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Enfermedad injerto contra
huésped en un paciente
con leucemia granulocitica
cronica con trasplante

de células progenitoras
hematopoyéticas

Graft versus host disease
in a patient with chronic
granulocytic leukemia who
received an hematopoietic
progenitor cell transplant

RESUMEN DE LA HISTORIA CLINICA

Nifio de 6 afios 9 meses, originario del Estado de
México, sin antecedentes de importancia. Padres de
32 afios, con educacién media superior, comercian-
tes; tiene un hermano de 10 afos y una hermana
de 4 afios. Cuenta con cartilla de vacunacién com-
pleta. Dos meses atras inicié con fiebre, epistaxis y
esplenomegalia. En el Hospital Materno Infantil de
Toluca la biometria hemdtica reporté: hemoglobina
8.8 g/dL, hematdcrito 24%, leucocitos 230,500/
mm?, neutrofilos 21%, bandas 34%, linfocitos
9%, monocitos 7%, blastos 14%, basofilos 11%,
eosindfilos 4%. Un andlisis reveld: creatinina sérica
y pruebas de funcién hepatica normales.

En la exploracién fisica se detecté esplenomega-
lia de 15 cm. Un frotis de sangre periférica mostré
datos compatibles con leucemia granulocitica
cronica. El aspirado de médula ésea reveld hi-
percelularidad, 5% de blastos y proliferacion de
todas las series, BCR/ABL en ABC 27,253 copias.
Se tratd inicialmente con imatinib (inhibidor
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de las tirosin cinasas) a dosis de 450 mg/m?. El
paciente fue referido al Instituto Nacional de
Pediatria para valoracion por los médicos del
servicio de Trasplante de Células Progenitoras
Hematopoyéticos.

A la llegada del paciente se observé: palidez
de tegumentos y dermatitis facial secundaria a
imatinib. El dia de la valoracion en el servicio
de Trasplante de Células Progenitoras Hemato-
poyéticos el paciente estuvo recibié 300 mg de
imatinib al dia; no existen datos de actividad
tumoral. Se consider6 apto para trasplante de
células progenitoras hematopoyéticas en caso
de tener donador compatible y se planearon
estudios de extension y HLA.

El resultado de HLA fue compatible al 100%
con el hermano sano de 10 afios. El resultado
por RT-PCR del aspirado de médula 6sea t(9,22)
fue positivo. El paciente continuaba recibiendo
tratamiento con imatinib.

Ingresé al servicio de Trasplante de Células Pro-
genitoras Hematopoyéticos e inici6 tratamiento
de preparacion con busulfan. Se colocé un ca-
téter en la arteria subclavia izquierda. Al octavo
dia se infundio injerto (dosis celular 1.6 x10%
kg de peso); sin embargo, debido a un coagulo
la cantidad de células no fue suficiente, por lo
que se traté nuevamente con una cosecha de
donador 100% compatible, sin complicaciones
(CD34+ 7.7 x 10°kg de peso). A los diez dias del
trasplante, el paciente tuvo injerto mieloide, por lo
que se suspendio el factor estimulante de colonia
de granulocitos. Se decidi6 su egreso por mejoria.

El dia +20 el nifio se encontraba asintomatico y
en buen estado general, alerta y reactivo; se con-
tinud tratamiento con ciclosporina, fluconazol,
TMP/SMZ, aciclovir y omeprazol.

Ocho dias después de la consulta acudi6 por
haber tenido un pico febril de 38°C. Mencion6

Volumen 35, Nim. 1, enero-febrero, 2014

que dos dias antes tuvo lesiones cutineas en el
cuelloy las axilas, sin otros sintomas. A su ingre-
so tenfa frecuencia cardiaca de 120 por minuto;
fiebre de 38.2°C; eritema cutdneo generalizado,
descamacién, sin prurito; costras por Ulceras en
la region occipital; pulsos distales, llenado ca-
pilar de dos segundos. Aparentemente no habia
evidencia de infeccion.

El paciente fue valorado por los médicos del
servicio de infectologia y se decidié prescri-
birle antibidtico: ceftriaxona y dicloxacilina.
Se reinici6 la ciclosporina a dosis de 6 mg/kg/
dia, metilprednisolona 2 mg/kg/dia y tacrolimus
topico. Se hospitaliz6 debido a los datos clinicos
de enfermedad injerto contra huésped en la piel
y para confirmar el diagndstico.

El servicio de Dermatologia diagnosticé una
dermatosis diseminada que afectd, princi-
palmente, pliegues del cuello, axilas y region
infraclavicular, constituida por descamacion,
escama gruesa blanquecina, que se despren-
dia facilmente, exantema pruriginoso macular
de predominio en las piernas, maculas de 5
mm. Este problema evolucioné en tres dias; se
tomo biopsia de piel. Se diagnostic6 enferme-
dad de injerto contra huésped clinicamente
aguda.

Los estudios de virologia mostraron: Epstein Barr
Virus (EBV), VCA IgM e IgG negativos, EBV EA
negativo, EBV EBNA negativo, herpes simple
virus IgM E IgG negativos, parvovirus B19 IgM
E IgG negativos.

Al dia siguiente, luego de ingerir alimentos,
refirié dolor epigastrico tipo cdlico, sin evacua-
ciones; un labstix mostré sangre. El ultrsonido
abdominal revel6 inflamacién de ileon, colon'y
apéndice con menos de 10 mL de liquido libre;
asas intestinales con grosor incluso de 6 mm.
Se concluy6 que el estudio sugeria colitis. Se le
dej6 en ayuno y con analgésico. Se agregd me-
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tronidazol y se dio vitamina K debido a que tenia
tiempo de protrombina prolongado. Continué en
ayuno por dolor abdominal. tuvo edema facial
y en ambas manos. La uresis debajo de valores
normales. Se le agreg6 al tratamiento prednisona
y sertralina.

Seis dias después continuaba con dolor abdomi-
nal, ndusea, vomitos e incremento del gasto fecal
con evacuaciones de consistencia disminuida.
Se detectd hipoalbuminemia de 1.5 y examen
general de orina con proteinuria. Un estudio co-
proparasitoscépico fue positivo para Blastocystis
homini'y antigeno para Aspergillus negativo. Se
inici6 nutricién parenteral. Se le administr6 dosis
de infliximab dosis-respuesta.

Tres dias después tuvo una crisis convulsiva
caracterizada por movimientos clénicos, supra-
version de la mirada y chupeteo con duracién
de 30 segundos. Un estudio de electrélitos
séricos mostré hiponatremia, hipocalcemia e
hipomagnesemia. Posteriormente tuvo nuevas
crisis convulsivas de tipo parcial compleja, con
deterioro neurolégico, Glasgow de 7. Por este
motivo se realizo6 intubacion orotraqueal y se le
prescribi6 difenil hidantoina. Se agregaron mero-
penem y anfotericina B liposomal. La tomografia
de craneo descarté edema y hemorragia cere-
bral. La resonancia magnética cerebral mostr6
zonas de edema de tipo vasogénico corticosub-
corticales en las regiones parietooccipitales, esto
hizo pensar en un sindrome de encefalopatia
posterior reversible y atrofia cerebral corticosub-
cortical. Se suspendieron la difenil hidantoina y
la metilprednisolona.

Se aument6 la dosis de ciclosporina y se inici6
hidrocortisona a dosis de 50 mg. El hemocultivo
fue positivo a cocos grampositivos, por eso se
agregd vancomicina. Un dia previo a su muerte
tenia hipoalbuminemia, edema generalizado e
hipotérmico. Tuvo hipocalemia de 2.4. El elec-
trocardiograma mostré aplanamiento de ondas
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T. Debido a que tuvo hiperglucemias hasta de
367 mg se le administré una infusién de insu-
lina. Se suspendio la hidrocortisona y se inicié
metilprednisolona.

El dia de su muerte tuvo desaturacién incluso
de 60%, se aspiré y se le dio ventilacién con
presion positiva, con lo que mejoraron la satu-
racion y el patrén ventilatorio. La gasometria
revel6 pH 7.43, pCO, 30, pO, 61, HCO, 20,
CO,T 21. Tuvo hematuria, sangrado por la
canula orotraqueal y una evacuacién meléni-
ca. Continué con eventos de desaturacion e
inestabilidad hemodindmica con bradicardia
hasta llegar a la asistolia, sin respuesta a las
maniobras de reanimacién.

COMENTARIO CLINICO

El analisis del caso, para fines académicos,
puede separarse en la forma de abordar el diag-
nostico de la leucemia granulocitica crénica,
la descripcion del TCPH vy el evento final de
enfermedad de injerto contra huésped aguda
que representa dificultades para establecer el
diagnéstico y dar el tratamiento.

El paciente inici6 su padecimiento con sindrome
febril y hemorragiparo. La asociacion de estos
dos sindromes obligé a realizar una biometria
hematica. A este cuadro se agregd una masa
abdominal en el hipocondrio izquierdo.

;Qué se podia sospechar en este paciente? El pe-
diatra, ante un paciente con una masa abdominal
(aunque esté asintomdtico), debe referirlo a un
oncoélogo pediatra para determinar la secuencia
de estudios lo menos invasivos que permitan inte-
grar el diagnéstico. La biometria hematica mostrd
anemia de 8.8 mg/dL, leucocitos 230,500, blastos
14%; no se mencionan las plaquetas.

Antes de realizar el aspirado de médula ésea
deben descartarse las urgencias oncoldgicas; en

47



48

Acta Pediatrica de México

este caso, eran principalmente el sindrome de
lisis tumoral, una masa mediastinal y complica-
ciones por la hiperleucocitosis, como: hipoxemia
y crisis convulsivas. Esta Gltima es poco frecuente
en los nifios con leucemia granulocitica cronica;
sin embargo, el diagnostico mas probable en un
nifio con hiperleucocitosis es una leucemia agu-
da. La basofilia es un dato frecuente en leucemia
granulocitica crénica.

Con estos datos debe realizarse un aspirado
de médula 6sea. Sin embargo, en la leucemia
granulocitica cronica el analisis del frotis de
sangre periférica puede ser suficiente para su
diagnéstico inicial. En un principio, el trata-
miento debe enfocarse a la citorreduccion, lo
que puede hacerse con hidroxiurea y busulfan.
En la actualidad, el imatinib, inhibidor directo
de la tirosin cinasa, logra la remisién completa
en mas de 95% de los pacientes.

Tomando en cuenta los antecedentes de este
paciente pueden describirse algunos factores de
riesgo para desarrollar leucemia. La edad de los
padres se ha relacionado con el cancer; princi-
palmente leucemia. En el padre, la edad mayor
de 40 anos se ha vinculado con leucemia, con un
riesgo relativo superior a 3. Se han estudiado las
condiciones durante el embarazo y la edad ma-
terna, sin encontrar alguna asociacién especifica.

Puesto que el paciente tuvo una leucemia granu-
locitica crénica, el Unico factor descrito en la
edad pediatrica es la radiacién ionizante. No
se ha asociado a infeccion, y es muy raro que
aparezca como segunda neoplasia.

La leucemia granulocitica crénica es una en-
fermedad muy rara en nifos: 2 casos por cada
100,000 habitantes, que ocurre en la cuarta
y quinta décadas de la vida. En nifios se han
descrito casos en lactantes, pero 80% se diag-
nostican después de los 4 anos y 60% después
de los 6 afios.
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La leucemia granulocitica crénica se describié
por primera vez en 1845 por Bennett. Fue el
primer reporte de neoplasia maligna asociada
con una anormalidad cromosémica especifica.
Daley demostré que el fenotipo maligno de la
enfermedad es causado por el gen de fusién
BCR-ABL, cuyos transcriptos dan lugar a la pro-
duccién de una tirosin cinasa (PM 210kD) activa,
que influye en la adhesion celular a nivel del
estroma de médula ésea y que, ademas, inhibe
la apoptosis.

Anteriormente no se habia encontrado un tra-
tamiento eficaz contra esta enfermedad, por lo
que los pacientes morian alrededor de los tres
afos de realizado el diagnéstico, producto de
una crisis bldstica. Fue en la década de 1990,
con el desarrollo de inhibidores de tirosin ci-
nasa (mesilato de imatinib), que los pacientes
lograron remisiones citogenéticas completas;
los seguimientos a siete ahos mencionan una
supervivencia libre de enfermedad de 83% vy
libre de crisis blastica de 92%.

En la actualidad existe el dilema, incluso en pa-
cientes que tienen donador 100% compatible,
si debe o no realizarse un trasplante de células
progenitoras hematopoyéticas. A favor, esta la
supervivencia tan alta libre de evento y, en con-
tra, que el imatinib es un medicamento cuyos
estudios clinicos fase Il y fase IV adn no tiene
resultados en nifos.

Desde hace méas de 15 anos, el trasplante de
células progenitoras hematopoyéticas esta
indicado para esta enfermedad; el acceso al
imatinib es mas reciente. Surge la pregunta para
saber si el pronéstico cambia si se trata antes o
después del imatinib, que en realidad retrasa el
procedimiento y no sabemos si aumenta o no la
morbilidad y la mortalidad. En el Consorcio Eu-
ropeo de Médula Osea se sefialé que no existen
diferencias a 5 afios de seguimiento. Asi mismo,
en la actualidad se desconoce cual es el tiempo
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en el que puede suspenderse el medicamento,
pregunta que surge sobre todo en nifios.

El tratamiento definitivo de este paciente fue
con un trasplante de células progenitoras he-
matopoyéticas alogénico, que se realizé sin
complicaciones. Se egresé al dia +20. A los 8
dias del egreso de la unidad de Trasplante de Cé-
lulas Progenitoras Hematopoyéticos, el paciente
regresé con fiebre y lesiones en la piel. Se des-
criben las lesiones, principalmente en pliegues,
como descamativas, sin prurito, desprendibles.
Las lesiones clésicas que describen incluyen
también bulas.

Los diagndsticos diferenciales deben ser reac-
ciones medicamentosas y exantema viral. La
biopsia es definitiva en este diagndstico vy, prin-
cipalmente, se describe infiltracion linfocitaria
perivascular y, en casos avanzados, separacion
de la unién dermo-epidérmica. Se agrega dolor
abdominal. No se describe la semiologia. En el
EICH se describen célicos y también diarrea. El
diagnéstico diferencial es una infeccion intestinal
por Clostridium difficile o por citomegalovirus.

El tratamiento profilactico se basa en ciclospori-
na, esteroides y tacrolimus. En casos en los que
el esteroide se indique a dosis elevadas, como
2 mg/kg, y no exista respuesta, se prescriben
anticuerpos monoclonales, como: daclizumab,
alemtuzumab o infliximab; como se utilizaron en
este paciente, a las tres semanas de su ingreso.
El esquema antibidtico indicado estuvo dentro
de lo establecido, y el paciente no tenia datos
de sepsis en ese momento.

A pesar de esto, el paciente tuvo crisis con-
vulsivas, consideradas inicialmente de origen
metabdlico. Se descarté hemorragia, situacion
en la que habia que pensar debido a que el pa-
ciente tenfa 26,000 plaquetas. El nifo no tenia
fiebre, sin embargo, se considera que hubiera
sido importante realizarle una puncién lumbar.
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Se investigd para citomegalovirus, infeccion viral
que ocurre hasta en 70% de los nifos trasplanta-
dos; este problema aparece, caracteristicamente,
en los primeros 100 dias. En este paciente los
estudios diagndsticos fueron negativos.

El paciente no respondié al tratamiento. En
estos casos debe considerarse qué otros pro-
blemas pueden estar ocurriendo, por ejemplo:
sindrome urémico-hemolitico o microangio-
patia trombética por ciclosporina. Esta Gltima
es una entidad clinica y anatomopatoldgica
caracterizada por: anemia, afectacion renal
aguda y trombocitopenia causada por una mi-
croangiopatia renal predominantemente, pero
que puede afectar otros parénquimas, como el
sistema nervioso central y el gastrointestinal.
En este caso, el paciente tuvo alteraciones
compatibles, ademds de elevacion de las con-
centraciones de urea de 7 hasta 31, aunque la
creatinina no se altero.

La microangiopatia es causada por dano a la
microvasculatura debido a inhibidores de la
calcineurina, a la quimioterapia o radiacion
corporal total, o por infecciones. En este mo-
mento también puede pensarse en el esquema
antibiético ante la evidencia clinica de deterioro
y la falta de evidencia de infeccion.

Por Gltimo, el paciente se deterior6 hemodina-
micamente quiza debido a una infeccién no
demostrada.

Diagnosticos finales

1. Leucemia granulocitica crénica en remision.
2. Postrasplante alogénico 100% compatible.

3. Probable microangiopatia trombética.

4. Enfermedad injerto contra huésped aguda
intestinal y piel grado IV.
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5. Enfermedad injerto contra huésped cerebral
grado IV versus meningitis.

6. Choque séptico-enfermedad injerto contra
huésped secundario a una infeccién no
bacteriana.

Causa de muerte: hemorragia pulmonar.
PATOLOGIA

Cuatro horas después de la muerte del paciente
se practico el estudio de autopsia en el Departa-
mento de Patologia. Tenia diagnésticos de egreso
de hemorragia pulmonar, enfermedad injerto
contra huésped en la piel y el intestino y leu-
cemia granulocitica crénica. Mostraba extensas
lesiones cutaneas con escaras y descamacion;
contabamos con la documentacién histologica
en la biopsia de piel, practicada un mes antes,
en la que se apreciaron datos compatibles con
enfermedad injerto contra huésped, con que-
ratinocitos necréticos y cambios vacuolares en
la porcion basal de la epidermis e infiltrados
de linfocitos en la unién dermoepidérmica e
intraepiteliales. Aunque estos cambios no son es-
pecificos ni reacciones a medicamentos, pueden
producir alteraciones similares; en el contexto
clinico de este paciente puede considerarse el
diagndstico de enfermedad injerto contra hués-
ped (Figura 1. Patologia). Esta complicacién
se explica porque en la autopsia se encontro
buena repoblacion celular en la médula 6sea
postrasplante. En ninglin érgano se encontr6
infiltracion leucémica.

El cuadro clinico final fue gastroenterolégico.
En el estbmago habia algunos cambios foca-
les sugerentes de enfermedad injerto contra
huésped, pero el dafho mas notable estaba en
intestino delgado, con una extensisima lesion
que afectaba al yeyuno y al ileon pero no al
colon. Habia necrosis total de la mucosa, con
formacion de pseudomembranas, fibrina y esca-
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Figura 1. Lesiones cutdneas extensas compatibles
con enfermedad injerto contra huésped. La biopsia
de piel de un mes antes muestra queratinocitos ne-
croéticos y cambios vacuolares basales compatibles
con esta alteracion.

sas células inflamatorias mononucleares. (Figura
2. Patologia) Puesto que no hubo exudado agudo
con neutréfilos, aunque la médula ésea estaba
razonablemente poblada, ni movilizacién de
una poblacion de neutréfilos, no se comportaba
como una neutropenia. Entonces tenemos una
enteritis neutropénica, que en nifos suele ser
por E. coli o Pseudomonas. En este caso, en
el cultivo postmortem se aisl6 Pseudomonas
aeruginosa en el pulmon, higado, bazo, sangre
y placa de Peyer. En el pulmén izquierdo habia
neumonia hemorragica multifocal con extensa
consolidacién. La histologia de esta lesién mos-
traba poca inflamacién y extensa necrosis con
deposito de un pigmento azulado, caracteristico
de infeccién por Pseudomonas; el antes llama-
do “bacilo piocianico” (Figura 3. Patologia). El
paciente tuvo una septicemia por Pseudomonas
con el cortejo esperado de complicaciones.
No podemos opinar acerca de la participacion
de la enfermedad injerto contra huésped en la
patologia intestinal porque, al estar ausente el
epitelio de la mucosa, desaparecen los datos
diagndsticos de esa alteracion.
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Figura 2. Segmento de yeyuno. Necrosis completa de la mucosa cubierta por pseudomembranas fibrinosas. No

se aprecia exudado inflamatorio celular.

El sistema nervioso central se estudié con de-
talle, teniendo en mente las manifestaciones
neuroldgicas en vida. La afectacién era poca,
con algo de atrofia, dafio anéxico muy leve y sin

encontrar vasculitis, desmielinizacion o gliosis,
por lo que suponemos que la causa de las crisis
convulsivas pudo haber sido metabélica o por
angioespasmo.

Figura 3. Consolidacion basal en el pulmén izquierdo, con una neumonia necrosante y hemorrdgica con poco
exudado inflamatorio. El tono azul de la necrosis es caracteristico de infeccion por Pseudomonas.
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En el timo hubo un hallazgo interesante: era
pequefio y sin datos histolégicos de atrofia, pero
si de displasia con pérdida linfoide y sin madu-
racién epitelial a los corplsculos de Hassall.
(Figura 4. Patologia) Esto se ve en la inmuno-
deficiencia primaria combinada grave, pero
también se ha descrito en la enfermedad injerto
contra huésped por transfusion o por trasplante,
asi como en el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida. En modelos animales parece ser un
fenémeno reversible. Su significado fisiopatolo-
gico no es claro.

En resumen, este nifio con leucemia granulociti-
cacrénica t(9:22), al que se le hizo trasplante de
células progenitoras hematopoyéticas con éxito
inicié luego con enfermedad injerto contra hués-
ped con lesiones graves en la piel y, quizd, en el
tubo digestivo y se complicé con una enteritis
neutropénica pseudomembranosa en el contexto
de una sepsis por Pseudomonas.

Comentario del servicio de trasplante de células
progenitoras hematopoyéticas

En la evolucién del trasplante de células pro-
genitoras hematopoyéticas existen tres fases
decisivas: la primera es la del pre-trasplante, en la
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que debe existir una indicacién para realizarlo.
En este caso el paciente padecia leucemia granu-
locitica crénica; sin embargo, para que sea apto
para el trasplante no es suficiente la indicacién
de la enfermedad de base, también es necesaria
la evaluacién organica que no contraindique el
procedimiento y, por supuesto, una fuente de
células progenitoras de sangre periférica, cordén
umbilical o médula ésea. Todo ello para ofrecer
mayor posibilidad de éxito.

En la segunda fase, la del trasplante, es impor-
tante el régimen de condicionamiento. En este
paciente fue con busulfan y ciclofosfamida.
Existen varios factores a tomar en cuenta para
el inicio de la enfermedad injerto contra hués-
ped. En nuestra poblacion, las estadisticamente
significativas son: la fuente de sangre periférica,
infecciones 3 meses previo al trasplante, infec-
cién por citomegaloovirus en el receptor y la
dosis celular mayor de de 8.3 x10%kg. Existe
mas probabilidad de enfermedad injerto contra
huésped a mayor dosis celular, por la cantidad de
linfocitos que también van infundidos. La otra es
la fuente de la que se obtienen las células proge-
nitoras. El mayor riesgo es cuando las células se
obtienen de sangre periférica; después, cuando
la fuente es médula 6sea y menor cuando se

Figura 4. El timo es pequefio con una histologia de displasia. El estroma es fibroso, con escasos linfocitos, y
las células epiteliales tefiidas con tincién tricromica de Masson (Fotografia 1) y con anticuerpo antiqueratina
(Fotografia B) se disponen en trabéculas sin formacién de corptsculos de Hassall.
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utilizan células obtenidas de sangre de cordon
umbilical. En este caso no hubo ninguno de
estos factores, salvo el hecho de que las células
progenitoras hematopoyéticas se obtuvieron de
sangre periférica. En este paciente el injerto se
efectud de acuerdo con el tiempo esperado, con
evidencia de recuperacién en sangre periférica
entre 12 y 14 dias.

En la tercera fase, la postrasplante, el seguimiento
se centra en tres aspectos decisivos: vigilancia de
infecciones, sostenimiento del trasplante e inicio
de la enfermedad injerto contra huésped, que
puede ser aguda o crénica. Este paciente tuvo un
sindrome de empalme. Los sitios afectados por la
enfermedad injerto contra huésped aguda fueron
la piel y el intestino. A mayor inmunosupresion
mayor riesgo de complicaciones infecciosas.
Entre mas inmunosupresores se indiquen mayor
sera el riesgo, sobre todo de infecciones bacte-
rianas y virales: adenovirus, citomegalovirus,
Epstein-Barr, VK o algunas por agentes atipicos.
En este paciente, por el tiempo que dur6 la in-
munosupresion, se considerd la posibilidad de
un cuadro atipico, como aspergilosis o algin
virus que pudo, incluso, causar alteraciones
neuroldgicas. Este caso parece una enfermedad
injerto contra huésped en control con un proceso
infeccioso mixto bacteriano y viral o bacteriano
y micotico secundario a la inmunosupresion.

El hecho de que un paciente se reconstituya
hematolégicamente, no significa que lo haga
inmunoldégicamente. Esta Gltima puede docu-
mentarse luego de 12 o 18 meses, lo que puede
explicar las caracteristicas del timo. Los linfocitos
T ya generados por la médula ésea trasplantada
migran al timo y hay repoblacién; vuelven a
formarse los foliculos.

En las tres fases del trasplante es indispensable
considerar que el paciente y su familia deben
estar sujetos a un proceso muy intenso de
educacion para la salud, porque la deteccién
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temprana y la referencia oportunas, lo mismo
que los cuidados y el apego al tratamiento in-
munosupresor postrasplante, son factores que
intervienen en la aparicién de complicaciones
y su prondstico final.

COMENTARIO FINAL

En la actualidad, en México, la segunda causa
de mortalidad en pacientes entre los 4 y 18
afos de edad es el cdncer. Asi mismo, nuestro
pafs tiene una de las tasas mas altas de cancer
pediatrico en el mundo. El Instituto Nacional de
Pediatria posee el servicio de trasplante de cé-
lulas progenitoras hematopoyéticas mas grande
de la Republica. En consecuencia, el nimero de
complicaciones que se documentan es elevado.
En el caso anterior no s6lo se demuestra que no
basta que un nifio sea trasplantado con éxito en
una unidad con experiencia, sino también es
necesaria la educacion de los padres acerca de
los efectos potencialmente mortales que pueden
ocurrir. Si a un paciente no se le administra la
ciclosporina, se condiciona enfermedad injerto
contra huésped y, eventualmente la muerte.

En resumen, se comunica el caso de un nifio con
leucemia granulocitica crénica que fue tratado
inicialmente con imatinib, después con trasplan-
te de células progenitoras hematopoyéticas y que
luego inici6 con enfermedad de injerto contra
huésped, lo que lo condujo a la muerte, evento
potencialmente evitable con un seguimiento
social mas estrecho.
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