S 22T

ST

——

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXILO '

FACULTAD DE MEDICINA % i
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO

INSTITUTO NACIONAL DE NUTRICION
"“"SALVADOR ZUBIRAN"

INFECCIONES EN PACIENTES CON TRANSPLANTE
DE MEDULA OSEA ALOGENEICO :

EXPERIENCIA EN EL INSTITUTO NACIONAL DE NUTRICION
SALVADOR ZUBIRAN"

TESIS DE POSTGRADO

PARA  OBTENER EL  TITULO ©DE
ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA

P R E S E N T A

DRA. MIDORI KATO MAEDA

ASESORES: DR. EUCAR] UEZ 7
DR. SAMU LEON ROSALES
MEXICO, D.F.. MAYO, 1995

FALLA DE ORIGEN




pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



INSTITUTO NACIONAL DE NUTRICION
*SALVADOR ZUBIRAN"
INFECCIONES EN EL PACIENTE
CON TRANSPLANTE DE MEDULA OSEA ALOGENEICO

EXPERIENCIA EN EL INSITUTO NACIONAL DE NUTRICION
"SALVADOR ZUBIRAN"

Lp 25 1085

. - \ / Y /
ey g oS



Introduccién

Justificacion

Objetivo

Material y Método
Definiciones operacionales
Andlisis estadistico
Resultados

Discusién
Consideraciones futuras
Conclusiones
Bibtiografia

Figuras, Tablas y Apéndice

INDICE

o ‘m N

13

14

24

36

38

50



INTRODUCCION

En 1950 Leon Jacobson observo que ‘se. ewtaba Ia muerte de ratones

sometidos a dosis letales de radnacuon 8l su bazo se protegla (1) Postenormente se B

obtuvo el mismo efecto con la admlnlstrac

tratamuento de I

adqunrldas y congennas

Sl no emste ninguna complicacién la funcién‘inmunolégica es completa con el-

transplante autologo y stngenlco al qu en ocas ones : splantes con donador.




[

HLA Identlco tlenen determlnames menores deI complejo de hlstocompatlbnlldad que

pueden obstacullzar el Imeno del transplante (9)




facilitar su estudlo se han d|v1do en dlversas etapas cada una con predommlo de

algun tipo~ de Infeccmn segun el tlpo de |nmunosupresmn (10 12, 13 16-21) A

contmuac(on se descnben Ias caractenstlcas de cada etapa.

I PRETRANSPLANTE

este penodo, se. ha usado factor estxmulante de colonias de neutrof lo ' S|n embargo .

deb|do a que la reserva medular permanece baja, las dlferenmas a Iargo p azo no han

S|do alentadoras (25)

Durante este periodo es frecuente encontrar mucosms e Infecclones por gram

negatlvos como enterobactenas e mfeccrones por germe e

posmvos (10'16 17 21) En los casos de neutropenl prolongada el nesgo de .

superlnfecc:ones por hongos como Cand/da sp y Asperglllus sp es alto (10 18-



21,26,27). La infeccién viral mas frecuente en ésta etapa 'es" or hérpes simple tipb

1, el 80% de los seropositivos desarrollan enfermedad clmica pnnmpalmente como
gingivoestomatitis siendo la causa del 50% de las lesnones orales en este penodo

(16,18).

Hl. RECUPERACION TEMPRANA

Esta etapa inicia en ! momento en que se logra el m)eno del tra

vanable. desde sfntomas ‘mespecrﬁcos como ﬁebre, hasta alteracnones 5|stemlcas



como hepatms gastroententls o pancnopenla (10, 18 19 31-34) EI cuadro mas grave

esla neumonla |merst|clal que se present ‘en 10 a 40% de Ios pacnentes con TMOA 3

con una mortahdad en Ia actualldad de 30 a 50"/' 10, 16 18, 35-35)

Ilneas |ntrav sculares por gram po

negatlvos (16) Tambpen se han reponado candldlass hepatoesplenlca mfecclones

por Pneumocysns carinii y toxoplasmosls (1

IV. RECUPERACION TARDIA
Este periodo se completa en qna‘ 5z ol sistema
inmune, La cuenta de células CD4 se rééupera',a los 6-12 meses, los hiv‘ele'sk de Ig‘G

argo el 3050% ;

’a Ia Infecclon (13)

Las mfeccxones bacterlanas en este penodo son raras y generalmente no son

) graves (10) Las formas de anfecmon mas frecuentes son la neumonia y la smusms



pnnclpalmente por germenes encapsulados como Streptococcus pneumonlae,

Nelsser/a menlngmd/s Haemoph//us lnﬂuenzae, y KIebs:eIla pneumonlae (10 16 41)

en cada hosputal como_ es eI caso del lnstltuto Nacional de la Nutnclon "Salvador

Zubiran" (INNSZ).



JUSTIFICACION

El TMOA es pane del mane]o de - algunos pacientes con neoplasms

hematoldgicas yAA Las |nfecc|v

’es son Ia prlnclpal causa de morbllldad y mortalldad :

y es lmponante' onoce clfnlca: y: la ﬂora

patégena de nuestro meduo Esto permmra un me]or planeamlento de los programas

proﬁlactlcos y de mane|o en el INNSZ




OBJETIVO

- Conocer las caractén’sticas epiqemiblégicas, cll‘nicés y mlcrobioléyglcaskde las
infecciones en los pacientes con TMOA, realizados por el equipo de TMOA en el

INNSZ..



MATERIAL Y METODO

Se reallzo un’ estudlo descnpnvo y retrospecttvo de los pamentes con TMOA




DEFINICIONES OPERACIONALES

Tipo de infeccion:

1. Infeccién microbiologicamente documentada: équella infgpciéri con - cuadro
clinico compatible y con aislamiento del germen, segtn fos métcdos gﬁnvéncionéleé
definidos por la Sociedad americana de microbiologfa. ' - . :

2, Infeccién clinicamente documentada: Aquella con datos clmlcos sugerentes de‘

infeccion, sin aislamiento del germen causal.

Etapa en que se presento la infeccién: Se con5|deraron Ios eplsodlos' de |nfeccmn :
segin el tipo de inmunosupresién predommante en relacmn aI TMOA .como lo

descrito en la literatura (10,12,16-21)

4. 101 dias a 1 ano: 'Aque[[aé_:ihfecc10nes due se p"res:ehiaron’deéde los 161' dias

hasta los 365 dlas
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5. Mas de 1 afio: Aquellas infecciones que se presentaron a partir de los 366 dias.

Sitio de Ia infeccién:

mucocutineas, asi como las relacionadas’ a catéteres: intravasculares segdn - los

criterios aceptados (45).

4. Origen desconocido: la presencia de fiebre sin foco ni germen causal, sin relacién

a fiebre no infecciosa (44,45).
5. Infeccion por CMV:

snea, : taqulpnea, hlpox:a

a. Neumonitis por CMV: Preéenéié dé

(pO2<70mmHg al aire ambiente), y/o |nf|ltrado mterstlcual con datos hlstopatologicos .

caracteristicos de infeccion por CMV en las biopsias pulmonares cono'sin cultlvo v:ral S

positivo (31).

b Enteritls-

Evolucién: Se consideraron las siguiehtés,‘d"efmicion’esf‘f" :



1. vivo curado de la infeccién
2, fallecido.por infeccién en aplasia
" 3. fallecido- por mfé{:éiéh sin aplasia

4. fallecido por ehfer_rﬁedad‘ )

12



ANALISIS ESTADISTICO

Se utilizaron medidas de tendencia central y pruebai exacta de Fisher con el

paguete EPISTAT para valorar factores de riesdo de'muer‘te.

13



RESULTADOS

Datos generales

Entre mayo de 1986 y febrero de 1992 se reallzaron 28 TMOA en25 paclentes

En 3 pacientes fue necesano un nuevo transplant ) dos po' fana de in]erto en dos

prednlsona mas ciclosponna ,;;

14



Se admmustro prof lax|s wral con acyclowr oral a dosns de 200mg cada 4 horas

en 27 transplantes reahzados 8 1 24 pacnentes s(n conocerse el 'da‘ ‘en e! pacreme

gastroenterms 2 por mucosms. 2 por snnusms y 1 pormfeccmn de vias unnanas

15



Aislamientos

De - los 90 episqdioé mfecc'osos 55 (61 1%) ‘se. dbcuméntarpn :

microbiologicamente y 35 '(aré.é%) se documentaron chmcamente : (fablé' 3) El 76%‘

|a'o y 24% fueron -

De las 20" bacteremias.primarias, . 10 fyygron:mdhorﬁiérobiéna'rs‘ y.7

‘ Sefratlé-Eritq b

De las 19 neumonias, hubo documentacn

3 por gram posmvos uno por Pseudomanas aerug/nosa, otro por Cand/da sp ' y otro

por CMV (tabla 5).

Infeccién por CMV

Hubo 3 episodios de CMVen 3 pacuentes un caso de neumonms a Ios 39 d;as B

uno de colitis a los 150 dias y otro de esofagltls al ano El dnagnostnc ) ) reahzo con :

el estudio histopatolégico en todos fos'c asos. ;EI estado serologlco solamente se,

documentd en el paclente con esofagms donde el donador y ptor ténfa[j,lgG: -

positivo para CMV. Los 3 recnb| yvlos pamentes con.

esofagitis ycolms rec:bieron mmunoglobulma prof lachca La EICH estuvo presente al

16



momento de la infeccion en los pacientes con esofagitis y colitis (tabla 6). .

Infeccion y enfermedad Injerto contra huéSped e

presentaron.

Mortalidad

En forma global fallecieron 17 pamentes (68%) 14 (56%) por lnfecclén y 3

(12%) por la enfermedad d" base' los restantes 8:se con5|deraron curados al

injerto y uno por recada. Los dos pacientes con LLA fallecieron de infeccion, uno con -




injerto y otro sin ihjeno del transplante. De los 8 pacientes cpn' AA'. fallecieron 3
(37.5%), dos por infeccién sin injerto delitransplénte y el otro por la er_ifermedad de

base (tabla 7).

De lo cch € ISOleS de mfeccmn y. EICH aguda fallemeron 3 pamentes en

comparac:on con Ios 82 eplsodms sin EICH aguda, donde fallecneronhﬁ pacrentes

poslenor ala aplasla-1 00 dlas, 20 (22 2%) en el penodo de 100 dlas al 1er ano y 9

18



(10.1%) posterior al afio del transplante (flg. 2).

I. Etapa Pretransplante

De los 25 paclentes. 10 (40%) presemaron 12 epssodms mfeccmsos previo aI :

TMOA (tabla 1). Todos tuweron un 6pISOdIO de mfecmon excepto un paclente que

presenté 3 Infeccwnes previas al transpla e.

EI 25% de s infecciones fu >on bacterem s pnmarlas y otro 25% ﬁebre de

ongen desconoc n 6 pnsodnos (50%) hubo documentacnonk

mlcroblologlca, todos con infeccion monomlcroblana (tabla 3) De los alslamlentos

66.6% fueron gram negatlvos y 33 3% gram posmvos siendo sl germen ‘mas

frecuente la E. coli (50%)(tabla 4)

Il. Etapa de Aplasia

De los 25 pacientes, 23 (92%) tuvneron 39 eplsodlos mfeccnosos con uni

promedio de 1.6 episodios de infeccion por pac‘“ nte i fectado y'medlana de 2 por g

paciente infectado (tabla 1)

Los diagndsticos mas frecuentes fueron bacteremias prim: n una tercera’:



De los acslamlentos, 13 (37%) 1ueron por. gram posmvos. 10 (28 5%) de ellos

por estaﬂococo coagulasa negatwo y 15 (42 8%) por ram pega{tlyos. 7 de ellos .

(20%) por. el grupo Klebsxella Serratia- Enterobacter‘ (tab"la} '4) Oiroé gérmenes

os cas s (5 7%) de virus herpes

todos con aplasia medular (tabla 8) . AL

1ik. kPrblmero's‘ ‘1(')0 dias posteriores al transplante,
De los 17 paclentes sobrevivientes, 8 (47%) tuvieron 10 EDISDdIOS |nfeccnosos.
con un promedlo de 1.25 episodios de infeccién por pamente mfectado y medlana de '

1'por paciente mfectado (tabla 1).

20



Los d|agnost|cos mas frecuentes fueron bacteremlas pnmanas en una tercera

parte y neumonias:en otra tercera parte (tabla 2) En 7 episo ms (70%) hubo, -

documentacion mlcroblologlca falleciendo 2 paclentes y 3 (30%) la documentaclon S

dios do mentados

por CMV (tabla 8).

IV. De los 100 dias af }arlrher ér’x
De los 13 pactentes sobrewwentes 6 (46 1%) presentaron 20 eplSOdIOS
infecciosos, con un promedio de 3 3 eplsodlos de mfecclun por paclente infectado y -

mediana de 2 por paclente lnfectado (tabla 1)

21



Los dlagnosncos mas frecuentes fueron neumonla en 45% de Ios casos.

bacteremna pnmana en 10% y f ebre de ongen desconomdo en otro 1 0% (tabla 2) En

desconocldo nguno de los que presentaron EIVH cronlca falleclo ({abla 8)

22



V. Posterlor al prlmer ano :
De los 10 paclentes sobrevnwentes 2 (20%) tuvneron 9 lnfeccaones, uno con 8 -

eplSOdIOS que tenia EICH cromca y otro con'un eplsodlo (tab!a 1)

%) por sif enfermedad

de base un caso de AA y otro por LGC y nlnguno por mfeccuo

23



DISCUSION

El TMOA ha permmdo mayor sobrev:da de los pac'entes con dlversas

enfermedades hema(ologlcas ydeflcuencras mmunologlcas Antes de la era del TMOA

el 80% de las AA severas fallec'an y en Ia actuahdad el 80-90% de los paclentes,

'comparable p es la

de 68% (12 17) La frecuencna de paclentes mfectados (92%) y Ia monalldad (82%

24



fue mayor durante el penodo de aplama expllcable por la maxrma mmunosupres:on
emstente Durante el resto del ano Ia frecuen0|a de pacnentes mfectados se mantuvo

alrededor del 45% con una monalldad de 23% y po tenor al a o, solo el 20% de los

pacuentes se Infectaron y nlnguno fallecno por mfeccnon Esto es esperable. pues al

so frecuen sen lospaclentes :

el lNNSZ solamente'se logro el dlagnostlco enologlco en 32% de los eplsodlos Debe



enfatlzarse el uso de los estudlos mvasnvos de dlagnostnco, pues en casos de
aspergilosis pulmonar el dnagnosuco se reahza durante Ia autopsua hasta en el 33%'

de los casos (49).

Los germenes mvolucrados dependen de'la lnmunosupresnon predomlnante K

produccién de IgA‘ que persnsten or mas. tiempo: si desarrolla'E!CH' cromca,

(41,51,52).

Hasta eI 36% ‘de’las infecciones “pulmonares ‘son debidas a hongos suendor;

generalmente graves :Es " frecuente ' encontrar.” Aspergillus . sp. Cand/da sp y,,

mucormxcoms

’ patogenos segun ‘el caso; (55) A este respecto en. esta revtsnon no se anahzaron

aquellos cultlvos que se consxderaron contamlnantes [¢) colonlzantes ensu momento

26



v que podrian haber sido patégenas.

ta monalldad por ne

onia en nuestra poblacton fue de 21 % comparable con

la reportada en Ia Ineratura que oscNa entre 20 a 84% (37 38 50) s

comparaclon con 23 4% en el resto de las bacteremlas pnmanas

Aislamientos

=n los episodios -

documentados clinicamente hubo 42% de pISDleS de f ebre de gen desconocudo

los cuales se asocvan a una bala mortahdad como en nuestra sene, sobre todo si ya




no presentan neutropenia(17,23), :

Un aspecto lnteresante es fa mfecclon por mlcobactenas que se ha reponado

de esta Infeccién en nuestros paciemes, puede ser dsblda a dlcho factor protector y/o

a la corta sobrewda de nuestros pacrentns, por lo que debera vrgllarse en (os

pacaemes sobrevnwentes

lnfeccién'y‘v kenferme“dad injerto contra huésped

Una de Ias comphcac:lones mas temldas del TMOA es la EICH (8). La

proporclon de pacuentes Qque desarrolla EICH aguda vana de 33% si reciben una

28



medula depletada de celulas T, hasta un 669 4, en pacientes‘ qué réciben'una médula

con celulas T (12 63) Entre Ios que sobrevwen 150 dias, la 1orma cronlca de Ia EICH ’

se observa en 33% de Ios transplantados con compatlbllldad HLA dentacos 49% en

riesgo’ se. |nfectaron. <

debldoa}ir{ripc_')rta"pte'és't’ado‘dei ; sup sion. Unatercera rtedelas fecm nes




fueron bac&eremlas pnmarlas por germenes de la plel en relacuon a |os mumples

procedlmientos invaslvos y a las alteramones en la barreras mecamcas Hubo 13%

de casos de ﬁebre de origen J ‘o [¢] 16% mcl ndo los pac € ntes del perlodo ;

espectro.

3. Primeros 100 dias

histop’atolégico ya uen sec 0! anUQenemla o uso de antncuerpos,
monoc)onales que son Ios metodos ds d:agnoshco rap:dos y utn!es en Ia actualldad

(66).

30



La forma mas grave es la neumonms por CMV y se presenta en 10% 40% de -

los pacrentes transpiantados (16 31,33) La |nc|dencba ha decnnado debldo a que |a

proporcion de paclentes seroposmvos transpiamados ha dlsmlnuldo (31 50) Los -

antecedente de multlples transfusiones en la mayor!a de nuestros paclentes y el tlpo

CE 96%‘ de los pacientes rembie n prof !axns con acyclovtr por via oral y a

secundana hasta en 58% de Ios cas 3 (71 72) Por tal monvo se h rec mendado el

SRS 3-1



uso de gancyclowr en paclentes con alto nesgo de desarrollar |nfeccmn como en los ",

casos dondé se detectan hemo 3 Itlvos posmvos para CMV sin datos de enfermedad

'n donadores seroposltlvos (73) -

smtométlca [+] aquellos recep res seroneg vos

También se. han usadof_[

descanar una infec 6n nueva

Otras /nlect:l ne. En St documento nmA aso delnfeccuon por ¥

P. carinij, qua tenla una prevalen a de 1 6% antes del uso de cotl moxasol (78)

32



4. Infecciones en etapa tardla.

. Infeccion por herpes vancella-zosrer Es la |nfeccmn viral mas comtn de esta
etapa. En Ia Ilteratura anglosa]ona se menmona que del 17 al 30% de los pacnentes ;
desarronan la infeccién, y U 0% la desarrolla durante el pnmer ano (42 43) Llama

la atencién; que de los 20 sobrevivientes a un afno, solamente se documento un caso )

F’or otro Iado d spués del afo, se mfectaron solamente dos pacientes uno con

un eplSOle y el otr on 8 ep SOd!O e 'e ulumo con EICH cronlca bque perpetuo la

mmunosupreslon ocasionando mulhples mfecclones, pero que remmeron con el

manejo.

Mortalidad.

] La principal causa de mortalidad fue la lnfeccié_n. y: enmasde la mitéd de los

33



casos, fallemeron sin haber logrado el mjerto de Ia medula o con datos de EICH: La :
ortalldad en este grupo era esperado pues uno de Ios factores reconomdos de mal

pronosnco. es la perststencia de aplasia“ (10) En etapas postenores allecleron 6 .

pacnentes con lnfeccnones graves, todos durante et pnmer fo posterior al transplante

a pesar de haber logrado el ln]eno de-la médul Esto,es debido a'la persustencua dg o

alteramones Inmunologlca

neutrofuos. la maduracton completa del sistema inmune requiere de uno'a dos anos

(10) Postenor allan

corrobofé en Nuestra revision en donde no hubo. muertos po

Los episodios de infeccién’ con_documentacion’ microbiolégica tuvieron una

‘34;‘



mayor mortahdad y mas aun sise trataba de una lnfeccmn pohm|crob|ana aunque no

hubo sngnmcanc:a estadlstlca probablemente po! el bajo numero de casos Las

debidoa falté; de diagnés‘tiqov(ié)A

35



CONSIDERACIONES FUTURAS

El tipo de infecciones y fos germenes mvolucrados en nuestra sene no parecen

En-el-presente’ estudio no_se realizd. el anahsns sobre Ios patrones de

sensibilidad de los ’div_‘érrs ) organismos a| ‘ados, Sm embargo este factor deberd

36



vigilarse para estar alerta sobre los camblos en los patrones de resistencia de la flora
hospnalaria y hacer los ajustes en el esquema de profilaxis, tratamuento empirico y

tratamiento deflnltfvo. .

- 37



CONCLUSIONES

Las infecciones son la causa. ma frecueme e :mportante de orbilidad y

mortalidad en nuestros pacientes con. TMOA En nuestrb‘ serie hubo 34 mfeccnones_ :

sterior. al ano,: ‘

debido a fa maduracién del sist

Lasinfecciones més frec

frecuentes' una vez mjenada la médula, sin embargo nuestra lncidenc:a fue ba]a,

probablemente por falta de. dlagnostlco Las mfecc nes en e pas tardlas por

E numero de' )



neumacoco se encontraron en una frecuencia esperada Llama la atencion la ba;a'

) prevalencia de vancela zoster sm embargo se conoce la prevalencua an Ia

para realizar los ajustes de manejo y disminuir.la mortalidad asoclada;
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Fig 1. TRANSPLANTE DE MEDULA OSEA ALOGENEICO

DIAGNOSTICOS

7 Primera remisién (1)
' Segunda remisién (3)
Primera recaida (2)
Segunda recaida (1)

A LLA Primera recaida (1)
Segunda remision

n

’ “Fase cronica (3)
Fase blastica (3)
LGC Fase acelerada (1)



takla 1. PROPORCION DE PACIENTES INFECTADOS

SEGUN EL PERIODO DEL TMOA
ETAPA Paclentes Pacientes en riesgo | Proporcién de
infectados pacientes
infectados
'l Pretransplante 10 25 40%
Aplasia 23 25 . 92%
-100das 8 17 SR
Sape i o L ‘ K R .
>afo ]2 e I RTE R L P 1T Ak
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tabla 2. SITIO DE INFECCION SEGUN LA ETAPA
no. de episodios (%)

sitio global | PreTMO | Aplasia - “1] >tafio

no (%) :
BACTEREMIA [ 2022} ‘| 3(5) 12(31)°
PRIMARIA R .
NEUMONIA 19 {1 5¢3) 1
ORIGEN 1507 3% 5 14
DESCONOCIDO g S
SINUSITIS 8(9) 1{11).07
GASTRO- 8(7) 222
INTESTINAL
VIAS URINARIAS | 6(7)
PIEL 5(8) 1
OTROS {1 P Sl
TOTAL 39(t00)" - 20(100) | 9100} "

90(100}.-~

12(100)

1 10000) -
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tabla 3.

TIPO DE INFECCION SEGUN LA ETAPA

no, epigodios infecclosos (%)

Tipo de infeccién PreTMO  APLASIA  ~100d  -lafio . >lafio
12/0 39/25 1017 2013 9/10
Dx Microblolégico 6(50) 27(69) 7(70) 10(50) 5(56)
55 (61%)
Dx Clinico 6(50) 12(31) A 3(30} 10(50) 4(44)
35 (39%) :
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tabin 4, GERMENES INVOLUCRADOS no {%}

GEAMEN

TJOTAL

PRETMO

APLASIA -

GRAM POSITIVOS

21

233

S, aureus

S.cong -

otros

GRAK 3
NEGATIVOS ;-

Ecoli .00

P.ieidg" :

"CANDIDA

K S-E gmpo K!ebsxeﬂ«. Senatiz, enterobacter CMV:citomegalovi

'vamspanenlesnrmmnwmgéxmwhquebsmﬂesmvamdos




tabla 5. GERMENES SEGUN EL STTIO DE INFECCION

i = exsien infectiones polmicrobianas, por 1o que fos

total(%)
?‘ACTEREW NEUMONIA | SINUSITIS | G ~ IVU‘;
MD 20{100) 6{32) 3{38)
. |l Scoag- 7
. lOtros G+ - |4 3 1
S EeOR B ik
Paersg ]2 1 1h
K-SE 6
Otros G- 4
Candida 2 1
CMV 1 1

numeros no conesponﬁn El

MD: microbiolégicamente documentada {porcentaje que son MD)
Gl: infeccidn gastrointestinal
IVU: infeccion urinaria
ChV: citomegalovirus

55
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\
tabla 6, INFECCIONES POR CITOMEGALOVIRUS

CASO 1 €ASO2 CASO 3

ETAPA - 100 dias ~tafie” -1 afio
LOCALIZACION neumonia Intestinal Esofagtis
SEROLOGIA desconacido desconacido 1gG+

Ig PROFILACTICA* o 2dosis 3dosis
ACYCLOVIR B s U A SN

EiVH fo .. 1 ‘;} . crénica o aguda i
EVOLUCION musro 0 | e T e

*Denador y receptor
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tabla 7. CAUSAS DE MORTALIDAD SEGUN EL DIAGNOSTICC DE BASE

namero (%)
DX no. MUERTE POR MUERTO POR | MUERTO POR
PACIENTES/no | INFECCION CON INFECCION SIN | ENFERMEDAD
. muertos TMOA INJERTADO | TMO
INJERTADO
LMA 715(71) 1 {14%) 3 (42.8%) 1{14%)
LAL 2/2{100) 1 (50%) 1 (50%)
AA 8/3(38) 2 (25%) 1{12%)
LGC 7/6(86) 3 {43%) 2 (28%) 1(14%)
MM 1 /1(100) 1 (100%)
tota 25117(68) 6 (24%) 8 (32%) -3(12%)

* “LWA: Teucenia ieloblasica, LAL: BUcena inioDIasica
AA: anemia apldsica LGC: leucemia granulocitica crénica

MM: miglora miipte -
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Fig. 2 EPISODIOS DE INFECCION SEGUN LA ETAPA

APLASIA
39

PRETMOA
12

-100dias
10

-lano
58 20



tabla 8. Mortalidad secundaria por infeccién

segtin la etapa del TMOA
ETAPA no. pacientes no. muertos {%) i .
PreTMOA 2 0
Aplasia 25 832
~100dias ;. 17 g -
Aapo e iy 0] 3 428)
Mafo ETTT 10 1a
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ABORDAJE DEL INFILTRADO PULMONAR

infiltrado pulmonar v

Positivo s I Negativo

]

- Positivo J .- Negativo

L

LBA=Lavado bronquioalveolar  go
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