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INTRODUCCIÓN 

El transplante de médula ósea alogénico ( TAMO) es el tratamiento de 
elección para una variedad de trastornos malignos y no malignos. Las 
complicaciones neurológicas se presentan en el 50 % de los pacientes, 
reportando efectos neurotóxicos de los agentes inmunosupresores , eventos 
cerebrovasculares, infecciones, encefalopatía metabólica, cri sis convu lsivas, 
trastornos neuromuscul ares y muerte en 5 a 1 O% de e llos. <2
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Recientemente se han rep01tado síndromes neuromusculares: como 
polineuropatía, polimiositis y mi astenia , los cuales son la expres ión de 
enfermedad de injerto contra huésped crónica (GVHD) contra el sistema 
nervioso central; identificando datos sugestivos de vasculitis en estudios de 
neuroimagen , así como angeit is en biopsias postmortem en humanos y 
modelos murinos de transplante de médula ósea. ( 1.
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GENERALIDADES DEL TRANSPLANTE DE CELULAS MADRE 
HEMA TOPOYETICAS. 

El transplante de células madre hematopoyéticas (HSCT) es el término 
preferido para indicar la transferencia de médula ósea, célul as sanguíneas 
periféricas o sangre del cordón umbilical de un individuo a otro ( alogénico) o 
después de almacenar y cultivar sus mismas células (autólogo) . La realización 
del transplante de células madre hematopoyéticas era raro hasta 1970, ai'io en 
que se perfeccionaron los conocumentos del sistema mayor de 
histocompatibilidad, en particul ar el sistema HLA, lo que perm iti ó seleccionar 
características similares del donador y receptor . Desde entonces el numero de 
procedimientos se ha increment(\do y rea lizado para una serie de condi ciones 

l. ,. (3 .<J 10 .1 6) ma tgnas y no ma tgnas. . · 

Indicaciones cs tandaa· (aceptadas) para el T a·ansplantc de células madre 
hcmatopoycticas: 

Malignas No malignas . 
Leucemia aguda mieloblástica Anemia aplas ica severa 
Leucemia aguda linfoblástica Hemoglobinopatias 
Leucemia linfocítica crónica Ta lasemia mayor 
Leucemia de células peludas Enfermedad de células fa lci formes 
Síndrome mi elodisplás icos Síndromes de inmunodeficiencia 
Linfoma no hodgkin severa combinada 
Lin fo ma de hodgkin 
Mieloma múl tiple 
Tumor de mama 
Neuroblastoma 
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Indicaciones cxpe•·imcnta les ( no tota lmente aceptadas) para el 
transplante de células madre hcmatopoyéticas: 

Ma lignas No malignas 
Cáncer pulmonar de cé lulas pequeñas Esclerosis múl tiple 
Tumor de ovario Enfermedad de Alexander 
Amylo idosis sistémica Daño cerebral traumático 
Tumores de célul as germinales Enfermedad cerebrovascular 
Tumores cerebrales Leucodistro fi a metacromatica 

Adrenoleucod istrofia 

ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HU ÉSPED 

La enfe rmedad injerto contra huésped es una complicación potencia lmente 
m01tal en este tipo de procedimiento y puede minimi zarse pero no e liminarse 
mediante las pruebas de compatibilidad de l-ILA. 

La enfermedad injerto contra huésped ocurre, cuando se transplantan células 
inmunocompetcntes o sus precursores , en receptores con inmunode fi c iencia 
secunda ri a a la enfermedad primari a o al tratamien to previo con fá rmacos o 
radiaciones. Cuando esos receptores reci ben cél ulas de médula ósea norm al, 
de donadores a logénicos, las célul as T inmunocompetentes deri vadas de la 
médul a del donador reconocen a l tej ido de l receptor como "extraño'' y 
reaccionan contra e l. Esto origina la activac ión de linfoc itos citotóxicos y 
cé lul as T secretoras de lin foc inas, que son dai'í inas para los tejidos del 
receptor. El síndrome resultante de rechazo de injetto contra huésped causa 
necrosis de las célul as epite lia les en órganos blanco descritos c lás icamente: 
hígado, pie l y mucosa intestinai,(2.J) dando como resultado icte ri cia, 
insufi ciencia hepá ti ca, rash cutáneo, cambios parec idos a la escl e rodermi a, 
diarrea, adquiri endo im portancia en fo rm a reciente la a rección en sistema 
nervioso centra l. ( 1.2.J l 
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COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS DEL TRANSPLANTE DE 
CE LULAS MADRE HEMA TOPOYETICAS. 

Los regímenes preparativos para el transplante de médula ósea exponen al 
sistema nervioso central a riesgos tóxicos y metabólicos. 
Las complicaciones neurológicas del transplante de células madre 

hematopoyéticas son reconocidas ahora tempranamente. La más impottante de 
éstas es indudablemente la enfermedad injerto contra huésped ( GYHD) en 
pacientes sometidos a HSCT alogénico; (J.I OJ ésta ocurre en forma aguda 
(< 100 días después del transplante) o cról)ica ( > de 100 días posterior a l 
transplante). Actualmente las dos formas de enfermedad de injerto contra 
huésped se asocian a complicaciones neuro lógicas, además de que su 
prevención y tratamiento requieren fá rmacos que frecuentemente gen.eran 
complicaciones infecciosas o tóxicas, que afecta n a l sistema nervioso 
centra l.<3

l En las dos décadas anteriores numerosos estudios retrospectivos 
han descrito el espectro de complicaciones neurológ icas re lac ionadas con 
transplante de médula ósea;<J.4.5l muchos enfocados a las man ifestaciones 
clínicas y otros a los hallazgos neuropatológicos en las autopsias. Las 
encefalopatías son las complicaciones más comunes reportadas en las series y 

los eventos cerebrovasculares son los diagnósticos neuropatológicos 
predominantes. Siguiendo la escala de frecuencia, se presentan las infecciones 
por agentes oportunistas en s istema nervioso central. 
Estas complicaciones tienen un impacto nega tivo en la supervi vencia de los 
pacientes en los que se rea li za HSCT. 
Recientemente Sostak y co laboradores concluyeron un estudio prospecti vo 
evaluando las complicaciones neu ro lógicas después del transplante de médula 
ósea alogénico , en donde determinan e l espectro de secuelas y de fin en e l 
perfil ele riesgo de 71 pac ientes,(7) conformando as í una de las cohortes más 
extensas de sobrev iv ientes eva luados a largo pl azo, reportando secuelas 
neuro lóg icas en 65% de los pacientes, en donde e l 18% presentó 
manifestaciones agudas y clínicamente sign ifica tivas , y e l 47% de los 
pacientes desarro ll aron signos neuro lógicos nuevos o incremento de 
a lteraciones neuro lógicas preex istentes en fo rma ta rdía, di agnosti cadas a l fin al 
de la evaluación . De las complicaciones neurol ógicas agudas 8 pacientes 
desarroll aron infecc ió n del sistema nerviosos centra l, 3 pacientes maní restaron 
complicaciones vascul ares y 2 pac ientes presentaron en ce !a lopatías 
metabóli cas agudas. 
Dentro de l;.~ s conc lusiones del estudi o se determinó que aprox imadamente una 
quinta parte de los pac ientes sometidos a transplante de méd ul a ósea 
desarro ll an compli cac iones neuro lógicas el e eti o logía de lini cb dentro del 
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primer año postransplante, en comparación al porcentaje de 11 a 26 % 
referido en estudios retrospectivosY· '11 '121 En yste estudio las in fecciones del 
SNC fueron las complicaciones agudas más frecuentes 1 1% comparadas con 
el 1 a 15% de los estudios retrospectivos anteriores, <1·3·11 '13'141 coexistiendo en 
varios pacientes el antecedente de · inmunosupresión .severa y enfenl}edad de 
injerto contra huésped.<15> Las complicaciones cerebrovasculares se 
presentaron en 3% de los pacientes re lacionándose a trombocitopenia, siendo 
similar la incidencia de las cncefalopatias metabólicas, las cuales coincidían 
con síndromes de mala absorción severa secundaria a la enfermedad inj erto 
contra huésped. '2·4·

12·13·16'17'23
) 

Es importante mencionar que existe un subregistro de las complicaciones 
neurológicas tardías re lacionadas a la enfermedad de inj e1to contra huésped 
por e l equipo médico interdisciplinario, que muchas veces desconoce el 
tiempo de latencia para la presentación de manifestaciones. 
Estudios retrospectivos mencionan que el 20 a l 43 % de los pac ientes 
sometidos a transplante de médula ósea presentaron a lterac iones neurol ógicas 
clínicas< 12·13 1 diagnosticadas en comparación con e l 57% reportado en el 
estudio prospecti vo, en donde adquiere impo1tancia los mecani smos 
fi siopatológicos de la enfe rmedad de injerto contra huésped, aplicados a 
si stema nervioso centra t.<7l 

El análisis de los fac tores de riesgo revel a una fuerte asociac ión entre las 
anormalidades neurológicas de origen indefinido y varios parámetros c línicos 
como son la hi storia médi ca del pac iente, trastornos meta bó licos, inmuno 
supresión prolongada y enfermedad inj erto contra huésped. . 
Sostak demostró que la enfermedad injerto contra huésped aguda fue el 
principal factor de riesgo para complicaciones neurológicas, pero su e fecto en 
e l sistema nervioso central ha sido asociado indirectamente a dis función 
hepática con leucoence fa lopatia secundaria, y a neurotox icidad de terapia 
inmunosupres iva. Ex iste poca info rmación de las a lteraciones neuro lógicas 
periféricas agudas secundarias a la enfermedad de injerto contra huésped, 
quedando muchas veces iclenti fi cadas como po i incuropatías tox icas o 
metabó licas . 
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ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUÉSPED CRÓNICO A 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 
En forma reciente han adquirido importancia las manifestaciones tardías del 
GYHD, mencionando entre las a lterac iones neurológicas la presencia de 
síndromes neuromusculares. La enfermedad injerto contra huésped aguda que 
evoluciona a crónica fue el principal factor de ri esgo para el desarrollo de 
complicaciones neuro lógicas tardías, considerando a la vasculiti s de pequefios 
vasos como uno de los mecani smos etiopatogén icos para su presentación . 
Usando el modelo de enfermedad de inje rto contra huésped crónico, en 
murinos sometidos a transplante ele médul a ósea , se inves tigo la a fectación a 
sistema nervioso central, encontrando linfocitos C D 45 de l donador en el 
parénquima cerebral del receptor y a ni vel perivascular en el modelo murino 
alogénico, 42 días después de l transplante. Los hallazgos hi stomorfo lógicos 
fueron encefalitis linfocítica, acti vación de la mi croglia y cambi os compatibles 
con angeitis cerebral leve <1.2). 

La fisiopatología de la inflamación cerebral durante la enfe rmedad injerto 
contra huésped crónica sug iere fuertemente ser simil ar a la enfe rmedad 
sistémica y probablemente sea inic iada por la activació n a loreacti va de los 
linfocitos del donador además ele una activación de la mi crogl ia medi ada por 
citoc inas, con aumento de la expresividad de las mo lécul as de l compl ejo 
mayor ele histocompatibilidad c lase l , ll en e l parénquima y vasos cerebral es, 
similar al observado en modelos murinos previos, promoviendo la acti vación 
de las células T a logéni cas con futura mi grac ión y ad hesión (11

. 

Padovan en 1999 reportó la presencia de ange iti s cerebra l en 5 pac ientes 
sometidos a BMT que desarro ll aron enfe rmedad de inj erto contra huésped 
crónica utili zando pa rámetros c líni cos, radiológicos e hi stológi cos . En este 
estudi o, e l autor presenta uno de los casos en e l cua l se con tinna ange itis 
cerebral por med io de biopsia postmortem la cua l desa rro ll o s intomato logía 
neurol ógica 18 meses después de l transpl ante en ausencia de in f~cc i ón , 
evento vascul ar y quimioterapia. Esto sustenta la hipótes is prev ia de l autor, 
en re lac ión a l in vo lucro de l s istema nervioso centra l en pacientes 
postran splantaclos de médula óseJ a logéni co.(Xl 



Bajo la misma línea de investigación, Padovan y colaboradores correlacionan 
los cambios clínicos, neuropsiquiátricos y neuroradiológicos de 66 pacientes 
sobrevivientes de transplante de ·médula ósea alogénico y autólogo durante un 
periodo de dos arios, reportando los s iguientes datos : <15

' 

Ha llazgos cl ín icos y rad iológicos en pacientes postra nspla nte de médu la 
ósea. 

No. Estado Estado Estado Lesiones 
Pac ientes neurológico neuropsiquiatri co neuroradio logico ele 

anormal Anormal (%) anormal (% ) sustanc ia 

' (% ) blanca. 
TAMO 59 38/59 (64 ) 17/46 (3 7) 33/55 (60) 5+/- 1 o 
a l ~génico 

CML 30 19/30 (63) 8/24 (3 3) 17/28 (61) 5+/- 11 
AML 14 8114 (57) 5/ 10 (50) 911 4(64) 2+/- 2 
ALL 7 4/7 (5 7) 1/5 (20) 4/6 (67) 13+/- 14 
OTROS 8 7/8 (88) 317 (43) 3/7 (43) 4+/- 9 
TAMO 7 2/7 (29) 1/6 ( 17) 2/7 (29) 0.4+/-
auto logo 1. 1 

.. . 
Los pactenles que se somelteron a tra nsplante alogenetco se <l tvtdteron en subgru pos de acuerdo con la 
enfe rmedad de base. 
CML: Leucemia micloidc crónica. i\ ML: Leucemia mieloidc aguda. i\LL: leucemia linfocilica aguda. 
Otros: anemia aplasica (n=4). Síndrome miclodisplas ico (n=J). Mycloma múlt iple (n= 1 ). 
Transplanle autologo. CML (n= l), i\M L (n= l), ALL (n= 1): Hodgkin "s discase (n=2), Non Hodgkin ·s 
linfoma (n= 1 ). 

Mas del 50% ele los pac ientes con sobrev icla, presentaron les iones de sustancia 
blanca y atro fi a, di agnosti cados por resonanc ia mag néti ca cerebra l ele alta 
reso lución. Las alterac iones ele la sustancia blanca comú nmente ocurren como 
les iones vasculares pequei'ias en pacientes mayores ele 50 ai'ios, s iendo 
inusua les en jóvenes. Los camb ios en los estudios de resonanc ia magnéti ca 
cerebra l son inespecífi cos para dife renc iar edema , dcsmielini zación, g lios is 
post infa rto y perdida neurona l, s iendo d ific il d iferenc iar en tre vascu liti s 
cerebra l , vascul opatía autoinmunilari a o en la ang iopalía de Binswange r 's. 

S iguiendo los ha ll azgos experimenta les sugesti vos ele in vo lucro cerebra l, 
aunado a llls ha ll azgos c líni cos y neuropato lógicos de un número limitado de 
pac ientes pustransplantados ele méd ul a ósea , con s i ckr~un os in¡portantc el . 
inc luir las compli cac io nes neu ro lógicas como uno de los e lement os 
diagnósticos en la en fe rmedad de injerto contra huésped c róni ca, s iendo 
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confundida en muchas ocasiones con accidentes !acunares , hemorragias o 
encefalitis like. 
El involucro cerebral de la enfermedad injerto contra huésped crónica debe ser 
considerada tanto en pacientes con factores de riesgo ( medicación con 
ciclosporina, microangiopatia trombotica), como en aquellos que manifiesten 
datos de dicha reacción en otros órganos y sistemas, siendo necesari o el 
identificar factores de ri esgo intrínsecos al huésped que predi spongan al 
desarrollo de procesos vasculiticos o desmielinizantes. 

Considerando los antecedentes prev ios, se analiza el cuadro clínico de dos 
pacientes que presentaron clesmi clini zación del sistema nervioso central, 
asociado a enfermedad de rechazo de injerto contra huésped. 
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PACIENTE l. 
Masculino de 6 años de edad producto de la gesta 4, sin antecedentes 
perinatales de importancia, originario de población endogámica de Veracruz. 
Neurodesarrollo normal. 
Antecedentes heredo fa mi 1 iares tres hermanos finados con diagnóstico de 
adrenoleucodistrofia y cosanguinidad positiva. 
Padecimiento actual el 12 de marzo de 1998 se diagnóstica 
adrcnoleucodistrofia por determinación de ácidos grasos de cadena mu y larga 
en plasma, así como estudios moleculares realizados en el Instituto Kennedy 
Krieger de Baltimore, en etapa presintomatica, ante lo cual se inicia protocolo 
de estudio para la realización de transplante de médula ósea alogénico. 
Laboratorios 
Paciente AzB60cw3DR8Da4. 
Hermano AzB60cw3DR8Da4 

AxBxDR4DQ4. 
Az4B60cw3DRIIDQ7. 

Anticuerpos virales : Citomegalovirus , Epstein-Barr, Varicela, Rubéola , 
Hepatitis A, B, y C, Herpes, y HIV negativos. 
Evaluación bioquímica y endocrina normales. 
Gabinete: Electroencefalograma, potenciales multimodales de tall o cerebral , 
Tomogra fia y resonanci a magnét ica cerebral normales, descartando evidencia 
paraclínica de desmielinización. 
Valoración neuropsicológ ica demostrando funciones mentales superiores 
normales. 
Exploración física: Peso percentil 50, talla percentil 25, perímetro cefa li co 
percentil 50. 
Exploración clínica por aparatos y sistemas normal, evidenciando solamente a 
nivelneurológ ico discreta hiperre llexia. 
Previa preparación sistémica e ini c io ele inmunosupres ión con c icl o los famicla 
y prednisona se rea li za transplante de célul as madre el día O 1 de Noviembre 
de 1999, continuando inmunosupresión con c iclosporina J\ y predni sona, s in 
complicaciones aparentes, logrando mantener a l paciente en una rase 
estacionaria durante 1 O meses, a pesar de persi stir con ni ve les pl asmáti cos de 
~tciclos grasos de cadena muy larga s imil ares a los reportados previos a l 
tran sp lante. En julio ele 2000 se evidenc ia desmielini zac ión en es tudio de 
resonancia magnéti ca cerebral, ante la sospecha de progresión de la · 
enl"ermcclacl ele base se programa para la realización de segundo transplante ele 
médula ósea, s iendo reali zado posterior a la actua li zació n ele eva luac ión 
si~;témi ca clínica y paraclínica. El 11 de noviembre de 2000 se inicia mane jo 
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inmunosupresorlinmunomodulador con busul fan y gammag lobul in a, 
infundiendo cé lulas madre e l 12 de diciembre de l 2000, presentando 
distermias en el día + 1 postransplante, sangrado de tubo digestivo en el día 
+ 17 e hipertensión arteria l en e l día + 18, posteriormente en e l día + 2 1 
deterioro neurológico caracterizado por alterac ión del estado de alerta, cri s is 
convul sivas parci a les motoras complej as y s índrome piramidal, por lo que se 
toma tomogra fía ax ia l computari zada· evidenciando incremento de l espac io 
subaracno ideo y de los surcos así como de l s istema ventricul ar compatible con 
atro fi a cortica l y subcorti cal moderada, además de imágenes hipodensas en 
sustanc ia blanca a nivel de l centro semi oval de predominio occipital 
compatibles con proceso dcsmie lini zante. Ante la persistenc ia de fi ebre y el 
inmunocompromiso de l pac iente recibe tratami ento con antibi óti cos de ampli o 
espectro , antimicóticos y gancic lov ir, con mejoría re lativa disminuyendo 
intensidad de la fi ebre, normali zando pruebas de func ionami ento hepático, 
persisti endo con taqui car:di a, polipnea, broncoespasmo y síndrome encefá lico. 
Ante la sospecha de descompensación metabólica de la enfermedad de base 
se rea liza te rcera infus ión de células madre hematopoyéticas e l 300 10 1, 
incrementando las manifestaciones de respüesta infl am atoria s istémi ca, 
imposibilitando la rea li zación de resonanc ia magnética cerebra l, fa ll eciendo 
e l día 12020 l. 
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PACIENTE 2. 
Paciente masculino de 6 aí'ios de edad producto de la gesta uno sin 
antecedentes perinata les de importancia, orig inario del Estado de Méx ico, sin 
historia heredofamiliar de importancia, neurodesarrollo norma l. 
Antecedentes patológicos, varice la a los cuatro años de edad , resto negados. 
Padecimiento actua l se diagnóstica leucemia aguda linfobl ástica de alto riesgo 
por carga tumora l pre 8 e l día 6 de octubre de 2000 en e l Hospital materno 
Infantil de ISS EMYM, por lo que se inic ia quimioterapia con e l protoco lo de 
san Judas Xlll , induciedo remis ión completa co.ntinua e l día 35 de tratamiento. 
Se realiza evaluación molecular determinando t 9:27 como factor de mal 
pronóstico, considerando la reali zación de transpl ante de médula ósea como 
apoyo terapeutico. 

·Laboratorios : 
Paciente A2 835 8w6 DR8 DQ4 A JO 844 8W6 DRil DQ7. 
Madre Al O 844 8W6 DRil DQ7 A2 8 35 8 w4 DR4 DQ8. 
La madre comparte un haplotipo y e l 50% de los genes de clase 1, pero sin 

compatibilidad sati sfactoria entre los genes de clase 11 , por lo que se rea li za 
selecc ión positiva de CD 34, obteniendo un 80% de compatibilidad para los 
antígenos leucocitarios. Los antígenos eritrocitarios compatibles al 100% . 
Ingresa a la unidad el día 26 de septiembre 2001 e inic ia quimioterap ia 
mieloablativa con Cic lo fos famida y busulfan en dos is a ltas, rea lizando 
infusión de células madre el 1 O de octubre 200 1 sin compli caciones. 
Inicia tratamiento pro fil áctico para enfermedad inj e1to contra huésped e l día 
+ 7 de octubre con ciclosporina A , a dosis de Smgkd. 
Evoluc ión: día + 17 presenta exantema maculopapular y cambios compatibles 
con esclcredema, di agnosti cando enfermedad inj erto contra huésped aguda 
grado U a 111, por lo que se incrementa la dos is de cic losporina A, además de 
bolos de melilpredni solona; e l día +2 1 presenta hipertensión arteria l 
s istémica. deterioro neurológico súbito de l estado de a lerta y cn s1s 
convul sivas pare ia les compl ej as de di fí c i 1 contro l, requiriendo maneJO 
anti convul sivo endovenoso y ventil ac ión mecáni ca , con evo luc ión tórpida, 
a lterna estado ele a lerta, para posteri ormente mantene rse ind ife rente a 
es tí m u los noc icepti vos; se continua tratami ento con an lotcri c i na, ganciclov i r, 
trimctropin co n sul ía metoxazo l, c ic losporina, nH.:to lrexatc, predn isona, 
ga mmaglobulina, neupogen, di k nilhi dantoi na y ante la pers istenc ia ck 
pl aquctopcni a y datos de loca li zación ncurológica se so lic ita estud io de 
neuroimagc n y c lcc troence la lograma. Con mejor ía pa ula tina se extuba el día 
+JO , sin emba rgo presenta nuevo dete ri oro neurológico secunda ri o a estado 
eléc tri co, por lo que se induce a co ma barbitúrico, bajo ve'nti !ac ión mecáni ca 
contro lada y apoyo i11 otrópi co. Al suspender barbi túri co , se ev idencian datos 
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neurológicos de decorticación , espasticidad, ausencia de respuesta a estímulos 
auditivos y visuales, nistagmo horizontal, datos sugestivos de alteración de la 
mecánica de la deglución de origen pseudobulbar, hiperreflexia generalizada 
grado IV y respuesta de retiro ante estimulo doloroso. El día +35 con mejoría 
hemodinámica, logrando el control de tensión arterial, pero con persistencia de 
datos de daño neurológicos presentando conducta amaurótica, indiferencia a 
estímulos auditivos, afasia, alteración en la mecánica de la deglución, y crisis 
convulsivas parciales complejas en f01ma intermitente, evidenciando necrosis 
de ganglios basales, atrofia cortical y subcortical , así como imágenes 
hipointensas en Tl e hiperintensas en T2 en. sustancia blanca en el estud io de 
resonancia magnética cerebral, cambios compatibles con proceso vasculítico a 
nivel de ganglios basales y proceso desmielinizante de sustancia blanca, 
sugestivo de manifestaciones neurológicas de enfermedad injerto contra 
huésped. 
Dado las condiciones neurológicas del paciente se realiza traqueostomia, 
presentando estabilidad relativa aparente, manifestando el día +42 
inestabilidad hemodinámica evolucionando a choque hipovolemico secundario 
a sangrado por plaguetopenia y muerte secundaria. 
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CONCLUSIONES. 

Analizando los antecedentes de los pacientes, se observa que ambos 
comparten DR8 en el inmunofenotipo, así como manifestaciones sistémicas: 
cutáneas, digestivas, hemodinámicas y del s istema nervioso central 
secundarias a infiltración de células T citotóxicas de l donador. 
Las complicaciones de la enfermedad injerto contra huésped que afectan al 
sistema nervioso centra l usualmente no son consideradas en pacientes 
sometidos a transplante de médula ósea, s in embargo representan una de las 
causas más importantes de morbimortalidad. 
Existe suficiente evidencia cl íni ca e inmunohi stológica de los mecani smos 
inmunopatogénicos de daño celular del sistema nervioso central en la 
enfermedad injerto contra huésped aguda y crónica, lo cual justifica la 
necesidad de realizar evaluación neurológ ica pre, trans y postranspl ante con 
seguimiento a largo plazo, dada la posibilidad de compli caciones a este ni ve l, 
las cuales son subestimadas en periodos tempranos. 
Las alteraciones neurológ icas relac ionadas a la enlc nnedad inj erto contra 
huésped no solo ponen en riesgo la vida de los pacientes sino que producen 
grados diversos de discapacidad permanente por lo que su identificación en 
periodos tempranos puede jugar un pape l importante. 
Es posible que en población mexicana, la presencia de DR8 juega un papel 
importante en la fisiopatología de procesos desmiel ini zantes auto inmuncs, 
estab leciendo por el momento solo una asoc iac ión de 2 pacientes sometidos a 
transplante de médula ósea que desarro llaron cnfcnnedad injerto contra 
huésped con complicaciones neuro lógicas s i mi lares y morta 1 idad temprana, 
s iendo necesario s istematizar la eva luac ión y anális is de la enfermedad injerto 
contra huésped , en relación a las características de l inmunofcnotipo, para · 
poder establecer posi bies factores de riesgo ele compl icacioncs neurológicas y 
establecer estrateg ias terapéuticas. 
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