. 

La observación de la reacción antigeno anticuerpo se lleva a 

cabo solo en condiciones óptimas, seg~n la naturaleza del 

anticuerpo [cantidad de reactivo, técnica apropiada, etc.¡. 

Los anticuerpos que intervienen en las reacciones 

eritrocitarias inmunológicas son inmunoglobulinas IgG, IgM e 

IgA; sus caractoristicas serológicas y su patrón de destrucción 

"in vivo" dependen grandemente de la clase de anticuerpo a 

la que pertenecen, su habilidad para fijar complemento 



y su titulo, a•i un anticuerpo que noraalaent• no tiene ninqün 

11iqnificado en tran•tusión sanquinea coao el anti-P [Igll] por 

••r un anticuerpo activo •n trio, puede cau•ar destrucción de loa 

eritrocitos •in vivo• cuando eati!. a un titulo muy elevado y es 

activo cerca de loa 37*C. 
(l,10) 
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Da'l'08 Bl'l'OllCOB DCIODI.118 

México particip6 con •U• trabajo• de experi•entaci6n y 

comprobaci6n, antes de que otro& paises lo intentaran siquiera. 

Desde los primeros periódicos en la 111Ateria se han presentado 

varias y bien documentadas tesis. 

Los primeros no1n.bres son los de los Doctores Francisco 

Mar in, Guillermo Davi la, José Ma. Vertiz y José Ka. Barsel6 y 

Villagran, cuya época fué la del nacimiento en México 1920 de 

dicha terapéutica y la que el Doctor Felipe Aceves, llam6 Primer 

Periódo o Periódo de sangre desfibrinada. Efectivamante pensaron 

homogenizar la sangre deaf ibrinAndola para hacerla incoaqulable, 

además no existiendo en la mente de aquellos investigadores la 

noción da los grupos sanguineos el éxito, necesariamente solo lo 

obtuvieron en cuanto las sangres fueran compatibles, cosa por lo 

demAs relativamente frecuente, debido al elevado porcentaje del 

grupo sanguineo •o• en nuestro paia. Pero como también los 

fracasos se presentaron la aplicación prActica de la transfusión 

cedi6 su lugar a los estudios de gabinete, mAs da 20 años 

transcurrieron para que basados en las inveatigaciónes de Hayden, 



Landateiner ae reanudara el procediaiento an la pr•ctica. 

En el estudio, ültiao per10do, quia' .. a •l Doctor Narciao 

casio el pri .. ro y el que aA• fuerte iapulao di6 a la tranafuai6n 

en 1925, tratando de reaolver el pr®leaa de la coaqulac16n 

construyo un diapoaitivo que llaa6 •aeaclador•r en el que •e 

ponian en contacto la sangre, •l anticoagulante y suero 

glucosado. 

El Doctor Abraham Ayala GonzAl•z, por au parte contribuia al 

proqreso de esta terapéutica, practicándola con gran frecuencia, 

mejorando su t4cnica y estudiando cuidado&lunente los 

anticoaqulantes, principalaente el citrato de sodio. La primera 

transfus16n se efectu6 el 20 de Hptiembr• de 1925 con sangra 

cedida por al Doctor Alfare Treja, quien eatableci6 los primeros 

conceptos te6ricos y experimentales en México sobra 

inmunotransfusión. A estos esfuerzos se unian loa del Doctor Jos• 

Aguilar Alvarez , que impuso el uso de la transfusi6n en los 

servicios hospitalarios principalmente del H. JuArez y del H. 

Morelos como resultado de su experiencia y de su convicción 

formuló "XX reglas para la Transfusión da sangra", las cuales 

revelan el alto valor qua tuvieron en aqu•l tiempo y aun 

hoy con poca• modificac16ne• siguen teniendo. 

De ahi en adelante ea extenaa la li•ta de aédico• que de una 
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iunera u otra contrU.Uyuon al illpul•o y -joruiento de ••ta 
tarllpia. 

Lo• eatudio• heaatol69icoa encuinadoa al eaclareci•iento de 

probl ... • aobre tra•tuai6n aai c.,_ lo• nlativo• al uso de 

pruebas •acroacópicaa d• c0111patibilidad o clasiticaci6n han sido 

su acervo y difundi6ndose amplia.mente con el aporte de nWMrosoa 

m•dico• entre los cual•• habran de •encionar•• los siguientes: 

Dr. Iqnacio GonzAlez G., Dr. LUi• Gutierrez, Di·. Gerardo Varela, 

Dr. Luis Vargaz, Dr. Marco Antonio Brito, etc .. 

Como particular ejemplo de actualidad tenemos las 

investigaciónes realizadas por hemat6loqoa prominentes coao son 

los Doctoras: Héctor Rodriguez Mayado, J'orge Espinoza Turcot, 

Rolando Medina Aguilar y la Q.F.B. Elisa Quintanar de R. que han 

contribuido con aus esfuerzos y dedicación para el desarrollo da 

esta rama de la medicina. 
(12) 
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Lll RBACClOM AllT10ENO-AllT1CUZR1'0 SM 

1JD111MOBEIO.TOI.OQ1A 

La reacción entre al antigeno y •u correspondiente 

anticuerpo puede producirse u1n vivo" o "in vitro". 

La reacción "in vivo" generalmente coincide con la entrada 

al organismo de antigenos extraños contra los que reacciona por 

intermedio de los anticuerpos en otros grupos existentes, como 

sucede en la reacción hemolitica trensfusional por 

incompatibilidad ABH; o mediante la transferencia pasiva de 

anticuerpos como 

Recién Nacido 

es el 

[EHRNJ. 

caso 

En 

de la Enfermedad Hemolitica del 

estados de autoinmunidad, la 

reacción "in vivo" puede causar enfermedades tales como 

la anémia hemolitica autoinmune, la neutropénia inmune, etc,. 

La reacción 11 in vitre" es de particular importancia porque 

ella pennite que tanto los antigenos como los anticuerpos puedan 

ser determinados y estudiados en el laboratorio. 

LA naturaleza especifica do estas reacciones dependen da una 

multitud da variables relacionadas con la clase da anticuerpos, 



las condiciones de reacción y en 

caracteristicas del antigeno. 

particular con ciertas 

Alqunos principio• qenerales riqen la reacción antiqeno

anticuerpo, entre ellos cabe señalar las siguientes: 

l. Especificidad es decir que el anticuerpo solamente se 

une con su determinante antigénico. 

2. Reaccionan las moléculas enteras, esto es que no se 

produce intercambio de partes o fracciónes, ni se forma 

un nuevo producto. 

3. La unión del antigeno con el anticuerpo es firme pero 

reversible, o sea que bajo condiciones apropiadas tanto 

uno como el otro se pueden recuperar sin que 

aparentemente hayan cambiado. 

4. Es un fenómeno de superficie que no altera la estructura 

primaria de las partes reaccionantes. 

s. Las partes reaccionentes [antigeno y anticuerpo} se 

combinan en proporciones variables, dependiendo de las 

condiciones del experimento. Esta caracteristica es la 

diferencia con la reacción quimica en la cual, la 



proporción de los elementos es siempre exacta. 

6. El tiempo en que se produce la reacción es variable, a 

veces muy corto tomando menos de un minuto, pero que en 

otras circunstancias bien conocidas requiere de un 

tiempo mayor. 

La mayoria de las reacciones antigeno-anticuerpo ocurren en 

dos tases o etapas: en la primera, el antigeno se combina con el 

anticuerpo y en la segunda, posiblemente a través de cambios 

electroquimicos y de atracción entre tuerzas moleculares con 

cargas eléctricas positivas y negativas se producen complejos 

antigeno-anticuerpo. 

Las tases generalmente se sobreponen en tiempo, pero en la 

que se forman los complejos antigeno-anticuerpo la reacción se 

hace visible. 

Las siquientes reacciones "in vi tro" han sido aplicadas 

para demostrar la reacción antigeno-anticuerpo en el campo de la 

inmunohematologia: 

-Aglutinación 

-Hemólisia 
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-Inhibición 

-Absorción 

-Precipitación 

-Fijación de complemento 

-Radioinmunoensayo 

-Fluorescencia 

-Enzima inmunoensayo 

FACTORES QUE AFECTAN LA REACCION Aq-Ac 

Para poder detectar una incompatibilidad hay que tomar en 

cuenta diferentes factores que afecten la reacción antigcno

anticuerpo, en nuestro caso es la aglutinación de eritrocitos 

mediante la cu41 se manifiesta dicha reacción, esta constituye 

actualmente el fenómeno mas importante y mas ampliamente observado 

en el agrupamiento de los grupos sanguineos, llevandose a cabo en 

dos etapas [mencionadas anteriormente] • 

Entre los factores que afectan la reacción antigeno

anticuerpo tcn9mos : 

a) Antiqeno 

Para lograr una mayor reactividad de los eritrocitos y 
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evitar falsos positivos o negativos, hay que seleccionar y 

cuidar los siguientes factores : 

l] Efecto da dosis • el que •a daf ina como la diferencia de 

un estado homocigoto y un heterocigoto. Esto es cuando 

un individuo es homocigoto para algun grupo sanquineo 

en particular [ hereda el mismo gen de un par de alelos 

de cada progenitor], aparece una doble dosis del 

antigeno resultante sobre el eritrocito en contraste con 

la dósis individual de antigeno c¡ue proviene del 

heterocigoto. 

Los eritrocitos con "dósis unica y dósis doble" pueden 

distinquirse a veces en pruebas da titulación contra 

anticuerpos soleccionados los hematies con doble dósis 

de antigeno proporcionan una mayor ti tul ación con el 

anticuerpo correspondiente que aquellos con una dósis. 

2] Edad de las células. como es de suponer las células 

frescas son las que reaccionan mejor, por tener el 

antigeno integro • 

J) Temperatura de conservación. La reactividad de los 

antigenos de los eritrocitos se va muy disminuida sino 
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•• mantiene a temperatura adecuada. En general todas las 

mueatraa de aangre deben quardarae a una temperatura de 

4•C • 

b] Anticuerpo. 

En el laboratorio de rutina es comün observar 

variaciones en las reacciones de antigeno-anticuerpo, las 

cuales en gran parte dependen de las caracteristicas propias 

de cada anticuerpo, as1 como también, en caso de los 

anticuerpos [antisueros) comerciales, de acuerdo a la forma 

de elaboración de cada fabricante hay que tomar en cuenta 

las recomendaciones de cada producto para lograr una óptima 

reacción y evitar reacciónes falsas negativas. 

Las caracter1aticaa de los anticuerpos que se deben 

considerar: 

l] Avidez. Definida como la rapidez con que un antigeno se 

co:bina y se estabiliza con un anticuerpo 

correspondiente. La avidez del anticuerpo debe ser alta, 

es decir, que este reaccione rápidamente en cantidades 

adecuada• d• eritrocito• para producir la primera etapa 

de la aglutinación [sensibilización]. 
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2) Titulo. El titulo o valor de titulación se expresa como 

el reciproco de la dilución ma• alta del suero capaz de 

producir aglutinación obserbable de los eritrocitos 

apropiados. 

La evaluación de los titules nos representan la potencia 

de los anticuerpos mediante su titulación. 

3] Conservación. De acuerdo a las propiedades 

fisicoquimicas de los anticuerpos, tenemos que los 

anticuerpos son molé~ulas lábiles, por lo cual los 

anticuerpos se deben mantener a -Jo•c. 

FACTORES QUE AFECTAN LAS REACCIONES ANTIGENO-ANTICUERPO 

a] La temperatura va a influir en la reacción antigeno

anticuerpo, considerando el tipo de anticuerpo [I9M ó 

natural, I9G ó inmune) que esta tomando parte de alguna 

reacción particular de la aglutinación. 

b) Tiempo de incubación. se puede definir como el tiempo 

para que una cantidad equivalente de anticuerpo se una a 

su respectivo antigeno. 

En general este tiempo os corto, puede ir desde 30 seg. 
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hasta JO min. y va a depender del tipo de anticuerpo. 

c] Concentración o potencial iónico del medio de reacción. 

La concentración iónica es un factor importante debido a 

que va a diaminuir el potencial Z [a una determinada 

concentración iónica del medio de reacción, por ejemplo, 

en solución salina la concentración óptima es de O.SS\] 

y de esta manera disminuir la distancia entre los 

eritrocitos permitiendo que los anticuerpos especificas 

reaccionen con los antiqenos de superficie del 

eritrocito. 

d] pH.La constante de equilibrio se ve afectada por el pH, 

debido a esto es necesario un ranqo adecuado para que se 

lleve a cabo la reacción antigeno-anticuorpo i se ha 

observado que este se encuentra entre 6.7 y 7.4. 

e] Centrifugación.El objetivo •• reducir el espacio que 

separa los hematies entre si, con lo cual se lo9ra que 

los anticuerpos puedan cubrir este espacio y se produzca 

la aglutinación. La centrifugación más adecuada ea de 

3400 rpm. durante 15 seg. 

f] Lectura. Después de la centrifugación debe efectuarse la 
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lectura, donde el paquete se resuspenderA suavemente, ya 

que, cuando la aglutinación ea débil, puede perderse y 

erroneamente interpretarla como "negativa" .cuando esta 

es débil debemos de auxiliarnos con una lupa o bien con 

el microscopio. ReportAndose la intensidad de la 

aglutinación en cruces de la manura siguiente : 

4 cruces [++++]. Un boten de eritrocitos y fondo claro. 

cruces [ +++] Un grumo grande y varios grumos 

pequeños o varios grumos grandes y fondo claro • 

2 cruces [++]. Varios grumos de tamaño mediano y fondo 

claro. 

l cruz (+]. Grumos pequeños y muchos eritrocitos libres 

con fondo turbio • 

1/2 cruz. Escasos grumos muy pequeños con tondo turbio. 

+ - • A simple vista se pueden observar como una 

suspención fuerte de hematies, pero al microscopio se 

encuentran aglutinadas de 4-5 c4lulas, especialmente en 

la paritaria del campo. 
(2,4,9) 
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GRUPOS 8.aJIGOIJIJ:OBI BIBITDIAB &B01 Rh-Br y OTROS 

SISTEMA ABO.- Esta sistema tu• al primero en ser 

descubierto, (Landsteiner-1901) y sique siendo el m6s importante 

clinicamente, ya que las personas producen un forma natural 

anticuerpos A y/ó B, cuando sus eritrocitos carecen de los 

antigenos correspondientes 6 con excepción de las personas que 

tienen el raro !enitipo Oh (Bombay) o por alguna anomalia como la 

hipogamaqlobulinemia. 

La existencia de los antigenos A y B en los eritrocitos y la 

ausencia de estos en algunos, nos dá como resultado cuatro grupos 

sanquineos: A, B, AB y o. 

Existen ademas varios subgrupos de A, considerados los más 

importantes A , A que aumentan los grupos sanguineos de este 
l 2 

sistema de cuatro a seis:A A, B, O, A B, A B,(los más 
2 l 2 

probables). 

Los grupos aanguineos se heredan seqlln las leyes de Mendel 

por medio de genes alélicos A , A , B y o. Un hijo recibe de cada 
l 2 

padre uno de los cuatro genes que se combinan formándose diez 



genotipos que a au vez dan lugar a seis fenotipos: 

Genotipo Fenotipo 

A A , A A ,A O. A 
l l l 2 l l 

A A , A O. A 
2 2 2 2 

BB, BO B 

A B A B 
l l 

A B A B 
2 2 

00 o 

Los anticuerpos del sistema ABO son de origen "natural" 

regular, son de especificidad anti-A y anti-B formados por 

inmunoglobulinas del tipo IgM a IgG, que •in vitre" presentan 

las siguientes caracteristicaa aglutinantes, hemoliticas y 

fijadoras de complemento, la destrucción de eritrocitos "in vivo" 

es intravascular. El anti-A y anti-B inmune son IgG 
(1,3, 7.) 

SISTEMA Rh-Hr.- El antigeno D (Rho] de este sistema 

descubierto por Landsteiner y Weiner en 1940, ea el más 

antigénico después del A y B: asta involucrada en la EHRN y en 

reacciones hemoliticas severas a personas que careciendo de este 

factor han aido sensibilizada• al trllllatundiraelea •an9r• Rh 
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positiva o por estimulo de embarazo. 

Este sistema es uno de loa mAa astudiados, consta de varios 

ant19enoa que forman un mosaico al que se le han asignado varias 

nomenclaturas siendo la de Weiner y la de Race-Fisher las mé.s 

utilizadas, dentro del mosaico el antígeno que presenta r:iayor 

antigenicidad es el D siguiéndola en importancia el c. 

Para efectos de pruebas transfucionales se divide a la 

población en individuos que presentan el !actos D (Rho], y los 

que carecen de él, existe un tercer grupo que no tiene completo el 
u 

mosaico de ant1genos y se le denomina O , considerando a este 

como donador Rho [D] positivo y como receptor Rho [O] negativo • 

Los anticuerpos de este sistema son de origen incune 

irregulares, generalmente son inmunoglobulinas del tipo IgG, sus 

caracteristicas serológicas "in vitre" son: sensibilizantes, 

activas a 37•C y medio ópitimo da acción con antiglobulina 

humana, la destrucción eritrocitaria "in vivo" es extravascular 

predominando en el bato. 

El anticuerpo anti-O, rara vez muestra efecto de dósis, pero 

esta se observa frecuentemente con los anticuerpos anti-E, anti-C 

y con menor frecuencia anti-e. 
(l,7,10) 
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SISTEMA MNSsU. - Descubierto en 1926 por Landsteiner y 

Levine al tratar de encontrar diferencias antigénicas tuera del 

sistema ABO encontrandose as1 los aglutinógenos K y N en suero de 

animales, producidos por inyección de sangre humana. su herencia 

esta controlada por genes alélicos, no presentan gran 

inmunogenicidad y no provocan problemas transtusionales en la 

mayoria de los casos. 

sus anticuerpos son de aparición irregular natural formados 

por inmunoglobulinas generalmente IgM, que "in vitro11 presentan 

las siguientes caracteristicas serológicas: aglutinantes, fries 

no hemol 1 tices, sal in os a 22 •e generalmente de producción 

natural, que sin et:tbargo, ocacionalmente pueden ser IgG inmunes. 

LOs anticuerpos anti-H y anti-N exhiben efecto de dósis con 

bastante frecuencia. En alqunos casos, la reactividad del anti-M 

puede aumentar acidificando el suero a un pH de 6.5 con HCl al 

0.2\ Los antigenos M y N son destruidos por enzimas 

proteoliticas, por lo que los anticuerpos anti-M y anti-N no 

aglutinan las células asi tratadas: este efecto facilita algunas 

veces la identificación de dichos anticuerpos. La destrucción 

eritrocitaria "in vivo" es extravascular. 

Después se agregaron otros dos factores relacionados a M y N 

20 



que son s y a, siendo de origen inmune e irregulares con 

inmunoglobulina• del tipo IgG que presentan las siguientes 

caracteriaticas aerol6gicaa "in vitre" : aensibilizantes, activos 

a 37•C y au medio óptimo de acción es con antiglobulina hw::iana al 

iqual que las anteriores, ae encuentra el anti-u, que junto con 

los demás han estado involucrados en reacciones transfusionales y 

EHRN (Enfermedad Hemolitica del Recien Nacido]. Algunas personas 

muy raras son SsU negativo: estos casos son muy raros pero estos 

individuos pueden producir anti-U, el cUAl reaccionan con todas 

las células que poseen S y/ó s. Como la gran c.ayoria de las 

personas poseen estos antigenos, es di!icil encontrar una sangre 

compatible para la transfusión. Este problema se ha solucionado 

en algunos paises, haciendo un registro de las personas U 

negativo, quienes pueden servir como donantes. su destrucción 

ertrocitaria "in vivo" es extravascular predominando en bazo. 
(l, 2, 4) 

SISTEMA P.- Al igual que otros sistemas tué descubierto 

por Landsteiner y Levine en 1927, como consecuencia de sus 

experimentos de inmunización en conejos, se hereda por un 

caracter mendeliano dominante, esta presente en el 80\ de las 

personas de raza blanca y en el 94\ de la raza negra. 

Existen actualmente cuatro antigenoa qua conforman 
k 

el sistema, ellos son: p , P , P y p. 
1 2 
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Los anteriores se combinan para formar cinco fenotipos que 

se muestran enseguida: 

Antigenos Fenotipos 

p ,P p 
l l 

p solo p 
2 

k k 
p . p p 

l l 

k k 
p solo p 

2 
a 

p solo (Tj negativo) 

Los fenotipos P y P son análogos a1 A y A en el sistema 

ABO. El fenotipo 
a 

conocido como Tj 

l 2 l 2 
k 

p no contiene P , p ni P y es también 
l 2 

negativo, después que fué encontrado el primer 

individuo con este raro tipo sanguineo, el anticuerpo producido 
a k 

en estas personas se denominó anti-Tj o anti-PP P . 

Los anticuerpos son de origen irregular, [considerese como 

anticuerpo irregular a todo aq1.1él que no sea del sistema ABO] 

como anticuerpo frio es una IgM que puede fijar complemento. 

Puede reaccionar bien en albürnina y la reactividad a ~enudo se 

incrementa con células tratadas con enzimas. 
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Raro• •j•mplo• d• IqG anti-P •• han descrito y también se 

han implicado en reaccione• trastusionales y en enfermedad 

hamoli ti ca. 

k 
Individuos de fenotipo P pueden producir un raro anticuerpo 

denominado anti-P, que se comporta como una potente hemolisina de 

la clase IgH, con un ámplio rango térmico. Pero también puede 

presentarse como un anticuerpo IgG. 

Otra variedad de anti-P es observada en pacientes con 

hemoqlobinuria parox1stica a frie. En estos casos, el anticuerpo 

se comporta como un hemolisina tipo IgG bifásica, es decir, que 

tija complemento a temperatura baja y hemoliza los glóbulos rojos 

a 37*C. La destrucción eritrocitaria "in vivo" es extravascular. 
( 1, 2) 

SISTEMA Lutheran. - Descubierto en 1945 por callender 

Race y Paykoc, al estudiar suero de un paciente con lupus 
a b 

eritematoso, sus principales antigenos son Lu y Lu . 

A partir de entonces, cerca de 20 antigenos se han sido 

incorporadose el si•tema, la ~ayoria de las personas poseen 

antigeno Lutheran, con la exepción de un escaso grupo que son 

Lu (a-b-) y qua son el resultado de dos mecanismos qenéticos 

distintos. 
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En uno el fonotipo Lu as condicionado por la presencia de un 

gen amorfo Lu, de carácter recesivo, cuyos alelos astan presentas 

en el locus Lu. El otro fenotipo Lu nulo as producido por un gen 

inhibido ( InLu) de carácter dominante que se agrega 

independientemente y bloquea la expresión de los antig:enos 

Lutheran. 

Los antigenos Lutheran son probablemente glicoproteinas y 

estan pobremente desarrollados en el nacimiento, pueden mostrar 

efecto de dósis pero no tan marcados como los antigenos MN~ las 

enzimas generalmente no los alteran. 

a b 
Los antigenos anti-Lu y anti-Lu son de escasa incidencia y 

a 
pueden ser de producción natural. El anti-Lu es generalmente una 

aglutinina IgK de reacción en salina, pero ocacionalmente se 

presenta como IgG o IgA reaccionando en caliente y pudiendo !ijar 
b 

complemento. El anticuerpo anti-Lu puede ser de la clase IgG o 

IgA, y es demostrado por la prueba de antiglobul ina, en 

conclución esta anticuerpo puede ser de importancia clinica. 
(2,10) 

La destrucción eritrociraria "in vivo" es extravascular. 
(1) 

SISTEMA Lewis.- Descrito por Kourat en 1946, para lo• 

estudios da genética representa una fuente importante de 
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información por las relaciones qua tiene con el sistema ABO. Los 

antigenoa Lewia no forman parte d• la membrana de loa glóbulos 

rojos, sino que pertenece a la• secreciones y al plasma de donde 

aon absorbido• por lo• eritrocitos, •• decir que sus antigenos no 

son manufacturado• por loa glóbulos rojea, son sintetizados por 

c4lula• tisulares. 

Son antigenos solubles cuya producción no sólo es 

dependiente de la herencia de los genes Lewia, sino también de la 

presencia de los genes secretores Se y de los genes ABH. 

Los genes Lewis, al igual que los ABH no codifican 

directamente para la sintesis de los correspondientes antigenos, 

pero si inducen la producción de una transferasa especifica, la 

L-fucosil tranuferasa, que es capaz de raccionar solamenmte con 

las cadenas tipo I d• la sustancia precursora. sus antigenos son 
a b 

glucosfingolipidos y son Le y Le , los fenotipos ~~nocidos son: 

Le(a+b-), Le(a-b-) y Le(a-b+). 

La tucociltranaterasa especifica •• encarga de fijar una 

molécula de fucosa a la molécula de N-acetilglucosamina, 

resultando un nuevo producto con actividad antigénica, denominado 
a a 

Lewis (Le ) • Este material esta presente en la saliva de 

cualquier penona que contenga el gen :i.e, independiente de que 
a 

sea secretora o no secretora. La producción de lA no requiero la 
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presencia del qen H ni de su producto. 

cuando los genes H, Se, y astit.n presentes 

simultaneamente, se presenta una interesante interacción: dos 

moléculas de tusosa son unidas a la sustancia precursora, una de 

ellas se une a la galactosa y la otra a la N-acetilglucosamina. 

El producto asi formado también posee actvidad antigénica, y es 
b b 

denominado Lewis (Le ) • Aunque la enzima tucosiltrans!erasa es 
b 

dependiente solo de los genes H y Lo. La sustancia Le no 

desarrolla si no esta presente el gen Se. 

Los genes Le, Se y se son heredados independientemente de 

los alelos ABO y Hr. 

a b 
sus anticuerpos (Le Le ) son de origen natural irregular 

formado por inmunoqlobulinas del tipo lqH, que presentan los 

siguientes caracteristicas serológicas "in vitre": aglutinantes 

fijadoras de complemento son capit.ces de producir hemólisis), 

activas a temperatura da 4•C a 37*C y su actividad ae incrementa 

con glóbulos rojos tratados con enzimas, en donde la hemólisis se 

puede apreciar mejor. 

La destrucción eritrocitaria "in vivo" puede ser 

intravascular o extravascular. 
(l,7,10) 
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SISTEllA•Kell.- Fué descubierto por Coombs, Mourat y Race 

en 1946, el antiqeno correspondiente fué desiqnado Kell(k). 

El antiqeno Kell justifica consideración especial dentro del 

sistema porque el antígeno anti-Kell es uno de los más 

frecuentes en la rutina del banco de sangre. Ello se debe a su 

inmunogenicidad, por lo que es considerado como el segundo en 

potencia después del antigeno o. En otras palabras, cuando 

individuos Kell son expuestos al antígeno sea por transfuciones 

y/ó embarazos tienen grandes posibilidades de ser inmunizados, 

afortunadamente, la ~recuencia de los antigenos Kell es baja (9\ 

en blancos) por lo que las donaciones de sangre rara vez tienen 

el antígeno positivo y el receptor Kell negativo tiene pocas 

posibilidades de ser transfundido con una sangre Kell positivo, 

esta misma explicación 

trasplacentaria. 

es válida para la inmunización 

LOs antigenos Kell son producidos a partir de una sustancia 
19 

precursora Kx qua es codificada por al cromosoma X Esta 

sustancia es convertida quizá por efecto enzimatico 

(trans!erasas), en los diferentes antigenos del sistema. El 

cromosoma en el cual se ubican los genes no se conoce pero se 

supone que sea una autosoma. 
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Los anticuerpos anti-Kell son secundarios a la estioulación 

antigénica producida por la transfusión ó embarazos, pero también 

se ha señalado la existencia de formas naturales. 

En su mayoria son IgG causantes de reacciones en transfusión 

sanquinea ó enfermedad hemolitica del recién nacido, por otro 

lado presentan las siguientes caracteristicas serolóqicas "in 

vitro 11 : sensibilizantes, activos a 37•C, casi no fijan 

complemento por lo tanto no producen hemólisis, su medio óptimo 

es con antiglobulina humana, aunque algunas veces se puede 

detectar con albúmina polimerizada. 

El anti-Xell es el de mayor incidencia dentro de este 

sistema, y es debido a que el antigeno Kell es entre todos el de 
a b 

mayor potencia. Otros anticuerpos como el anti-Kp , anti-Kp y 
a 

anti-Js son de importancia clinica pero afortunadamenete son muy 

raros. 
(2, J, 10) 

SISTEMA Du!ty.- El primer anticuerpo de este sistema 

fué descubierto por cutbush, Mollison y Parker, quienes lo 

encontraron en el suero da un paciente hemotilico 

politras!undido (el sr.Du!!y), el antigeno identificado fué 
a a a 

denominado Duf!y (Fy ) y el anticuerpo anti-Fy • En 1951, fuá 

descubierto al anticuerpo 
b 

28 

que identi tic aba un alelo 



hipotético el Fy Desde 1970, se han descrito tres nuevos 

anticuerpos que han identificado otros tantos ant1genos; ellos 

son: 

Anticuerpos Antiqenos 

) 3 
anti-Fy Fy 

4 4 
anti-Fy Fy 

5 5 
anti-Fy Fy 

La determinación de los antigenos Dutty en gran escala han 

mostrado una distribución irregular entre poblaciones blancas y 

negras, ha llamado la atención de la incidencia del fenotipo 

Fy(a-b-), en blancos es muy baja y los raros individuos que lo 

poseen que han sido transfundidos con sangre que contienen los 

otros antigenos, han desarrollado anticuerpo. Sin embargo, en 

individuos de raza neqra cuya incidencia de Fy(a-b-) es elevada 

rara vez se inmunizan. Ello ha conducido a la hipótesis aunque el 

fenotipo Fy(a-b-) se producir1a por un mecanismo qenético 

diferente en ambos grupor étnicos. 

Los anticuerpos para estos antiqenos, usualmente son 

aqlutininas inmunes IqG, qua presentan las siquiantes 

caracter1sticas serológicaa "in vitre•: aensibilizantes, activos 
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a J7•C, fijan complemento (hemolizantes) y su medio óptimo de 

acción es con antiglobulina hw:aana. Ambos anticuerpos han sido 

implicados en reacciones hemoliticas transfusionales y en la 
a 

enfennedad hemol1tica del recién nacido. El anti-Fy se detecta 
b 

con mayor frecuencia que el anti-Fy y este \ll timo se asocia 

generalmente con anticuerpos de otras especificidades. Los dos 

anteriores se detectan con mayor frecuencia en individuos de raza 

blanca. 

SISTEMA Kidd.- Este sistema !ué descUbierto en 1951 en 

un nifto que presentó enfermedad hemolitica, causada por un 

anticuerpo materno, el cu61 

posteriormenete se decubrió el 

tué denominado 
b 

anti-Jk en una 

a 
anti-Jk 

reacción 

hemolítica transtusional. un tercer antiqeno tué incluido en 
J 

1959, el cual fué denominado JK , son heredados por medio de un 

qen c¡ue se expresa por si mismo en dósis ünica o doble dando luqar 

a los antígenos. 
(2,4,7) 

En muy escasas personas se han demostrado que no contienen 

ant1qenos Kidd, fenotipo c¡ue se ha denominado nulo o JK(a-b-). 

Sus anticuerpos son del tipo inmune irregular del tipo IgG 

que presentan las siguientca caracteristicas aeroldgicas "in 

vitre": sensibilizantes, activos a J7•C, su medio óptimo de 

acción es con antiqlobulina hwnana, la actividad del anticuerpo 
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se incrementa cuando los eritrocitos son tratados con enzimas, 

tijan bien el complemento y pueden en e~ecto 

identificación si no se usa suero muy fresco. 

dificulta su 

su destrucción 

eritrocitaria "in vivo" es extravascular predominando en higado 
a b ~ 

en caso de anti-JK y en bazo con anti-JK y anti-JK 
(2,4,10) 

SISTEMA Diego.- Es mencionado en sus inicios como entre 

los grupos sangu1neos privados o familiares, fué hasta 1955 que 

se estableció que su herencia se producia en forma heterozigóta y 

no ligada al sexo, de tal manera, se denominó al antigeno 
a b 

encontrado Di El alelo hipotético Di fué encontrado por 

Thomson, quien descubrió los dos primeros ejemplos del anticuerpo 
b 

Di en dos indigenas mexicanos. Los antigenos Diego integran un 

sistema que ha demostrado su completa independencia de todos los 

otros sistemas sanquineos. 

a b 
sus anticuerpos anti-Di y anti-Di , son de origen inmune 

irreqular formados por inmunoglobulinas I9G que presentan las 

siguientes caracteriaticaa serológicas •in vitre": 

sensibilizantes, activos a J7*C y su medio óptimo de acción es 

con antiglobulina humana. Su destrucción eritrocitaria "in vivo• 

es extravascular, predominando en bazo. 

SISTEMA I.- FUé descubierto en 1956 por Wiener, Unger, 

echen y Feldeman, el estudio de este sistema se inició con suero 
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de pacientes con anemia hemolitica adquirida del tipo de 

anticuerpos trios, está formado por dos antígenos principales: Y 

e i, dichos antígenos están presentes en el 100' de todas las 

personas. 

Sus anticuerpos anti-I y anti-i, son de origen natural 

irreqular formados por inmunoglobulinas IgH e IgG que presentan 

las siguientes caracteristicas serológicas "in vitre": 

aglutinantes y fijadoras de complemento. La destrucción 

eritrocitaria "in vivo" es extravascular. 
(1,2,J) 

SISTEMA Xq.- Fue descubierto en 1962 por Mann, Kahan, 

Gelb, Fisher, Tippet, Sanger y Race, es el único sistema 

sanguineo que se conoce, está controlado por genes del cromosoma 

X, siendo esta su importancia por la información que proporciona 

a la genética de los grupos 11anquineos, su antigenicidad es 

minima y clinicamente no ocaciona problemas de incompatibilidad. 

Aparte de los sistemas antes mencionados, existen otros 

antigenos llamados p~blicos, que son de alta frecuencia pero poco 

inmunogénicos1 entre los m6s conocidos se encuentran: Vel[Ve], 
a 

Gerbich[Ge ¡, 
a a a 

Sif[Sd ], York[YK ¡, Cartvri9ht[Yt), Colton[Co ¡, 
a a a a 

Chido(Ch ) , 
a 

Au9ust[At ¡. 
Rod9ar•[R9 J, Oollbrock(Do J, Lan, Gra9ory(Gy J y 

(1) 
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AdemAs, existen loa antígenos de poca frecuencia llamados 

"privados", de loa cuales se han encontrados varios, dándoles el 

nombre de quien los encuentra, por ejemplo Leva y, Graydon, 

Jobbia, Hiltenberg, Becker, Ven Ka, Berrens, Writh, Remude, etc. 

Como ya se mencionó, los ant1qenos con poder inmunogánico 

mAs alto, son los del sistema ABO, seguido por los del sistema 

Rh-Hr, del que el antígeno O es el más importante, sequido del C 
y E. Esto es cierto para la mayoría de las diferentes 

poblaciones, pero con respecto a los otros grupos sangu1neos, hay 

1 igeras variaciones entre las poblaciones caucásica, francesa, 

americana, mexicana, etc. 

Presentando cada anticuerpo características serológicas 

especiticaa. [esquema l]. 

Lo anterior unido a la prevalencia, clase y actividad del 

anticuerpo Min vivo" contra estos sistemas de grupos sanguineos, 

nos pone enguardia de los que podemos esperar como respuesta 

inmune y posibles reacciones postranstusionalea, para poder 

evitar daños aumentando la morbilidad o la mortalidad de lo• 

pacientes. 
(l,J,10) 
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Generalmente los anticuerpos pr•••ntan las aic;¡uientes caracteristicas 

Especificidad Caracteristica• Clase Destrucción 
del aaolóqicaa Clasi!icación de 
anticuerpo •in vitro Inaunoqlobulina 

Aglutinante• 
Anti A,B hemotilicoa Rec;¡ular IqG, IqM Intravascular 

Fijadores da Natutal 
complemento 

Anti AH P I Aglutinantes 
Irrec;¡ular 
Natural IgM Extravascular 

1 

a b Aglutinantes 
Anti Le Le Hemotilicos Irrec;¡ular Alc;¡unos 

Fijadores de Natural IgH IqG intravascular 
complemento 

Irrec;¡ular 
Anti M N Aglutinantes Natural IqH Extra.vascular 

Senaibilizantes 
Activos 37•C 

a a Fijadores de Extrava•cular 
AntiFy Jk K complemento Irregular IgG predominante 

Medio óptimo in.muna en hiqado 
de acción 
antiqlobulina 
humana 

• b sanaibil hante• 
Anti Fy Fy Activo• J7•C 

ab Fijadora• de 
Jk X o c coaple••nto Inmune Extrava•cular 

Kadio óptimo irreqular IqG pradoainanta 
E Di S • k de acción en bazo 

antiqlobulina 
humana 

caracteriatica• aerolóqicaa relación con el patrón de destrucción celula 
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UllDCIA DB LOB GR111'0• BUG1JID08 

Loa grupos sanquineos son caracteres hereditarios y al iqual 

que otras caracteriaticas del gánero humano astan determinados 

por genes heredados de los progenitores. 

Los estudios sobre genética llevan un gran adelanto, sin 

embargo, en cuanto a grupos sanquineos se refiere no se ha podido 

determinar con exactitud en que cromosoma se encuentra sus loci, 

con exepción del sistema Xg ligado al sexo y que se sabe con 

certeza desde 1962 se encuentra en el cromosoma X. 

El primer locus autosómico asignado a un qrupo tué el cutty 

en 1968, posteriormenate el del Rh. 

Rh y Fy en el cromosoma l 

M, N, y S en •l croaoaoaa 4 

Ch y Rq an al cromosoma 6 

·'· ABO en el cro•oaoaa 9 

y tantativa11ante los qrupo• aanquinaos: 

35 



P, P en el cromosoma 6 
l 

Jk y co en el cromoso114 7 
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PANEL 

En 1962 en el Banco Central de sangre del Centro Médico 

Nacional del Instituto del Seguro Social, se inició la 

integración de la metodologia para el estudio de la sangre de los 

donadores y la selección de un grupo de sangres de estructura 

fenotipica eritrocitaria conocida como •Panel", para fines de 

identificación de los anticuerpos contra eritrocitos de los 

sueros de pacientes politransfundidos con antecedentes de 

reacciones postransfusionales o en estudio de inmunización 

materno-fetal (IMF), con técnicas en medio salino, protéico, con 

enzimas y con la técnica de antiglobulina humana (AGH) o suero de 

coomb•. 

La investigación de anticuerpos se efectda con un patrón de 

células conocidas, llamado talllbién •panel•, que se puede adquirir 

comercialmente o prepararse en el laboratorio. 

Este "Panel" contiene un nWaero de células usualmente de 10 

donadores de grupo •anguineo •o•, los cuales han sido 

cuidadosamente seleccionados y tipificados para los siguientes 

sistema• da grupos aanguineos: Rh-Hr, MN, sa, P, Duffy, Kell, 

Diego, Levis, Kidd y Lutheran. 
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Este •Panel" puede ser conqelado con glicerina o nitróqeno 

liquido, en el Banco central de Sanqre ae utilizan células 

preservadas entre 4*C y 6*C con algunos metabolitos, lo que le d6 

una vigencia de 15 diaa. 

Los resultados son registrados y se t:endran en una carta 

para cada grupo (Panel) que se este usando ctin el lote y fecha de 

caducidad, la cual deberá ser reportada, ya qJe la reactividad de 

alqunos antiqenos puede disminuir después de esa techa. 
(11) 

Estos eritrocitos conocidos son tltiles para contestar las 

siguientes preguntas: 

l.- ¿Hay anticuerpos en suero del paciente o donador? 

(prueba pantalla). 

2.- ¿CU61 ea au especificidad? 

(contra qu• antigeno va dirigido). 

3.- ¿A qu• titulo aa encuentra el antigeno? 
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LISS 

(Solución de baja tuerza iónica) 

Este medio de reacción al igual que otros disminuye el 

potencial Z de los eritrocitos, el origen de esta solución fué 

cuando Allen y Fudenberg, observaron que aproximadamente la mitad 

de las reacciónes hemoliticas eran debidas a transfusiones de 

sangre por errores cometidos en las pruebas pretransfusionales 

para una compatibilidad sanquinea, para lo cual, pensaron que era 

necesario métodos mAs sensibles para evitarlo. En 1964 Hughes

Jones y colaboradores, señalaron que la disminución del medio 

iónico aumentaba la constante de asosiación antigeno-anticuerpo; 

al querer utilizar este tipo de medio no tuvieron éxito, debido a 

que encontrarpn falsos positivos. FUé hasta 1974 cuando Loww y 

Messeter estudian nuevamete esta método, el cual al obtener 

magnificos resultados lo introducen como un proceso de rutina en 

' la !ase de incubación de la prueba de Coombs indirecta. 

Dichos estudios fueron confirmados en 1976 por More y 

Mollison. 
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En la actualidad hay infinidad da trabajos que son 

publicados acerca de eate medio de reacción para las pruebas de 

compatibilidad sanquinaa. 

En si, la solución salina da baja fuerza iónica (LISS) seqún 

More y Mollison estA costituida de la siguiente forma: 

Glicerina 90.000 gr 

Ortofosfato dihidrógeno de sodio l.170 gr 

Orto!ostato higrógeno de sodio 1.065 gr 

Cloruro de sodio 8.950 gr 

Acida de sodio l.000 gr 

Agua deatilada s.ooo lt 

Para obtener mA><imos resultados en la utilización de LISS 

hay que considerar tres factores da suma importancia: 

a) concentración 

b) Tinpo de incubación 

c) pH 

LISS, como observamos ae puede preparar en el laboratorio 

ain ningún probleaa, incluao au preparación no •• costosa. 
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En 1980 J. Jorgensen realizó un estudio comparativo para ver 

la sensibilidad de tre• diferentes medica de reacción: solución 

salina fisiológica, albW.ina y LISS. Considerando como variable 

el tiempo de incllbación 37•C, finalmente se concluyó que el medio 

de reacción LISS es a6s sensible a una concentración de o. 09 

Molar con un tiempo de incubación óptimo para detectar mayor 

nW.ero de anticuerpos I9G de 20 a 40 minutos. 
(13) 
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FllJIDlUIEJITACIO• DZ LA SLZCCIO• DSL 

TZKA 

Este proyecto serA realizado debido a que es necesario que 

en todo banco de sangre, asi como a nivel institucional y del 

pais, se deba detectar la presencia de anticuerpos irregulares 

antieritrocitos, asi como su frecuencia y especificidad entre su 

población de donadores para dar mayor seguridad en su terápia 

transfusional. 

Dado que las normas de bancos de sangre establecen que se 

debe practicar la investigación de anticuerpos irregulares en el 

suero de: 

Donantes de sangre 

Candidatos a recibir transfusiones 

En los donantes, la investigación tiene por finalidad 

detectar anticuerpos irrequlares para prevenir su transferencia 

al receptor. Las Normas de la Asociación de Bancos de Sangre, 

recomienda especialmente que esta prueba debe realizarse en 

aquellos donantes con historia de transfusiones anteriores ó 

embarazos. 
(3, 14) 



SerAn co~parativos los resultados del rastreo de anticuerpos 

irrequlares entre donadores que tienen antecedentes 

transfusionales y/6 embarazos, y los que no los tienen. Para 

decidir si es necesario practicar dicha investiqación en todos 

los donadores o sólo en el grupo en donde los resultados fueron 

significativos. 



011.JHIVO 

Determinar por medio de un rastreo de anticuerpos 

irrequlares en un panel, si en los donadores del Hospital 

Regional 20 de Noviembre, con y sin antocedentes transfusionales 

y/6 embarazos, existe una diferencia significativa en cuanto a 

la presencia de anticuerpos irregulares antieritrocitos. 



Bl:POTl:BIB 

si al realizar el rastreo de anticuerpos irregulares 

antieritrocitos en los donadores del Hospital Regional 20 de 

Noviembre, existe diferencia entre los resultados de los 

donadores con antecedentes trans!usionales y/o embarazos y los 

donadores que no presentan dichos antecedentes; entonces la 

investigación del rastreo de anticuerpos irregulares 

antierltrocitos serA practicado sólo rutinariamente en el qrupo 

donde la detección da anticuerpos fue slgnlticativa. 



llATZllIAL 

INSTRUMENTOS 

- centrifuga serológica 

- Gradilla de acero inoxidable 

- Tubos de ensaye l3X75 1lllll 

- Baño de aqua 

- Pipetas Pasteur 

REACTIVOS 

[Clay Adams] 

[PyrexJ 

[Queb Lab] 

[Lee QUeb] 

- sueros Reactivos (anti-A,anti-B,anti-AB,anti-O) [Inmutec] 

- Células A, B, o [Banco sangre H. 20 Nov] 

- Solución LISS (solución de baja fuerza iónica) [CKNJ 

- SSF (solución salina fisiológica) [CM!I] 

- Panel de células [CKN] 

MATERIAL 840LOGICO 

- 300 donadores del banco de Sanqre del K, Regional 20 de 

Noviembre. 



llllTODO 

Separación de la muestra en dos grupos: 

Para separar las muestras en los dos grupos que fueron estudiados, 

se pidió al médico que real ice el exámen clinico, haciéndo 

éntasis en preguntas como: 

- Si existieron transfusiones anteriormente, 

positiva la respuesta ¿cuantas? ¿Hace cuánto tiempo? 

de ser 

En el caso de ~ujeres, si hubo embarazos y abortos, de 

ser positiva la respuesta ¿cuantos? y el mAs cercano ¿Hace 

cuAnto tiempo fué?¿si alquno de los productos presentó enfermedad 

hemolitica del recién nacido (EHRN)?. 

Las muestras fueron to~adas por el personal de sangrado del 

Banco de Sanqre del Hospital. 

Fueron realizados los estudios respectivos para la detección 

de VIH, Hepatitis y VORL. 



De ser negativos los resultados de las pruebas de las 

muestras, tueron separadas en dos grupos para la investigación de 

anticuerpos irregulares, segun los resultados del cuestionario ya 

mencionado anteriormenete en donadores con antecedentes 

transfusionales y/o embarazos y donadores sin antecedentes 

transfusionales. 
(1,2,10) 

PROCESO DE LA MUESTRA 

Se separó de la muestra en estudio, el suero de 

los eritrocitos, centrifugando la 

durante 10 min. El suero 

debidamente identificado. 

muestra completa 

se colocó en 

a 3400 rpm 

otro tubo 

- Se colocó en un tubo de ensaye 13X75 una alicuota de los 

glóbulos rojos en estudio y se lavaron una vez con SSF (solución 

salina fisiológica), centrifugando a 3400 rpm durante 3 min. 

- Se eliminó el sobrenadante y se preparó una suspensión 

celular al 5t en SSF. 

- De la misma manera se lavó otra alicuota de GR (glóbulos 

rojos) con SSF en tubo diferente. 
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- Se eliminó el sobrenadante, se secó totalmente y se 

preparó una suspensión al 5\ en LISS.(9) 

PROCESO DE LAS CEUJLAS DEL PANEL 

- Las células del semipanel a utilizar se lavaron tres veces 

respectivamenete con SSF y se secaron totalmente, volteando el 

tubo con el botón de células compactas en el tondo hasta que ya 

no goteó más SSF~ 

- Las células lavadas del semipanel pertectamenete secas, se 

suspendieron en LISS hasta lograr una suspensión al st. 
(l) 

DETERMINACION DEL SISTEMA ABO 

comprendió de dos partes: 

a) Desarrollo de la prueba celular (prueba directa) 

b)· Desarrollo de la prueba sérica (prueba inversa) 
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DESARROLLO DE LA PRUEBA CELULAR 

Se seleccionaron tres tubos de l3X75 y s e identificaron 

con un marcador como A, B, AB respectivamente. 

- Se colocaron en el tllbo marcado como A, una gota de suero 

anti-A; en el tubo B, se colocó una gota de suero anti-B y en el 

tubo marcado AB, una gota de suero anti-AB. 

- Se agregó a cada tubo una gota de la suspensión de hematies 

y mezcló. 

- Se centrifugó a 3400 rpm por 15 sequndos o a 1000 rpm por l 

minuto. 

- Se desprendió el botón de células del fondo del tubo 

agitándolo suaveinenete, se inclinó hasta la posición horizontal 

para apreciar completamente la aglutinación y cuantificarla en 

cruces. 

Se anotó los resultados inmediatamente teniéndo el tubo 

en la mano para posible verificación en caso de duda. 
(1,9) 

50 



DESARROLLO DE LA PRUEBA SERICA 

- Se identificaron tubos de 13x75 por ejemplo: A,B, AB, o. 

- Se colocaron dos gotas del suero en estudio en cada tubo. 

- Se agregaron una gota de hematies A al 5\ en SSF al tubo 

marcado como A y asi respectivamente para el tubo marcado B, AB, 

o. 

- Se mezcló agitando el tubo. 

- Se centrifugó a 3400 rpm por 15 seg o a 1000 rpm por 1 min. 

- Se observó el sobrenadante contra un fondo blanco bien 

iluminado para detectar hemóliais. 

- se desprendió el botón de células del fondo del tubo 

agitándolo suavemente, inclinandolo hasta la posisión horizontal 

y leyendolo contra un fondo bien iluminado para apreciar 

completamente los aglutinados dispersos. 

- Se anotaron inmediatamente los resultados de la agitación. 
(1,9) 
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DETERMINACION DEL SISTEMA Rh (ANTIGENO D) 

- se identificó apropiadamente un tubo de vidrio de lJX75 mm, 

para la prueba. 

- En el tubo identificado, se colocó una qota de reactivo Rh. 

- Se agregó a cada tubo una gota de la suspensión de células 

rojas al si. 

- se mezcló y se centrifugó seqún las non::i.as establecidas. 

- se resuspendió suavemente el botón de células del tondo 

del tubo y se leyó en cruces la aglutinación. 
(l, 2) 

RASTREO DE ANTICUERPOS IRREGULARES CON SEMIPANEL 

- Las células del semipanel previamente tratadas fueron 

colocadas una gota en cada tubo numerándolos previamente del l al 

s como si que: en el tubo l agregar una gota de células 

identificada• en el Panel como No. l y asi sucesivamente hasta el 
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tinal se agregó un tubo destinado para el autotestigo en el 

cuál se colocó una gota de células del donador ( suspendidas 

en LISS, previamente preparadas). 

- Se colocó en cada tubo incluyendo el autotestiqo dos gotas 

del suero problema usando pipetas Pasteur. 

- Se mezcló cada tubo y centrifugó (LISS rapida). 

- Se observó cada tubo detenidamente para detectar la 

presencia de aglutinación ó hemólisis y se anotaron los 

resultados tubo en mano. 

- Se incubaron los tubos a J7•c durante 10 min (LISS a J7•C). 

-se homoqenizaron y centrifugaron. 

- se observó cada tubo detenidamente para detectar una posible 

aglutinación ó hemólisis y se anotaron los resultados tubo en mano. 

- Se lavó el contenido de los tubos con SSF 4 veces. 

- Se secó perfectamente. 
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- Se adicionaron dos gotas de suero de coombs (LISS Coombs) • 

- Se centrifugaron y se observó la aglutinación o hemólisis 

y se anotó tubo en mano. 
(1, 2, 10) 

RASTREO DE ANTICUERPOS IRREGULARES CON EL PANEL COMPLETO 

- Las células del panel restantes (6-10) fueron tratadas 

de iqual manera que las células del semipanel. 

- Se numeraron los tubos de 13X75 del 1-10 y uno como AT para 

el autotestigo. 

en 

el 

- Se procedió a colocar las células del panel como sique: 

el tubo No.l se agregó 

panel como No.l y 

una gota de células identificadas en 

asi sucesivamente, en el tubo para 

el autotestigo una gota de glóbulos rojos del donador en 

turno previamente tratados con LISS. (lo anterior se realizó con 

una gota de pipetas Pasteur) 

- De igual manera que en el rastreo con el semipanel se 

agregó a cada tubo dos qotas de suero problema. 
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- Se procedió a realizar todas las pruebas que se hicieron 

con el semipanel (LISS r6pida, LISS a 37•C y LISS coombs). 

- cuando tué negativo el resultado se hizo prueba de control 

Cooll\bs. 
(l,2,10) 

PRUEBA CONTROL COOMBS 

- Se adicionó una gota de glóbulos rojos prev lamente 

sensibilizados (control Coombs) a la muestra ya trabajada pero 

previamente hecha con cuatro lavados con SSF y perfectamente 

seca. 

- Se centrifugó y observó posible aglutinación. 

- La lectura debió ser positiva si se trabajó correctamente, 

de no ser asi se repetió el rastreo con mayor precaución. 
(2, 10) 
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llSIJL'l'ADOS 

Número total de la muestra 300 donadores con las siquientes 

caracter1sticas: 

Donadores 

con antecedentes transfu
sionales 

Con embarazos 

Sin antecedentes transfu
sionales 

Sin embarazos 

Con antecedentes transfu
sionales y embarazos 

Nllmero 

2 

69 

298 

34 

1 

.' ,_,:\:~-:.'; ~-;~~21: 

. ,'.{~; :;',----:".-.:· 

Resultados 
Positivos 

2 

o 

1 

T O T A L -------------------------------- 5 

P O R C E N T A J E ----------------- 1,66 

A continuación se muestran las imágenes obtenidas-para 

cada uno de los donadores que presentaron un rastreo de 

anticuerpos irregulares positivos, asi como su probable 

especificidad. 



Haldonado de la Luz Hendoza Silvia 

43 años sexo femenino 

Antecedentes Transfusionales hace a años 

Grupo sanquineo: A Rh positivo 

anti A AB B o Alb Al A2 B o 
3+ 3+ 3+ 3+ 

Fenotipo c E 

2+ 3+: 
O.Ca/O.Ce 

Prob~bl~ R R 
1 1 

IMAGEN I 

Semipanel (células 1-5) Centro Médico Nacional 

Celulas No. LISS/RAP LISS/37*C LISS/Coombs 

1 

2 2+ 2+ 3+ 

2+ 3+ 3+ 

l+ 2+ 3+ ~. 
- - . ···-

------------------------------------------------------5 2+ 3+ 

Autotestigó . . 
------------------------------------------------------
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IMAGEN II 

Panel completo (células {l-lO) Cento Médico Nacional 

Células No. I.ISS/RAP LISS/37•C LlSS/Coolllbs Salina/RAP 

2 2+ 3+ 3+ 

2+ 3+ 

4 i+:: .• _·2+ 3+ 

5 3+ .. , .. -- .- -

----------------------------------------------------------6 2+ 

8 _•:·_ ,_ 2+.: - -.. •:, •• . · .. ___ --

9 
-,' ·--- ---,< 

----------------------------------------------------------lO 

Autotestigo 

Anticuerpo Inmune Irregular (amplio rango térmico) 

Probable anti C 
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Lince Buatamante Celia Aidé 

ll años sexo Femenino 

Sin antecedentes Trans!usionales y con tres embarazos 

Grupo san9uineo: o Rh positivo 

anti A AB B D Alb A1 A2 B 

3+ 3+ 2+ 3+ 

IMAGEN III 

Semipanel (célulasl-5) Centro Médico Nacional 

Células 110. LISS/RAP 

l 

l+ 

3 l+ 

5 l+ 

Autotesti90 
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IMAGEN IV 

Panel Completo (célulasl-10) Centro Médico Nacional 

Céiulas No. Alb/RAP Alb/J7•C Alb/Coombs Salina/RAP 

2 l+ g 

l+ g 

________________ ;.:;..-~_;..--_ ___ .;,,~-:..-~.;...;,;,~-.:.-.;.:.. __ ~-----~_._ ___ .;.: _______ _ 
5 

.- - -. •• > ... • • • ' 

-----;----------:::~i:s.:--"'c:-¡------~:::~~~-:-:::--:::~::-;:::-;-~-::.::;;-:-,..'.";---~-----· 
-----------~.;.; ____ .;.._~._ __ .;_;_ __ -~_..;._;_..;._.;.. ___ ~ __ ..;._;_ ____ ~-~;.. ______ _ 

7 -", ,;;;:;, '¡¿· .. ''.~ ¿, •'' 

9 g ---~:~~-~-- ·o,~·- ~\~L:;o;: !~~~-~t-_ g 
---------------------------~..;. __ .;..,; __________________________ _ 

10 

Autotestigo 

Se observa efecto de dósis en carta del panel. 
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IMAGEN V 

Células No. Salina/RAP Salina/4*C Alb/RAP 

1 g l+ l+ 

2 l+ 2+ 2+ 

3 l+ 2+ 2+ 

-----;--::-~ ... -.---=~:;;:,~~¡r;~'.;:~;-:4~z":-02';¡~:,~------::-;¡---____________________________ .; _____ .;..;-_· __ .;..;.;.~-----·------ -

9 
.. i+ 2+ . . - . -

---------------------------------------------------i.o g l+ 2+ 

AutotesÜgo 

Probable anticuerpo Natural irregular (anticuerpo frio 

albümina dependiente) 

Probable anti-M 
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Castillo Jorge Valerio 

21 aflos Sexo Masculino 

Antecedentes Trans!usionales solo un paquete globular 

Grupo sanguineo: o Rh positivo 

anti A AB B D Alb Al A2 B o 

J+ J+ J+ J+ 

IMAGEN VI 

semipanel (células 1-5) Centro Médico Nacional 

Células No. LISS/RAP 

l g 

2 

J l+ 

5 l+ 

Autotestigo 
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IMAGEN VII 

Panel Completo (células l-10) Centro Médico Nacional 

Celulas No Salina/RAP Salina/RAP Alb/RAP Alb/37*C Alb/Coombs 

l g l+ l+ 

2 

3 l+ 2+ 2+ . . ' .. 
------------------------------------------------------------_4 
---------------------------------------------.~-~~~~--------.-- . 

5 g 2+ ' .. __ 2+ --s•-~;-,e~""-::".0-. 

------------~:._.;.~.;.~..:.--~:..-:..;..:.._:..;;.,-~~=~~".:''~:;..-;.;~_~~~7_·~'-.-:-:,.;;.,~·-:.:..·_..:._~~----
8 .• ;c. 2+.'i-· ·;. • 2+_,,.. ;;'·'''"+·--'''' -'-•.· 

------;----""";..--~-------7¿:i~~--~~-7:.:--~zc~:f'f :-~,~=~.~.-:-'.";:;::-~:----

------------------------------------------------~-----------· 10 . ·-· ' . , ......... --. - ···--

-----------------------------------------------------------Autotestigo 
,. 
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IMAGEN VIII 

Panel Completo (celulas 1-10) Comercial AMTEC 

Células No salina/RAP Salina/37•C Alb/RAP Alb/37•C Alb/Coombs 

l 

2+ 3+ 3+ 

3 2+ 2+ 3+ 

l+ l+ 2+. 

5 l+ 2+. ·~ __ :... ________________ .._ ___ -,:..~~~-.;.~~-;,..-;.-______ ,;,;,~--~------.;;,~-------:..--~--
6 ---------------. .... ---~-_--:..:---~~--------------------·--~;--;.;;.;:·~~~-..;-
7 

---~----------------..:-~----------------------~---------..:-----
8 

--------------------------------------------·.;..-----~---.;....; ____ _ 
------~-------=:.;_.;;. ______ :: ________ :: ______ ~_:t~~"'5:.::::::.:':.:._ 

10 

Autotestigo 

g 

Anticuerpo trio irregular 

Probable anti-P 
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Mario GonzAlez GonzAlez 

37 años Sexo Masculino 

Con antecedentes Transfuslonales hace l año 

Grupo o Rh positivo 

anti A AB B D Alb Al A2 B o 

3+ 3+ 3+ 3+ 

IMAGEN IX 

Semipanel (células 1-5) Centro Médico Nacional 

Células No. LISS/RAP 

l 9 

2 9 

3 9 

4 l+ 

5 l+ 

Autotestigo 
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IMAGEN X 

Semipanel (células 1~10) Centro Médico Nacional 

Células No sal/RAP:Sal/4*C sa1¡22•c Alb/RAP Alb/37•c Alb/Coombs 

i· 1+ l+ 
____________ ._. __ .;. ___ ..; ___ ..;~---·--~-------------------------------- < 

2+. 2+ 
-------------------.:.-------~---..:-----------·------------·..,: ___ ;.;.. __ _ 

. 8 . .• 1+. . . :i+'· • 2+· -·. •. "'3+·. 

---------------------------------------------------------------
10 

·Autotestigo 

2+. .J.+ 

2+· 2+ 2+ 

Anticuerpo trio irregular 

Probable anti M 
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Reyes cruz Tomasa 

44 años Sexo femenino 

Con embarazos y antecedentes transtusionales 

Grupo sanguineo A Rh positivo 

anti A AB B D Alb Al A2 B o 

4+ 4+ 3+ 3+ 

a b 
Le Le 

Fenotipo ---------------
+ 

IMAGEll XI 

Semipanel (células 1-5) Centro Médico Nacional 

Células No. LISS/RAP LISS/Salina LISS/Coombs 

2 

3+ 

5 

Autotestigo 
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IMAGEN XII 

Panel (células 8-10) Centro Médico Nacional 

Células No. LISS/RAP 

8 

9 

10 J+ 

Autotestigo 

Al observar que con las células del semi panel, unicamente 

aglutinaban la Célula No. 4 en LISS rApida se procedió a 

tenotipar los eritrocitos y al obtener resultado positivo 
b 

(Le ) se probaron las células No. s, 9 y 10 para comprobar 

con la carta del panel. 

Anticuerpo frie irreqular natural 

b 
Probable anti-Le 
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J:llTBRPRl!TACJ:OH DB LOB RBSlJLTADOB COH Rl!BPECTO A 

LA LECTl7JUI DE LA CARTA DEL PJ.lll!!L 

Una forma rápida y sencilla para la interpretación del 

panel, es el método de exclusión o descarte de posibles 

anticuerpos basado en la no reactividad del anticuerpo con 

aquellas células del panel que no poseen determinados ant1genos. 

Es decir, si el suero no reacciona con una determj inada célula 

del panel en todas las fases de la prueba, significa que el o los 

anticuerpos presentes en el suero, no están dirigidos contra los 

antígenos presentes en esa determinada célula. En cambio, el 

anticuerpo tendrá especificidad contra el o los antígenos que 

estén presentes en las células que resultan aglutinadas. El 

primer paso para la interpretación del panel es observar el 

autocontrol, que son las células del paciente suspendidas en su 

propio suero y tratadas en la misma forma que el resto de las 

células del panel. Si el autocontrol es negativo, sirve de 

comparación para otras células del panel que no reaccionaron o 

que lo hicieron en forma muy débil. Si es posi tí vo, perxni te 

igualmente compararlo en las diferentes tases con las células que 

fueron aglutinadas y detectar alguna posible enferemedad 

autoinrnune. 
( 1) 

(A continuc:sción se presentan dos cartas de panel, una de 

panel Mex y otra de panel comercial, ya que son 2 de las cartas 

que se usaron para la identificación de los Acps.) 
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RJIBOLT1J)()B EBTADIBTICOB 

CUADRO NO. 1 

Anticuerpos Embarazos o Antec.Trans. 
irrequlares Si No Total 

Si 

No 

HIPOTESIS: 

5 o 5 

67 228 295 

72 228 300 

Ho. La premisa de la presencia de anticuerpos 

irregulares es independiente de los antecedentes 

transfusionales o embarazos. 

Ha. La premisa de la presencia de anticuerpos 

irregulares es dependiente de los antecedentes 

transfusionales o embarazos. 

ESTADIGRAFO DE CONFIANZA: x'l. teórica=9. 12 
2 

2 n ([ad-be] - 0.5n) 
X - -------------------

n=JOO 

(a+c) (b+d) (a+d)(c+d) aa5 

2 b=O 
300(((15)(28)-(0)(67)]-0.5(300)) 

- --------------------------------- c-67 
(5+67) (0+228) (570) (67+228 

- 12.1431 
2 2 

X calculada > X teórica por lo tanto Ho. se reachaza 

CONCLUSION: 
Ha es aceptada y por tanto se concluye que la 

presencia de anticuerpos irrequlares depende de 

si el individuo ha tenido transfusiones o 

embarazos con anterioridad. 



CUADRO NO. 

y Transfusiones Anticuerpos 
irrequlares 

Embarazos 
Si No Total 

Si 

No 

HIPOTESIS: 

l 5 

o 395 300 

300 

He. La premisa de la presencia de anticuerpos 

irregulares es independiente de los antecedentes 

transfusionales y embarazos. 

Ha. La premisa de la presencia de anticuerpos 

irregulares es dependiente de los antecedentes y 

embarazos. 
2 

ESTADIGRAFO DE CONFIANZA: x teórica=9.12 

2 nsJOO 
2 300(( (1) (395)-(4) (O) )-0.5(300)] 

X • -------------------------------- a=l 
( l+O) (4+395) (1+4) (0+395) 

b=4 
a 22.85 

c=O 
2 2 

X calculada > X teórica por tanto Ho se rechaza d=395 

CONCLUSION: 

Ha es aceptada y por lo tanto se concluye que la 

presencia de anticuerpos irregulares depende de 

si el individuo ha tenido transfusiones y 

embarazos con anterioridad. 
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CUADRO 110, 3 

Anticuerpos 
irrequlares 

Antecedentes Tranafusionales 
Si llo Total 

Si 

110 

HIPOTESIS: 

5 

o 295 295 

297 300 

Ho. La premisa de la presencia de anticuerpos 

irrequlares es !dependiente de los antecedentes 

transfusionales. 

Ha. La premisa de la presencia de anticuerpos 

irregulares es dependiente de los antecedentes 

transfusionales. 
x teóricaa9.12 n=JOO 

ESTADIGRAFO DE CONFIANZA: a=J 
2 

2 JOO[( (3) (295)-(2) (O) )-0.5(300) J b=2 

X • ---------------------------------
(3) (297) (5) (295) c=O 

= 122.647 d=295 

2 2 
X calculada > X teórica por lo tanto Ho se reachaza 

CONCLUS ION: 

Ha es aceptada y por lo tanto se concluye que la 

presencia de anticuerpos irregulares depende de 

si el individuo ha tenido transfusiones con 

anterioridad. 
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CUADRO NO. 

Anticuerpos 
irrequlares 

Embarazos 
Si 

Embarazos 
No Total 

Si 

No 

HIPOTESIS: 

o 3 

67 34 101 

70 34 104 

Ho. La premisa de la presencia de anticuerpos 

irregulares es independiente de la presencia de 

embarazos. 

Ha. La premisa de la presencia de antierpos 

irregulares es dependiente de la presencia de 

embarazos. 

2 
ESTADIGRAFO DE CONFIANZA: x teórica~9.12 

2 
2 300[{ (3) (34)-(0) (67) )-0.5(300) J b-0 

X • ---------------------------------(70) (34) (3) (101) 

'J.~~ 0.'158 d=34 
2 2 

X calculada < X teórica por lo tanto Ha se rechaza. 

CONCLUSION: 

He es aceptada y por lo tanto se concluye que la 

presencia de anticuerpos irregulares no depende 

si al individuo ha tenido embarazos con 

atarioridad. 
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Por medio de los resultados obtenidos, se puede observar, que 

el porcentaje positivo en el rastreo de anticuerpos irregulares 

en la población del Hospital Regional 20 de Noviembre, es muy 

bajo, aproximadamente del 1.66 %. Dicho porcentaje es 

representativo con respecto a cinco donadores que presentaron ya 

sea transfusión sanguinea o embarazos y sólo un caso ambos. 

En los anticuerpos irregulares encontrados se presentaron 

algunos problemas, los cuales se fueron resolviendo conforme 

avanzaba su investigación, y que a continuación se explican. 

El primer anticuerpo encontrado fué de una probable 

especificidad anti-C, del cual se sabe que es un anticuerpo 

caliente de tipo IgG y que es inmune irregular; en cuento a su 

identificación no se tubo mayor problema, ya que las reacciones 

positivas ¡aglutinación] respecto al panel coincid1an totalmente 

[imagen no.2]. Posteriormente se fenotipo a los eritrocitos de la 

donadora y de esta manera se comprobó su presencia de anticuerpos 

irregulares ya que, al resultar probable fenotipo R R la 
l l 

donadora no podia portar antigenQ e I ya que de ser D.Si 81 

autocontrol hubiera sido positivo por estar ant1geno y anticuerpo 



en la misma muestra. 
(1,2,4, 10) 

Al rastrear anticuerpos en el suero de Lince Bustamante Célia 

Aidé se presentó un problema, ya que la imágen obtenida [imágen 

no.4] no coincidía totalmente con ninguna de la imágenes de los 

anticuerpos presentes de la carta del panel, por tal motivo se 

estudiaron las caracter1sticas que se obtuvieron en el rastreo 

con el semipanel, que consist1an que era un anticuerpo fr1o, 

siendo su imágen más parecida a la de un anticuerpo con 

especiticidad anti-M. Posteriormente se estudió mejor la carta y 

se observó que los eritrocitos No. 1,4,7 y 10 del panel, eran 

heterocigótos al sisitema MN; se procedió a aumentar la cantidad 

de antigeno de dichas células para evitar el efecto de dósis, lo 

anterior se realizó adicionando dos gotas de una suspensión de 

eritrocirtos al 5\ del panel en vez de una por una del suero del 

donador. De esta manera en el segundo rastreo la imagen obtenida 

( imágen no. S J correspondia totalmente a la imAgen del panel, la 

cual pertenecia a un anticuerpo con especificidad anti-M, aunque 

aún en las células No. 1,4, y 10 se seguia observando el efecto 

de dósia [en vez de tras cruces se observaba una cruz de 

aglutinación]. 

Posteriormente se rastreo un anticuerpo de una probable 

especiticidad anti-P, con el cual •e tuvieron problemas de 

identificación pu•a los resultados de la im49en obtenida 

(imAgen no. 7] no concordaban con ninquna da las iaAgenes de lA 
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carta del panel, que aunque se parecia mas a un anti-M por sus 

caractar1sticas [en trio]. No mostraba afecto de dósis en las 

células del panel No. 1,4,7 y 10, al observar que tanto el anti-M 

como el anti-P tenian la misma imágen con la carta del Centro 

Módico Nacional, se corrió el Panel comercial (AMTEC) completo, 

para poder diferenciarlos. Asi se encontró su probable 

especificidad anti-P [ imágen no. 8). 
(l, ll,12) 

De otra forma se pudo haber diferenciado por medio de la 

reacción con ezimas ya que el antigeno M es suceptible a estas pero 

el anti-P no y por lo tanto, al no estar presente, el antiqeno 

no hul>iera existido aglutinación. 
(1,10) 

Con el rastreo de los dos anticuerpos restantes pr.:¡bable .. 
anti-K y anti-Le no se presentó problema alquno, pu.és, los 

resultados del rastreo de anticuerpos irregulares para cada un 
a 

fué totalmente parecida a la carta del panel. Para el anti-Le se 

fenotiparon los eritrocitos como estudio adicional ( no.12 J 
b 

resultando Le concordando sus resultados. 

Finalmente al analizar los resultados por medio de 
2 

ostadistica mateinática [ x ) , se encontró que existe una 

diferencia significativa entre la población de donadores que 

presentaban antecedentes tranfusionalaa y/o embarazos y los que 

no lo presentan. Por este •otivo al grupo con resultados 
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positivos en cuanto al rastreo de anticuerpos irrequlares se 

subdividió en dos (1.-con antecedentes transtusionales 2.-con 

embarazos), ya al tener dos grupos, se plantearon tanto Hipótesis 

nula como alterna para cada uno de los grupos. Obteniendo como 

resultado que si existe diferencia entre los dos grupos de 

donadores, pués los donadores con antecedentes transfusionales 

presentaron resultados representativoo y el otro grupo no. 
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COllCLIJCIOlll!B 

Al realizar el estudio comparativo en la investigación de 

anticuerpos irregulares antieritrocitos, se planteó como 

inovación en la técnica el uso de LISS [solución de baja fuerza 

iónica],esperando como resultado que además de detectar cualquier 

anticuerpo potencial izara la reacción, real izando el método en 

más corto tiempo y ademas sin que esta afectara ni al anticuerpo 

ni al eritrocito, cosa que se realizó con mucho éxito. 

Con respecto al objetivo planteado se trataba de encontrar 

una posible diferencia entre los donadores con y sin antecedentes 

transfusionales y/o embarazos, ya que como es sabido las personas 

que tienen dichos antecedentes [embarazos y/o transfusiones] 

desencadenan una respuesta inmunitaria (desarrollando 

anticuerpos], de esta manera se esperaba que dicho grupo 

resultara representativoen cuanto a la presencia de anticuerpos 
2 

irregulares, cosa que fué demostrada por medio de X • 

Posteriormente al buscar una diferencia entre los donadores 

con entccedentes transfusionales y los donadores con embarazos, 

se encontró que el grupo representativo en cuanto a la presencia 

da anticuerpos irregulares fué el grupo con antecedentes 



transfusionales, esto debido "probablemente" a que en la 

transfusion sanquinea los glóbulos rojos recibidos geneticamente 

son totalmente distintos para el receptor, no as1 en al caso del 

embarazo en el cual, si bien es cierto el producto porta el 

sot de genes del padre y el 50% de genes propios de la madre, por 

este motivo al tener una probabilidad de reconocimiento genético 

de 10% en la transfusión y de un Sol en el embarazo, se piensa 

que la respuesta inmune es provocada más directamente en el caso 

de la treanstusión. 

como se puede observar en los resultados de los 

antricuerpos encontrados son de tipo IgM, pero como solo se 

presentaron en el caso de los donadores que tenian 

antecedentes, se piensa que estos son anticuerpos irregulares 

[ ZgG] : una manera propia de diferenciarlos seria con la 

técnica con mercaptoetanol, ya que este destruye las Ig6 y las 

IgM no. 

Finalmente podemos decir que se cumplió el objetivo, pués se 

encentro que si babia diterencia signiticativa entre los 

donadores con antecedentyes transtusionales y/o enmbarazos y los 

donadores que no presentaban antecedentes transfusionales, asi 

mismo se acepta la hipótesis planteada , realizandose solo el 

rastreo de anticuerpos irregulares de manera rutinaria en el 

grupo de donadores que tengan antecedentes transtusionales y/o 

embarazos 
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