Impacto de la Inmigracion en
Medicina Transfusional.

Dr. César Cerdas-Quesada




El objetivo de transfundir glébulos rojos de
fenotipo compatible es prevenir la
ALOINMUNIZAZION
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Esta estrategia solo debe
nplearse en pacientes con
terminados diagnosticos?



¢Debe emplearse en forma indiscriminac
todos los pacientes?



No todos los pacientes son capaces de
producir aloanticuerpos



: onadc D
c,AIguna vez nos hemos cuestionado H

¢, Por que solo algunos pacientes producen
% aloanticuerpos?

¢, Por qué no hay una respuesta inmune con cada
& episodio transfusional?

¢,Cuales son los factores dependientes del propio
% paciente, y cuales son los factores externos al
paciente que desempeinan un papel fundamental
en la respuesta aloinmune?

¢, Cuales son los mecanismos responsables de la
®_aloinmunizacion eritrocitaria?



Requisitos necesarios, pero no suficientes para
la aloinmunizacion.

e El paciente debe carecer de este antigeno

RECEPTOR

o El Antigeno debe ser inmunogenico

PRODUCTOS

Se requiere un escenario de incompatibilidad
entre receptor y donante.



" Score de antigenicidad"
- Frecuencia de individuos portadores del Ag  IEEEDREEEETN
Kell 8%. : i

Cw 0.700

Lua 0.400

-Frecuencia de individuos que carecen del Ag - —
Kell negativo: 92% v 0.210
Lea 0.160

- . .. P1 0.120

- Probabilidad de que un individuo Kell neg . T
sea transfundido con hematies Kell positivo. M 0.090
. e Leb 0.089
Situacion poco probable. . —
Fya 0.064

-Prevalencia de Ac anti-K en diferentes estudios . ggfj
Es el mas frecuentemente detectado. . -
N 0.007

Fyb 0.005

-El Ag Kell es altamente inmunogénico.

Jkb 0.004

AgK es 250 veces mas inmunogénico que Jkb
1:0.004=250



Inmunogenicidad del antigeno
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Los antigenos de un mismo sistema difieren muy poco en su
astructura y, sin embargo son mucho mas inmunogénicos que los
otros.



La mayoria de polimorfismos de grupo sanguineo se deben
a mutaciones puntuales (un cambio de base) que producen
el cambio de un solo aminoacido en la proteina.

Gen KEL - Ex6n 6
KELIO GC ATG CAA TAT GCG AAC — Kell (K)

KEL2
Dabi
KEL23

KEL2Z

Metionina 193
GC ACG CAA TAT GCG AAC - Cellano (k)

KEL11.17
KEL3 4 21

Treonina 193

RH C/c Ele
MNS M/N S/s
Kell K/k Kpa/Kpb JsalJsb
Duffy Fyal/Fyb
Kidd Jka/Jkb
Lutheran Lua/Lub
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Los antigenos Jka y Jkb soélo difieren en 1 AA

((“
Jka/Jkb

Asp/Asn
y 280

\ Citoplasma
NH2 COOH

Y, sin embargo, el Ag JKa es 90 veces mas inmunogeénico que JKb.



Los antigenos Fya y Fyb sélo difieren de 1 AA ...

CHO
CHO

CHO

\‘ N
FyalFyb
Gli/Asp

R, e

Y, sin embargo, el Ag Fya es 13 veces mas inmunogenico que Fyb.



¢Por qué el Ag Rh(D) es tan inmunogeénico?

Haplotipo RHD +, y proteinas RhD y RhCE

[
Proteina RhD Proteina RhCcEe



¢, Por qué el Ag Rh(D) es tan inmunogénico?

Haplotipo RHD —, y proteina RhCE

Proteina RhCcEe



Factores determinantes para la
aloinmunizacion.

Dependientes del paciente.

é

é

Genéticos Inmunes/Inflamatorios

Inmunodepresion
Inmunosupresion
Estado inflamatorio.

Ags HLA
Ags no exofaciales (NEPSs)

Otros

Constantes Variables



Dependientes del contenido del
hemocomponente:

Citocinas
VIirus
Bacterias
Otros

Variables



Antigenos HLA de clase Il (DR)

Captacion Procesamiento Presentacion
del Antigeno del Antigeno del Antigeno
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HLA-II (DR)
' Reconocimiento
antigénico
Las células presentadoras del Ag (CPA) del | Célula
receptor, expresan moléculas HLA de clase |l :‘:;m“ ‘1
durante la presentacion del Ag extrano del + |
donante a las células T (CD4+) del receptor. Linfocito T .
CD4+ A
HLA-II (DR)

La especificidad de las moléculas de HLA-II
(DR) es clave para una presentacion optima.



La aloinmunizacion Kell esta asociada a

diferentes alelos DRB*1

Genotipo Pacientes K- Poblacién
HLA-DRB1 con Acs general OR (95% CI) P-valor Pc
N= 54 (%) N= 230 (%)
%

No
HLA-DRB1*110 13 9(17) 95 (48) 0.2 (0.1-0.5) <0.0001 <0.001
Si
HLA-DRB1*110 13 \ 4.5 (2.1-9.7) <0.0001 <0.001

Chiaroni J. Br J Haematol 2005:132:374

La frecuencia del

fenotipo
significativamente superior en los pacientes que se inmunizan para K que el
grupo control.

HLA-DRB1*11 y HLA-DRB1*13 es

La presentacion del péptido Kell se optimiza cuando las CPA expresan
estas moléculas HLA-DRB1*



La aloinmunizacion Fya esta asociada a diferentes

alelos DBR1*04

DRB1* Pacientes Anti-Fya Controles OR 95% CI Valor P Pc
N= 29 N=384
Frecuencia % Frecuencia %
01 3 16.41 0.18 0.03-1.04 NS NS
02 3 24 .48 0.12 0.02-0.64 0.02 NS
I 04 100 19.01 12.9 8.01-20.76 <0.0001 <0.0001 I

07 3 33.33 0.08 0.02-04 NS
08 7.81 NC
09 0.78 NC
10 0.78 NC
1" 14 24 48 0.47 0-017-1.30 NS NS
12 3 2.86 1.21 0.15-9.49 NS NS
13 17 24 .48 0.60 0.24-1.53 NS NS
14 0 7.29 NC2
15 38 21.61 1.72 0.87-3.41 NS NS
16 0 4.17 NC

Noizat-Pirenne F. Transfusion 2006;46:1328




Polimorfismos no exofaciales (PNEPSs)

ﬁ Ags localizados en la region transmembrana y/o
citoplasmatica que estan asociadas a algunos
antigenos eritrocitarios.

i Aungue no sean determinantes para la produccion de
Acs, si que pueden contribuir a que las estructuras mas
extrana para el receptor y, en definitiva, para las células
T (CD4+) responsables de la respuesta inmune



NM2

e - Antigeno eritrocitario
Fly Fya ‘?‘ Fyb (Epitopo Células B)

PNEs en el
Sistema DUFFY

Extracelular
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TABLE 1. Analysis of NEPs in blood group molecules with SNPper

database*

Blood Group Molecule NEP Location refSNP 1D
Dufty Met82Leu First TMD rs3027018
Dufty Ala100Thr Second TMD rs13962
Duffy Leu203GIn Third IC Loop rs3027020
Duffy Thr275Lys Sixth TMD rs1801397
Duffy Thr300Lys Seventh TMD rs1042171
Kidd Glud4lLys IC (N-terminus) rs2298720
Kidd Met167Val 2nd IC Loop rs2298719
Kidd Trp171Arg 2nd IC loop rs9948825
Kell Asp692Giu IC rs1126461
Kell His698Asn IC rs1042015
Kell Ser726Ala IC rs8176048
Glycophorin A None N/A NA
Glycophorin B None N/A NA

* Location in molecules is designated as transmembrane domain (TMD) or intracellular
(IC). SNPs from the human genome were analyzed with the SNPper database on July
15, 2007, with the publicly available search engine at http://snpper.chip.org/. This data-
base merges existing SNP data from the databases at http://www.ncbi.nim.nih.gov/
projects/SNP/ and the draft human genome browser (http:/genome.ucsc.edu/).%”

Zimring JC et al. Transfusion 2007:47:2189




Estado inflamatorio.

—‘__ - ' ———— -~ —

h—-\‘r____.——-"

Hendrickson JE et al. Transfusion 2006:46:1526
Hendrickson JE et al. Transfusion 2008;48:1869
Zimring JC et al. Curr Opin Hematol 2008;15(6):631
Yuzer MH et al. Transfusion 2009;49:1070



Hendrickson JE et al. Recipient inflammation affects the frequency and magnitude of

immunization to transfused red blood cells. Transfusion 2006 (46):1526

2
—-—

O
-

Greups 1 H Al . Goos . 2 3
er ¥
os . "y LE R
a8 4 Ty
E:‘ ® s 98
°"‘ ‘ i“1 L
ol . ar 4 *
o l—ast - - ° es v
-
L e -
Macs Ty Cthal mer groLgs e by raarmet Qrougs
B 1 D 1
Direups . ¥ K Grape 1 F b
2 £ g
. 'y L
s 4
’u .
g . -
- -t
L ] . s ;
" F¥.1] P i B ] IS
T
e e L e
Mice by neatme T roups M Ty iaalment gruups

Fig. 4. Inflammation enhances alloimmunization to transfused RBCs. Reciplent mice were pretreated with PRS (Groups | and 3) or
with poly(1:C) (Groups 2 and 4). Greups | and 2 were then transfused with 100 uL of mHEL RBCs by tail vein injection. Two weeks
after transfusion, serum was collected and was analyzed by HEL-specific FI1I1SA. (A-D) Four scparate experiments, with B10.BR
reciplents in A through C and B& x BI0.RR recipients in D. Comparison of combined response rutes in Groups | and 2 demonstrated
a p value of less than 0.0001 by Fisher's exact tesi. On average, a 10.4-fold enhancement in anti-HEL response was observed due to

poly(1:() (95% C1, 3.4). I.p. = Iniraperitoncal; Lv. = intravenous.



Fasano RM et al. Red blood cell alloimmunization is influenced by recipient inflammatory state at the

time of transfusion in patients with sickle cell disease.
Br J Haematol 2015; 168(2):291.

e Estudio retrospectivo incluyendo 52 pacientes con drepanocitosis que recibieron 3.166
transfusiones de las que 128 indujeron aloanticuerpos:
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Las transfusiones efectuadas en el curso de complicaciones inflamatorias se asociaron al
riesgo de produccion de anticuerpos en un analisis univariable y multivariado (Sd toracico
agudo y crisis vaso-oclusiva).

A mayor identidad antigénica, mayor era el efecto protector de la aloinmunizacion (analisis
Lzver2do y multivariado).



Factores dependientes del hemocomponente

La disminucion de la incidencia de aloinmunizacion en los
pacientes que reciben componentes leucorreducidos es
debida a la eliminacion de los leucocitos portadores de Ags
HLA, pero también a la ausencia de las citocinas liberadas

por los leucocitos durante el almacenamiento.

En un modelo murino se observd que los hematies
almacenados durante un cierto tiempo resultan mucho mas
Inmunogeénicos que los hematies frescos.

No hay suficiente evidencia de que la sangre mas fresca
evite o reduzca la aloinmunizacion.

Hendrickson JE et al. Transfusion 2006:46:1526
Hendrickson JE et al. Transfusion 2009;50:642.



‘ La aloinmunizacion es un fendmeno multifactorial.

Los factores genéticos y el estado inflamatorio de
paciente son determinantes.

‘ La aloinmunizacion, en general, es poco frecuente.

Solo los pacientes politransfundidos presentan tasas altas de
aloinmunizacion.

Donantes sanos Pacientes, en general Pacientes politransfundidos

0.2% 0.2%-1.8% 8%-76%




ﬁ No esta justificada la transfusion
iIndiscriminada de hematies de fenotipo
identico.



Indicaciones para la transfusion de
hematies de fenotipo compatible.

Hemoglobinopatias: drepanocitosis y talasemias.

B Anemia aplasica.

Otras anemias cronicas congenitas y adquiridas.

Sindromes mielodisplasicos.

= . L. .
Anemia hemolitica autoinmune.

No olvidar la trasfusion de hematies de fenotipo idéntico para los antigenos Rh
(D,C,c,E,e) y K para las mujeres en edad fertil.



Hemoglobinopatias estructurales.
Tasas elevadas de aloinmunizacion: 18-47%

Sufren un estado inflamatorio cronico:

Incremento de la prtoteina C reactiva, citoquinas
(IL-1) y leucocitosis.

Existen factores genéticos especificos que los hacen
mas susceptibles.

Las complicaciones inflamatorias son muy comunes.

La disparidad antigénica entre los receptores (raza
negra) y donantes (raza blanca) es un elemento
Influyente



Distribucion geografica de las
hemoglobinopatias

Weatherall DJ, Blood 2010.
Weatherall DJ, Br J Haematol 2012.



Relevancia clinica y persistencia

RBC ANTIBODY PERSISTENCE
Schonewille H, Transfusion 2000
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RBC ANTIBODY PERSISTENCE
Schonewille H, Transfusion 2000
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A Centralized Recipient Database Enhances the Serologic

Safety of RBC Transfusions for Patients With Sickle Cell
Disease

Sarah K. Harm. MD . '“ Mark H. Yazer. MD '~ Grace F. Monis. MD .7 Darvell . Trisdzn. MD
lames P. AuBuchon, MD . * and Meghan Delaney, DO 4
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Factores genéticos de los pacientes con

drepanocitosis
O
Polimosfismo C/T (proteina Ro052) en el gen inmunoregulador
II TRIM21 que se coexpresa junto con el gen de la Hb.
...dim_'_ | 5 -
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Los pacientes C/T transfundidos antes de los 5 afios se aloinmunizan con
| mas frecuencia (75%) que los del genotipo T/T (31%).
O

En los adultos T/T cuanto mas edad tiene el paciente, menor es el intervalo
|| necesario para la produccion de Acs y menor el nimero de transfusiones.

El grado de tolerancia/lcompetencia parece ligado al genotipo TIT

Talari-Calderone Z et al. Mol Immunol 2009:47:64



Factores genéticos en pacientes con
drepanocitosis

O Tatari-Calderone Z et al. Clin Dev Immunol 2013;937:846

Se genotiparon 27 polimorfismos (SNPs) en los genes CD81, CHRNA10
y ARGH de 75 pacientes con drepanocitosis.

O

(]
35 pacientes desarrollaron anticuerpos y 40, no.
sNH Gene Genotypes S — P value HapMap'
Antibody positive Antibody negative
(18) rsT08R564"" CD&I CC/CT/TT S5 23/8/3 0.000086™ 821712
(19) 731909 CD81 COOGNGG 27/6/3 33/2/0 0.064002 00 /8/2
(20) rs756915 CD8I kocTm 9/19/8 12/14/10 0.495260 21/50/29
(21) rsBO0D137 CD&8l COCTITI 6/18/13 14/14/7 (0 OMestM8 46/31/24
(22) reB00335 CD&1 CC/CTITT 7/10/18 4/8/24 0.374866 82/17/2
(23) rs874330 CD8I CC/CT/ITT 13/15/7 19/9/7 0.284287 52/40/8
(24) rs2019938 CD8I AAJAGIGG 11/13/5 15/14/8 0851861 43/33/23
(25) rs2237863 CD&1 CC/CT/TT V225 15/10/6 0.001518" 15/47/38
(26) rsl1022565 CD&I GG/GT/TT 17/14/4 21/7/5 0280369 61/32/7
(27) rslV022567 CD8I AA/AGIGG s/14/16 S/7/28 0.120284 7/33/60
oo * Patient mumbers are disnlaved in the onder shosn in the column bibeded ornotyres " Relatve distributson of senotynes in Sub_Saharan nonulation as renaorted

En dos polimorfismos del gen CD81 se encontr6 una estrecha
asociacion entre su presencia y el riesgo de aloinmunizacion ya que
estaban en la mayoria de pacientes que desarrollaron anticuerpos.

Matcadores bioldgicos predictivos del riesgo de aloinmunizacion.



La importancia de la disparidad antigénica

Pacientes Donantes % con Acs
R. Unido R. Negra R. Caucasica 76%
Jamaica R. Negra R. Negra 2.6%
Uganda R. Negra R. Negra 6.1%

El fenotipo RO(Dce), K-, Fy(a-b-), Jkb(-), S- es muy comun en raza negra y
& excepcional en raza blanca. Los anticuerpos anti-C, -E, -K, -Fya, -Jkb y -S son
muy frecuentes en raza negra cuando son transfundidos con DR de pacientes

caucasicos.

Las variantes RHD son mas frecuentes en raza negra. Algunos pacientes son
—  "erroneamente” tipados como D+ y se inmunizan con los hematies D positivo:
DAR, Dlla, DIVa y DAU.

Algunos fenotipos raros, carentes de Ags de alta incidencia, son mas
frecuentes: RH (ausencia de HrS, HrB, RH46), KELL (ausencia de Jsb) y
MNS (ausencia de U)

Olujohungbe A et al. Br J Haematol 2001:113;661
Natukunda B et al. Curr Opin Haematol 2010,17:55



Seleccion de hematies en pacientes con

drepanocitosis.
Fenotipo Raza Negra Raza Blanca
RO /rr, K- 41.2% 13.6%
RO /rr, K-, Fy(a-), Jk(b-), S- 14.6% 0.6%
Estrategia:

G
Respetar siempre Rh (D,C,c,E, e) y K

Y - , .
Respetar el maximo numero de Ags posible tras la
aparicion del primer anticuerpo.

Seleccionar GR de menos de 15 dias, y con el mayor
volumen posible.

ol . . . -,
Determinar el fenotipo antes de la primera transfusion



Diferencias antigenicas en la Drepanocitosis

Las diferencias antigénicas entre caucasicos y africanos se
definen a tres niveles:

F C, E, K, Fya, JKb y S son frecuentes en caucasicos.

Compatibilidad antigénica E,C,K reduce el indice de aloinmunizacion (de 3 a 0,5%/
unidad)

Fenotipo cDe es frecuente en drepa pero <2% de caucacicos con unidades D-

variantes RhD (parcial o debil) 8%: DAU, DIV, Dllla, DAR, DOL.
F variantes RhCE, ej (C)ces, RN: 30% C parcial, 2% e parcial.

Antigeno VS es expresado en 20-40% de africanos.

Antigenos de baja frecuencia: Js(a), Co(b)

ﬁ Fenotipos raros: Ausencia de Hr(B), Hr(S), Js(b), U.

K Yazdanbakhsh, Blood 2011.



Diferencias entre las variantes D Africanas
y Europeas

‘Variantes D Europeas:

Mutacion molecular individual o rearreglo genico.

Asociacion con el fenotipo CE
Bajo indice de inmunizacion (1%)

‘ Variantes D Africanas:

Mutaciones multiples dispersas.
Asociacion con el fenotipo ce
Alto indice de inmunizacion (8%).
Presencia de dos RHDv



Alta prevalencia de aloinmunizacion a pesar de
transfusion fenotipo compatible con donantes de
minorias

182 pacientes
15% pacientes transfundidos episddicamente fueron aloinmunizados
58% de pacientes transfundidos cronicamente fueron aloinmunizados




Compatibilidad perfecta para reducir el riesgo de
aloinmunizacion en hemoglobinopatias.

La transfusion fenotipo compatible para Rh y Kell
mostro ser efectiva en la prevencion de la
aloinmunizacion (Singer et al, Blood 2000)

=Y Fenotipo compatible D,C,c,E,e,K-,S-,Fya-,Jkb- puede
% reducir la aloinmunizacion hasta en un 93.4% de los
pacientes (Castro et al. Transfusion 2002).

Fenotipo compatible para RH, KELL, FY, JK, LEWIS y
—  MNS reduce la aloinmunizacion de 34 a 7% (Lasalle-
Williams et al. Transfusion 2010)

Fenotipo extendido introducido en 2010 disminuye
de 11.6 a 1,6% (Politis et al. Vox Sang 2016)



Frecuencias fenotipicas del Sistema Duffy

Caucasians ““Africans Asians Japanese Thai

Fy (a+b-) 17% 9% 90.8% 81.5% 69%

Fy (a-b+) 34% 22% 0.3% 0.9% 3%

Fy (a+b+) 49% 1% 8.9% 17.6% 28%

*Fy (a-b-)  Very 68% 0% 0% 0%
Null Rare

Fy(a-b-) esta tambien presente en arabes, judios y brasilefos.

Fy(a-b-) presenta una mutacion en el promotor (caja GATA). Este
fenotipo nulo solo se presenta en los GR y no en otros tejidos.

Fyx expresa un antigeno Fyb débil el cual no se detecta con
antisueros.



Migraciones de la Region del Pacifico Asiatico.




Fenotipo ML.llI (GP. Mur)

Population Frequency (%)
Taiwanese 7.3
( Amis 88 )
Chinese (Hong Kong) 6.3
Chinese (Malaysian) 49
Vietnamese 6.5
Malaysian 2.8
Indian 3.0
Thai 9.6
Japanese 0.0076
Caucasian 0.0120

Reid ME et al. The Blood Group Antigens FACTS
book, 3rd ed Technical Bulletin CSL Bioplasma
Immunohematology.



La experiencia de Taiwan sugiere que la tipificacion RhD
para la transfusion sanguinea es innecesaria en la
poblacion de Sudeste de Asia.

La frecuencia de D negativo es de 0.33% en taiwaneses

Anti-D es raro en Taiwan.

7 donantes de 5433 (1/776)
Sin casos de anti-D entre 38136 pacientes.
EHFRN debido a anti-D: 1/87040 recién nacidos (0.001%)

Fenotipo DEL en 32.6% de los Taiwaneses D negativo.

Alta inciedencia de fenotipo Mia es comun en el sudeste de Asia.

Taiwan 7.3% Hong Kong 6.3% Tailandia 9.7% Malasia 4.9%
anti-Mia 54/171 aloanticuerpos en un afo en el Hospital Mackay Memorial.

Lin M. Transfusion 2006;46:95-98.



Fenotipo Sta

Population Frequency (%)
Chinese 1.63
Japanese 6.36
Caucasian (English) 0.12

Damels G: Human Blood Groups, 3rd ed.



La frecuencia de Dia

L,
9 -
Reid ME, et al.: The Blood Group Antigens FACTS book, 3rd od




Frecuencia de Dia y Dib

Phenotype (%)

Di(a+b~-) Di(a+b+) Di(a=b+)

Caucasians < 0.01 <0.1 >99.9
Blacks < 0.01 <0.1 >99.9
Asians <0.01 10 90
South American

Indians <01 » o
Japanese 0.23 9.13 90.64

Reid ME, et al.: The Blood Group Antigens FACTS book. 3rd od



Fenotipo Bombay
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Gerard G. et al.: Am J Hum Genet 1982; 34: 937.947
Techmical Bulletin. CSL Bioplasma Immunochacmatology

1 caso en Medellin, Colombia. Julio 2017.



Fenotipo Jk(a-b-)

Population Frequency (%)

Polynesians 0272

Tongans* 1.200

Niueans® 1.400
Thai 0.020
Taiwanese 0.023
Chinese Han 0.019
Chinese 0.008
Chinese Han 0.019
Japanese 0.002
Finnish 0.030
English 0

Rewd ME. et al - The Blood Group Antigens FACTS book._ 3rd ed
*Henry S, et al: Transfusion 1995 35: 277



Fenotipo Gerbich-negativo (%)

Reid ME, et al.: The Blood Group Antigens FACTS book. 3rd ed

Most

Phenotype populations Melanesians
GE: 2,3,4 (Ge +) >99.9 50 ~ 90
Gerbich-negative
GE: -2,3,4 (Yus type) Rare Not found
GE: -2, -3, 4 (Gerbich type) Rare 10~50"
GE: -2, -3, -4 (Leach type) Rare Not found

* Booth PB, McLoughlin K: Vox Sang, 22: 73-84 1972




Frecuencia de Fyay Fyb

Phenotype (%)

Fy(a+b-) Fy(a-b+) Fy(a+b+) Fy(a-b-)
Caucasians 17 34 49 Very rare
alacksgzz1 sa
Chinese 90.8 0.3 8.9 0
Japanese 81.5 0.9 17.6 0
Thai 69 3 28 0
Israeli Arabs 25

Reid ME, et al.: The Blood Group Antigens FACTS book. 3rd od



Diferencias en frecuencias de
fenotipos raros

Do(b-) 1/5.5 [ R
Yt(a—) 1330 Di(h—) 1/ 500 o9 _
k- 1/500 Jr(a=) 13,000
Co(a—) VSO0
Lu(a+b—) 1/650
>

-

-

v -
N
. e ‘m
U= 1V1oo Oh 1/7.600

Js(b—) 1/330 . 4

4

Lan— 1/1,500 ’

Summanzed by Dr. Woodhicld G

Los tipos mas dificiles de encontrar en Japon son : Rhnull, p, pk, Emm-,
MkMK, En(a-), U-, Ge-.



Paises con alta migracion y minorias

A
100% - m White
90%
80% O Multiradial/Other
70%
60% ® No Answer/Not Sure
5m{o - -
Native Hawaiian or Other
40% Pacific Islander
30% American Indian or Alaska
20% Native
10% ¢ Hispanic or Latino

O%EEQEEEEEQE

N qc,\ % Black or African American

& Asian

Yazer MH et al. Transfusion 2017:57:1226-1234



138: ——JMultiracial/Other
gg s No Answer/Not Sure
60% s Native Hawaiian or Other
50% Pacific Islander
40% American Indian or Alaska
30% Native
20% i Hispanic or Latino
10%
0% ;o0 Black or African American
=eees Asian
3
% %
@;0‘9 65\ -8 % unique donors that are
Vv Vv white

Yazer MH et al. Transfusion 2017;57:1226-1234



Recomendaciones para la transfusion de hematies
de fenotipo compatible

En las hemoglobinopatias estructurales, anemia aplasica, anemias
congeénitas y adquiridas, SMDs, AHAI.

Respetar la compatibilidad Rh (D,C,c,E,e) y K.

Si el stock lo permite ampliar a la compatibilidad Jk, Fy, Ss.

Tras la aparicion del primer anticuerpo habra que respetar la compatibilidad completa,
siempre gue sea posible, especialmente en las hemoglobinopatias.

En las hemoglobinopatias, debido a la disparidad antigénica

Si el paciente en Ro se puede emplear rr.
No se tendran en cuenta los fenotipos Fy(a-b-) y U- mientras el paciente no
haya desarrollado los anticuerpos correspondientes.

En mujeres en edad fertil (hasta los 50 ainos)

Respetar la compatibilidad Rh (D,C,c,E,e) y K.
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Further Pradass
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Cooperacion de un grupo raro

desde Alemania para un paciente W
con anemia aplasica severaenlos W 4=

Estados Unidos.



Gracias!

cesar.cerdas@hotmail.com




