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Introduccion

La Enfermedad Injerto Versus Huésped (EIVH) es
una complicaciéon frecuente en el curso del trasplan-
te alogénico de médula ésea y en el trasplante de
Células Progenitoras de Sangre Periférica (CPSP). Esto
ocurre cuando los linfocitos del donante reconocen
como extrafio los antigenos HLA del receptor, gene-
rando una respuesta inmune caracteristica® 2. La apa-
ricion de fiebre, diarrea, disfuncién hepética y una
erupcién cutanea caracteristica son las principales
manifestaciones clinicas de este cuadro. Sin embar-
go, la EIVH puede resultar también por la infusién de
linfocitos viables dentro de un componente sangui-
neo celular. Esta condicién, la cual se acompana de
una pancitopenia y aplasia medular fue descrita por
primera vez en 1966°. En las décadas subsiguientes
los reportes sucesivos de estos casos han estableci-
do la Enfermedad Injerto Versus Huésped Asociada a
Transfusion (EIVHAT) como una identidad distinta. La
EIVHAT es resistente a la mayoria de las modalida-
des terapéuticas inmunosupresoras. Por lo tanto, el
tratamiento excepcionalmente es exitoso,
acompanandose estos cuadros de una mortalidad del
100%. Es por ello, que se hace imperativo conocer
cuél grupo de pacientes es susceptible a desarrollar
este cuadro, para asi tomar las medidas preventivas
pertinentes.

Recientemente, el potencial de Injerto Versus
Leucemia (IVL) de los linfocitos alogénicos ha servi-
do para desarrollar estrategias terapeuticas. La
inmunoterapia que consiste en la infusién de
linfocitos alogénicos en pacientes que han recaido
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después de un trasplante alogénico de células
progenitoras de médula ésea (CPMOQO) ademas de pro-
ducir una remisién de la leucemia, produce un cua-
dro clinico similar a EIVHAT“. Si el efecto de IVL esta
separado del efecto Injerto Versus Huésped (IVH) es
en la actualidad objeto de estudios clinicos y de la-
boratorio.

Presentacion clinica y complicaciones

Los sintomas y signos de la EIVHAT tipicamente
aparecen 8-10 dias post-transfusion, y la muerte ocu-
rre 3-4 semanas post-transfusién®. Asi como ocurre en
la EIVH asociada al trasplante de Células Progenitoras
Hematopoyéticas (CPH), aparece una caracteristica
erupcidén cutanea asociada a un cuadro diarreico, ano-
malias en las pruebas de funcionalismo hepatico, y fie-
bre. La diarrea puede ser profusa, y la elevacién de las
enzimas hepaticas pueden ser muy marcadas con ex-
tenso dafo hepatocelular. Manifestaciones no especi-
ficas incluyen anorexia, nausea y vomitos. El exantema
maculo-papular tipicamente aparece en las regiones
centrales del cuerpo y progresivamente se extiende a
las extremidades. En los casos severos, puede existir
un eritema ampollar.

El desarrollo de aplasia medular diferencia una
EIVHAT de una EIVH asociada a trasplante CPH.
Las complicaciones de la pancitopenia tales como
la hemorragia e infecciones son las responsables
de la muerte de los pacientes, la cual ocurre en un
lapso de 1 a 3 semanas del inicio de los sintomas
clinicos.

*Hematdlogo Jefe del Banco de Sangre del Centro Médico Paso Real — Estado Miranda — Venezuela. teodorohernandez@yahoo.com
Publicado por el Grupo Cooperativo Iberoamericano de Medicina Transfusional (GCIAMT), afio 2010. www.gciamt.org

Enfermedad injerto versus huésped

asociada a transfusion (EIVHAT) Pags. 233/ 239

Vol. XXXVI / N° 4 [ 2010

Pag. 233

™ Asociacion Argentina
a l de Hemoterapia

e Inmunohematologia



Diagnéstico diferencial

No existen caracteristicas patognomodnicas para di-
ferenciar una EIVHAT de una serie de enfermedades
virales y reacciones a drogas®. Pacientes quienes es-
tén recibiendo transfusiones usualmente padecen de
otros procesos morbidos, los cuales pueden obscure-
cer el diagndstico clinico de una EIVHAT, por lo que el
médico debe tener un alto indice de sospecha para
hacer el diagndstico. Las alteraciones caracteristicas
patoldgicas en la piel, higado y médula 6sea pueden
ayudar al diagndstico, pero sélo la documentacion de
la presencia de linfocitos del donante en la circulacién
o tejidos del receptor confirmaré el diagnéstico. La biop-
sia de piel puede revelar degeneracion de las capas de
células basales de la epidermis con vacuolizacién, mi-
gracién de células mononucleares e infiltracion de la
dermis superior. También se puede ver hiperqueratosis
y disqueratosis degenerativa’®. La biopsia hepética re-
vela degeneracién y necrosis eosinofilica de los peque-
fos ductos biliares con intensa inflamacién periportal
e infiltracion linfomononuclear. El aspirado de médula
osea revela infiltracion linfocitica, pancitopenia, y oca-
sionalmente fibrosis.

Incidencia

Los datos epidemiolégicos de EIVHAT provienen del
analisis del reporte de casos aislados o de pequenos
grupos de pacientes. Un estudio prospectivo jamas se
ha realizado y sera muy dificil de realizar. La mayoria de
los casos no son reportados y esto se debe fundamen-
talmente a dos factores: en primer lugar a un
subdiagndstico clinico y en segundo lugar a la ausen-
cia de estudios que confirmen el diagndéstico. Asi tene-
mos que unos 250 casos de presunta EIVHAT han sido
reportados en la literatura inglesa y japonesa y sélo a
unos pocos se les ha realizado diagnostico definitivo.
Reportes de pequenas series han sido publicados en
varios articulos®'®. En todos los casos se reporta una
mortalidad de aproximadamente un 90% y raramente
muy pocos pacientes han sobrevivido® ' 2,

Pacientes de riesgo

La EIVHAT ha sido reportada en pacientes con ma-
lignidades hematolégicas, neoplasias solidas o estados
de inmunodeficiencias congénitas, también en nifios y
adultos con un aparente sistema inmune normal, pero
no en pacientes con inmunodeficiencias adquiridas
(SIDA). Ademas, la enfermedad ha sido raramente re-
portada en receptores de trasplante de érganos séli-
dos o en pacientes con medicacién inmunosupresora.

Inicialmente, los casos de EIVHAT fueron reporta-
dos en pacientes con severa inmunodeficiencia com-
binada o Sindromes de Wiskott-Aldrich (Tabla 1), en re-
cién nacidos con eritroblastosis fetal (Tabla 2) y en pa-
cientes con enfermedad de Hodgkin o en linfomas no
Hodgkin, leucemias mieloides o linfoides agudas y en
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leucemia linfocitica crénica (Tabla 3)'. Aunque la inci-
dencia ciertamente es desconocida, la EIVHAT se esti-
ma que ocurra entre 0,1 al 1% de pacientes con enfer-
medades malignas hematoldgicas o enfermedades
linfoproliferativas, y en pacientes portadores de las
enfermedades de riesgo mencionadas. Cierto subgrupo
de pacientes con malignidades hematoldgicas, inclu-
yen a esos pacientes con leucemia linfocitica crénica
que son tratados con fluradabine, ya que existe un

Tabla 1. EIVHAT en pacientes con inmunodeficiencias
congénitas

Q Sindrome de inmunodeficiencia severa
combinada
Q Hipoplasia timica
Q Sindrome de Wilkott-Aldrich
Q Enfermedad de Lenier
Q Deficiencia de 5 nucleotidasa
Q Inmunodeficiencia no especifica

Tabla 2. EIVHAT en pacientes con estados de
inmunodeficiencia

Q Enfermedad Hemolitica del feto o Recién Nacido
Q Recién Nacidos prematuros
Q Trombocitopenia aloinmune neonatal
Q Medicacién inmunosupresora en neonato

Tabla 3. EIVHAT en pacientes con enfermedades
malignas

4 HEMATOLOGICAS:
Enfermedad de Hodgkin
Leucemia Linfoide Aguda

Linfomas no Hodgkin

Leucemia Linfocitica Crénica
Leucemia Mieloide Aguda
Anemia apléasica

Q TUMORES SOLIDOS:
Neuroblastoma

Carcinoma cervical

Carcinoma de pulmoén

Carcinoma de eso6fago

Glioblastoma

Adenocarcinoma renal

Rabdomiosarcoma
Trasplante autélogo de Células progenitoras

hematopoyéticas
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mayor riesgo por el efecto prolongado de éste anélogo
de purina sobre la funcién inmune mediada por célu-
|aSW4-16 .

Las drogas citotdxicas y la irradiacién pueden estar
relacionadas al desarrollo de EIVHATY. La EIVAT fue
originalmente reconocida en pacientes con
neuroblastoma que recibian tratamientos intensivos de
guimioterapia'®'®. En una serie, 4 de 34 pacientes con
tumores sélidos (pulmén y cancer de células
germinales) quienes fueron tratados con altas dosis de
guimioterapia e infusiones autélogas de médula ésea
y quienes subsecuentemente recibieron glébulos ro-
jos no irradiados desarrollaron EIVHAT?, Ademas, ca-
sos reportados y bien documentados de pacientes con
carcinomas cervicales, renales, esofagicos, de colon,
pulmon y de préstata quienes no recibieron quimiote-
rapia agresiva, desarrollaron EIVHAT, lo cual indica que
un amplio espectro de pacientes con tumores sélidos
pudieran estar en riesgo.

Casos también bien documentados de EIVHAT han
sido reportados en recién nacidos prematuros quienes
recibieron productos sanguineos no irradiados en el tra-
tamiento de enfermedad de membrana hialina, sepsis
y sindrome de distress respiratorio, pero también en
prematuros que no tenian tales condiciones' ?', Tales
pacientes no tenfan inmunodeficiencias congénitas ni
eritroblastosis fetal.

Por otra parte, EIVHAT ha sido reportada en adultos
aparentemente inmunocompetentes (Tabla 4). Estados
clinicos en los cuales ha sido reportados EIVHAT en
personas inmunocompetentes incluyen: embarazo; ci-
rugias abdominales y vasculares; alfa talasemia; artri-
tis reumatoidea; trauma; y cursos cortos de terapia con
glucocorticoides? %, El sindrome fue inicialmente des-
crito en 1986 en un paciente japonés quien recibié una
transfusion durante una intervencién quirlrgica por
aneurisma de aorta y en quien no habia ninguna evi-
dencia de inmunodeficiencia®. Un estudio de 340 hos-
pitales japoneses documentaron “eritrodermia post-
operatoria” similar a la EIVHAT en 96 de 63.257 pacien-
tes de cirugia cardfaca, con una rata de mortalidad del
90%% .

Mas recientemente, han sido reportados casos fa-
tales de EIVHAT en pacientes heterocigotos para HLA,
pero que compartian un haplotipo HLA con donantes
homocigotos relacionados y no relacionados.?® %, Las
donaciones dirigidas provenientes de familiares con-
sanguineos cercanos aumentan este riesgo ya que es-
tos donantes comparten antigenos HLA con los recep-
tores. La frecuencia de compartir un haplotipo HLA ha
sido calculada en varios paises. El riesgo reportado va-
ria de 1: 16835 en Francia a 1: 874 en Japdn donde hay
menos diversidad en la expresién de los antigenos HLA
y, por lo tanto, la EIVHAT en este pais es mucho més
frecuente® 1029,

La transfusion de plaquetas de donantes que com-
partan al menos dos antigenos HLA de los locus Ay B
con el receptor, ha demostrado un incremento satis-
factorio del conteo plaguetario en pacientes
aloinmunizados y quienes presentan refractariedad a
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la transfusién estandar de plaguetas®. Sin embargo, la
provision de plaguetas de donantes que compartan
antigenos HLA puede predisponer a una EIVHAT 3.
Los factores de riesgo que predisponen a una
EIVHAT estdn parcialmente definidos. La EIVHAT no
siempre ocurre en pacientes inmunodeficientes que
reciben componentes sanguineos no irradiados, mien-
tras que pueden afectar a individuos con una aparente
funcién inmune normal, particularmente en aquellos que
compartan un haplotipo HLA con el donante. La sangre
por si misma puede producir inmunosupresién®. Ade-
mas, conociendo que la mayoria de pacientes que re-
quieren transfusion de componentes sanguineos es-
t&n potencialmente inmunocomprometidos, no es difi-
cil imaginar los factores que facilitarian el desarrollo de
este cuadro. La baja incidencia de EIVHAT en pacien-
tes presumiblemente inmunocompetentes puede re-
flejar un subdiagnostico, pero también puede reflejar
gue los mecanismos de la funciéon inmune intacta de
estos individuos son eficientes para evitar el cuadro.

Tabla 4. EIVHAT en pacientes inmunocompetentes:
Situaciones clinicas

Q Embarazo
Q Cirugia abdominal

Q Colecistectomia

Q Alfa Talasemia

Q Cirugia cardiaca
Q Trasplante de Higado

Q Cirugia vascular

Q Trasplante pancreoesplénico

Q Cirugia gastrointestinal

Patogénesis

El Estado inmunolégico del huésped vy la similitud
de fenotipos HLA entre el donante vy el receptor deter-
minan la aparicién de cualquier respuesta injerto ver
sus huésped. La habilidad que tenga el receptor de san-
gre para montar una respuesta inmune contra los
linfocitos T del donante es fundamental en la
patogénesis de la reaccién IVHAT. Billingham® ha pro-
puesto tres requerimientos para que se produzca una
reaccién IVH: a) diferencias en la histocompatibilidad
de antigenos HLA entre el donante y el receptor, b) la
presencia de células inmunocompetentes en la trans-
fusién. Y c) incapacidad del huésped para rechazar es-
tas células inmunocompetentes. Usualmente el gran
nimero de células inmunes en un huésped
inmunocompetente eliminaran todas las células T pro-
venientes del donante en una reaccién tipo huésped
versus injerto. Sin embargo, si un individuo
inmunocompetente, heterocigoto para antigenos HLA,
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es transfundido aln con poca cantidad de linfocitos T
funcionales provenientes de un donante que sea
homocigoto para uno de los haplotipos HLA del pacien-
te, el sistema inmune del receptor no reconocerad como
extrafo los antigenos del sistema mayor de
histocompatibilidad de los linfocitos T transfundidos,
los cuales sobreviviran en la circulacién del paciente y
reconoceran como extrafios los antigenos HLA de este.
Estos linfocitos del donante sufren una expansién clonal
y atacaran las células del receptor produciendo la
EIVHAT?, La EIVH que se produce bajo estas circuns-
tancias es independiente del estado inmunoldgico del
huésped ya que la deficiencia para eliminar los
linfocitos T transfundidos esta basada en la genética
del Sistema HLA y no en el grado de competencia
inmune.

Fast y colaboradores® han aportado interesantes
evidencias en la patogénesis de la EIVHAT, las cuales
implican a las células CD4, CD8 vy natural killer del re-
ceptor en controlar la aparicién o no del cuadro. En un
modelo experimental en ratones, ellos inyectaron
parenteralmente un nimero variable de células linfoides
en un receptor hibrido no irradiado. Los linfocitos del
donante eran homocigotos para un haplotipo HLA pre-
sente en el receptor. El efecto de una selectiva
deplecion de células CD4, CD8 y natural killer en el re-
ceptor en cuanto a la regulacién de EIVHAT fue medi-
da. La deplecién de células CD4 incrementdé el nimero
de células del donante necesarias para inducir una
EIVHAT. Asi podemos deducir, que las células CD4 pue-
den estar involucradas en la patogénesis de la EIVHAT,
mientras que las células CD8 vy las natural killer pueden
ser protectoras evitando que el cuadro se desarrolle.
De acuerdo a este modelo, los pacientes de alto riesgo
para una EIVHAT serfan esos que poseen una funcién
dafada de sus linfocitos CD8 vy natural killer, especial-
mente si ellos reciben productos sanguineos que com-
partan un haplotipo HLA con el receptor.

Ningun caso de EIVHAT ha sido reportado en indivi-
duos con SIDA, a pesar del enfatizado rol de los
linfocitos CD4 y CD8 en la patogénesis de la enferme-
dad, pero es posible que algunos signos de la EIVHAT
gueden enmascarados con otros cuadros coexistentes
en estos pacientes, como son coinfecciones, reaccio-
nes a drogas, etc. Por otro lado, pudiera existir algun
aspecto cualitativo en el VIH que pudiera alterar la pre-
disposicién de pacientes con SIDA a desarrollar EIVHAT.
Estudios reportados por Fast y colaboradores® sugie-
ren que esta Ultima explicacion puede ser vélida, ya que
la funcién de los linfocitos CD4 declina muy
precozmente, mientras que la funcién de los CD8 es
preservada por tiempo mas prolongado en el curso de
la infeccién por HIV.

En los receptores alogénicos de células progenitoras
hematopoyéticas (CPH), el espectrum entre EIVH vy
aloinmunizaciéon HLA vy el grado de microquimerismo
celular mononuclear depende de la dosis de células
alogénicas transfundidas, la competencia inmune del
receptor, también como el grado de similitud HLA en-
tre el donante y el receptor®®
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Diagnéstico

El diagnostico diferencial entre una EIVHAT y otros
procesos es muy amplia: Numerosos factores tales
como infecciones y reacciones a drogas pueden dar
lugar al desarrollo de fiebre, erupciones cutaneas, y
anomalias enziméaticas hepéaticas. Hallazgos
histolégicos en la piel y tracto gastrointestinal pueden
sugerir el diagnéstico de EIVHAT, pero no son
patognomonicos. La Unica aproximacion definitiva para
el diagnéstico de EIVHAT es la identificacion de
linfocitos del donante en la circulacion o tejidos del
huésped (Tabla 5). Esto requiere un cuidadoso tipeaje
HLA u alguna otra técnica que permita distinguir entre
las células del donante vy las del receptor®*'. Adecua-
das muestras de sangre para el tipeaje HLA por lo ge-
neral no estan disponibles, ya que las células sangui-
neas circulantes en el huésped son eliminadas rapida-
mente. Métodos basados en Reaccion en Cadena de
Polimerasa (PCR) para el tipeaje HLA puede ser de uti-
lidad*®43, Por otro lado, el tipeaje HLA del paciente pue-
de ser deducido a partir de familiares consanguineos
de primer grado?. Estudios citogenéticos han sido
empleados cuando el donante y el receptor son de di-
ferentes géneros*. A pesar de todos estos métodos,
el diagnostico de este cuadro todavia se sigue hacien-
do sélo después de una autopsia.

Tabla 5. Métodos usados en al diagndstico o
documentacion de EIVHAT

Tipeaje HLA convencional
Deduccion del tipeaje HLA a partir de familiares
Tipeaje HLA usando el DNA por la técnica PCR

Citogenética
Identificaciéon de células T del donante por las
técnicas anteriores en una biopsia de piel del
huésped.

Tratamiento

El tratamiento para la EIVHAT raramente es efecti-
vo. Intentos de terapia inmunosupresora ha incluido
glucocorticoides, globulina antitimocitica, ciclosporina,
ciclofosfamida y anticuerpos monoclonales anti célu-
las T82254547  Aunque algunos de estos agentes han
dado resultados satisfactorios en el tratamiento de EIVH
post trasplante de CPH, todos ellos han sido inefectivos
en la EIVHAT. Raras respuestas a algunos de estos agen-
tes comUnmente usados han sido reportados’*¢, con-
tribuyendo a experiencias anecdéticas de las cuales es
dificil extraer una gufa para la préactica clinica.

Parece ser que no hay ninguna ventaja en el diag-
ndstico precoz o tardio del cuadro en cuanto a la efica-
cia de la respuesta a estos tratamientos, ya que casi
siempre es fatal, de ahf la importancia imperativa de la
prevencion.
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Prevencion: Radiacion Gamma

La irradiacion de los componentes sanguineos esta
indicada en el grupo de pacientes de alto riesgo para el
desarrollo de EIVHAT (tabla 6). La relativa baja frecuen-
cia de EIVHAT en pacientes inmunocompetentes que
reciben sangre de donantes no relacionados es la ra-
z6n por la que este criterio no esté establecido univer-
salmente para todo receptor de sangre.

Tabla 6. Grupo de pacientes de riesgo para el
desarrollo de EIVHAT

CLARAMENTE DEFINIDOS
Pacientes con inmunodeficiencias selectivas:
Inmunodeficiencias congénitas
Enfermedad de Hodgkin
Leucemia linfocitica cronica tratada con fluradabina.
Recién nacidos con eritroblastosis fetal
Transfusiones intrauterinas
Receptores de células progenitoras
hematopoyéticas para trasplante
Receptores de productos sanguineos donados por
familiares relacionados
Receptores de plaquetas seleccionadas (tipeadas
para HLA) o plaquetas homocigotas HLA

DE PROBABLE RIESGO
Pacientes Con:
Otras enfermedades hematol6gicas malignas
Tumores soélidos tratados con agentes citotdxicos
Donante y receptor provenientes de poblaciones
genéticamente homogéneas
Prematuros y, posiblemente, neonatos a término

RIESGO NO DEFINIDO
Pacientes con:
Sindrome de inmunodeficiencia adquirida
Terapias inmunosupresoras.

Sin embargo, la irradiacién esta casi siempre indica-
da en poblaciones genéticamente homogéneas, ya que
la EIVHAT entre receptor y donante no relacionados sélo
podria ocurrir cuando por casualidad compartan un
haplotipo HLA.

La Asociacion Americana de Bancos de Sangre
(AABB) actualmente recomienda la irradiacién de com-
ponentes sanguineos a la dosis de 2,5 Gy en el centro
del componente, para tener la seguridad de que ningu-
na area reciba menos de 1,5 Gy®'. Esta dosis ha de-
mostrado una reduccion mayor de 5 log de linfocitos T
viables en los componentes sanguineos.

En los Estados Unidos existe aun hoy dia, una gran
variabilidad de criterios en la irradiacién de componen-
tes sanguineos. Por ejemplo, esta practica fue investi-
gada en 2250 bancos de sangre, hospitales y servicios
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de transfusion que son institucionalmente miembros
de la AABB®. Solo 12,3% de las instituciones tenian
facilidades en su mismo centro para irradiar compo-
nentes. De 9.397.516 componentes transfundidos en
1989, 952.516 (10.1%) fueron irradiados, y 44 casos de
EIVHAT fueron reportadas. Habia una marcada variabi-
lidad en la practica de la irradiacion de componentes
sanguineos, aun para aquellos grupos de pacientes en
los cuales habia un riesgo bien definido para desarro-
llar una EIVHAT. Por ejemplo, 12% de las instituciones
no proporcionaron componentes irradiados a recepto-
res de trasplante alogénico de médula 6sea, 19% no
se los proporcionaron a pacientes con trasplante
autélogo de médula ésea, y 32% no lo hicieron en pa-
cientes con inmunodeficiencias congénitas.

El 51% de las instituciones administraron compo-
nentes irradiados a pacientes con leucemia, 34% a
pacientes con enfermedad de Hodgkin, 32% a pacien-
tes con linfoma no Hodgkin, y 20% a pacientes con
tumores soélidos. El 25% de las instituciones adminis-
traron componentes irradiados a pacientes con SIDA.

Nuevos enfoques
A.- Leucorreduccién para prevenir EIVHAT (¢?)

En teoria, la leucorreduccion de componentes celu-
lares podria ser Util para disminuir la incidencia de
EIVHAT. Sin embargo, existen casos reportados con
productos leucorreducidos®” ya que el nimero ni la ca-
lidad de los linfocitos T capaces de producir EIVH esta
definida. Ademas, la EIVHAT ha sido reportada en pa-
cientes inmunocompetentes e inmunodeficientes que
habian recibido productos sanguineos leucorreducidos
por filtracién, sugiriendo que los procedimientos de
leucorreduccion estdndar no pueden prevenir la enfer-
medad®®®!

B.- Infusién de linfocitos del donante y la EIVHAT

Pacientes con recalda de la leucemia post trasplan-
te alogénico de médula 6sea pueden responder a la
infusion de linfocitos del donante original de la médula
6sea, sin recibir quimioterapia u otro tipo de tratamien-
to. Por ejemplo el grupo europeo de trasplante de mé-
dula 6sea (EGBMT) documenté una completa remision
en el 73% de 84 pacientes con recaida de Leucemia
Mieloide Crénica*. 87% de los pacientes permanecie-
ron en remisién durante tres afos. EIVH se desarrollé
en 41% de los pacientes, y mielosupresion ocurrié en
34% de los mismos. La EIVHAT de linfocitos del do-
nante fue en estos casos responsable de estas remi-
siones y es lo que conocemos como efecto Injerto ver-
sus leucemia (IVL).

Las poblaciones de linfocitos del donante respon-
sables de IVL no han sido bien determinadas. Las célu-
las CD4 han sido implicadas en VL% % mientras que
se ha observado que la deplecion de linfocitos T CD8 y
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CD56 en la médula 6sea del donante puede prevenir la
EIVH en el momento del trasplante alogénico®®8,

Actualmente podemos decir, que hacen falta ma-

yores estudios en cuanto a papel de las poblaciones
de linfocitos tanto del donante como del receptor en la
patogénesis de la EIVHAT vy del IVL. Estos estudios se-
ran importantes para determinar como prevenir mejor
la EIVHAT y optimizar el efecto de IVL minimizando el
IVH asociado al trasplante alogénico de médula 6sea.
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