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INTRODUCCION

A principios de este siglo Landsteiner clasificé la san-
gre de los humanos en cuatro grupos. De esa época  para
nuestros dias se han efectuado innumerables adelantos en
el estudio de los grupos sanguineos, en diversos paises de |
mundo. En éstos se han efectuado tipificaciones de los mis
mos que han venido a ser representativos étnicos y geogmf:
cos. A paises con mucha similitud ol nuestro se les ha Tn-
cluido en ellos.

Hasta la fecha en Guatemala se desconocia la preva-
lencia de grupos sanguineos por lo tanto consideramos que
nuestro frabajo introductorio elaborado con mucha senci-
llez y modestia puede contribuir a un mejor conocimie nto
del tema en nuestro medio. Reconocemos que la poblacién
que se incluye en el presente estudio no cuenta con un por
centaje adecuado de grupos étnico indigena representativo
de nuestro pais, pero la condicién en que fue efectuado el
mismo no lo permitié. Pero en cambio esperomos que sirva
de estimulo para que a nivel departamental pueda prose -
guirse con lo que hoy nosotros nos sentimos orgullosos de
haber iniciado.



Il CONCEPTOS GENERALES

a) “HISTORIA:

La historia del conocimiento de la sangre y los comien
zos de las transfusiones sanguineas podria resumirse m uy
bien como sigue: Hay reportes descritos auténticos sobre
transfusiones sanguineas efectuadas en el siglo XVI, las cua
les confusamente poseen bases supersticiosas y mdgicas. Se
sabe que en el afio 1667 Lower inyects sangre de cordaro a
un miembro de la corte considerado "loco”, la cual Fuvo
éxito. En esa misma fecha Denis inyecté a un hombre enfer
mo de fiebre de origen descorocido nueve onzas de sangre
de cordero y éste se restablecis. El mismo Denis repitié la
prueba en otros pacientes hasta que se presentd una reac=
ciéri hemolitica que llevé a la muerte a un individuo que
hobia recibido varias transfusiones anteriores exitosas, por
el motivo de ser considerado "loco". Por esto fue acusado
de‘asesinato, pero finalmente absuelto después de un largo
proceso legal. El uso de las transfusiones fue prohibido por
el parlamento y por una bula papal por muchos afios.  En
1818 el Fisiélogo y Tocslogo Inglés Blundell hizo uso de -
iransfusiones de sangre indirecta en diez pacientes con he-
morragia puerperal y en la mitad puede decirse que fue ca
si un éxito. Ya para esta época muchos investigadores se in
teresaron por el tema y en 1875 se tienen registradas apro-
ximadamente 347 transfusiones de sangre humana. Es asfi co
mo Ilegamos a 1900. Con la hazana de Landsteiner inician
do la era moderna de las transfusiones sanguineas al clasifi’
car en cuafro grupos la sangre humana: A-B-AB-O. Segin
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la presencia de substancias iso-aglutinantes e iso-a glutina
bles en la sangre. Posteriormente en 1911 Von Dungern y
Hirszfeld describe los subgrupos del gupo A (A1-A2). En
1927 Landsteiner y Levine descubren los sistemas sa ngui-
neos MNS y el P mediante la inyeccién de sangre humanag
en conejos. En 1936 Fantus organizé el primer Banco de -
sangre de Estados Unidos en el Hospital Cook County de -
Chicago. El factor Rh, fue descubierto por Landsteiner y
Weiner en 1940. Observaron que el suero de conejos y cer
dos de Guinea que habian recibido inyecciones de he ma=
ties de monos Rhesus, ocasionaban la aglutinacisn de glébu
los rojos de un 85% de personas blancas. Este sistema fue =
bautizado como Rh.

Inmediatamente se descubrieron varjos antigenos en es
fe nuevo sistema lo que a creado cierta confusién con la in
froduccién de diferentes terminologias para dichos antige=
nos. Clinicamente la importancia de este sistema radica en
la causa directa de eritroblastosis fetal por incompatib ili-
dad del mismo, la cual fue demostrada por Levine y Stert-
son.por primera vez,

En 1946 Mourang y Andresen descubren el sistema Le-
wis.

Y es asi como actualmente se conocen aproximadamen
te 14 sistemas de grupos sanguineos y 60 factores diferentes
de grupes sanguineos conocidos. Entre los sistemas podemos
mencionar: ABO (A1, A2, BO); MNS; P; Rk; Lutheran; -
Kell; Lewis; etc.

LOS GRUPOS SANGUINEOS

En 1901 Landsteiner demostré que los seres humanos p

(o]
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dian ser clasificados en cuatro grupos, dependiendo de si -
sus eritrocitos contienen uno (A) u otro (B) aglutinégeno, o
ambos (AB), o ninguno (O). El también demostré que hay
anficuerpos (aglutininas) contra A y B, nombréndolas alfa
y beta y que el svero de ung persona no contiene el anti-
cuerpo para el antigeno presente en sus propios eritrocitos,
pero porta anticuerpos contra los aglutinégenos que él no
posee. La nomenclatura de Landsteiner pard los cuatro gru
pos sanguineos estd ahora en uso general, pero durante un
tiempo fue revisada por las de Jansky y de Moss. El grupo
I de Moss corresponde al grupo AB de Landsteiner, el grupo
T al A, el grupo 11l al B y el grupo IV al 0. Los sub:gr upos
del A fueron descritos como se dijo anteriormente en 1911
por Von Dungern y Hirszfeld. :

El' segundo sistema de grupo sanguineo de gran signifi-
cado clinico, el sistema rhesus Rh). No fue descubierto has
ta 40 afios después de las observaciones que hicieron época
de Landsteiner pero, en los afios intermedios, los siste mas
Mn y P fueron reconocidos. El descubrimiento del Rh y, par
ticularmente, el reconocimiento del anticuerpo bloqueador
del Rh atrajo nuevo inferés en la serologia y genética de
los grupos sanguineos y resulté en una serie continua de jn-
vestigaciones importantes. :

LOS GRUPOS ABO Y Rh. La clesificacion ABO estd ba-
sada en dos antigenos de los efifrocitos (aglutinégenos), A
y B, y dos anticuerpos corre spondientes (isoaglutininas) aés
tos, anti-A (alfa) y anti-B (beta) (Cuadro 1). “
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Fenotipo Genotipo Agiufinégenos Isoaglutininas
(grupo) . en FEritrocitos en Suero
o} 00 Ninguno Anti=A (alfa)
Anti-B (beta)
Anti-C
AA
A
AO A Anti-B (beta)
BB
B
BO -~ B Anti-A (alfa)
AB AB AyB Ninguno

Excepto en algunos casos de enfermedad asociada con
disgamaglobulinemia, estos anticuerpos estéan siempre pre-
sentes en el suero o plasma cuando el antigeno correspon -
diente estd ausente del eritrocito. La hipbtesis de Bernstein
ampliamente aceptada, estaba basada en el postulado de -
que hay tres genes alélicos, A, B y O, cualquiera de los -
cuales puede ocupar una posicién dada en un cromo soma.
Se ha asumido que el gen O es recesivo y consecuente men
te los genotipos AO y BO son expresados como A y B, res-
pectivamente. Elreconocimiento de los subgrupos A1y Ay,
mencionados abajo, llevé al concepto de que hay cuairo -
alelos, A], A, By O. Por lo tanto seis fenotipos podr fan
ser distinguidos.

Algunas inconsistencias observadas cuando se practi-
can las absorciones y titulaciones en el syero del grupe O
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con celulas del grupa A o del grupo B, vy otras ohservacio-
nes llevaron o Wiener y Ward a concluir que hay 3 isoagly
tininas mayores, definiendo tres especificidades (factores
sanguineos), como se muestra en la tabla. Elles encontra -~
ron que el sueo del grupo O contiene, como reglas, anti-A
y anti-B v una tercera isoglutining, anti-C, definiendo una
especificidad serolégica (factor sanguineo) dada por bos eri
frocitos de los grupos A, B, y AB pero que falto en las cely
las del grupo Q. El anti-C parece ser el anticuerpo mds fre
cusntemente responsable de la enfermedad hemolitica deT
recién nacido por incompatibilidad de grupo. Este anticuer
po también hace posible el reconocimiento de algunos indi
vidues roros que en pruebas ordinarias con sueros anti-A y
anti-B podriansser clasificados como grupo O, pero cuyos
#ritrocitos, sin embargo, son aglutinados por la mayoria de
sueros del grupo Q. '

Lo designacién O fue dada por Landsteiner en un sen-
tido negativo para indicar la ausencia de los antigenos A y
B. Que el O puede tener yn carécter positivo fue sugerido
por el descubrimiento de aglutininas en ciertos sueros de ga
nados los cuales reaccionahan preferencialmente con célu=
las de! grupo O, ast como también por estudios de los sub-
grupos de A,

Casi todos los antisueros estan compuestos de fraccjo=-
nes cuolitativamente diferentes; nombrandolas, anti~A pro-
piamente (alfa) el cual reacciona con los aglutindgenos A
¥y Ap, aunque usualmente mas fuertemente con Aj, y anti-
Ay (alfa;) el cual reacciona gnicamente con sl aglutinége
ne Ay. Las aglutininas anti-A estan presentes en los sueros
B y O pero las cantidades de alfa y alfay varfan. El raro
susre de individuos A, y A]B (1 de cada 250) contiene- -
aglutininas (alfas) que reacciona con sangre A,. Estasagly
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tininas, sin embargo, no son especificas para células Ay ya
que reaccionan con todas las células del grupo O més in-
tensamente que con las células del grupo A, Consecuente
mente han sido también llamadas aglutininas anti-O. Otro
aglutinégeno, Aq, se piensa que es una forma mas débil de
A, y abn formas més débiles (A , Ay A5, AO) han sido re-
portadas. Estas han sido divididas en dos clases principales,
Ay A Surelacién con el factor sanguineo C, menciona
do arriba, merece més estudios.

En contraste con A, Gnicamente raramente se tiene una
muestra de sangre de un adulto del grupo B o AB que tenga
un antigeno B que sea distintivamente més débil que el pro
medio. Sin embargo, han habido reportes de un antigeno se
mejante al B adquirido en asociacién con enfermedades. -
Asi el simplemente concebido sistema de grupo sanguineo -
ABO esté emergido como una serie compleja de mol tiples
alelos con genes modificantes.

Por su ocurrencia universal bajo circunstancias apropia
das, los anticuerpos ABO fueron una vez considerados que
ocurren naturalmente. Ahora se cree, sin embargo que son
producidos durante la vida temprana en respuesta a la expo
sicion repetida a sustancias parecidas a ABO presentes en
comidas y otras varias fuentes exégenas. Estas sustancias -
de grupo sanguineo estan ampliamente distribuidasen los
tejidos humanos y, como mucopolisacéridos solubles en -
agua, estén presentes en abundancia particular en la saliva
y jugo géstrico de individuos conocidos como ABH secrefo-
res (ver abajo). La forma en los erifrocitos es un lipopolisa
cérido y es soluble en alcohol. La presencia en grandes =
cantidades de sustancias de grupo sanguineo enel liqui -
do del quiste del ovario ha proveido una fuerte excel e nte
de material para estudio, los antigenos con al menos algu-
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nas de las propiedades serolagicas de A y B son encontra-
dos en los eritrocitos y tejidos de un amplio rango de ani -
males. Se han descubierto semillas que tienen aglutininas
(lectinas) para los antigenos de los grupos sanguineos huma
nos.

Con raras excepciones las sustancias A y B no son en-
confradas en secreciones a menos que el-antigeno corres-
pondiente esté presente en la superficie de los erifroc it os.
Adn, cerca del 20% de individuos con antigenos Ao B en
sus eritrocitos fallan para secretar las sustancias correspon-
dientes. Esto llevé a la sugestion de que la secrecisn de -
sustancias A o B estan controladas por un par de genes alé-
licos Se y se, los cuales son heredados independientemente-
de los genes ABO y no influencian la expresisn de aque-
lHos genes en elceritrocito. El gen Se en una o doble dosis
resulta en secrecién; el se en doble dosis resulta en no-se
crecién. B

Fue observado que las secreciones del grupo O de ios
genotipos SeSe o Sese neutrdlizan las aglutininas de las cé
lulas del grupo O; ain la saliva de secretores del grupo A,
B o AB también lo hace. Ya que individuos del genotipo -
AB no pueden tener un gen O, estas observaciones fuerte-
mente indican que la sustancia en las células del grupo -O,
y en las secreciones del grupo, detectada por reagentes "an
Fi-C" no es un producto directo del gen-O; esta sustancig
fue por lo tanto renombrada sustancia H. Ha side encontra
do que el antigeno H esté presente en casi todos los erjtro=
citos humanos pero varfa en cantidad de acuerdo con el gru
po ABO. La reactividad de los varios grupos con el suerg
anti=H en més grande con el grupo O y menor con el grupo
A Ben el siguiente orden: O mayor que A, mayor que AqB
mayor que B mayor que A mayor que A1B. La formacién -
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de sustancia H, se cree ahora, es controlada por un par de
genes alélicos. Hy h los cuales corresponden a los genes
Xx descrito por Levine, et. al. El x gen Hen una o doble
dosis da origen al caracter Hel muy raro alelo h, cuando
estd presente en doble dosis, resulta en la qusencia de este
cargcter, el llamado fenotipo "Bombay". Este fenotipo estd
caracterizado por la ausencia de sustancias ABH de las cé
lulas y secreciones.

El antigeno H se piensa que sirve como un material -
substrato para la produccién de antigenos A y B bajo el con
trol de los genes A y B. La presencia de grandes cantidades
de sustancia H en individuos del grupo O es atribuida a | a
ausencia de los genes A y B.

EL SISTEMA Rh.

Rh se refiere a un factor presente en los eritrocitos huy
mz. 35 que fue descubierto en 1940 por Landstziner y Wie=
ner a través del uso de suero preparado por la inyeccién de
los corpiisculos rojos de los monos Rhesus en conejos y cer-
dos de guinea. Se encontrd que los eritrocitos de cerca del
85% de las personas bloncas eran aglutinados por el suero
anti-Rh (anti-Rhesus), mientras que el resto fallaron para
reaccionar de este modo. Los primeros fueron referidos co-
mo Rh positives, y los Gltimos Rh negativos,

La importancia de esta observacién llegs o ser aparen-
te cuando fue demostrado que el anti-Rh podria ser una cau
sa de reacciones hemoliticas transfusionables y que la inco
potobilidad Rh entre madre e hijo representa un 1/3de la
causa de erifroblastosis fetal, ya que la incompatibilidad -
de grupo llega a ser el 2/3% y otros grupos suman el 2% -
del total de casos de eritroblastosis fetal.
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La complejidad en el campo comenzé o desarrollarse -
cuando fue descubierfo que, mientras las aglutininas anima
les anti~Rhesus eran todas de la misma especificidad, las -
aglutininas anti-Rh del suero humano tenfan diferentes es-
pecificidades. Agregando agn més complejidad fue el des-
cubrimiento en el suero de la madre Rh'positivo de un in-
farte eritroblastético, de una aglutinina que actuaba sobre
todas las sangres Rh negativo asi como también sobre algu-
nas sangres Rh positivo. Esto indicé que la sangre Rh nega-
tivo, mientras le falta el aglutinégeno que caracteriza a -
las sangres "positivas", lleva en sf algin factor (Hr) y ayu-
dé a clarificar la ocurrencia oscura de sensibilizacién intra
grupc en individuos Rh positive. Subsecuentemente tres an
¥isueros Rh (anti-Rhg, anti-rh' y anti-rh") y dos sueras anfi
Hr (anti=hr', y onti=hr") fueron descubiertos. -

Ulteriores complejidades fueron agregadas por el des-
cubrimiento de otros antisueros que identificaron antigenos
adicicnales. Desafortunadamente, la complejidad hacumen
tado por el desacuerdo con respecto a la nomenclatura y =
por diferentes interpretaciones de las observaciones registro
das.

Hay dos principales escuelas de pensamiento, Wie ner
postula que los genes responsables de los varios antigenos -
ocupan un locus simple en un cromosoma, habiendo una se—
rie de alelos maltiples. Ademas, &l distingue entre "atribu
fos infrinseces" de los eritrecitos, tales come aglutinégenos,
y afributos éxtrinsecos, tales como factores sanguineos, los
primeros se refieren a la estructura molecular del grupo de
ferminante mientras que los Gltimos hacen referencia a ung
especificidad serolégica de la cual la presencia de una mo
lécula de aglutinsgeno correspondiente en la superficie del
erifrocito es inferida. En sy punto de vista, un gen simple
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puede gobernar la formacién de un aglutinégeno pero un a
glutindgeno puede ser caracterizado por mas de un factor -
sangufneo, Esta es una caracteristica importante del con -~
cepfo de Wiener y explica observaciones que de ofro modo
serian dificiles de comprender.

Conforme més y més antisueros han sido descubiertos, -
Wiener ha ampliado su esquema. En la base de 7 de los més
de 25 antisueros identificables (anti-Rh anti=rh', anti-rhW
anti-rh", anti-hr!, anti-hr" y anti-hr") &l postulé 10 genes
alélicos gobernando cada uno un aglutinégeno, pero carac
terizado por un nimero de factores sanguineos. Investi ga-
ciones familiares y andlisis de frecuencia de genes apoyan
esta vista.

Fisher, al contrario, basdndose en el trabajo de Race y
sus asociados, postulé tres pares de genes unidos, C, ¢, D, d,
E, e, cada uno determinando un antigeno senciilo. En sy -
punto de vista, cada cromosoma lleva tres genes los cuales
pueden ser CDE, CDe, cDE u ofras combinaciones. Yo que
cada persona lleva un cromesoma de cada padre, varias -
combinaciones (genotipos) de estos podrian ser encontradas,
tales como CDe/cde, CDe/Cde, cde/cde, Cde/cDe y cDe/
cde,

Con el descubrimiento de anti-f (anti-ce —?=)un -
cuarto sitio en el cromosoma Rh fue postulado. Sin embar-
go, el anti-f el cual podria ser requerido en la base de este
postulado no ha sido identificado. El anti-d también no ha
sido enconfrado, contrario a algunos reportes tempranos.

La teoria de Fisher también asume que el entreeruza~
miento de genes unidos puede fomar lugar. Algunos frabaja
dores dudan que esto ocurra. Ademés, formas intermedias y
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ofras variantes han sido descubiertas. Algunas de estas tq-
les como C¥, CX, y CY son bastante comunes. CY puede te
ner muchas variedades. Variantes de D han sido descritas,
tales como DB, pW y DY y variedades de DY han sido reco-
nocidas. Ademds, existe gente rara que tiene antigeno D -
en sus eritrocitos y anti~D en su suero. EY es mucho menos
raro. El descubrimiento del anticuerpo Rh, anti-V originé -
la posibilidad de la existencia de ofro par de antigenos Rh,
V, Vv; o ta posibilidad de que V sea un alelo de fo que
sea el producto de la interaccién entre C y e.

Complejidades anteriores fueron agregadas por el des-
cubrimiento de un antigeno G asociado con D, asi como =
también por el reconocimiento de fenotipos de destruccién
de Rh; esto es, células sanguineas que tienen el antigeno D
pero que les falta representacion de cualquiera de las se -
ries C o E. En adicién a esto, la ausencia total de antige -
nos Rh Rhpyle) ha sido encontrada.

Ha sido sugerido que la aparicién de muchos anticuer-
pos Rh irregulares puede dependen del efecto fenétipico de
locus estrechamente unidos; esto es, en si existen en el mis
mo o en el cromosoma opuesto (las |lamadas posid ones cis
y frans). De nuevo, la presencia de una serie de alelos en
el locus D, interaccién de genes afinidad de antigeno alte
rada por anticuerpos debido a cambios cualitatives en el =
antigeno D (Rh,), o fenémeno en la superficie de los eritro
cites que interfiera con la aglutinacién célula-a-célula, =
pueden explicar las variedades de DY que han sido reporta-

das.

Race y Sanger creen que la existencia de al menos fres
sitios en un cromosoma en donde sustitucién mendeliona -
puede ocurrir es inensayable y sefalan que para argumentar
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si los fres sitios estan colocados dentro o sin la unién de un
gen es particularmente improbable cuando uno no parece -
conocer cuales son las uniones de un gen. Ademés, en las
bases del trabajo de los geneticistas bacterianos en la fina
estructura de los genes, creen que es improbable que haya
un sitio mutacional, o tres, sino que probablemente hayan -
cientos. Casi 30 diferentes especificidades de antisuero Rh
Hr han sido documentados en la literatura.

Se espera que las diferencias entre las escuelas de -
Fisher-Race y la de Wiener se resuelvan con el tiempo. La
nomenclatura de Fisher en un tiempo fue recomendada por
sy simplicidad pero ahora es restrictiva.

El esquema de control genético de los antigenos A, B
y H que se origina del trabajo de Morgan y Watkins y de
Ceppellini, discutidos antes, e ilustrados diagraméticamen-
te enk figura 1, hace posible visualizar que gran variedad
de patrones estructurales puede ser formada con un nomero
velativamente |imitado de unidades, presumiblemente unida
des de azoear, si el papel de muchos de los genes de grupo
sanguineo es para conirolar la disposicién de esos carbohi-
dratos para formar bloques. El trabajo de estos investigad o
res ha proveido las bases para un concepto del sistema Rh.
Este modelo asume que las sustancias Rh de la sangre, igual
que A, B y H son complejos de polipéptidos-carbohidratosy
propone que una sustancia precursora es activada por tres
genes, D, C y E, cada uno conirolando la especificidad de
una enzima sencilla. Las enzimas especificadas por los ge-
nes en el cromosoma estdn dispuestas especialmente ad ya-
centes en el tejido eritropoyético y actaan tanto que la sus
tancia precursora es pasada a la enzima Dy convertida en
la sustancia D. Esta es enfonces pasada a.la enzima C ad-
yacente y luego a la enzima E. El producio de una enzima
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llega a ser el sustrato de la adyacente. Esta hipétesis po -
dria explicar algunas de las complejidades del sistema Rh
las cuales han sido discutidas arriba y es consistente con la
observacion de que un aumento en etapas aumenta en la -
complejidad de los antigenos Rh que ha ocurrido en el cur-
so de la evolucién del mono rhesus. El 'desarmollo de "nue-
vos" genes puede ser el resultado de duplicaciones y #ripli
caciones de genes. i

Desafortunadamente la naturaleza de las estructuras se
rolégicamente activas en antigenos en el sistema Rh es cun
incierta y hallazgos conflictivos han sido registrados. A di
ferencia del sistema ABO, la distribucién de antigenos Rh
en tejidos humanos es completamente restringida. La mayo
ria, pero no todos, los trabajadores han sido incapaces de
demostror la presencia de sustancia especifica Rhen jugo
gastrico, liquido amniético, leucocitos, plaquetas o células
epiteliales.

C) OTROS SISTEMAS SANGUINEOS:

SISTEMA LEWIS: Descubierto por Mourant (1946) y por An
dresen (1948), esta estrechamente relacionado ai sistema
ABO. Es definido por dos antigenos, Le%, y Leb, y los anti
cuerpos, anti-Le? y anti-LeP, La presencia de Le9 en la sa
liva se cree que es controlada por dos genes alélicos (Le y
le) dominantes en efecto e independientes de los genes -
ABO y de los genes secretores, pero con una interacéién -
marcadamente compleja con estos sistemas. Los cambios pro
ducidos por el gen Le ocurren en las mismas macromolécu =
las en donde actGon los genes Hr y ABO. Unas pocas ins=
tancias de reaccién hemolitica causadas por anti-Le? han
sido reportadas. _
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Muchas de las observaciones confusas hechas desde e |
descubrimiento de Landsteiner pueden ahora ser apreciadas
en lo cierto por el reconocimiento de los cuatro sistemas -
de genes estrechamente interrelacionados discutidos arriba;
nombrandolos, ABO, Hr, Lele y Sese. Cinco especificida-
des de grupo sanguineo, A, B, H, Le® y Le® son detectables
en las secreciones humanas y combinaciones de fos cuatro
sistemas de genes. Este sujeto es habilmente discutido por
Watkins.

Considerable progreso también ha sido hecho en el es-
tudio de la quimica y estructura de las sustancias A, B, Hy
de Lewis. Mientras estos han sido !levados a cabo princi-
pc:lmente en material obtenido de liquido de quiste del ova
rio, es probable que sean aplicables a las sustancias er'con
tradas en los erifrocitos.

Las sustancias de grupo senguineo purificadas deriva -
das de secreciones son glucoproteinas que contienen cerca
del 85% de carbohidratos y 15% de aminoécidos. Cualitati

vamente las sustancias son las mismas. Dependiendo de |a

especificidad, contienen varias combinacionesde cinco
azicares: Una hexosa, D-galactosa; una metil~pentosa, L~
fucosa; dos amino-azicares; N-acetil-D-glucosamina y N-
acetil-D-galactosaming; y el azicar de 9 carbonos, el ci-
do N-acetilneuraminico (4cido siélico). El componente -
péptido de todas las-sustancias de grupo sanguineo estd for

mado hasta de los mismos: 15 aminodcidos. Cuatro de éstos,

treoning, sering, prolina y alaning, juntos hacen cerca de
dos fercios de los aminoécidos presentes, Los amino6cidos
gue contienen azufre estdn virtualmente ausentes y los ami
noGcidos aromdaticos estén presentes en Gnicamente muy pe
quefias cantidades. El papel del componente péptido pare-
ce ser el de mantener el espacio y orientacisn correctos de
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las cadenas de ccrbohidrdtos.'

La sintesis de las sustancias. de grupo sanguineo de los
sistemas ABH y de Lewis parecen ser el resultado de la ac-
cién secuencial de los productos de diferentes genes de gru
po.sanguineo sobre una glucoproteina precursora coman;, la
cual lleva a un patrén tridimensional de residuos de azgcar
el cual es responsable de su especificidad serolégica, Bas-
tante més que controlor cada uno la sintesis completa  de
las macromoléculas, los genes Le, H, A y B se piensa que
controlan la formacién o funcionamiento de las enzimas glu
cosil-transforasa especificas que agregan unidades de azg-
car de un substrate donador o las cadenas de carbohidr a tos
en una molécula preformada de glucoproteina. La adicién
de un residuo de azicar al final de, o como una rama en
unha cadena de carbohidratos produce uno nueva especifici
dad serolégica primariamente determinada por el aztear =
agregado pero también dependiendo de la naturaleza, se -
cuencia y unién de los azicares ya presentes en la cadena.
Asi, parece que la diferencia en la especificidad de A y B
la cual es de tan gran lmporfancuo clinica depende Gltima-
mente de una variacién esiructural relativamente peque-

Férmulas y diagramas estructurales han sido publicados.

Los anticuerpos que ocurren natural mente estén casi

SIEmpre compuestos de globulina M (gc:mmch BetazM -

o) mieniras que los anticuerpos isoinmunes incom -

plet%s e e grupo sanguineo son usualmente Gamma globul § -
na G (- 7Sgammc)’ pero pueden ser Gamma globulina M.

SISTEMA MNSs: Los agiutinégenos M y N fueron descu-
biertos por Landsteiner y Levine en 1927 por medio de expe
rimentos de inmunizacién en ios cuales sangre humona era
inyectada en conejos. Tres grupos sanguineos fueron ldenh
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ficados, M, N y MN. Veinte afios después el anticuerpoan
ti~S fue descubierto y, en 1951, el anti-s. Fue demosirado
que estdn estrechamente asociados con My N, existie ndo
probablemente un locus estrechamente unido en un cromoso
ma sencillo. El anticuerpo "anti-U" descubierto como re -
sultado de una fatal reaccién por transfusién en una  mujer
negra, posiblemente es el resultado de un tercer alelo en -
el locus Ss, SY; o en la vista de Wiener, el sistema MNSs -
puede ser el producto de genes alélicos moltiples (-L5, L,
EZ. IS, 1%, 1Y, con L correspondiendo a M y!laN.)

EstG llegando a ser aparente que una multiplicidad de
factores sanguineos (especificidades serolégicas) caracteri-
za los aglutinégenos. Esto es cierto para el aglutinggeno M
en particular pero también implica ofros componentes del -
sistema. MNSs, Los reportados incluyen los siguientes: M1,
Mo, M2, N, M9, Mi% Mi% Hu, He, Ny9 Ri%, StC, Sor -
Tm, Vw, y Vr,

Desde un punto de vista clinico estos antigenos son im
portantes si los anticuerpos se originan como respuestas in-
munes en el hombre. Anti-N, Anti-Hu y Anti-He raramen-
fe han sido enconfrados bajo tales circunstancias.

La isosensibilizacién al aglutindgeno M ha- causado
enfermedad hemolitica del recién nacido, como tienen an-
fi-5, anti-s y anti-U, y estos asi como también anti-Mi® y
anti=Vw han sido encontrados un nomero de veces como res
puestas inmunes en transfusién o en embarazo. "

Estudios quimicos indican que residuos del Gcido M-
acefiineuraminico terminal no reductor tiene una parte im-
portante de las estructuras serolégicas determinantes, del
sistema MNy que, como para A, B, H, v Lewis, las estructu.
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ras de carbohidratos son responsables de las especificidades
de los grupos sanguineos.

SISTEMA P: Landsteiner y Levine en 1927 demostiraron otro
sistema mads, P+ y P~ por experimento de inmunizacién e n
conejos. Subsecuentemente el antigeno Ti® fue encontrado
y después fue demostrado que forma parte del sistema P. -
Contrario a vistas mas tenpranas, Race y Sanger miraron es
te como un sistema fuerte con anticuerpos que ocurren re—
gularmente, sem&jantes al anti-A y anti-B en el sistema AB
O pero mas violentos que estos en poder hemolitica.  Se
crey6-que habfan tres alelos en el locus P, P!, P y un gen
muy raro, p. Lo hemocigosidad para P (genotipo PP) da ori
gen al fenotipo P en el que a los eritrocitos les falta los an
tigenos Py y Po; este puede ser reconocido por el factor de
que los erifroeitos no son aglutinados por anti-"P+P{" (an-
t1i=Ti%) y el suero contiene anticuerpo antj-" P+P;".

El sistema P ha side comparado con el grupo ABO. Asi,
el reclentemente descubierto, antigeno PX, estd asociado -
con el sistema P pero es genéticamente independiente de
los genes P! y PZP Ha sido postulado que pk, semejante al
aritigeno Bombay en el sistema ABO, resultado de la ausen
cia de un gen muy frecuente de cardcter dominante. Se ha
postulade que una sustancia precuesora hipotética P es acti
vadufueeﬁvcamenfe por los genes Z, Yy P'. Los alelos z,
y ¥ P~ pueden ser genes supresores recesivos o amorfos,

La actividad del antigeno P se piensa que esté aso -
ciada con una estructura de carbohidratos, y la D-galacto~
sa en una alfa-unién es probablemente la parte mas impor-~
tante de la determinacién serolégica del grupo.

SISTEMA LUTHERAN: Es determinado por la presencia de
un gen Lu cuya frecuencia en caucésicos es baja (2.11 &
9.09%) y aumenta conforme una avanza hacia el norfe de
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Europa, siendo més alta en Dinamarca y Noruega. Es en -
confrada €n negros pero parece ser muy rara en ofras razas.
El alelo de este gen, Lu®, es més antigénico que Lu® y el -
anti-Lu™ ha cawsado reacciones transfusionales hemolf ticas
medianas y enfermedad hemolftica mediana en el recién na
cido. El fenotipo doble menos, Lu (a-b) ha sido encontrado.

SISTEMA ANTI-K (Kell): Fue encontrade.en el suero de la
madre de un nifio con probable eritroblastosis. Por medijo -
del anticuerpo enconirado en el suero de la madra (Sra. Ce
llano) de ofro nifio que sufria de este desorden, ofro agluft:
higeno fue encontrado el cual es muy comin (99.8%)y es
alélico con K. Este fue designado por lo tanto k. Fl siste-
ma Kk permanecid simple por 7 afios, cuando dos nuevos an
ticuerpos fueron encontrados, anti-Kp” y antiKp® los cua =
les parecen ser alelos relacionados a K y a k igual que E y
e en la familia Rh estan relacionadas a C y c. El fe notipo
K=, k=, Kp (a=b-) ha sido reconocide. El antigeno K es pre
dominantemente un cardcter caucésico. -

El anticuerpo Kell no es wsualmente detectado por las
teenicas de compatibilidad de rutina pero puede ser demos
trado por medio de la prueba de Coombsindirecta. El anti-
K es una causa potente de enfermedad hemolitica del re -
cién nocido y puede ser la causa de reaccion por trans fu -
sion, alin con fallo renal agudo.

Sutter, definido por el antigeno de grupo sangufneo, -
Js9, y encontrado en 20% de los negros, parece pertenecer
al sistema de grupo sanguineo Kell,

El anti-Js? no ha sido asociado con efectos adversos se
rios. o
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SISTEMA DUFFY: Consiste de los alelos Fy?, FyP, Fy y po
siblemente también FyX. De todos los genes de grupos san-
guineos conocidos, se piensa que el Fy hace la distancia -
mds grande entre negros y blancos, su frecuencia es del 83
% en New York (negros), 90% en los africanos occidenta -
les y 3%en europeos.

SISTEMA KIDD: (Jk9, JkP) fue descubierto por el estudio
del suero de una madre cuyo nifio tuvo enfermedad hemol -
tica del recién nacido. Con no menor sorpresa el fe notipo
menos-menos Jk (a-b) ha sido descrito. JkY es un antigeno
bastante débil pero varias instancias de isoinmunizacion -
han sido reportadas. Las pruebos para Kidd son dificiles de
aplicar rutinariamente, por lo tanto limitan su potencia an
tropolégica de otro modo importante, -

El antigeno Di® (Diego) define otro locus que controla
antigenos de los eritrocitos y saliva. Este antigeno no esen
confrado, excepto como una rareza extrema, en la sangre
de europeos y africancs cceidentales, pero es enconirado -
en la sangre de indios sudamericanos, japoneses y chines y
es generalmente presumido que es un carécter mongélico.
Su total ausencia en los esquimales es intrigante. Igual que
ofros antigenos de grupos sanguineos, es herededo con un -
carbcter deminante.

Auberger es un grupo sangufneo que es encontrado e n
82% de los caucés icos y probablemente en la misma propor
cién en los negros. Su independencia de otros sistemas no
estd complefamente establecida.

En adicién a los sistemas de grupos sanguineos descr i-
tos arriba, un nimero de antigenos muy infrecuentes (priva
dos) y algunos comunes (pGblicos) han sido identificados. —
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0 - n.. n® a

Los antigenos ’ privados" incluyen Levay, Wr?, Be®, By, Rm

y ofros. Han side descubiertos cuando han estimulado  la

produccién de un anticuerpo por transfusién o cuando fue-

ron las causas de enfermedad hemolitica del recién nacido.
2 o

Estos raros antigenos a veces prueban ser el anuncio de un

nuevo sistema de grupos sanguineos, como en el caso de -
3 q - L]

;erghi' (Wr9) o como miembros raros de sistemas establec i -

os.

Los antigenos ptblicos son aquellos que son poseidos -
por la vasta mayoria de gente. Esfos incluyen Vel, Yt9, |,
Sm, Cs y ofros. Vel es de interés porque debe ser tenido en
mente al examinar un paciente que es dificil de compat ibi
lizar. La sensibilizacién al Vel se sabe produce reacciones
por transfusién medianas a severas pero enfermedad hemo | |
tica del recién nacido no ha sido reportada. a

Todas las sangres humanas han sido encontrado que po
seen algo de | y algo de i, las cantidades de los dos antige
nos son reciprocamente relacionadas. Todos los infantes aT
nacimienfo tienen el fenotipo i el cual normalmente cam-
bia a 1 en 18 meses del nacimiento. En pacientes con una
variedad de desérdenes hematolégicos la actividad de i de
l'aa membrana de los eritrocitos puede aumentar sin una dis-
minucién correspondientemente demosirable en la actividad
de | o un aumento en la hemoglobina fetal. Parece que en
situaciones de stress de la médula éseq, cuando la produc-
cién de eritrocitos es inadecuada para llenar la demanda -
normal o aumentada, hay una descarga prematura de eritro
citos desarrollandese en la cireulacion estas eélulas podrian
normalmente permanecer allf hosta que estas (y otras) pro-
piedades desaparezcan.

Nuevos grupos sanguineos continuan siende reportados
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(Bu , Do , Kamhuber, etc.) Podria ser dificil considerar -
que el fin de la lista esté a la vista. El més interesante de
la cosecha més reciente es el Xg, ya que es portado en el
cromosoma X; todos los ofros genes de grupos sanguineos co
nocidos son llevados en los autosomas. Esto estd dado a ser
un arma de valor en el estudio de la genética humana.

D) GRUPOS SANGUINEOS Y GENETICA HUMANA: Re
ferencia a la herencia de los grupos sanguineos ha sido he-
cha en las paginas precedentes. Dado que potentes anti-
sueros son usados y que meticuldsa técnica es empleada su
valor para estudios de genética humana es aparente. Como
caracteristica "fijas" facilmente distinguibles de un indivi
duo, sirven como marcas importantes de cromosomas y son
gtiles en el estudio de estirpe, el fenémeno por el que los
caracteres representan genes |levados en el mismo cromoso-
ma viajando juntos en la herencia. La union autosémica de
grupos descubierta en el bombre impl ica todos los grupos -
sanguineos (lu y Se, Rh y células evales, ete.) -

Muchos estudios de unién autosémica se estan efec-
tuando. El sistema de grupo sanguineo legado al sexo, Xg,
mencionado arriba, fue encontrado en una familia en aso-
ciacién con el-gen de la hemofilia B y con el de las cegue
ra para los colores. Tal hallazgo permite la investigac ign
en orden lineal en lo que estos tres locus estan dispuestos

en el cromosoma sexual.

Los grupos sanguineos también permiten el reconoc iz
miento del mosaicismo y de las quimeras sanguineas.  Estas
han sido observadas por el estudio de la sangre en gemelos
no idénticos. En algunas instancias se ha demostrado que
en los eritrocitos estaban presentes Gnicamente algunos de
aquellos ancestros los cuales habian sido heredados direc ta
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menfe, el resto habian sido adquiridos como infertos in ate
ro de células embrionarias emigrantes del gemelo o puests.
El fransplante de leucocitos también toma lugar.

E) DiSTRIBUCION ETNOLOGICA DE LOS GRUPOS
SANGUINEOS:

Los grupos sanguineos estdn especialmente ligadosa los
origenes tanto remotos como recientes del hombre. Mourant
y Boyd, en particular, han dirigido su atencién hacia este
tépico. La utilidad de los grupos sanguineos ha sido limita-
da grandemente por el carécter esporddico de muchas in -
vestigaciones y, en particulor, por la escasez de estudics -
que impliquen un pafs entero, tal como el que se hizo en
Suiza. Eb valor del carécter de los grupos sangufneos es re
velado, sin embargo, por los hallazgos en un continente, el
cual en una larga extension permanece aislado del resto de
la humanidad hasta recientemente, nombréndole, Africa.
Un nimero de caracteres de grupo sanguinec es peculicr, o
casi peculiar, a los africanos; nombréndolos, Dece R%)y V
del sistema Rh, He, Hu y SY del sistema MNSs, el Fy delsis
tema Duffy y Js@ (Sutter). Como se mencions previamente,
el antigeno Diego es enconirado casi exclusivamente en -
gentes mengoloides. Seleccién natural més que juego gené
tico se piensa que es el mecanismo principal responsable de
tales diferencias. :

Hay una diferencia marcada, generalmente en frecuen
cias de grupos sanguineos entre las gentes del este de Asig
y las gentes aborigenes de América. Se admite que los po-
linesios semejan més estrechamente a los indios americanos
y esquimales, Difieren en la alta frecuencia de M en los in
dios americaros y esquimales, una caracteristica que se en=
contrd maés tarde en los Lamuts de la parte norte del centro

25
de Asia.

Definiendo las razas como una poblacién que difiere
significantemente de ofras poblaciones humanas con respec
to a la frecuencia de uno o més de los genes que posee, =
Boyd divide las razas humanas en cinco categorias principa

‘les, europeo, africana, asiética, americana y pacifica.” El

grupo europeo es subdividido en cinco grupos; nombrénd o -
los (1) europeo temprano, poseyendo, en particules, la in-
cidencia més alta de genes Rh negatives y no B; (2) Lapén,
con la incidencia mas alta de N en Europa, alto Fy9, muy
bajo B, muy alto A, ce infrecuente Rh negativo; (3) euro -
peos del Noroeste; (4) europeos del centro y del este; y (5)
mediterrdneos, variaciones que van desde los hallazgos ca-
racteristicos de los lapones a la sorprendemente diferente -
frecuencia del gen Rh negativo en los vascos. Enire la ra-
za asiGtica una distincién es hecha de los indo-dravidianos.
Enire los Vaddahs, los habitantes aborigenes de Ceylan, -
hay una alta frecuencia de B y frecuencia muy baja de los

genes A, y oiras diferencias interesantes en hemoglobinas

anormales existe. El grupo B es alto en los chinos e indios
asigticos; el A es alto entre los esquimales. Entre la pobla
cién blanca de los Estados Unidos. El grupo A es casi tan
comin como el O. En negros, el A es menos frecuente que
el O. La frecuencia de e¢DE (Rz) es més alta entre los in-
dios americanos que en cualquier otra parte del mundo; el
gen Rh negntivo estd completamente ausente. Referencia -
ha sido hecha ya a la alta incidencia entre ellos de M y
del factor Diego el cual estd casi o completamente ausente
en los europeos. Vale la pena mencionar que los indios de
latinoamérica son casi todos del grupo D (Rh positive); los
de los Estados Unidos y Canadé son de grupo A y O, y casi
completamente falta el B. Entre las gentes del Pacifico, los
polinesios difieren de los indonesios y melanesianos en que
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la incidencia de M es més alta. Los aborigenes australia-
nos son caracterizados:por altas frecuencias de A, una fo-
tal ausencia de B, de Rh negativo y de Lu.

Con el interés intenso que sobre este tépico existe ac-
tualmente y la disponibilidad de otros marcadores ge néti-
cos, el conocimiento y comprensién creceran. Ninguna -
computadora ha sido inventada tan pronto.

F) GRUPOS SANGUINEOS Y LA ENFERMEDAD HU-
MANA :

La sensibilizacién de grupos sanguineos ha sido clara-
mente demostrado que es la causa de enfermedad hemol! iti -
co del recién nacido. Raramente ha sido encontrado que la
sensibilizacién, con el desarrollo de anemia hemolitica, -
ocurra contra un antigeno llevado en las propias células ro
jos del paciente. Este anticuerpo "especifico” en variasins
tancias era anti-e (anti-he™) pero reacciones similares han
sido probadas que son debidas a anti-c (anti-hr*), anti-D
(anti-Rhy), anti-E (anti-rh"), anti-Jk9, ete.

Los grupos ABO se ha sospechado que contribuyen a la
infertilidad y abortos. Asi, se ha reportado que, comparado
con ofros grupos, una proporcién relativamente mas grande
de abortos ocurre en los matrimonios B-incompatibles. Esta
tesis ha encontrado apoyo pero la queja no es aceptada sin
algunas reservas.

Lejania significante del grupo sanguineo ABO de la -
frecuencia de la poblacién general ha sido cbservada  en
pacientes con desérdenes que implican el estémago y duo-
deno. Asi, una incidencia aumentada del grupo A fue ob -
servada enire fos pacientes con carcinoma gastrico y ‘posi-
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blemente también aquellos con anemia perniciosa; y de.grg
po sanguineo O en pacientes con ulcera péptica, especial-
mente duodenal. La ulceracién duodenal fue encontrada -
més cominmente en los no secretores que en los secretores
de antigenos de grupo sanguineo y la ulceracién gash'.ica y
duodenal fue reportado que esté relacionado con el s:sferrm
Rh, asi como también con el sistema ABO. Hay menos evi-
dencia de correlacién de grupos sanguineos con otras for -
mas de malignidad pero hay reportes de correlaciones de
fiebre reumética y el genotipo NN y de varios grupos san-
guineos con ofras enfermedades.

Para explicar las relaciones reportadas de grupo san-~
guineos y enfermedad un efecto pleiomérfico de los ge nes
de grupos sanguineos ha sido invocado. Los genes en Droso
phila tienen mgltiples efectos y ha sido postulado que los
genes humanos pueden también tener otros efectos més que
el detectado en los eritrocitos. Este es un concepto mfer:e-
sante pero el sujeto estd mezclado con fallas y debe serin-
terpretado con precaucion.
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METODOS DE TIPIFICACION SANGUINEA

En el estilo atractivo en el cual su mondgrafo estd es-
crito, Race y Sanger sefialan, "Las pruebas de grupos san-
guineos necesitan alguna delicadeza de manos y un gran
trato de concentracién de mente. La impottancia de colo-
car el suero correcto y las células correctas en el tubo co-
rrecto y de registrar correctamente los resultados es tam-
bién obvio de mencionar. Para lograr certeza un largo -
aprendizaje en error parece necesario. Una atmésfera ami-
gable pero silenciosa es esencial. Dado el silencio, hay -
aun el peligro de extraviar la mente; no se debe permitir
hacer, aunque las pruebas pueden ser de rutina, aunque el
camino alterno sea florido". Uno se admira de cémo fre -
cuentemente el fallo para atender esto ha resultado en 1a
muerte del recipiente de una transfusién sanguinea.

La tipificacion y la compatibilidad sanguinea requie -
ren corpisculos rojos, suero o plasma y suero de prueba de
alto titulo. La suspensién de los corpisculos rojos puede ser
obtenida colocando una gota de sangre del dedo en 3 mide
solucién fisiolégica de cloruro de sodio o haciendo tal dilu
cidn en una pipeta de contar leucocitos; o mejor ain, san—
gre venosa es obtenida, 0.5 ml de sangre es expelida en un
tubo de prueba que contiene cerca de 10 c.c. de solucién
fisioldgica de cloruro de sodio, el tubo es gentilmente mo-
vido para lavar las células, el liquido sobrenadante es des
cartado después de la centrifugacion y solucién salina fres
ca es agregada para hacer una suspensién al 16 2%. -
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La conceniracién de glébulos rojos mayor de 1 6 2% -
debe ser evitada; de otro modo las células pueden absorber
todas las aglutininas presentes en un suero débil o diluido
y puede no aglutinar en tal suero. Si la aglutinacién ocu-
rre, puede ser més débil o puede desarrollarse mas lenta -
mente que la usual. Hasta que la prueba es llevada a cabo,
sin embargo, los eritrocitos deben ser mantenidos en forma
concentrada ya que pueden retener su sensibilidad mejor de
este modo.

A menos que el suero de prueba sea de alto titulo, la
reaccién puede ser fan lenta o leve como para ser pasada -
por alte. Las células rojas de infantes son sensibilidac espe
cialmente baja y requieren suero de titulo alto para evitar
agrupacion incorrecta. Con suero de prueba inadecuado no
es raro confundir sangre AoB con el grupo B, o Ay con el
grupo O. Esto es debido al factor que wn suero puede con-
tener mucha aglutinina alfay (anti-A1) y poca alfa (anti-A);
la Gltima es necesaria para la demosiracisn del aglutinége
no As. La importancia de este es evidente cuando sucede =
que un quinfo de todas las personas del grupo A son Ay y
un fercio del grupo AB son en la actualidad A,B. Es esen-
cial por lo tanto, que todo el suero B usado para propésitos
de tipificacién sea titulado contra células A, conocidas, -
asi como también con células Aj. Les sueros de tipifica-
cién son usualmente obtenidos de donadores deliberadamen
te inmunizados contra factores de grupos sanguineos. B

El suero de prueba debe ser inactivado o almacenado -
en un refrigerador por una semana antes de usarlo; cuando
son frescos, el complemento estd presente y puede ocurrir
hemélisis. Entonces los eritrocitos pueden desaparecer an-
tes de que sea observada la aglutinacién. Vale la pena tam
bién mencionar que el suero de prueba se deteriora y es ne
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cesario, por lo tanto, probar el contenide de cada nueve -
frasco confra suspensiones de células conocidas.

La técnica mas sencilla de tipificacién sanguinea es
como sigue: Una gota de suero anti-B es colocada enel la
do izquierdo de una laminilla y una gota de suero anti-A -
en el lado dereche. Una gota de suspensién de célylas des
conocidas es mezclada con cada uno de estos sueros y la la
minilla es entonces movida hacia adelante y atrés por 345
minutos. Las gotas pueden enfonces ser cubiertas con cubrg
objetos para facilitar el examen bajo e! microscopio. El -
agrupamients, que es visible aun con el ojo desnudo, ocu-
rre de acuerdo con los tipos de aglutindgenos presentes en
la songre probada (ver abajo).

Un procedimiente més satisfactorio es llevado a cabo
en pequefios tubos de prueba (didmeiro inferno de 7 mm.) -
Una gota de suspensién de células desconocidas, salino y -
suere de prueba sen mezcladas en tal tubo. Las suspensio -
nes de sangre de grupos conocidos deben ser colocadus al
mismo tiempo y servir como contreles. Los tubos son centri-
fugados a cerca de 2000 r.p.m. por cerca de 1 minuto. Ellos
son enfonces reemplazados en un agitador, el cuc! es movi
do. Cuando no ha ocurrido aglutinacién, el sedimento de -
células rojas empacadas en el fondo del tubo puede ser agi
tado hasta formar una suspensién de nuevo. Las reacciones
positivas son indicadas por la persistencia de aglutinacién
de erifrocitos el tamafic de la cual depende de la intensi-
dad de la reaccién. Es desecble examinar el contenido de
cada tubo microscépicamente.

St ocurre aglutinacién Gnicamente en la suero anti-B -
el cucl contiene agiutininas beta, fos corpisculos rojos de-
bein contener aglutinégenos B; si el agrupamiento ocurre -

i
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Gnicamente en el suero anti-A, el cual contiene aglutini -
‘nas alfa, los corpisculos rojos deben tener aglutinégenos A;
si la aglutinacién ocurre en ambos sueros, conteniendo aglu
tininas alfa y beta, los eritrocitos deben tener aglutingge =
nos A y B; si no ocurre aglutinacién alguna, no deben hg -
ber aglutinégenos (grupe O).

De acuerdo con esto, sangre de donadores puede ser
dada a miembros de su propio grupo sanguineo; o a aquellos
del grupo AB, quienes no tienen aglutininas; y teéricamen=-
te, sangre del grupo O puede ser dada a miembros de todos
los grupos (por eso son |lamados "donadores universales"), ~

las aglutininas enconiradas en el plasma de la sangre del -
grupo.O son répidamente diluidas y son inefectivas. Actual
mente sin embargo, a menos que algunas precauciones sean
tomadas, es imprudente emplear donadores universales.

La tecnologia moderna de agrupamiento sanguinea ha
desarrollado bastante més los procedimientos sencillos de Ia
laminilla y serolégicos descritos arriba. El descubrimiento
de nuevos grupos sanguineos y la probabilidad aumentada
de isoinmunizacién como resultado del uso liberal de la -
transfusién sanguinea ha llevado a la introduccién de va -
rios procedimientos especiales para la deteccisén de isoaglu
tininas, que serén discutidos abajo. Ademés, aparatos .para
la deteccién automética de reacciones de hemaglutinacisn,
descritas primero por McNeil, han sido desarrollados @ tal
grado que un gran ngmero de muestras de sangre y una va-
riedad de pruebas pueden ser [levadas a cabo en un corto
periodo de tiempo por un fécnico.

ERRORES EN LA TIPIFICACION SANGUINEA Y SU PRE
VENCION. Las pruebas de aglutinacién deben ser 1levadas
a cabo no Gnicamente en solucién salina para detectar in-
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compatibilidad ABO sino por ofros métodos también, como
serd discutido después. En adicién a las pruebas en las cé-
lulas rejas del paciente, es bueno también controlar el plas
ma del paciente o su suero contra células conocidas de los
grupos A y B. Determinando asi el contenido de isoaglutini
nas del suero, los resultados de las pruebas en los eritroci=
tos son controladas y errores técnicos y de registro son des-
cubiertos. : x

En todas las instancias antes de usar la sangre para -
transfusién, una compatibilidad debe ser llevada a cabo.
Para esta prueba los corpisculos rojos del donador son mez
clados con el suero del recipiente y viceversc. Esto es me-
jor hecho por el método del tubo de prueba descrito arriba.
Si el tiempo lo permite, las mezclas de célulos y suero, de-
ben ser dejadas una hora a 37 grados C antes de centr’i fu~
gar. Si no hay aglutinacién en hinguna muestra, aun cuan-
do sea examinado a bajo poder del microscopio, el donador
puede ser usado para la transfusién.

Es frecuentemente asumido que la prueba simple direc
ta es suficiente para descartar incompatibilidades cuando =
la sangre que es administrada es homéloga para el grupo -
ABO y RH. Esto, desafortunadamente, no siempre es su fi-
ciente en aquellos que han tenido repetidas transfusiones o
embarazos y pueden asi haber sido sensibilizados a ofros -
factores sanguineos. e

Confusién en la tipificacién y compatibilidad puede -
ocurrir como resultado de pseudoaglutinacién o auteagluti-
nacién. El primer término se refiere a la formacién en pila
de monedas y aglutinacién que ocurre cuando lo velocidad
de sedimentacién de ki sangre esté acelerada. Esto es més
probable que cause confusién cuando el método de tipifica

B ——y e |
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cién de la laminilla es empleado y desaparece cuando es -
ejercida presion sobre el cubre-objetos o cuando se agrega
solucién salina. Ya que el suero del paciente, y particul ar
mente su plasma, contienen los factores que causan sedi-
mentacién répida de los erifrocitos, la pseudoaglutinac i n
puede causar dificultad cuando el suero del paciente es -
compatibilizado contra la sangre de los donadores prospec-
tivos. La dilucién del suero una o dos veces abole la pseu-
doaglutinacién.

Autoaglutinacién se refiere a la aglutinacién de los -
eritrocitos del individuo por su propio suero o plasma. Su
forma més problemética es la hemaglutinacin fria. Aunque
este fenémeno, parecido a la isoaglutinacién grupo-e s peci
fica, persiste a pesar de dilucién considerable, ocurre usual
mente a bajos temperaturas, mientras que la isoaglutinacién
especifica es poco afectada por cambios de temperatura de
0 & 37 grades C. Consecuentemente, si la prueba es hecha
a 37 grades C, particularmente con eritrocitos lavados con
solucién saline normal a esta temperatura, la autoaglutina=-
cién puede ser evitada.

Si en el agrupamiento de sangre una "reaccién AB" e s
obtenida, una prueba control de las células del paciente en
su propio suero debe ser hecha. Si la reaccién ha sido cau
sada por avtoaglutininas. La aglutinacién tomaré lugar ba-
jo estas circunstancias también.,

Las autoaglutininas pueden causar confusién cuando el
suero del paciente es compatibilizado contra la sangre de
donadores prospectivos. Pueden ser removidos del suero se
parando el suero de las células a 0 & 5 grados C ya que los
corpisculos rojos las absorben a esta temperatura.
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Los eritrocitos de las muestras viejas de sangre pueden
a veces ser aglutinados por el suero no importando sus gru-
pos sanguineos. Este fenémeno de panaglutinacién puede,
por lo tanto, ser una causa de error en tipificacién sangui -
nea. Ha sido demostrado que este "fenémeno de Huebe ner
Thomsen-Friedenreich" es debido al factor que se filira de
ciertas bacterias que contienen una enzima la que actia -
sobre los eritrocitos cambiando un antigeno latente a acti-
vo ("antigeno-T"). Un fenémeno similar ha sido descrito
que ocurre transitoriamente in vivo.

Isoaglutininas irregulares y atipicas que ocurren natu-
ralmente. Tales como subgrupos de A y los aglutinégenos P
y M, generalmente dan reacciones mucho mas débiles que
las isoaglutininas tipicas y Gnicamente excepcionalmente -
actian a 37 grados C. Ya que son observadas usualmente -
Onicamente en el frio, han sido confundidas con las hema-
glutininas frias. Otras isocaglutininas irregulares que resul-
tan de isoinmunizaciones, especialmente los anticuerpos Rh
Hr, generalmente reaccionan a la temperatura corporal y
pueden ser completamente potentes, dando origen a reaccio
nes hemoliticas transfusionales peligrosas. Procedimientos—
especiales sonrequeridos pora detectar algunas de éstas.

PROCEDIMIENTOS ESPECIALES PARA LA DETECCION
DE ISOAGLUTININAS. La experiencia con sensibiliza-
cién Rh llevé al descubrimiento de "isoanticuerpos bloquea
dores a Rh", llamados asi porque se combinan especificamen
te con eritrocitos-Rh=positivos sin produccién de cualquier
reaccion visible excepto que los eritrocitos pierden su capa
cidad de ser aglutinados aun por suero anti-Rh potente. Co
mo resultado, reacciones hemoliticas violentas pueden ocu
rrir sin aglutininas que sean detectadas por la técnica de sa
lino. Estas pueden ser demosiradas, sin embargo, si las célu
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las suspendidas en plasma compatible o en albGmina huma -
na o bovina.

Las implicaciones teéricas de estas observaciones no -
neceditan ser discutidas aqui pero puede ser dicho que han
llevado al reconocimiento de al menos dos, y posiblemente
frés o aun cuatro formas de aglutininas. La "aglutininas sa
linas" son aquellas demostrables en diluciones salinas de
corpisculos rojos y son visualizadas como siendo bivalentes
y por lo tanto siendo capaces de unirse con el antigeno de
dos corpdsculos rojos produciendo por lo tanto aglutinacisn.
Las "aglutininas de alboming”, al contrario, son aquellas -
que son demostrables Gnicamente cuando son suspendidasen
albdmina al 20% o un medio similar. Son visualizadas co-
mo univalentes ('incompletas")y capaces de unirse conel an
tigeno de Gnicamente un-corpisculo rojo. Cuando esta =
unién ha tomado lugar,no es més capaz de aglutinar (por -
eso el férmino de "anticuerpo bloqueador") y requiere un
factor sérico para mantenerlos unidos. Este factor sérico es

Unicamente adsorbido en tales corpisculos especificamente
sensibilizado. Aparentemente este factor sérico es féc il -
mente disociado en dilucién con salino y consecuentem en-
te una prueba de aglutinacién como es Ilevada corriente -

mente a cabo en una suspensién salina de corpisculos rojos
es negativa.

Otro medio, aparte de la albimina o suers, ha sido en
contrado que estimula a los anticuerpos incompletos a aglu
tinar los erifrocitos. Asi, ciertas enzimas proteol iticas, ta-
les como papaina, ficina y bromelina modifican la envoltu
ra del eritrocito y por lo tanfo hacen que més anticuer pos
se unan a él. El uso de tales agentes ha aumentado grande

mente la sensibilidad de las pruebas para anticuerposincom
plefos.
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te estandard verdadero.

Una variedad de técnicas han sido descritas para pro- '
bar Rh. Merece especial mencién el método de tubo capi- BT S e ) oo
lar el cual ha sido encontrado muy satisfactorio pdrd. la -
prueba de Rh de rutina. Una prueba simple de laminilla -

también ha sido ampliamente usada. Para la realizacién del presente trabajo se revisaron -

los |ibros de donantes de los archivos de Bancos de Sangre
de los Hospitales: "General San Juan de Dios" (1964-1973);
Rocsevelt (1967-1973); 1.G.S.S. (1958-1973); Cruz Roja -
Guatemalteca (1967-1973); y de un grupo indigena conoci
do (1970-1973). Totalizaron 96,265 muestras. il

De cada donante se investigd los siguientes datos:

a) Grupo Rh
b) Sexo
¢) Grupe Etnico.

Quiero dejar constancia que los datos obtenidos de los
hospitales General y Roosevelt se obfuvieron de los libros -
que se tuvieron a la mano. A diferencia de lo sucedido con
los datos del 1.G.S.S. y Cruz Rojo Guatemalteca que in-
clufan los donantes de la fundacién de dichos Bancos de -

Sangre.
RESULTADOS:

De las 96,265 muestras totales, pertenecian 59,487 -
(61.79%) al 1.G.S.S.; 14,929 (15.50%) a la Cruz Roja; -
12,307 (12.78%) al Hospital General; 7,100 (7.37%) al Hos
pital Roosevelt; y 442 (0.46%) al Grupo de Indigenas con_g_
cido.

e R
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(CUADRO 1)

Origen de muesiras de donantes de sangre en estudio
efectuado de los afios de 1958-1973

Origen de Muesiras Totadl %

[:6:S.S. 59,487 61.79
Cruz Roja 14,929 15.50
Hospital Gral. San Juan de Dios 12,307 12.78
Hospital Roosevelt 7,100 7.37
Grupo Indigena conocido 442 0.46

Como puede apreciarse en el cuadro anterior. Los ma-
yores porcentajes de muesiras de donantes de sangre se ob-
tuvieron de los Bancos de Sangre del |.G.S.S. asi como de
la Cruz Roja; puesto que como se dijo anteriormente sus da
tos incluyen todos los donantes que han habido en esos cen
tros desde que iniciaron su actividad. No asi los dates de
los Hospitales General y Roosevelt. Quienes en el momen-
fo del estudio no ‘contaban con los libros de donantes de fe
chas anteriores a las que aparecen en este estudio. N

La clasificacién total por grupos. De los 96,265 mues-
~ trassfue como sigue: Del grupo O positivo se obfuvieron -
64,014 muestras (siendo las masculinas 58,365 y las fem e ni
nas 5,649) lo que representa un 66.49% del total. Del gru=
po A positivo se obtuvieron 17,570 muestras (siendo las mas
culinas 15,188 y las femeninas 2,382) lo que representa un
18,25% del total. Del grupo B positivo se obtuvieron 6,367
muestras (siendo las masculinas 5,431 y las femeninas 936)
fo que representa un 6.6% del total. Del grupo AB positivo
se obtuvieron 1,575 muestras (siendo las masculinas 1,285 y
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las femeninas 290) lo que representa un 1.63% del foh.:tl.
Del grupo O negativo se obfuvieron 2,924 muestras (siendo
las masculinas 2,572 y las femeninas 352) lo que re?resen’rc
un 3.03% del total. Del grupo A negativo se ob’ruw.eron -
119 muestras (siendo las masculinas 891 y las femenlnq52?8)
lo que representa un 1.16% del total. Del grupouB neg;:h -
vo se obtuvieron 551 muestras (siendo las masculinas 417 y
las femeninas 134) lo que representa un 0.57% del t?rql .
Del grupo AB negativo se obfu¥ieron 145 muestras (sie ndo
las masculinas 99 y las femeninas 46) lo que representa un

0.15% del total.

(CUADRO 1)

C5ha Rh SIS Total %
o positivo ?;ﬁ:z:';‘]::' 52:222 54,014 66.49
A posifivo ?;?:ZEE‘LT 13.:;22 17570 18.25
B positivo ?::::'I::’ 5'322 6,367 6.6
0O negativo ;r::z:li:;o 2'323 2924 3.03
AB positivo :’lec:;zz!iinr;o ngg 1575 1 63
A negativo ?:::zz!i L‘;o gz; 1,119 1.16
B negativo Tf“'eii:‘;ll :;o ?éi 551 0.57
AB negativo masculino 99

femenino 46 145 0.15
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(CUADRO 11A)

Sexo - 3 Total %
mqscu! inos | 84,248 | 8;58
femeninos 10,017 | . 11.42

96,265 100.00

Cc.:mo se aprecia en el cuadro IIA. el % de donantes -
musculmo.s sobrepasa en nuesiro:medio al del sexo fermeni-
no. _Es evidente que es el grupo O positivo el que més pre-
domina en nuesira poblacién, representando el 66 49%9:.1el
t?fai del presente estudio, luego se suman el grup:) A posi-
tivo q:xe representa el 18.25% del total; ambos hacen i un
84.74% del total del estudio, dejando a los grupos B positi
vo; O negativo AB positivo y A negativo que juntos rf eI:I
senien un 12.42%; el restante % lo suman los grupos B’p;e-

gativo y AB nfgai'ivo_ los que son pocos frecuentes en nues=
tro medio segin el trabajo efectuado.

Como se puede apre ciar en el cuad i )
pos sang.un'neos con factor Rh positivo re:esuenr::;:):nlofn o
ria considerable en nuesiro medio. Segin el presente "C?;E
jo el total de muestras con factor Rh positivo fue de 89 f‘..‘72%
Io.que representa un 95% del total de 96,265, Por corrls i-
?ru_::;n:ef; ;;ctor Rh negativo que reporté un total de mues-

- que representa el 59

el bajo % de dicho ?aci‘or en Lfefrrie::;?sf.a" SRR
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(CUADRO i)

Prevalencia de factor Rh en la ciudad de Guatemala (Estu-
dio de 96,265 donantes de sangre en los afios de 1958-1973.)

Factor Rh Totales - %
Rh positivo 89,525 95
Rh negafivo 4,739 )

- Como se dijo en un principio de este estudio; la repre

sertacion de poblacién indigena no es representativa por

las condiciones en que se efectud el mismo, pero creo nece

sario dar a conocer los datos que se obtuvieron con respec—
to. A relacion de grupo étnico y grupo sanguineo en nues-

tro medio. Se obtuvieron dos cifras de 741 muestras de do-

nantes clasificados como indigenas; 91 representa un 0.77%
del total del estudio de los cuales un grupo de 442 fueron

considerados el grupo indigena conocido y los restantes 229
se encontraron enire los diversos donantes de Bancos de San
gre. De los 741 donantes se enconiraron grupo O positivo
685 muestras que representan un 92.44% del total de mues-
tras indigenas; grupo A positivo 39 muestras que represeén -
tan un 5.26% del total de muesiras indigenas. Grupo B po-
sitivo 11 muestras que representan un 1.48% del total de
muestras indigenas. Del grupo AB positivo 4 muesiras que
representan un 0.54% del total indigena, y del grupo O ne
gativo 2 muestras que represenfan un 0.27% del grupoindi-
gena. Como puede apreciarse el porcentaje de grupo O po
sitivo es también predominante en este grupo étnico; asi co
mo le sigue el grupo A posifivo. También es de hacer nofar
que el factor Rh positivo es francamente preponderante €n




este grupo.

| S ~ (CUADRO V)

Prevalencia de grupo y Rh en 741 donantes clasificados co
mo indigenas que representa el % del total del estudio de
96,265 en los afios de 1958-1973.

Grupo Rh Total %
®) positivo 685.,. 92.44
A positivo 39 5.26
B positivo 11 1.48

- AB positivo 4 0.54
@) negativo 2 0.27
(CUADRO V)

Prevalencia de Rh en 741 donantes indigenas (estudio 1958-

1973).

Factor - Rh Total : %
RhE-egin® aopaiive 739 99.73

“Rh negativo - : 2 | 0.27

- .
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CONCLUSIONES. -

1) Los datos obtenidos en el presente trabajo reveldan que
hace falta un ordenamiento adecyado en los archivos
de los Bancos de Sangre de la Ciudad de Guatemala -
(exceptuando en dos de ellos lo que representaron més
de la tercera parte de muestras del estudio.)

2) El grupo sanguineo O positivo resulta ser el que més -
prevalecié en la Ciudad de Guatemala en un conside-
rable porcentaje.

3) El grupo sanguineo A positivo ocupb el 2do. lugar en
prevalencia.

4) El grupo sanguineo B positivo ocupd un tercer lugar en
prevalencia. -

3) El grupo sanguineo O negativo representa un cuarto lu
gar en prevalencia. =

6) Los grupos sanguineos AB positivo; A negativo; B nega
tivo y AB negativo en mismo orden de colocacisn re =
presentaron su prevalencia en Guatemala.

7) El sexo masculino prevalecis en un alto porcentaje -
con respecto al femenino en el grupo de donadores de

sangre.

8) El factor Rh positivo es enormemente prevalente en -




9)

10)

)

nuestro medio.

El grupo ladino en la Ciudad de Guatemala es quien -
aporta practicamente en su totalidad las unidades de
sangre para el mantenimiento de los Bancos de Sangre.

El grupo O positivo fue también el mas prevalente en-
tre los indigenas.

El factor Rh positivo enfre los indigenas prevalece con

:ijﬁ:;l;l.emenre por lo menos en este grupo que fue es-

)

2)

4)
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RECOMENDACIONES

Las actividades hospitalarias de la Ciudad de Guate -
mala deben preocuparse por establecer un conirol esta-
distico adecuado en los Departamentos de Bancos de
Sangre para mejorar su funcionalidad y facilitar la eje
cucidn de trabajos de investigacién. T

Efectuar trabajos similares en los diversos Hospitales -
de los Departamentos del pats.

Hacer rutinario el conocimiento de grupo y Rhen pa-
cientes que acuden a los hospitales.

Una invitacién a los profesionales de la Medicing, asi
como de ofras carreras universitarias para que efectgen
una labor divulgativa con relacién a la importancia -
del conocimiento del grupo sanguineo de cada indivi-
duo.
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