
Las complicaciones tardías se pueden dividir en diferidas, que ocurren entre los 3 meses y los 2 años y que principalmente son 
pulmonares y enfermedad de injerto contra huésped crónica y las propias complicaciones tardías que ocurren entre los 2 y los 10 años, 
como las disminución de la masa ósea, la nefrotoxicidad y por supuesto la enfermedad de injerto contra huésped crónica.1-9

Supervivencia: 
desarrollo cronológico

EICH: enfermedad de injerto contra huésped; ICE: irradiación de cuerpo entero.

Después del trasplante
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Inhibidores de la calcineurina,21

EICH crónica10
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Complicaciones diferidas Complicaciones tardías Complicaciones muy tardías

Gráficos de la incidencia acumulada 
de insuficiencia renal crónica grave,

insuficiencia renal terminal y mortalidad 
no asociada con la insuficiencia renal10

IRC: insuficiencia renal crónica; 
MNAIR: mortalidad no asociada con la insuficiencia renal.
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* Disminución de la masa ósea: cifra mínima en el mes 6 para columna 
vertebral y en el mes 24 para cuerpo entero y cuello femoral. 

* Promedio de pérdida ósea anual: 0.6 % para la columna vertebral, 0.4 % 
para cuerpo entero, 2.3 % para cuello femoral, y 3.5 % para el triángulo 
de Ward.10 

* La prevalencia de osteoporosis del 17 % y de osteopenia del 60 %
respalda las recomendaciones actuales del monitoreo frecuente de la 
densidad mineral ósea.4

 * Las  tasas de incidencia acumulada para nefropatía crónica son del 20 
% a los 5 años y del 27 % a los 10 años.6

* La edad al momento del trasplante es un factor de riesgo que predice 
la insuficiencia renal crónica.7

* La incidencia acumulada de insuficiencia renal crónica 2 años después 
el trasplante es del 4 % para los pacientes < 30 años comparado con el 
20 % para los ≥ 30 años (HR: 6.58; IC del 95 %: 2.29-18.90; p < 0.001).7 

* Mayor riesgo de insuficiencia renal crónica en los pacientes que 
recibieron fludarabina como parte de su tratamiento de preparación 
(HR: 2.57; IC del 95 %: 1.19-5.52; p = 0.016.7 

ACV: accidente cerebrovascular; PTT: púrpura trombocitopénica trombótica; SUH: síndrome urémico hemolítico.

Osteocondrosis

Pulmonar

Cardiovascular

Diabetes

Disfunción gonadal

ACV, convulsiones

Disfunción renal

Hepatotoxicidad, pancreatitis

Nueva malignidad

PTT, SUH

Cistitis hemorrágica

Trastorno del crecimiento

Neuropatía

Colecistitis, colelitiasis

Hipertensión

Osteoporosis, osteopenia

19 (7)

11 (4)

3 (1)

9 (4)

63 (25)

5 (2)

11 (4)

13 (5)

24 (9)

3 (10)

0 (0)

82 (32)

0 (0)

2 (1)

1 (0)

8 (3)

1 (4)

13 (5)

9 (3)

10 (4)

98 (35)

1 (0)

2 (1)

11 (4)

26 (9)

0 (0)

1 (0)

94 (33)

2 (1)

1 (0)

2 (1)

3 (1)

0.09

1

0.15

1

0.01

0.11

<0.01

0.53

1

0.10

1

0.85

0.50

0.60

1

0.13

EICH crónica 2 años postrasplante de hemocitoblastos, n (%) Valor de p

NoSí

Efecto tardío

Hipotiroidismo 
A) sintomático y B) subclínico24

TI: tratamiento inmunosupresor.

Pr
op

or
ci

ón
 d

e 
p

ac
ie

nt
es

 (%
)

Pr
op

or
ci

ón
 d

e 
p

ac
ie

nt
es

 (%
)

100 -

80 -

60 -

40 -

20 -

0 -
0 50 100 150

Tiempo hasta el hipotiroidismo sintomático
según el tratamiento inmunosupresor

Tiempo hasta el hipotiroidismo (meses)

Tiempo hasta el hipotiroidismo subclínico
según el tratamiento inmunosupresor

p = 0.0043

Sin TI prolongado 
(8 % ± 3.4 %)

100 -

80 -

60 -

40 -

20 -

0 -
0 50 100 150

Tiempo hasta el hipotiroidismo (meses)

p = 0.0003
TI prolongado (7/14)

Sin TI prolongado 
(24.2 % ± 5.7 %)

TI prolongado (39.4 % ± 15.8 %)

* La disfunción tiroidea es una complicación conocida después del 
trasplante de hemocitoblastos en niños. 

* El hipotiroidismo es la anomalía más común, junto con el hipertiroidismo y 
la tiroiditis.11 

* Los tumores tiroideos surgieron en una mediana de 9.9 (4.5-22.3) años 
después del trasplante (13 carcinomas papilares y 5 adenomas 
benignos).12 

* La disfunción tiroidea surge con mayor frecuencia en quienes reciben 
tratamiento prolongado con inmunosupresores para la enfermedad de 
injerto contra huésped crónica.11
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Otros factores importantes a considerar

• El plan y el seguimiento de la supervivencia se deben realizar en función de las directrices disponibles.13 

• Los factores pronósticos de la pérdida de seguimiento son una menor edad, la ausencia de malignidad,
la cobertura pública o falta de cobertura, una vivienda más distante del centro de tratamiento y no
estar casado.14 La digitalización de la medicina es una opción atractiva para salvar esta situación.

• La inteligencia artificial puede identificar complicaciones tardías, diferentes grupos de riesgo y nuevas
estrategias para la prevención.15

• La telemedicina permite un mejor acceso a los pacientes en forma costoeficiente.16 

• El control a distancia de los pacientes puede facilitar la atención sanitaria innovadora.17
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El término supervivencia hace referencia básica-
mente, a los pacientes con vida después de ≥2 
años de un trasplante, que es el momento en el que 
generalmente se reducen las posibilidades de una 
recidiva. 

En un estudio se evaluó la mortalidad tardía en 1479 
individuos que habían sobrevivido ≥2 años después 
de un alotrasplante de hemocitoblastos. La proba-
bilidad de sobrevida 15 años después del trasplante 

 para quie-
nes estaban libres de enfermedad al ingreso en la 
cohorte, y la mortalidad relativa (mortalidad en estos 
pacientes comparada con la de la población general 

La mortalidad relativa disminuyó con el tiempo, pero 
siguió siendo significativamente elevada 15 años 
después del trasplante (ratio de mortalidad estan-
darizado = 2.2).1 Las causas de las muertes fueron: 
enfermedad de injerto contra huésped crónica 

-
2  

En otro estudio se analizó la magnitud del riesgo de 
enfermedades crónicas informadas por 1022 sobre-
vivientes de un trasplante de hemocitoblastos y sus 

informaron al menos una enfermedad crónica; el 
18%, enfermedad grave o potencialmente mortal; 
los respectivos valores comparables en los herma-
nos fueron 39% y 8% (p < 0.001). 

La incidencia acumulada de enfermedades cróni-

de hemocitoblastos. En el caso de las enfermeda-
des graves o potencialmente mortales, la incidencia 

-
te de hemocitoblastos tuvieron el doble de posibili-
dades de desarrollar una enfermedad crónica com-

veces más de desarrollar enfermedades graves o 

Los sobrevivientes con enfermedad de injerto con-
tra huésped crónica tuvieron 4.7 más probabilidades 
de desarrollar enfermedades graves o potencial-

 (Figura 1)1-3 

En los niños, la incidencia acumulada estimada a 
10 años de cualquier efecto tardío en los pacientes 
con enfermedad de injerto contra huésped crónica 

vs.
p < 0.001) sin esta enfer-

medad. 

El desarrollo de enfermedad de injerto contra hués-
ped crónica a los 2 años posteriores a un trasplante 
de hemocitoblastos se asoció en forma indepen-
diente a cualquier efecto tardío (hazard ratio [HR]: 

p = 0.001) y a efectos 
adversos tardíos benignos (neoplasia que no es 
maligna) (HR: 1.37; IC del 95 %: 1.10-1.70; p = 0.006), 
pero no a neoplasias subsiguientes (HR: 1.30; IC del 
95 %: 0.73-2.31; p = 0.38). (Figura 2) 4 

También se evaluó el impacto de los factores vincu-
lados con la enfermedad de injerto contra huésped 
crónica en los primeros efectos adversos tardíos 
benignos. 

Complicaciones tardías de la enfermedad de
injerto contra huésped crónica 
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Mortalidad por cualquier causa (adultos) e incidencia acumulada de
enfermedades crónicas de grado 1-5*

EUA: Estados Unidos de América; TH: trasplante de hemocitoblastos.
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A) Mortalidad por cualquier causa en 1479 sobrevivientes 2 años después de un TH1
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B) Incidencia acumulada de enfermedades crónicas de grado 1-5 después del TH3

Años desde el TH

Grado 1-5
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80 % a los 15 años
Cociente de mortalidad estandarizado 2.2

1
FIGURA* Las condiciones crónicas de salud física diagnosticadas después del trasplante de hemocitoblastos, se calificaron utilizando los criterios de 

   terminología común para eventos adversos CTCAE (Cancer Therapy Evaluation Program Common Terminology Criteria for Adverse Events) 
   NIH (National Cancer Institute).Acceso 12.07.2023. 
   Disponible en: https://ctep.cancer.gov/protocoldevelopment/electronic_applications/ctc.htm#ctc_50
   Grado 1: leve; grado 2: moderado; grado 3: grave; grado 4: potencialmente mortal/incapacitante; grado 5: muerte por condiciones crónicas de salud.

Incidencia acumulada del primer efecto tardío a los 10 años (niños)
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Estos incluyeron enfermedad de injerto contra 
huésped crónica de grado extenso (HR: 1.60; IC 
del 95  %: 1.23-2.08; p = 0.0005) o enfermedad 
grave (HR: 2.25; IC del 95 %: 1.60-3.17; p < 0.0001), 
tipo de inicio interrumpido (HR: 1.57; IC del 95  %: 
1.21-2.05; p = 0.0008) y compromiso en órgano 
mucocutáneo y visceral (HR: 1.59; IC del 95 %: 1.24-
2.03; p = 0.0002). Se identificaron asociaciones no 
significativas entre las variables específicas de la 
enfermedad de injerto contra huésped crónica y 
las neoplasias subsiguientes. Finalmente, la dura-
ción del tratamiento para le enfermedad de injer-
to contra huésped crónica con inmunosupresores 
sistémicos no se asoció significativamente con las 
neoplasias subsiguientes o los efectos adversos 
tardíos benignos. (Cuadro 1) 

La enfermedad de injerto contra huésped crónica pre-
sentó una mayor asociación con los efectos adversos 
tardíos benignos que con las neoplasias subsiguientes 
entre los sobrevivientes pediátricos de un trasplante 
de hemocitoblastos para neoplasia hemática. 

En este análisis, el desarrollo de neoplasias subsi-
guientes se asoció claramente al uso de irradiación 
mielosupresora de cuerpo entero. Las caracterís-
ticas asociadas a la enfermedad de injerto con-
tra huésped crónica compatibles con un estado 
de mayor inmunodesregulación se vincularon más 
estrechamente con los efectos adversos tardíos 
benignos.4

Sin embargo, hay que tener en cuenta el desarrollo 
cronológico de la supervivencia y de las compli-
caciones. Las complicaciones tardías se pueden 
dividir en diferidas, que ocurren entre los 3 meses 
y los 2 años y que principalmente son pulmonares y 
enfermedad de injerto contra huésped crónica; las 
propias complicaciones tardías que ocurren entre 
los 2 y los 10 años, como las disminución de la masa 
ósea, la nefrotoxicidad y por supuesto la enferme-
dad de injerto contra huésped crónica; y las com-
plicaciones muy tardías, como las cardiovasculares 
y las neoplasias secundarias que ocurren después 
de los 10 años. (Cuadro 2) 4-12

Impacto de los factores asociados a la EICH crónica en los primeros
efectos adversos tardíos benignos en niños

EICH: enfermedad de injerto contra huésped.

Grado máximo de EICH crónica
Limitado
Extenso

Gravedad de la EICH crónica
Leve
Moderada
Grave

Inicio de la EICH crónica
Progresiva
Interrumpida
De nueva aparición

Número de trombocitos cuando se diagnostica la EICH crónica
≥100 000
<10 000

Compromiso de órganos
Solo mucocutáneo
Solo visceral
Mucocutáneo y visceral

Tratamiento inmunosupresor
<12 meses de tratamiento
≥12 meses de tratamiento

0.002
0.74
0.0005

0.0001
0.23
0.04
<0.0001

0.006
0.05
0.0008
0.94

0.02
0.25
0.01

0.003
0.42
0.41
0.0002

0.08
0.89
0.04

1.07 (0.73-1.57)
1.60 (1.23-2.06)

1.18 (0.90-1.54)
1.40 (1.01-1.93)
2.25 (1.60-3.17)

1.44 (1.00-2.06)
1.57 (1.21-2.05)
1.02 (0.69-1.49)

1.18 (0.89-1.57)
1.73 (1.13-2.63)

1.17 (0.80-1.70)
0.74 (0.36-1.52)
1.59 (1.24-2.03)

0.98 (0.71-1.35)
1.32 (1.02-1.72)

0.05                0.5                 1                    2                    4

HR (IC del 95 %) Valor de p
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Enfermedad de injerto contra huésped 
crónica

La enfermedad de injerto contra huésped crónica 
se asocia a menos recidivas. Sin embargo, cuando 
se estudian los efectos de esta enfermedad en las 
recidivas, es difícil separarlos de los efectos de la 
enfermedad aguda ya que la mayoría de los casos 
de enfermedad de injerto contra huésped crónica 
surgen en un plazo de un año posterior al trasplan-
te, momento en que la enfermedad aguda todavía 
está activa. 

En un estudio se investigó la enfermedad de injer-
to contra huésped crónica y su asociación con 
la incidencia de recidiva tardía y sobrevida en 
7.489 pacientes con leucemia mielógena aguda, 
leucemia linfoblástica aguda, leucemia mielóge-
na crónica y síndromes mielodisplásicos, que no 
tenían leucemia en los 12 meses posteriores al alo-
trasplante de hemocitoblastos. Los resultados de 
este estudio indican que los efectos antineoplá-
sicos clínicamente relevantes de la enfermedad 
de injerto contra huésped crónica en las recidivas 

tardías solo están presentes en la leucemia mie-
lógena crónica pero no en la leucemia mielógena 
aguda, leucemia linfoblástica aguda o en los sín-
dromes mielodisplásicos. 

La enfermedad de injerto contra huésped crónica 
en los pacientes sobrevivientes 1 año después del 
alotrasplante de hemocitoblastos se asocia princi-
palmente a una mayor mortalidad relacionada con 
el tratamiento y menor sobrevida. (Figura 3) 13

En otro estudio se evaluó la influencia del trata-
miento inmunosupresor y de la enfermedad de 
injerto contra huésped en el riesgo de malignidad 
recurrente después de un alotrasplante de hemo-
citoblastos en 2.656 pacientes. La enfermedad de 
injerto contra huésped tanto aguda como crónica 
se asoció a reducciones estadísticamente similares 
en el riesgo de recidiva 18 meses después del tras-
plante, pero no durante los primeros 18 meses. 

En los pacientes con enfermedad de injerto contra 
huésped, la resolución de la enfermedad segui-
da por la retirada del tratamiento inmunosupresor 

Supervivencia: desarrollo cronológico

EICH: enfermedad de injerto contra huésped; ICE: irradiación de cuerpo entero.
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no se asoció a un aumento posterior del riesgo 
de recidiva. En los pacientes sin enfermedad de 
injerto contra huésped, la retirada del tratamien-
to inmunosupresor se asoció a una reducción del 
riesgo de recidiva durante los primeros 18 meses, 
pero este riesgo siguió siendo considerablemente 
más alto que en los pacientes con enfermedad de 
injerto contra huésped. En resumen, la asociación 
de la enfermedad de injerto contra huésped con el 

riesgo de recidiva cambia con el tiempo después 
del alotrasplante de hemocitoblastos. 

En los pacientes sin enfermedad de injerto con-
tra huésped, la retirada temprana del tratamiento 
inmunomodulador podría ayudar a evitar una reci-
diva durante los primeros 18 meses, pero serían 
necesarias otras intervenciones para evitarla en 
puntos temporales posteriores. (Cuadro 3) 14

1 4 5

Incidencia acumulada de mortalidad asociada al tratamiento y
sobrevida global

EICH: enfermedad de injerto contra huésped; LLA: leucemia linfoblástica aguda; LMA: leucemia mielógena crónica;
LMC: leucemia mielógena crónica; NC: no corresponde; SMD: síndrome mielodisplásico.
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Riesgo de recurrencia temprana o tardía de la malignidad
según EICH

EICH: enfermedad de injerto contra huésped; TH: trasplante de hemocitoblastos; TI: tratamiento inmunosupresor.
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En un análisis retrospectivo (n = 389) se evaluaron 
la sobrevida a largo plazo de los receptores de 
alotrasplantes de hemocitoblastos sin la enferme-
dad un año después del trasplante y los factores 
de los pacientes, la enfermedad y el trasplante 
que se asocian a una mortalidad tardía después 
del alotrasplante de hemocitoblastos. Uno de los 
factores de riego importante para la mortalidad 
tardía fue la enfermedad de injerto contra hués-
ped crónica que necesita tratamiento inmunosu-
presor. (Figura 4) 15 

La mayoría de los pacientes mueren por compli-
caciones de infecciones.15,16 Por lo tanto, la enfer-
medad de injerto contra huésped se debe manejar 
con la menor cantidad de tratamiento necesario 
hasta que se desarrolle la tolerancia inmunológi-
ca.17 La inmunosupresión se debe calibrar en forma 
periódica mediante la disminución de la dosis. El 
tratamiento adecuado par la EICH crónica requiere 
la recalibración contínua del tratamiento inmuno-
supresor para evitar el sobretratamiento o el infra-
tratamiento. (Figura 5).18

0 8 10

Sobrevida global por uso de inmunosupresión 1 año después del
trasplante de hemocitoblastos

Pr
ob

ab
ili

d
ad

 d
e 

so
b

re
vi

d
a 

(%
)

100 -

80 -

60 -

40 -

20 -

0 -
1 32 34 6 97

Inmunosupresión en un plazo de 1 año (n = 219)
Sin inmunosupresión en un plazo de 1 año (n = 165)

p = 0.002

Años posteriores a 1 año después del trasplante

4FIGURA

Recalibración continua del tratamiento inmunosupresor
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El síndrome de bronquiolitis obliterante es un com-
plicación pulmonar del alotrasplante de hemoci-
toblastos que tiene una prevalencia global del 5.5 
% en todos los pacientes trasplantados y del 14 % 
en los pacientes con enfermedad de injerto contra 
huésped crónica. 

El 60  % de los pacientes con síndrome de bron-
quiolitis obliterante no presenta signos de neu-
mopatía previa y el 100  % recibe un diagnósti-
co de enfermedad de injerto contra huésped. La 
mediana del tiempo hasta el síndrome de bron-
quiolitis obliterante es de 1.5 años y la presencia de 
enfermedad de injerto contra huésped crónica (p 
< 0.001) se asocia a un aumento de 10 veces en el 
riesgo de padecer este síndrome. 

El síndrome de bronquiolitis obliterante aumenta 
1.6 veces el riesgo de mortalidad después del diag-
nóstico.5 

La detección sistemática mediante pruebas de fun-
ción pulmonar en los pacientes con enfermedad 
pulmonar previa o enfermedad de injerto contra 
huésped crónica podría identificar a la población 
en riesgo de desarrollar este síndrome. (Figura 6).19 

En un estudio en el que se evaluó la calidad de 
vida, los síntomas, el estado de salud, las enfer-
medades comórbidas y la medicación, se halló 

que los pacientes con enfermedad de injerto 
contra huésped crónica moderada a grave tenían 
una peor calidad de vida, menor estado funcio-
nal, mayores síntomas y eran más propensos a 
tomar fármacos para el dolor, la ansiedad y la 
depresión. Cabe destacar que entre el 26.7  % y 
el 39.4  % de los pacientes con enfermedad de 
injerto contra huésped activa no fueron capaces 
de trabajar debido a su salud, comparado con el 
12.1  % cuya enfermedad había resuelto y con el 
15.4 % que nunca habían padecido esta enferme-
dad. (Figura 7).20

Complicaciones tardías

La diminución de la masa ósea es un fenómeno 
muy conocido y fue significativa, con una cifra 
mínima de densidad mineral ósea en el mes 6 para 
columna vertebral y en el mes 24 para cuerpo ente-
ro y cuello femoral. 

El promedio de pérdida ósea anual fue del 0.6  % 
para la columna vertebral, 0.4 % para cuerpo ente-
ro, 2.3 % para cuello femoral, y 3.5 % para el trián-
gulo de Ward (Figura 8).21 

La prevalencia de osteoporosis (17 %) y de osteo-
penia (60 %) fue alta, lo que respalda las recomen-
daciones actuales del monitoreo frecuente de la 
densidad mineral ósea.7 

Estimación de la mortalidad asociada al trasplante en los
pacientes con y sin síndrome de bronquiolitis obliterante5

SBO: síndrome de bronquiolitis obliterante.
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Pocos factores se asociaron significativamente al 
riesgo de disminución rápida de masa ósea: dosis 
acumuladas y promedio de dosis de corticosteroi-
des por día, duración promedio de la exposición 

a ciclosporina A y reducción de la masa corporal. 
Los efectos de los cambios en la masa corporal se 
vieron ampliamente superados por el efecto de los 
corticosteroides. 

Puntajes de las medidas de calidad de vida

G: EICH crónica grave; GH: Global Health Score; N: nunca tuvo EICH crónica; R: EICH crónica resuelta; 
L: EICH crónica leve;MCS: puntaje del componente mental; Mo: EICH crónica moderada;
PCS: puntaje del componente físico; PROMIS: Patient-Reported Outcomes Measurement Information System.
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Cambios acumulados en la densidad mineral ósea21
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La osteocondrosis es una afección debilitante 
informada después del uso crónico de corticos-
teroides, con una incidencia acumulada a los 10 
años del 15 % después de un trasplante de hemo-
citoblastos con donante sin parentesco, p < 0.001 
comparado con receptores del trasplante alogéni-
co de células hematopoyéticas (HCT) autólogo.22

En un estudio transversal, prospectivo y unicén-
trico se evaluó la producción de esperma y los 
determinantes de la espermatogénesis en los 
sobrevivientes masculinos a largo plazo después 
de un alotrasplante de hemocitoblastos (N  =  39). 
Los hombres considerados sobrevivientes a largo 
plazo, menores de 25 años al momento del alotras-
plante de hemocitoblastos y que aparentemente 
no padecían enfermedad de injerto contra hués-
ped crónica tenían una probabilidad razonable de 
espermatogénesis. (Figura 9)8

La disfunción tiroidea es una complicación cono-
cida después del trasplante de hemocitoblastos 
en niños. En un estudio en 791 pacientes <18 años 
al momento del trasplante y con un seguimiento 

desde 1969 hasta 2007, se halló que el hipoti-
roidismo fue la anomalía más común, junto con 
otras como el hipertiroidismo y la tiroiditis. Los 
tumores tiroideos surgieron en una mediana de 
9.9 (4.5-22.3) años después del trasplante (13 car-
cinomas papilares y 5 adenomas benignos).23 La 
disfunción tiroidea es relativamente común des-
pués de un trasplante de hemocitoblastos y más 
probable que surja en los pacientes que reciben 
tratamiento prolongado con inmunosupresores 
para la enfermedad de injerto contra huésped 
crónica, (Figura 10).24

Con respecto a la nefrotoxicidad, en un estudio de 
cohortes retrospectivo en 266 adultos que reci-
bieron un alotrasplante de hemocitoblastos y que 
sobrevivieron durante >6 meses en un período de 
11 años se halló que las tasas de incidencia acumu-
lada para nefropatía crónica eran del 20 % a los 5 
años y del 27 % a los 10 años.9

Con respecto a los factores de riesgo, la edad al 
momento del trasplante predijo claramente el ries-
go de insuficiencia renal crónica. 

Presencia o ausencia de espermatozoides después de un trasplante
de hemocitoblastos8
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La incidencia acumulada de insuficiencia renal 
crónica en un plazo de 2 años desde el trasplante 
fue del 4  % para los pacientes <  30 años com-
parado con el 20 % para los ≥ 30 años (HR: 6.58; 
IC del 95 %: 2.29-18.90; p < 0.001). Además, los 
pacientes que recibieron fludarabina como parte 

de su tratamiento de preparación tuvieron un 
aumento significativo del riesgo de insuficiencia 
renal crónica comparado con quienes no recibie-
ron fludarabina inmediatamente antes de la irra-
diación de cuerpo entero (HR: 2.57; IC del 95 %: 
1.19-5.52; p = 0.016. (Figura 11) 10

10

IRC: insuficiencia renal crónica; MNAIR: mortalidad no asociada con la insuficiencia renal.
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Hipotiroidismo A) sintomático y B) subclínico24

TI: tratamiento inmunosupresor.
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Más de 2 años después del trasplante de hemoci-
toblastos, hubo una mayor disfunción renal en el 
grupo con enfermedad de injerto contra huésped 
crónica que en el grupo sin esta enfermedad (4 % 
vs. 1 %; p < 0.01). La prevalencia de los efectos tar-
díos ≥2 años después del trasplante de hemocito-
blastos se presenta en el cuadro 4.4

Complicaciones muy tardías

Con respecto a las complicaciones a muy largo plazo, 
en un estudio retrospectivo unicéntrico en 265 
sobrevivientes a largo plazo, se halló una incidencia 
acumulada de eventos de arteriopatía después de un 
alotrasplante de hemocitoblastos, como enfermedad 
cerebrovascular, arteriopatía coronaria o arteriopatía 
periférica del 22 % a los 25 años. La incidencia acu-
mulada de un evento de arteriopatía después de 15 
años se muestra en el figura 12.11 

Las tasas de mortalidad de los pacientes que 
sobrevivieron 15 años después de un trasplante 
siguen duplicando a las de la población general.1 

Además, la enfermedad de injerto contra huésped 
crónica es un factor de riesgo que interviene en la 
lesión endotelial.25

En general, los pacientes desarrollaron nuevos 
tumores sólidos, duplicando la tasa esperada 
según la población general (cociente observado/
esperado 2.1; IC del 95 %: 1.8-2.5), con aumento 
del riesgo en el transcurso del tiempo (tendencia 
de p < 0.001). El riesgo se triplicó en los pacientes 
con un seguimiento de 15 años o más después del 
trasplante.26 

Las estimaciones de la incidencia acumulada 20 
años después del trasplante de hemocitoblas-
tos fue del 6.5 % (IC del 95 %: 5.3%-7.7%) para el 
carcinoma basocelular y del 3.4  % (IC del 95 %: 
2.6 %-4.3 %) para el carcinoma epidermoide.27 

En el cáncer bucal, el cociente de incidencia 
estandarizado (SIR; incidencia observada/espe-
rada) fue de de 7-16. El factor de riesgo más 
importante es la enfermedad de injerto contra 

de hemocitoblastos

ACV: accidente cerebrovascular; PTT: púrpura trombocitopénica trombótica; SUH: síndrome urémico hemolítico.
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huésped crónica bajo inmunosupresión durante 
más de 25 meses (SIR 16) y los factores de riesgo 
convencionales son el tabaquismo y el alcohol.12 El 
SIR para el cáncer de tiroides fue de 3 y los facto-
res de riesgo fueron: menor edad, la irradiación de 
cuerpo entero, el sexo femenino y la enfermedad 
de injerto contra huésped crónica.12,28 

El SIR para el cáncer esofágico fue de 8.5 - 11 y 
los factores de riesgo incluyeron la irradiación, 
los bisfosfonatos, el síndrome de Barrett y la 
enfermedad de injerto contra huésped cróni-
ca. Los factores de riesgo convencionales inclu-
yeron el tabaquismo, el alcohol y un bajo nivel 
socieconómico.12

Incidencia acumulada de un evento de arteriopatía después de 15 años11

Primer evento vascular: mediana de la edad 49 años,
9 años posteriores al trasplante de hemocitoblastos
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Otros factores importantes a considerar

• El plan y el seguimiento de la supervivencia se deben realizar en función de las directrices 
disponibles,29 sin embargo la incidencia acumulada de convertirse en una pérdida de seguimiento 
a los 10 años es del 13 % entre los adultos que sobreviven.30 Los factores pronósticos de la pérdida 
de seguimiento son una menor edad, la ausencia de malignidad, la cobertura pública o falta de 
cobertura, una vivienda más distante del centro de tratamiento y no estar casado. 30 La sanidad 
electrónica es una opción atractiva para salvar esta situación.

• El aprendizaje automático revela los fenotipos de la enfermedad de injerto contra huésped 
crónica y estratifica la sobrevida después del alotrasplante de hemocitoblastos.31 Además, la 
inteligencia artificial puede identificar conglomerados de complicaciones tardías, diferentes 
grupos de riesgo y nuevas estrategias para la prevención.32

• Es importante también destacar la importancia de la telemedicina, ya que es posible que se 
pueda tener un mejor acceso a los pacientes en forma costoeficiente,33 y el control a distancia 
de los pacientes puede facilitar la atención sanitaria innovadora.34 

• Es posible realizar una espirometría portátil inalámbrica en el hogar en los pacientes con trasplante 
de hemocitoblastos de alto riesgo para un control estrecho de la función pulmonar, lo que parece 
facilitar la detección precoz del síndrome de bronquiolitis obliterante.34 
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