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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 inmunosuprcsorcs, eventos 
cerebrovasculares, infecciones, encefalopatía metabólica, crisis convulsivas, 
trastornos neuromusculares y muerte en 5 a 10 % de ellos. 12

·
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Recientemente se han reportado síndromes neuromusculares: como 
polineuropatía, polimiositis y miastenia , los cua les son la expresión de 
enfermedad de injerto contra huésped crónica (GYHD) contra el sistema 
nervioso central; identificando datos sugestivos de vasculitis en estudios de 
neuroimagen , así como angeitis en biopsias postmortem en humanos y 
modelos murinos de transplante de médula ósea. <1.2.s. io. isi 



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, células sanguíneas 
periféricas o sangre del cordón umbilical de un individuo a otro ( alogénico) o 
después de almacenar y cultivar s'us mismas células (autólogo) . La realización 
del transplante de células madre hematopoyéticas era raro hasta 1970, ai'io en 
que se perfeccionaron los conoc11rnentos del sistema mayor de 
histocompatibilidad, en pa1ticular el si stema HLA, lo que permitió seleccionar 
características similares del donador y receptor . Desde entonces el numero de 
procedimientos se ha incrementado y realizado para una serie de condiciones 
malignas y no malignas. <3

·
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Indicaciones cstandar (aceptadas) para el Transplante de células madre 
hematopoyelicas: 

Malignas 
Leucemia aguda mieloblástica 
Leucemia aguda linfoblástica 
Leucemia linfocítica crónica 
Leucemia de células peludas 
Síndrome mielodisplásicos 
Linfoma no hodgkin 
Linfom~ de hodgkin 
Mieloma múltiple 
Tumor de mama 
Neurobl astoma 

No malignas 
Anemia aplasica severa 
Hemoglobi nopatias 
Talasemia mayor 
Enfermedad de células falcifonnes 
Síndromes de inmunodeficiencia 
severa combinada 

~-~~----~~--~~~~--~~~~~~---~-~~-~~~----~~ 



Indicaciones experimentales ( no totalmente aceptadas) para el 
transplantc de células madre hematopoyéticas: 

Malignas No malignas 
Cáncer pulmonar de células pequefias Esclerosis múltiple 
Tumor de ovario Enfermedad de Alexander 
Amyloidosis sistémica Dario cerebral traumático 
Tumores de células germinales Enfermedad cerebrovascular 
Tumores cerebrales Leucodistrofia metacromatica 

Adrenoleucodistrofia 

ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUÉSPED 

La enfermedad injerto contra huésped es una complicación potencialmente 
mortal en este tipo de procedimiento y puede minimizarse pero no eliminarse 
mediante las pruebas de compatibilidad de HLA. 

La enfermedad injerto contra huésped ocurre, cuando se transplantan células 
inmunocompetentes o sus precursores , en receptores con inmunodeficiencia 
secundaria a la enfermedad primaria o al tratamiento previo con fármacos o 
radiaciones. Cuando esos receptores reciben células de médula ósea normal , 
de donadores a logénicos, las células T inrnunocompetentes derivadas ele la 
médula del donador reconocen al tejido del receptor como "extrai'ío" y 
reaccionan contra el. Esto origina la activación de linfocitos citotóxicos y 
células T secretoras ele linfocinas, que son dafiinas para los tejidos del 
receptor. El síndrome resultante de rechazo de injerto contra huésped causa 
necrosis de las células epiteliales en órganos blanco descritos clásicamente: 
hígado, piel y mucosa intestina1,<2

JJ dando como resultado ictericia, 
insuficiencia hepática, rash cutáneo, cambios parecidos a la esclerodermia, 
di arrea , adquiriendo importancia en forma rec iente la afección en sistema 
nervioso central. ( 1.2 ·

1
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COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS DEL TRANSPLANTE DE 
CELULAS MADRE HEMATOPOYETICAS. 

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 importante de 
éstas es indudablemente la enfermedad injerto contra huésped ( GVHD) en 
pacientes sometidos a HSCT alogénico; o.io¡ ésta ocurre en forma aguda 

(< 100 días después del transplante) o crónica ( > de 100 días posterior al 
transplante). Actualmente las dos formas de enfermedad de injerto contra 
huésped se asocian a complicaciones neurológicas, además de que su 
prevención y tratamiento requieren fármacos que frecuentemente generan 
complicaciones infecciosas o tóxicas, que afectan al sistema nervioso 
central.O) En las dos décadas anteriores numerosos estudios retrospectivos 
han descrito el espectro de complicaciones neurológicas relacionadas con 
transplante de médula ósea;<3·4

·
5
l muchos enfocados a las manifestaciones 

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 negativo en la supervivencia de los 
pacientes en los que se rea liza HSCT. 
Recientemente Sostak y colaboradores concluyeron un estudio prospectivo 
evaluando las complicaciones neurológicas después de l transplante de rnédul3 
ósea alogénico , en donde determinan el espectro de secuel as y definen el 
perfil de riesgo de 71 pac ientes,°' conformando así una de las cohortes más 
extensas de sobrevivientes evaluados a largo plazo, reportando secuelas 
neurológicas en 65% de los pacientes, en donde e l 18% presentó 
manifestaciones agudas y clínicamente significativas , y el 47% de los 
p<icientes desarroll aron s ignos neurológicos nuevos o incremento de 
alteraciones neurológ icas preexi stentes en forma tardía , di agnost icadas al final 
de la evaluación. De las complicaciones neurológ icas agudas 8 paci entes 
desarrollaron infección de l s istema nerviosos central, 3 pac ie ntes ma nil'cstaron 
complicaciones vasculares y 2 pacientes presentaron e ncefa lopatías 
metabólicas agudas. 
Dentro de las conclusiones de l estudio se determin ó que aproximadamente una 
quinta parte de los pacientes sometidos a tra nspl ante de médula ósea 
desarrollan complicaciones neurológicas de etiología definida dentro del 



primer año postransplante, en comparación al porcentaje de 11 a 26 % 
referido en estudios retrospectivos.°· ·11

•
12

l En ~ste estudio las infecciones del 
SNC fueron las complicaciones agudas más frecuentes 11 % comparadas con 
el 1 a 15% de los estudios retrospectivos anteriores, <1

•
3
•
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•
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•
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l coexistiendo en 
varios pacientes el antecedente de inmunosupresión severa y enfern1edad de 
injerto contra huésped.< 15

l Las complicaciones cerebrovasculares se 
presentaron en 3% de los pacientes relacionándose a trombocitopenia, siendo 
similar la incidencia de las encefalopatias metabólicas, las cuales coincidían 
con síndromes de mala absorción severa secundaria a la enfermedad injerto 
contra huésped. <2.4 .12.1J.16.11.23) 

Es importante mencionar que existe un subregistro de las complicaciones 
neurológicas tardías relacionadas a la enfermedad de inje1to contra huésped 
por el equipo médico interdisciplinario, que muchas veces desconoce el 
tiempo de latencia para la presentación de manifestaciones. 
Estudios retrospectivos mencionan que el 20 al 43 % de los pacientes 
sometidos a transplante de médula ósea presentaron alteraciones neurológicas 
clínicas< 12

·
13

' diagnosticadas en comparación con el 57% reportado en el 
estudio prospectivo, en donde adquiere importancia los mecanismos 
fisiopatológicos de la enfermedad de injerto contra huésped, aplicados a 
sistema nervioso central.(7) 

El análisis de los factores de riesgo revela una fuerte asociación entre las 
anormalidades neurológicas de origen indefinido y varios parámetros clínicos 
como son la historia médica del paciente, trastornos metabólicos, inmuno 
supresión prolongada y enfermedad injerto contra huésped. 
Sostak demostró que la enfermedad injerto contra huésped aguda fue el 
principal factor de riesgo para complicaciones neurológicas, pero su efecto en 
el sistema nervioso central ha sido asociado indirectamente a disfunción 
hepática con leucoencefalopatia secundaria, y a neurotoxicidad de terapia 
inmunosupresiva. Existe poca información de las alteraciones neurológicas 
peri réricas agudas secundarias a la enfermedad de injerto contra huésped, 
quedando muchas veces identificadas como polincuropatías toxicas o 
mctaból icas . 

7 



ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUÉSPED CRÓNlCO A 
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL. 
En forma reciente han adquirido impo1tancia las manifestaciones tardías del 
GVHD, mencionando entre las alteraciones neurológicas la presencia de 
síndromes neuromusculares. La enfermedad injerto contra huésped aguda que 
evoluciona a crónica fue el principal factor de riesgo para el desarrollo de 
complicaciones neurológicas tardías, considerando a la vasculitis de pequeños 
vasos como uno de los mecanismos etiopatogénicos para su presentación . 
Usando el modelo de enfermedad de injerto contra huésped crónico, en 
murinos sometidos a transplante de médula ósea , se investigo la afectación a 
sistema nervioso central, encontrando linfocitos CD 45 del donador en el 
parénquima cerebral del receptor y a nivel perivascular en el modelo murino 
alogénico, 42 días después del transplante. Los hallazgos histomorfológicos 
fueron encefalitis linfocítica, activación de la microglia y cambios compatibles 
con angeitis cerebral leve (l.

2l. 

La fisiopatología de la inflamación cerebral durante la enfermedad injerto 
contra huésped crónica sugiere fuertemente ser similar a la enfermedad 
sistémica y probablemente sea iniciada por la activación aloreactiva de los 
linfocitos del donador además de una activación de la microglia mediada por 
citocinas, con aumento de la expresividad de las moléculas del complejo 
mayor de histocompatibilidad clase l , IL en el parénquima y vasos cerebrales, 
similar al observado en modelos murinos previos, promoviendo la activación 
de las células T alogénicas con futura migración y adhesión (IJ. 

Padovan en l 999 reportó la presenci a de angeitis cerebral en 5 pacientes 
sometidos a BMT que desarrollaron enfermedad de inj e rto contra huésped 
crónica utilizando parámetros clínicos, radiológicos e hi stológicos . En este 
estudio, el autor presenta uno de los casos en el cual se confirma angeiti s 
cerebral por medio de biopsia postmortem la cual desarrollo sintomatología 
neurológica 18 meses después del transplante en ausencia de infe.cción , 
evento vascular y quimioterapia. Esto sustenta la hipót es is previa del autor, 
en relación al involucro del s istema nervioso central en pacientes 
postransplantados de médula ósea alogénico.<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 siguientes datos: <15

> 

Hallazgos clínicos y radiológicos en pacientes postrnnsplantc de médula 
ósea. 

No. Estado Estado Estado Lesiones 
Pacientes neurológico neuropsiquiatrico neuroradiologico de 

anormal Anormal(%) anormal(%) sustancia 
, (%) blanca. 

TAMO 59 38/59 (64) 17/46(37) 33155 (60) 5+/- 1 o 
a logénico -
CML 30 19/30 (63) 8/24 (33) 17/28 (61) 5+/- 11 
-· 
AML 14 8/14 (57) 5/10(50) 9114 (64) 2+/- 2 

ALL 7 417 (57) 115 (20) 416 (67) 13+/- 14 
OTROS 8 7/8 (88) 317 (43) 317 (43) 4+/- 9 
TAMO 7 217 (29) 116 ( 17) 217 (29) 0.4+/-
autologo 1.1 
Los pacientes que se sometieron a lransplant c alogcncico se dividieron en subgrupos de acuerdo con la 
en rcrmedad de base. 
CML: Leucemia micloide crónica. AML: Leucemia mielo ide aguda. ALL: leucemia lin focitica aguda. 
Otros: anemia ap lasica (n=4 ). Síndrome mie lod isplasico (n=J). Myc lorna 111úl1iple (n = 1 ). 
Transplantc aulologo. CML (n= 1 ), AML (n= 1 ), ALL (n~ 1 ); Hodgkin' s di scasc (n=2), Non ll odgkin 's 
lin foma (n= 1). 

Mas del 50°/.1 de los pacientes con sobrevida, presentaron lesiones de sustancia 
blanca y atrofia, diagnosticados por resonancia magnéti ca cerebral de alta 
resolución . Las alteraciones de la sustancia blanca comúnmente ocurren como 
lesiones vasculares pequeiias en pacientes mayores de 50 aiios, siendo 
inusuales en jóvenes. Los cambios en los estudios de resonancia magnética 
cerebra l son inespec i fi cos para di forenciar edema , desrniel i nización, g l iosis 
post infarto y perdida neuronal, s iendo difícil diferenciar entre vasculitis 
cerebra l , vasculopatia autoinmunitaria o en la angiopalía de Binswanger' s. 

Siguiendo los hallaz:gos experimentales sugestivos de involucro cerebra l, 
aunado a los halla1.gos clínicos y neuropatológicos de un número limitado de 
pac ientes poslransp lantados de médula ósea, ci;rn sideramos in1portanle el 
incluir la s rnmplicaciones neurológicas como uno de los e lementos 
diagnósticos en la enfermedad de injerto contra huésped crónica, siendo 

'-·- ... <) 

·-



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 necesario el 
identificar factores de riesgo intrínsecos al huésped que predispongan al 
desarrollo de procesos vasculiticos o desmielinizantes. 

Considerando los antecedentes previos, se analiza el cuadro clínico de dos 
pacientes que presentaron desmielinización del sistema nervioso central, 
asociado a enfennedad de rechazo de injerto contra huésped. 

10 



PAC IENTE l . 
Masculino de 6 af'íos de edad producto de la gesta 4, s in antecedentes 
perinatales de importa ncia, orig inario de poblac ión endogámica de Veracruz. 
Neurodesarrollo norma l. 
Antecedentes heredofamiliares tres hermanos fin ados con diagnóstico de 
adreno leucodi strofi a y cosanguinidad positi va. 
Padecimiento actual el 12 de marzo de 1998 se di agnós tica 
a<lreno lcucodistrofia po r determ inac ión de ác idos grasos <le cadena muy larga 
en plasma, as í corno estudios moleculares realizados en e l Instituto Kennecl y 
Krieger de Baltimore, en e tapa pres intomatica, ante lo cua l se inicia protoco lo 
de estudio para la rea li zación de transplante de médula ósea a logénico. 
Laboratorios 
Pac iente AzB60cw3 DR8Da4 . 
Hermano AzB60c w3 DR8Da4 

AxBxDR4DQ4. 
Az4B60cw3DR 11 DQ7. 

Anti cuerpos v irales : C itomega lov irus , Epste in-Barr, Va rice la, Rubéo la , 
Hepatiti s A, B, y C, Herpes, y Hl V nega ti vos. 
Eva luación bioqu ími ca y e ndocrina no rma les. 
Gabinete: Electroencefa lograma, potencia les mul timoclalcs ele ta ll o cerebra l, 
Tomogra fí a y resonanc ia magnéti ca cerebral norma les, desca rtando evidenc ia 
paraclínica de desrniclini zación. 
Valo rac ión neurops icológica demostrando funciones menta les superio res 
norma les. 
Explo ración física : Peso percentil 50, ta ll a percentil 25, perímetro cefa li co 
pcrcentil 50. 
Ex pl o rac ión clíni ca po r apara tos y s iste mas no rma l, ev idenc iando so lame nte a 
ni vel neuro lógico di screta hipe rre ll cx ia . 
Prev ia preparac ión s is témi ca e ini cio de inmunosupres ión co 11 c iclo fós fa m ida 
y preclni sona se rea li za transplante ele célul as madre e l día O 1 de Nov iembre 
de 1999, continu;mdo i111nunosuprcs ión con cic losporina ;\ y predni sona, s in 
compli cac iones apa re ntes, logrando mantener a l pac iente e n una rase 
L'Slac ionari a durante 1 O meses, a pesar el e pers istir con ni ve les pl asmáti cos ele 
úc idos grasos de cade na muy larga s imilares a los re portados prev ios a l 
transpl ante. En _iulio ele 2000 SL' ev ide nc ia desmi e lini 1,ac ión en estudi o de 
rl'sonancia magnéti ca ce rebra l. ante la sospecha de progres ión de la 
e11 1Crmeclad de base se programa para la rea li zac ión el e segundo transplante de 
méd ul a ósea, s iendo rea li zado posle ri o r a la actua li zac ión ele cva lu ac iún 
sis témi ca c líni ca y parac líni ca. El 11 de nov iembre de 2000 se ini c ia manejo 
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inmunosupresor/inmunomodulador con busulfan y gammaglobulina, 
infundiendo células madre e l 12 de diciembre del 2000, presentando 
distermias en el día + l postransplante, sangrado de tubo digestivo en el día 
+ 17 e hipe1tensión arterial en el día + 18, posteriormente en el día + 21 
deterioro neurológico caracterizado por alteración del estado de ale1ta, crisis 
convulsivas parciales motoras complejas y síndrome piramidal, por lo que se 
toma tomografía axial computarizada· evidenciando incremento del espacio 
subaracnoideo y de los surcos as í como del sistema ventri cular compatible con 
atrofia cortical y subcortica l moderada, además de imágenes hipodensas en 
sustancia bl anca a nivel del centro semioval de predominio occipital 
compatibles con proceso desmi elini zante. Ante la pers istencia ele fi ebre y el 
inmunocompromiso del paciente recibe tratamiento con antibió ticos ele amplio 
espectro , antimicúticos y ganciclovir, con mejoría relativa disminuyendo 
inlcnsiclacl de la li ebre, normal izando pruebas de funcionamiento hepát ico, 
pers istiendo con taq ui cardia, polipnea , broncoespasmo y s índrome encefáli co. 
Ante la sospecha de descompensación metabólica de la enfennecl acl de base 
se realí za tercera infusión de células madre hematopoyéti cas e l 300 1O1 , 
incrementando las manifestac iones de respliesta in íl amalo ria sistémica, 
imposibilitando la realización de resonanc ia magnética cerebral, falleciendo 
e l día 12020 1. 
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PACIENTE 2. 
Paciente masculino de 6 años de edad producto de la gesta uno sin 
antecedentes perinatales de importancia, originario del Estado de México, sin 
historia hercdofamiliar de importancia, neurodesarrollo normal. 
Antecedentes patológicos, varicela a los cuatro años de edad , resto negados. 
Padecimiento actual se diagnóstica leucemia aguda linfoblástica de alto riesgo 
por carga tumoral pre B el día 6 de octubre de 2000 en el Hosp ital materno 
Infantil de ISSEMYM, por lo que se inicia quimioterapia con e l protocolo de 
san Judas XIII, induciedo remis ión completa continua el día 35 de tratamiento. 
Se reali za evaluación molecular determinando t 9:27 como facto r de rnal 
pronóstico, considerando la realización de transplante de médul a ósea como 
apoyo terapeutico. 
Laboratorios: 
Paciente A2 B35 l3w6 DR8 DQ4 AIO 844 BW6 DRI l DQ7. 
Madre Al O 844 BW6DRl1 DQ7 A2 B35 Bw4 DR4 DQ8. 
La madre comparte un haplotipo y el 50% de los genes de c l<t se 1, pero sin 

compatibilidad sati sfactoria entre los genes de clase ll, por lo que se reali za 
selección positiva de CD 34, obteniendo un 80% de compatibilidad para los 
antígenos leucoc itar ios. Los antígenos eritrocitarios compatibles al 100% . 
Ingresa a la unidad e l día 26 de septie mbre 2001 e inici a <:¡uimioterapia 
micloabla tiva con Ciclofosfamida y busulfan en dos is a ltas, reali zando 
infusión de células madre el 10 de octubre 2001 s in compli caciones. 
Inicia tratamiento profiláctico para enfermedad inj erto contra huésped e l día 
+ 7 de octubre con ciclosporina A , a dosis de 5mgkd. 
Evolución: día + l 7 presenta exantema maculopapu lar y cambi os compatibles 
con escleredema, diagnosticando enfermedad inj erto contra huésped aguda 
grado 11 a lll , por lo que se incrementa la dos is de ciclosporina A, además de 
bolos de metilpred ni so lona; e l día +2 1 presenta hipertens ión arterial 
s istémica, deterioro neurológi co súbito del estado de ale rta y cns1s 
convul s ivas parci ;il es complejas de difícil control , requ iriendo mane.1 0 
anticon vu ls ivo endovenoso y ventilación mecánica , con evo luc ión tórpida , 
alterna estado de ale rta, pa ra posteriormente mantene rse indiferente a 
estírnulos nocicepti vos; se continua tratamiento con anfole ri c ina, ganc ic lovir, 
trimctropin con sul fometoxazol, ciclosporina, rnelotrcxatc, predni sona, 
ga 1n111ag lobuli11a, 11eupogen, difcnilhiclanloina y a nte la pers istencia de 
pl aquctoprn ia y dalos de focal ización neurológ ica se soli c ita cstud io ele 
11curoimagc11 y c.:lcclroencefalogra111a . Con 111ejo ría paubtina se cxtuba el día . 
+JO , s in e mbargo presenta nuevo deterioro neurol ógico secundario a estado 
eléctrico, por lo que se induce a co111a barbitúrico, bajo ventilación mecá nica 
controlada y apoyo in otrópico. Al suspender barbitúrico, se ev idenci an 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 forma intermitente, evidenciando necrosis 
de ganglios basales, atrofia cortical y subcortical , así como imágenes 
hipointensas en TI e hiperintensas en T2 en. sustancia blanca en el estudio 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 plaquetopenia 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 sistema nervioso central 
secundarias a infiltración de células T citotóxicas del donador. 
Las complicaciones de la enfermedad injerio contra huésped que afectan al 
s istema nervioso central 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 clínica e inmunohistológica de los mecanismos 
inmunopatogénicos de dafío celular del sistema nerv ioso central en la 
enfermedad injerto contra huésped aguda y crónica, lo cual justifica la 
necesidad de realizar evaluación neurológica pre, trans y postransplante con 
seguimiento a largo plazo, dada la posibilidad de complicac iones a este nivel , 
las cuales son subestimadas en periodos tempranos. 
Las alteraciones neurológicas relacionadas a la enfermedad injerto contra 
huésped no solo ponen en riesgo la vida de los pacientes sino que producen 
grados diversos de di scapacidad permanente por lo que su identificación en 
periodos tempranos puede jugar un papel importante. 
Es posible que en población mexicana, la presencia de DR.8 juega un papel 
importante en la fisiopatología ele procesos desmielinizantes autoinmunes, 
estableciendo por el momento so lo una asociación de 2 pacientes sometidos a 
transplante de médula ósea que desa rrollaron en !Crrnedad injerto contra 
huésped con complicaciones neurológicas s irni lares y mortalidad temprana, 
siendo necesario sistematizar la evaltiación y análisis de la enfermedad injerto 
contra huésped , en relación a las características del inmunofenotipo, para 
poder establecer posibles factores ele riesgo de complicaciones neurológicas y 
establecer estrategias terapéuticas. 
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