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INTRODUCCIÓN  
 

El sistema inmunitario, como guardián de la salud, despliega una red compleja 

de defensas para proteger al organismo contra amenazas externas. Sin 

embargo, en ocasiones, este sistema puede involucrarse con una difícil 

complicación: la Enfermedad Injerto Contra Huésped (EICH). Esta afección 

surge como una consecuencia del trasplante de médula ósea, una intervención 

que, si bien busca restaurar la salud, desencadena respuestas inmunológicas 

que pueden desafiar la armonía del organismo. 

 

El trasplante de médula ósea, una modalidad terapéutica avanzada, se 

convierte en un episodio crucial en la narrativa de pacientes con enfermedades 

hematológicas. Este procedimiento implica la infusión de células madre 

hematopoyéticas de un donante compatible, con la esperanza de que estas 

células se arraiguen y restablezcan la producción de células sanguíneas 

saludables. Sin embargo, no está exento de complicaciones, y es aquí donde 

emerge la EICH como un desafío significativo. 

 

La EICH, una entidad clínica compleja, se manifiesta de diversas formas 

en distintos órganos y sistemas del cuerpo, y entre estos, las manifestaciones 

bucales adquieren especial relevancia. Explorar cómo el sistema inmunitario, 

el trasplante de médula ósea y las manifestaciones bucales se entrelazan en 

esta enfermedad es esencial para comprender los desafíos y avanzar en 

estrategias de tratamiento más efectivas. En esta tesina, nos sumergiremos 

en las complejidades de la EICH, desde sus raíces inmunológicas hasta los 

detalles que se reflejan en la cavidad oral, en busca de un mayor 

entendimiento. 
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OBJETIVO 
 

Proporcionar información a través de una revisión bibliográfica acerca de la 

enfermedad injerto contra huésped y sus manifestaciones en la cavidad oral 

en pacientes pediátricos. 
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1. SISTEMA INMUNITARIO 
 

La defensa del cuerpo humano está regulada por el sistema inmunitario, 

encargado de mediar los patógenos y prevenir infecciones. Para su estudio se 

divide en dos sistemas: Innato y adaptativo. Este sistema está constituido por 

órganos, tejidos, células y moléculas. 1, 2 

 

Cuando surge cualquier amenaza, ambos sistemas se activan, 

trabajando en sinergia, llevan a cabo acciones que constituyen la respuesta 

inmunitaria. Su principal misión es erradicar y prevenir que el organismo vuelva 

a ser amenazado. 1, 2, 3 (Tabla 1) 

 

Tabla 1. Resumen de las defensas del huésped. 1 

 
1.1 SISTEMA INMUNE INNATO 
 
Podemos ver al sistema innato como los primeros en tomar acción ante 

cualquier atentado que se comenta contra el cuerpo, de forma química, física, 

mecánica o microbiológica. 1, 2, 3, 4 

Prevención de la 
entrada 

Barreras físicas  
Creación de un ambiente adverso 

Inmunidad innata 
Primera línea de 
defensa 

Células  Fagocitos (neutrófilos y 
macrófagos) 
Linfocitos citolíticos 
naturales 
Mastocitos 

 

Factores humorales Proteínas de fase aguda 
Citocinas 
Proteínas del complemento 
Proteínas antimicrobianas 

Inmunidad adaptativa 
Segunda línea de 
defensa 

Células  Linfocitos y células 
dendríticas 

 Factores humorales Anticuerpos 
citocinas 
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Esta inmunidad se basa en barreras físicas y químicas que dificultan la 

entrada de los patógenos al cuerpo, o en células y moléculas que pueden 

reconocer y destruir a los patógenos que logran superarlas. 

 

Barreras físicas. El cuerpo humano está protegido por una serie de 

barreras físicas que dificultan la entrada de los patógenos. 1, 2, 3, 4 (Figura 1)  

 

Figura 1. Barreas físicas, piel y mucosas. 3 

 

La piel. Es una barrera física gruesa y resistente que protege al cuerpo 

de la exposición a los patógenos del exterior. 1, 2, 3 
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Mucosa. Son membranas que recubren las superficies internas del 

cuerpo, como la boca, la nariz, la garganta y el tracto digestivo. Secretan moco, 

que ayuda a atrapar a los patógenos y dificultar su entrada al cuerpo.  

 

Barreras químicas. Proteínas antibacterianas: Las proteínas 

antibacterianas son sustancias que destruyen o inhiben el crecimiento de las 

bacterias. Estas proteínas se encuentran en la piel, las mucosas y en las 

secreciones de las células epiteliales.  

 

Enzimas. Son proteínas que catalizan reacciones químicas. Algunas 

enzimas, como las enzimas digestivas, pueden destruir los patógenos que 

ingresan al cuerpo a través del tracto digestivo. 

 

pH bajo. El pH bajo del estómago es un ambiente hostil para la mayoría 

de los patógenos. 

 

Células y moléculas de la inmunidad innata. El cuerpo también cuenta 

con ellas para reconocer y destruir a los patógenos. 1, 2, 3 (Figura 2) 

 

Figura 2. Células de la inmunidad. 5 

 

Células NK. Se encargan de reconocer células propias infectadas 

además de su destrucción por apoptosis. 1, 2, 4, 6 
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Sistema del complemento. Es un conjunto de proteínas que se activan 

en presencia de patógenos. El sistema del complemento ayuda a destruir a los 

patógenos, así como a promover la inflamación. 1, 2, 4, 6 (Figura 3) 

Figura 3. Funciones del sistema de complemento. 3 

 

Citoquinas. Proteínas secretadas por las células del sistema inmunitario 

que tienen una variedad de funciones, incluyendo estimular el crecimiento y la 

diferenciación de las células del sistema inmunitario, regular la respuesta 

inmune y provocar la inflamación. 1, 2, 3 

 

Receptores tipo Toll. Son clave en el reconocimiento de patrones 

moleculares de agentes microbianos (PMM). Estos receptores, presentes en 

diversas células del sistema inmune, identifican y responden a determinados 

PMM. 1, 2 

 

 



11 
 

1.2. INMUNIDAD ADAPTATIVA 
 

El sistema inmune adaptativo se distingue por su especificidad hacia diversas 

moléculas y mejora su habilidad defensiva con cada exposición repetida a 

estas.  

 

Su respuesta requiere tiempo para manifestarse ya que es única a cada 

antígeno específico. Tras el primer contacto con un antígeno, se crean 

linfocitos de memoria, lo que permite enfrentar rápidamente infecciones 

subsiguientes por ese mismo antígeno, utilizando la recombinación genética 

para generar receptores. 3, 7, 8 (Figura 4) 
 

Figura 4. Proceso y presentación de antígeno. 9 

 

Además, el sistema inmunitario se encarga de mantener la integridad 

del cuerpo, diferenciando entre lo que pertenece al organismo y lo que es 

externo. Protege los elementos propios y evita dañarlos (tolerancia), mientras 

que identifica y elimina a aquellos que podrían ser perjudiciales. Asimismo, 

garantiza que el cuerpo no sea dañado durante su respuesta defensiva. 3, 7, 8 
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Los linfocitos B y T son componentes esenciales del sistema inmune 

adaptativo, y se activan en presencia de antígenos, que son sustancias que 

desencadenan respuestas inmunitarias particulares. Este sistema ofrece dos 

formas de respuesta: la Inmunidad Humoral y la Inmunidad Celular. 7, 8 (Figura 

5) 

 

Figura 5. Inmunidad adquirida humoral y celular. 2 

 

La inmunidad celular se centra en el linfocito T. Cuando este linfocito 

responde a un antígeno liberando citotoxinas y causando apoptosis, se le 
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llama linfocito T citotóxico (Tc, CD8). Si produce citocinas, es conocido como 

linfocito T de ayuda (Th, CD4). Este tipo de inmunidad combate 

microorganismos que están dentro de las células, como virus o alteraciones 

como el cáncer. Las células Th ayudan a eliminar estas amenazas activando 

a las células infectadas, mientras que las células Tc destruyen directamente 

las células afectadas. 7, 8 

 

La inmunidad humoral gira en torno al linfocito B. Cuando este linfocito 

detecta un antígeno, se convierte en célula plasmática que produce 

anticuerpos o inmunoglobulinas. Para multiplicarse y variar la producción de 

anticuerpos, las células B necesitan el apoyo (en forma de citocinas) de las 

células T. Esta inmunidad se enfoca en combatir microorganismos que se 

encuentran fuera de las células, ya que sus principales efectores, los 

anticuerpos, circulan predominantemente en la sangre. 3, 10 (Figura 6) 

 

Figura 6. Activación de los linfocitos B y producción de anticuerpos. 5 
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1.3. AUTOINMUNIDAD 
 

Nuestro sistema inmunitario protege principalmente al cuerpo, pero en 

ocasiones, puede reaccionar excesivamente contra antígenos inofensivos, 

dando lugar a las llamadas reacciones de hipersensibilidad. Cuando esta 

respuesta se dirige contra nuestros propios antígenos, se le denomina 

autoinmunidad. No todas las respuestas autoinmunitarias son dañinas; por 

ejemplo, la autoinmunidad natural ayuda a deshacerse de las células viejas. 3, 

7 (Figura 7) 

Figura 7. Inmunopatías (Alergia, Inmunodeficiencia, Autoinmunidad y 

Aloinmunidad). 3 

 

La respuesta adaptativa de nuestro sistema inmune tiene una 

capacidad casi infinita para reconocer diferentes antígenos gracias a los 

receptores en los linfocitos T y B. Sin embargo, debido a la variabilidad en la 

creación de estos receptores, ocasionalmente se forman linfocitos que 

reaccionan contra nuestros propios antígenos. 3, 7 
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 Normalmente, estas células autorreactivas son eliminadas o 

controladas, manteniendo una tolerancia hacia lo propio. Pero, en ciertas 

circunstancias, algunas pueden evadir estos controles y atacar a nuestros 

tejidos, generando autoinmunidad. La activación de ciertas células del sistema 

inmunitario innato, como las células dendríticas, puede provocar esta 

autoinmunidad, al estimular linfocitos autorreactivos. Otros elementos, como 

el complemento o los fagocitos, pueden agravar las reacciones 

autoinmunitarias si son activados por linfocitos o inmunoglobulinas, 

contribuyendo al daño tisular. 

 

La tolerancia inmunológica es adquirida y específica, lo que significa 

que el sistema se vuelve tolerante a un antígeno después de interactuar con 

él, lo que le impide responder a ese antígeno en el futuro. La tolerancia se 

logra a través de dos niveles: la tolerancia central, donde los linfocitos 

inmaduros T o B son eliminados cuando reaccionan con antígenos propios en 

los órganos linfoides primarios, y la tolerancia periférica, donde se eliminan 

linfocitos maduros que reaccionan con antígenos propios en los órganos 

linfoides periféricos. 

 

El sistema inmunológico se expone constantemente a antígenos 

propios sin desencadenar respuestas de los linfocitos, lo que se conoce como 

autotolerancia.  

 

La autoinmunidad no es necesariamente un signo de enfermedad. 

Pueden detectarse autoanticuerpos en individuos normales, por lo que su 

presencia como un dato aislado no es suficiente para establecer el diagnóstico 

de una enfermedad autoinmune. 3, 7 
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1.4. RESPUESTA INMUNITARIA CONTRA TRASPLANTES 
 

El trasplante es una técnica médica que reemplaza órganos o tejidos dañados 

con otros saludables. Implica la transferencia de células, tejidos u órganos, 

conocidos como injertos, de un donante a un receptor.  

 

La respuesta inmunitaria tras un trasplante varía según el tejido 

injertado y su origen. Existen diferentes categorías de trasplantes como se 

observa en la Tabla 2. 6, 11 

Tabla 2. Clasificación de trasplantes. 3 

 

Autoinjerto es cuando se transfiere tejido del propio individuo de una 

parte de su cuerpo a otra. Ejemplos incluyen la transferencia de piel hacia 

zonas quemadas o el uso de arterias saludables para reemplazar las 

obstruidas.  

 

 Isoinjerto se refiere a la transferencia de tejido entre individuos 

genéticamente idénticos, como gemelos idénticos o cepas específicas de 

ratones.  6. 11 
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Xenoinjerto implica la transferencia de tejido entre diferentes especies, 

como un trasplante de corazón de babuino a humano.  

 

Aloinjerto es la transferencia de tejido entre individuos de la misma 

especie, pero genéticamente diferentes; esto ocurre cuando donante y 

receptor no comparten la misma genética, lo cual es lo más común. 6, 11 

 

En los trasplantes, el cuerpo del receptor puede rechazar el órgano 

trasplantado si las células del donante son muy diferentes de las células del 

receptor. Estas diferencias se llaman antígenos de histocompatibilidad. Los 

antígenos de histocompatibilidad más importantes se encuentran en el 

complejo mayor de histocompatibilidad (CMH) y el complejo menor de 

histocompatibilidad. 

 

 Los antígenos de histocompatibilidad del donante pueden activar a los 

linfocitos T del receptor, que son células del sistema inmunitario. Los linfocitos 

T pueden atacar y destruir las células del donante, lo que puede provocar el 

rechazo del trasplante. Para evitar el rechazo, los médicos intentan encontrar 

donantes que tengan antígenos de histocompatibilidad lo más parecidos 

posible a los del receptor. 9, 12 

 

 

2. TRASPANTE DE CÉLULAS PROGENITORAS 
HEMATOPOYÉTICAS 

 

El trasplante de células progenitoras hematopoyéticas (TCPH) es un 

procedimiento que implica la infusión de células sanguíneas saludables en un 

paciente con enfermedades del sistema hematopoyético o cáncer. Estas 

células pueden provenir de la médula ósea, la sangre periférica o el cordón 

umbilical de los recién nacidos. 13, 14, 15, 16 
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El objetivo principal del TCPH es reemplazar las células dañadas o 

enfermas en la médula ósea, restaurando así la capacidad de producir nuevas 

células sanguíneas. Este procedimiento es crucial cuando el cáncer o su 

tratamiento destruye las células madre del paciente, afectando la producción 

normal de células sanguíneas y dando lugar a problemas de salud graves 

como infecciones, sangrado o anemia. 13, 14, 15, 16 (Figura 8) 
 

Figura 8. Trasplante de células progenitoras hematopoyéticas. 17 
 

Además, el TCPH tiene dos objetivos fundamentales: sustituir la 

hematopoyesis insuficiente o defectuosa del paciente y permitir la 

administración de tratamientos antineoplásicos intensos con dosis elevadas de 

quimioterapia o radioterapia. En casos de trasplante de células progenitoras 

hematopoyéticas provenientes de un donador sano, las células 

inmunocompetentes del injerto pueden generar una respuesta inmune potente 

contra las células cancerosas residuales, conocida como enfermedad injerto 

contra tumor. Este enfoque no solo actúa como rescate frente a la 

mielosupresión grave causada por el tratamiento antineoplásico, sino que 

también contribuye a la eliminación de células tumorales remanentes. 13, 14, 15, 

16 
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2.1. INDICACIONES 
 

Se puede utilizar para tratar una variedad de enfermedades, leucemia, un tipo 

de cáncer de la sangre, trastornos sanguíneos no malignos, como la anemia 

de células falciformes, la talasemia y síndromes de inmunodeficiencia. 18, 19 

(Tabla 3) 

 

TRASTORNOS 
MALIGNOS 

TRASTORNOS NO MALIGNOS 

Leucemia 
Mieloide 
Leucemia 
Linfoblástica 
Linfomas 
(Hodgkin, No 
Hodgkin) 
Mielodisplasia 
Mielofibrosis 
Linfohistiocitosis 
hemofagocítica 
(HHL) 
Recaída de HLH 
después de 
tratamiento 
inicial 
 

CONGÉNITOS: 
1. Síndromes de inmunodeficiencia: 
    a. Síndromes de inmunodeficiencia combinada grave 
    b. Síndrome de Wiskott-Aldrich (WAS) 
2. Trastornos hematológicos: 
     a. Hemoglobinopatías: 
         -Anemia de células falciformes (casos seleccionados) 
         -Talasemia 
     b. Anemia de Fanconi 
     c. Síndrome de Shwachman-Diamond  
     d. Agranulocitosis de Kostmann 
     e. Anemia de Diamond-Blackfan 
     f.  Disqueratosis congénita 
     g. Trombocitopenia amegacariocítica congénita (TACC) 
     h.  Enfermedad granulomatosa crónica 
      i.  Síndrome de Chediak-Higashi 
      j. Deficiencia de adhesión leucocitaria tipo I 
     k. Defectos en la actina de neutrófilos 
3. Enfermedades de almacenamiento lisosomal 
4. Osteopetrosis: Osteopetrosis Maligna Infantil  
5. Pacientes con anemia hemolítica congénita que dependen de 
transfusiones 
ADQUIRIDOS: 
Anemia aplásica grave 
Hemoglobinuria paroxística nocturna 

Tabla 3. Indicaciones para el Trasplante Alogénico de Células Madre 

Hematopoyéticas en Niños. 20 

 

2.2. TIPOS DE TRASPLANTES 
 
En los trasplantes de células progenitoras hematopoyéticas, la fuente de estas 

células puede ser autóloga (del propio paciente) o alogénica (de un donante 

relacionado o no relacionado). 15, 16, 21, 22 
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En el trasplante autólogo, se utilizan las propias células madre del paciente, 

extraídas y congeladas antes del tratamiento intensivo con altas dosis de 

quimioterapia o radioterapia. Después de este tratamiento, las células madre 

autólogas se infunden de nuevo en el paciente para restaurar la médula ósea 

y el sistema inmunológico. Este método, conocido como autotrasplante, se 

emplea comúnmente en tumores sólidos y tipos específicos de cánceres 

sanguíneos, como linfomas y mieloma. 15, 16, 21, 22 (Figura 9) 

 

Figura 9. Proceso de autotrasplante de células progenitoras hematopoyéticas. 22 
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El autotrasplante tiene la ventaja de evitar problemas como el fallo del 

injerto y la enfermedad injerto contra huésped (EICH). Sin embargo, no puede 

lograr el "efecto injerto contra tumor" que se obtiene con el alotrasplante, lo 

que aumenta el riesgo de recaída de la enfermedad.  

 

En el alotrasplante, las células madre provienen de un donante, ya sea 

relacionado o no relacionado. Se asocia con un mayor riesgo de EICH, pero 

ofrece la posibilidad de un efecto injerto contra tumor más efectivo. 15, 16, 21, 22 

(Figura 10)  

 

Figura 10. Proceso de alotransplante de células progenitoras hematopoyéticas. 22 
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2.3. FUENTES DE CÉLULAS PROGENITORAS HEMATOPOYÉTICAS 
 

Existen tres fuentes principales de células madre para trasplantes: la sangre 

periférica, la sangre del cordón umbilical y la médula ósea. 

 

Las células madre de sangre periférica fueron identificadas en la década 

de 1980 como circulantes en el torrente sanguíneo. El rendimiento de estas 

células puede incrementarse con factores de crecimiento de la médula ósea, 

como el factor estimulante de colonias de granulocitos, se recolectan mediante 

aféresis. Aunque son la fuente más común para trasplantes autólogos, se 

asocian con un mayor riesgo de enfermedad injerto contra huésped crónica, 

en el caso de los alotransplantes. 15, 22, 23  (Figura 11) 

 

Figura 11. Procedimiento de aféresis. 22 

 

La extracción de células madre de sangre periférica se realiza 

directamente del torrente sanguíneo del donante, siendo este método menos 
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invasivo que la extracción de médula ósea. En situaciones donde la 

recolección o movilización de CMSP no es posible, se reserva la médula ósea 

como fuente alternativa.  

     

La sangre de cordón umbilical es una fuente de células progenitoras 

hematopoyéticas pluripotenciales, se encuentran en el cordón umbilical y la 

placenta. Se extraen durante el parto, se congelan y luego se trasplantan en 

un paciente. 20, 22, 23 (Figura 12) 

 

 
Figura 12. Proceso de obtención de células madre del cordón umbilical. 24 

 

Las ventajas de la sangre de cordón umbilical incluyen, una mayor 

capacidad de proliferación, lo que puede conducir a una recuperación más 

rápida del paciente y una menor incidencia de enfermedad injerto contra 

huésped. Las desventajas de la sangre de cordón umbilical incluyen, la 

incapacidad de evaluar el historial genético del donante y una menor cantidad 

de células madre, lo que puede retrasar el injerto y aumentar el riesgo de 

infecciones. 15, 22, 23 
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La sangre de cordón umbilical se somete a evaluaciones antes de su 

uso en un trasplante, incluidas la tipificación tisular, los conteos de células 

sanguíneas y los análisis de detección de agentes infecciosos.  

 

La médula ósea, obtenida mediante la aspiración repetida de las crestas 

ilíacas posteriores, es la fuente tradicional de células madre. Este proceso, 

conocido como aspiración de médula ósea, se realiza en un quirófano con 

anestesia local o general. Aunque no suele causar efectos secundarios 

significativos al donante, puede provocar molestias leves en el lugar de la 

aspiración, en algunos casos pediátricos, requerir una transfusión de glóbulos 

rojos. 15, 22, 23 (Figura 13) 

 

Figura 13. Recolección de células progenitoras hematopoyéticas de médula ósea. 15 

 

En ciertos casos, especialmente en alotrasplantes, se prefiere el uso de 

células madre de médula ósea del donante para reducir el riesgo de 

enfermedad injerto contra huésped. Después de la extracción, la médula ósea 

se procesa en el quirófano o laboratorio, donde se determina la cantidad de 

células y, si es necesario, se eliminan glóbulos rojos o plasma incompatibles. 

Las células madre pueden administrarse al paciente dentro de las 24 horas o 

criopreservarse para uso futuro. 15, 22, 23      
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2.4. ACONDICIONAMIENTO 
 
El acondicionamiento pretrasplante es un tratamiento que se administra antes 

de un trasplante de células madre. Tiene dos objetivos principales, erradicar 

las células cancerosas residuales y preparar al receptor para aceptar las 

células madre del donante. 

 

El acondicionamiento se suele realizar con quimioterapia, radiación o 

una combinación de ambas.  

 

En un autotrasplante, las células madre del paciente se extraen antes 

del acondicionamiento. En un alotrasplante, las células madre del donante se 

infunden después del acondicionamiento. 

 

El acondicionamiento es un tratamiento agresivo que puede tener 

efectos secundarios graves. Sin embargo, es necesario para aumentar las 

posibilidades de éxito del trasplante. 20, 22, 23 

 
2.5. COMPLICACIÓNES 
 

Después de recibir las células madre, estas se trasladan a la médula ósea y 

empiezan a producir nuevas células sanguíneas. Este proceso suele durar 

unos 30 días, pero puede tardar más. La incorporación del injerto indica que 

las nuevas células madre están funcionando correctamente y que el sistema 

inmunitario está empezando a recuperarse. Los glóbulos blancos son las 

primeras células en injertarse, seguidos por las plaquetas y luego los glóbulos 

rojos. 20, 22 

 

Los trasplantes de células madre pueden tener complicaciones, que 

pueden ser causadas por la enfermedad subyacente, el tratamiento de 
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acondicionamiento o la inmunosupresión posterior al trasplante. La mortalidad 

temprana puede alcanzar hasta el 20%. 20, 22 

 

Estas complicaciones se pueden dividir en efectos tempranos y tardíos.  

 

Las infecciones. Son una de las complicaciones más comunes después 

de un trasplante de células madre. Esto se debe a que los pacientes tienen un 

sistema inmunitario debilitado después del trasplante. Los glóbulos blancos 

son una parte importante del sistema inmunitario y ayudan a combatir las 

infecciones. Después del trasplante, los pacientes tienen una deficiencia de 

glóbulos blancos, lo que los hace más susceptibles a las infecciones. 

 

La enfermedad injerto contra huésped (EICH) es una complicación 

grave que puede ocurrir después de un trasplante alogénico. Se produce 

cuando las células inmunitarias del donante atacan los tejidos del receptor. El 

riesgo de EICH aumenta con la intensidad del régimen de acondicionamiento 

utilizado.  

 

Los pacientes que sobreviven a un trasplante de células 

hematopoyéticas a largo plazo tienen una buena salud y pueden llevar una 

vida normal. Sin embargo, los regímenes de acondicionamiento que incluyen 

quimioterapia a altas dosis y radioterapia corporal total pueden causar 

complicaciones que pueden aparecer incluso años después del trasplante. 20, 

22, 23, 25 

 

 

3. ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUÉSPED 
 

La EICH, identificada en 1978, es una enfermedad multisistémica que aparece 

como complicación en los pacientes de trasplantes de células progenitoras 
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hematopoyéticas alogénicos, las células inmunitarias del donante pueden 

atacar a las células del receptor. Esto puede causar inflamación y 

desregulación inmunológica. Los pacientes muestran diversas 

manifestaciones, y originalmente, solo se brindaba cuidados básicos. 

Billingham (50 años atrás) estableció los siguientes parámetros para la EICH, 

las células inmunitarias del injerto deben ser aptas, deben de identificar al 

receptor como un extraño y el sistema inmune del receptor no debe ser capaz 

de eliminar las células del donante. 26, 27 

 

Puede afectar a una proporción significativa de pacientes trasplantados, 

entre el 40% y el 60%, dependiendo de factores del receptor y del donante. La 

EICH puede ser fatal para aproximadamente el 15% de los pacientes. Los 

esteroides son el tratamiento inicial, pero los pacientes con EICH aguda 

refractaria a esteroides tienen un pronóstico muy pobre, con tasas de 

mortalidad a largo plazo cercanas al 90%. En la mayoría de los casos (90%), 

la EICH crónica afecta a las mucosas, especialmente a la boca. 28, 29, 30 

 

En el año 2015 en el Hospital Infantil de México Federico Gómez se 

realizaron 16 trasplantes alogénicos de células hematopoyéticas, con edades 

de entre 2 a 19 años, de los cuales 11 eran varones. Tres pacientes 

desarrollaron EICH. A pesar de ser pocos los pacientes reportados en este 

estudio la EICH es una condición que afecta a nuestra población y se espera 

que su prevalencia aumente con el creciente número de trasplantes de células 

progenitoras hematopoyéticas. 31 

 
3.1. CLASIFICACIÓN 
 

La clasificación previa de la enfermedad injerto contra huésped (EICH) se 

basaba en si los signos o síntomas aparecían antes o después de 100 días del 

trasplante, dividiéndola en aguda (EICHa) y crónica (EICHc). Sin embargo, en 
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la actualidad, la clasificación se fundamenta en los síntomas y signos 

característicos de la EICH aguda o crónica. En 2005, los Institutos Nacionales 

de Salud (NIH) redefinieron la enfermedad injerto contra huésped (EICH) 

aguda y crónica, dividiendo ambas en dos subcategorías según sus 

características clínicas e histopatológicas. 28, 32 

 

3.2. EICH AGUDA 
 
Antes del trasplante, el paciente recibe quimioterapia y, a veces, radioterapia 

para eliminar las células cancerosas y suprimir su sistema inmunitario, esto se 

le conoce como régimen de acondicionamiento. Después del trasplante, se 

infunden al paciente células madre del donante, que se desplazan a la médula 

ósea y comienzan a producir nuevas células sanguíneas. Estas nuevas células 

sanguíneas regeneran el sistema inmunitario del paciente sin embargo pueden 

atacar a las células del cuerpo del paciente si los marcadores HLA de ambos 

son muy diferentes. Las células T del donante atacan los órganos del paciente, 

principalmente la piel, el intestino, el hígado y el timo. Este ataque causa daño 

directo a los tejidos y atrae a otras células inflamatorias. 28, 33 

 

La piel es el órgano más afectado y generalmente es el primero en 

involucrarse, coincidiendo con el injerto de células del donante. La erupción 

maculopapular característica causa picazón y puede extenderse por todo el 

cuerpo, excepto el cuero cabelludo. 27, 34 (Figura 14) 

 

Figura 14. Erupción cutánea en la enfermedad injerto contra huésped. 23 
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Suele provocar síntomas gastrointestinales como diarrea, vómitos, 

pérdida de apetito o dolor abdominal, especialmente cuando es severa. 27, 34 

 

Las manifestaciones orales de la enfermedad injerto contra huésped 

aguda son poco frecuentes en comparación con la mucositis oral asociada al 

régimen de acondicionamiento. No existe una definición clínica clara de la 

EICH aguda, ya que varias afecciones pueden causar lesiones orales similares 

a la mucositis.  Aunque tienen causas diferentes, resulta difícil distinguirlas 

clínicamente sin una biopsia oral. 35, 36, 37 

 
La mucositis oral es producto de la toxicidad de la quimioterapia e 

implica cambios inflamatorios y úlceras en la mucosa oral, esófago y tracto 

gastrointestinal, manifestándose generalmente 7-10 días después de la 

quimioterapia. 37 (Figura 15) 

 

Figura 15. Lesiones ulcerativas en la mucosa del carrillo derecho, pérdida de la 

continuidad epitelial de encía, lesiones y enrojecimiento en vientre de lengua. 33 

 

Afecta a diversas áreas de la boca, como el paladar, las encías, la 

lengua como se observa en la Figura 16, el velo del paladar, el piso de la boca 

como se observa en la Figura 17, los labios como se muestra en la Figura 18 

y las mejillas. Clínicamente, la condición comienza con áreas eritematosas 

dolorosas que pueden progresar a úlceras. Estas lesiones causan dolor, ardor, 

disgeusia (alteración del gusto) y dificultad para tragar. Pueden restringir la 

ingesta oral, lo que puede provocar desnutrición y deshidratación. Existe el 

riesgo de infecciones graves, como bacteriemias y sepsis. Esto se debe a que 
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las úlceras comprometen la integridad del tejido y facilitan la entrada de 

bacterias. La inflamación de la mucosa puede agravarse con irritantes locales 

leves, como dientes afilados o placa dental. 38, 39, 40 

 
 

 

 
 
 
 
 
 
 

Figura 16. Lesiones de mucositis oral en lengua. 39 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Figura 17. Lesiones de mucositis oral sublingual. 39 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 18. Lesiones de mucositis oral sublingual. 39 
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3.3. EICH CRÓNICA 
 

La enfermedad injerto contra huésped aguda se caracteriza por una 

inflamación intensa, mientras que la enfermedad injerto contra huésped 

crónica se caracteriza por una respuesta autoinmune más activa y fibrosis, 

puede afectar piel, tejidos conectivos, mucosa oral, glándulas salivales y 

lagrimales, pulmones, intestino, hígado y articulaciones. Puede manifestarse 

como una continuación de la EICH aguda, después de un período libre de 

enfermedad o sin antecedentes agudos.  

 

La EICH crónica es multisistémica, afectando diversos órganos, siendo 

la piel y la mucosa oral los más comúnmente afectados. Para el diagnóstico, 

se requiere al menos una manifestación diagnóstica o distintiva de la EICH 

aguda. Se pueden realizar pruebas adicionales como biopsias o pruebas de 

laboratorio para confirmar el diagnóstico, pero no son obligatorias si hay al 

menos una manifestación diagnóstica evidente. Es más difícil diagnosticar los 

problemas de la boca en niños que en adultos. Esto se debe a que las biopsias 

y los exámenes clínicos pueden ser difíciles de realizar. 41, 42, 43, 44, 45 

 

La EICH crónica es reconocida por causar daño en la mucosa oral, las 

glándulas salivales y los tejidos periodontales. Su presentación clínica incluye 

lesiones orales típicas de enfermedades autoinmunes, como lesiones 

mucosas liquenoides, eritematosas, ulcerativas. 46 

 

La EICH crónica oral suele iniciarse con xerostomía y/o sensibilidad 

oral, manifestándose ante alimentos y bebidas ácidos, así como productos 

fuertemente aromatizados. Este inicio puede pasar desapercibido o ser 

malinterpretado como problemas como colonización fúngica o efectos 

residuales de quimioterapia intensiva. Las glándulas salivales principales, 

comúnmente afectadas por la EICH crónica, experimentan disfunción, 
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disminución en la producción de saliva, sequedad bucal y cambios en la 

calidad de la saliva. Esto puede manifestarse con cuerdas mucosas, depósitos 

secos en la lengua y viscosidad en la boca. La disfunción salival puede 

provocar hinchazón y dolor en las glándulas. 45, 47 (Figura 19) 

 

Figura 19. Boca seca y depósitos blandos en la superficie oral en la enfermedad 

crónica de injerto contra huésped. 47 

 

Las manifestaciones más frecuentes en la cavidad oral comprenden 

atrofia, eritema y lesiones tipo liquenoides en la mucosa oral, como se observa 

en la Figura 20. El dolor en la boca es común y no se limita a los pacientes con 

úlceras; además, las lesiones erosivas, cubiertas por una capa 

pseudomembranosa grisácea, suelen estar vinculadas a severas 

anormalidades tipo liquenoides. 45, 47 

 

Figura 20. Mucosa oral: atrofia, eritema, lesiones liquenoides, seudomembrana que 

cubre úlceras en un adolescente de 15 años. 45 
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El daño en la EICH crónica, va desde eritema y adelgazamiento erosivo 

hasta la pérdida de continuidad epitelial y la formación de úlceras con 

seudomembranas fibrinosas amarillentas. La mucosa bucal y los laterales de 

la lengua son los sitios más comúnmente afectados. Estas lesiones pueden 

asociarse con sensibilidad o dolor. 45, 47 (Figuras 21 y 22) 
 

Figura 21. Mucosa labial inferior: atrofia, eritema y lesiones liquenoides en un 

paciente de 12 años. 45 

 

Figura 22. Lengua: Cambios liquenoides graves, atrofia y eritema con pérdida de la 

arquitectura lingual en un paciente de 12 años. 45 

 

En los tejidos gingivales, la EICH crónica se manifiesta con 

descamación y eritema, a veces con cambios de color blanco. La sensibilidad 

gingival puede dificultar la higiene bucal, contribuyendo a la gingivitis inducida 

por placa dental y aumentando el sangrado. 45, 47 (Figuras 23 y 24) 
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Figura 23. Ulceraciones gingivales y lesiones cariosas en dientes temporales. 48 

 

Figura 24. Afectación gingival en la EICH crónica. 47 
 

Los mucoceles superficiales clínicamente, se presentan como una 

elevación suave y llena de líquido del epitelio que rodea el conducto de la 

glándula salival menor, como se puede observar en las Figuras 25 y 26, suelen 

aparecer en el paladar blando, la mucosa labial inferior y el vestíbulo bucal. 

Por lo general, no son dolorosos, pero pueden ser molestas. Si se rompen, 

pueden causar erosiones en la mucosa. En el caso de la EICH crónica oral 

son más pequeñas y se presentan en grupos. No suelen estar precedidas por 

traumatismo local. 36, 47, 49 
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Figura 25. Múltiples mucoceles superficiales EICH crónica. 47 

 

Figura 26. Múltiples mucoceles superficiales en paladar blando por EICH crónica 

oral. 49 
 

En la EICH crónica oral, los procesos fibróticos son eventos tardíos, 

asociados con inflamación oral prolongada y la cicatrización de la mucosa 

bucal. Los pacientes con cambios esclerodermatoides experimentan una 

apertura oral limitada, pérdida de elasticidad en labios y lengua, debido a la 

fibrosis perioral.  impactando la función oral, la higiene bucal, el riesgo de 

infecciones odontogénicas y la calidad de vida. Las restricciones en la apertura 

bucal afectan la prestación de tratamiento dental y oral. 36, 45, 47, 49, 50 (Figura 27 

y 28)  
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Figura 27. Fibrosis perioral severa y áreas de hipo/hiperpigmentación en un niño de 

7 años con EICH crónica. 45 
 

Figura 28. Fibrosis perioral severa resultando en una grave disminución del rango 

de movimiento. Cambios dérmicos adicionales incluyen hipopigmentación e 

hiperpigmentación. 49 
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CONCLUSIONES  
 
La EICH presenta una complejidad clínica significativa en la cavidad oral, con 

manifestaciones que abarcan desde lesiones mucosas hasta afectaciones en 

las glándulas salivales y los tejidos periodontales. Esta complejidad subraya la 

necesidad de un enfoque multidisciplinario para la atención de estos pacientes, 

destaca la importancia de una cuidadosa evaluación clínica y diagnóstico 

diferencial por parte del odontólogo. 

 

Las manifestaciones bucales de la EICH pueden tener un impacto 

significativo en la calidad de vida de los pacientes, afectando funciones 

básicas como la alimentación, el habla y la higiene oral. Este aspecto resalta 

la necesidad de abordajes terapéuticos que mejoren la función oral y reduzcan 

las molestias. 

 

 Dada la susceptibilidad a infecciones y complicaciones bucales, la 

prevención juega un papel crucial en la atención odontológica de pacientes 

con EICH. Estrategias de cuidado bucal y seguimiento regular son esenciales 

para prevenir problemas dentales adicionales. 

 

Aunque se ha avanzado en la comprensión de las manifestaciones 

bucales de la EICH, existe la necesidad de investigación continua para mejorar 

la comprensión de los mecanismos subyacentes, así como para desarrollar 

enfoques terapéuticos específicos. 

 

En conjunto, la complejidad y la importancia de abordar las 

manifestaciones bucales de la EICH desde un enfoque integral, colaborando 

estrechamente con otros profesionales de la salud y adaptando la atención a 

las necesidades específicas de cada paciente. 
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