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 1. Definición paciente hematológico. Pronóstico.

 2. Efectos secundarios habituales del tratamiento oncohematológico

 3. Valoración del estado inmunológico. Complicaciones infecciosas

 4. Citopenias en el paciente hematológico. Indicaciones AMO y BMO.
 Pancitopenia: anemia aplásica, hiperesplenismo.
 Trombocitopenia

 Púrpura trombocitopénica inmunomediada
 Anemia

 Anemias hipoproliferativas: aplasia medular.
 Anemia regenerativa: hemolítica

 Inmunohemolítica: anticuerpo caliente, anticuerpo frío.

 5. Complicaciones del trasplante de células madre hematopoyéticas

 6. Otros fenómenos: Linfohistiocitosis hemofagocítica (síndrome hemofagocítico),  CID,  Síndrome 
de lisis tumoral



 Paciente con proceso oncohematológico activo, tanto crónico como activo, que 
modifique con respecto a la población general.

 El primer paso, debemos valorar el pronóstico de la enfermedad actual…

LMA: https://cancer.sanger.ac.uk/aml-multistage
1. Riesgo bajo: no intermedio ni alto.
2. Riesgo intermedio: rieso molecular o citogenético no valorado como favorable 
ni adverso (NPM1, FLT3-ITD alto).
3. Riesgo alto: mutaciones de alto riesgo o fallo en conseguir remisión completas 
tras 2 ciclos de inducción.



1. Sokal: supervivencia (era 
quimioterapia)
2. EURO: supervivencia  (era INF alfa)
3. EUTOS: respuesta citogenética (era 
inhibidores de la tirosin quinasa)
4. ELTS: mortalidad por LMC (era 
inhibidores de la tirosin quinasa)
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 Fármacos citotóxicos

Alquilantes Antimetabolitos

Agentes del 
huso 

mitocondrial

Antibióticos antitumorales

Otros

Antraciclinas Misceláneos

Ciclofosfamida 5-Azacitidina Etopósido Doxorubicina Bleomicina Lenalidomida

Clorambucil Decitabina Vinblastina daunorubicina Anagrelide

Bendamustina Hidroxiurea Vincristina
idarubicina.

Corticoides

Procarbazina Fludarabina

Mecloretamina Cladribina

5-mercaptopurina

CHOP: Ciclofosfamida, doxorrubicina, vincristina, prednisona
ABVD: Doxorrubicina, bleomicina, vinblastina, dacarbazina
MOPP: mecloretamina, vincristina, procarbazina, prednisona

Elaboración propia



 Fármacos citotóxicos
 Alquilantes: toxicidad hematológica (principal), mucositis, toxicidad gonadal, 

teratogenicidad, alopecia, amenorrea.
 Antimetabolitos: mielotoxicidad, mucositis, diarrea.
 Agentes huso mitocondrial: neurotóxicos, mielosupresión, diarrea, mucositis.
 Antibióticos antitumorales: mielosupresión, alopecia, toxicidad gastrointestinal, 



 Guía de práctica clínica en Cuidados Continuados (SEOM)



 Fármacos biológicos e inmunomoduladores de pequeña molécula
Anticuerpos antilinfocitos
B (AntiCD 20)

Inhibidores de la tirosin quinasa Inhibidor de 
proteosoma

Anti-BCL2 AntiCD52

BCR/ABL JAK TK de Burton

Rituximab Imatinib Ruxolitinib Ibrutinib Bortezomib Venetoclax Alemtuzumab

Obinutuzumab Dasatinib

Ofatumumab
Nilotinib

Elaboración propia





Inmunodeficiencia secundaria, debido a la propia enfermedad, al tratamiento o al 
trasplante.

Suelen afectar a los siguientes niveles:

 Inmunidad humoral (linfocitos B, anticuerpos

 Inmunidad celular (linfocitos T)

 Combinada (las dos previas)

 Fagocitaria

 Complemento (suelen ser primarias)



Corticoides

Trasplante hematopoyético

Agentes citostáticos

Jameson J, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. eds. Harrison. Manual de Medicina, 20e. 
McGraw Hill; 2020. Accessed mayo 01, 
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 Diagnóstico y estadío

 Efectos secundarios tratamiento previo
 Citostáticos: neutropenia, inmunidad celular.
 GCI altas dosis: inmunidad celular.
 TMO: inmunidad combinada.

 Hemograma.

 Poblaciones linfocitarias.

 Cuantificación de inmunoglobulinas (cuidado en neoplasias de células 
plasmáticas)



 Infecciones tubo digestivo superior (alteración de las mucosas por 
mucositis/neutropenia)
 Bucales: candida/HSV
 Mucositis: estreptoco viridans/HSV.
 Esofagitis: C. albicans/HSV



 Infecciones porción inferior del tubo digestivo
 Candidiasis diseminada crónica (neutropénicos, C. albicans)
 Tiflitis (leucemias agudas)

 Infecciones del sistema nervioso central
 Meningitis: 

 Inmunidad celular: criptococo, Listeria 
 Inmunidad humoral/asplénicos: encapsulados

 Encefalitis: VZV, virus JC, CMV, Listeria, HSV, VHH6 (inmunidad celular)
 Abscesos cerebrales: 

 Neutropénicos: Aspergillus, Nocardia, Cryptococcus.
 Inmunidad celular: Toxoplasma.



Neumonía circunscrita: bacterias

(inmunocompetentes, legionela, micobacterias)
Neumonía Nodular: hongos (Aspergillus, Mucor), 
Nocardia.



Infiltrados difusos: Chlamydia, Pneumocystis, Toxoplasma, micobacterias, virus 
(CMV, SARS-COV-2, Influenza, VRS).



 Infecciones nefrourológicas
 Candiduria: puede ser una colonización por sondaje (recambio), pero si tenemos 

candiduria de repetición valorar ecografía renal para descartar bola fúngica.

 Cistitis hemorrágica: virus BK o adenovirus.



 Fiebre sin foco:
 Si el paciente neutropénico se mantiene febril a pesar de la antibioterapia de amplio 

espectro, valorar ampliar con antifúngicos de amplio espectro (azoles ej: voriconazol, 
equinocandina ej: anidulafungina).



Profilaxis 
1. TMP-SMX 160/800 cada 24 h 1 al 

menos 1 año tras injerto (P. jirovecii)
2. Valaciclovir/Aciclovir en pacientes 

positivos VSH al menos 6 meses.

Jameson J, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL, Longo DL, Loscalzo J. eds. Harrison. Manual de Medicina, 20e. 
McGraw Hill; 2020. Accessed mayo 01, 
2022. https://accessmedicina.mhmedical.com/content.aspx?bookid=2943&sectionid=247706856



Sospecha fibrosis medular, aspirado seco.



1. Destacar la mayor necesidad de AMO/BMO en estos 
pacientes por la mayor prevalencia de anemia aplásica e 
infecciones invasivas medulares

- Leishmaniasis

- Parvovirus



 Esplenomegalia + citopenias.

 Hiperregenerativa (la médula ósea compensa).

 El tratamiento es el del trastorno subyacente, aunque se puede valorar la ablación 
esplénica (esplenectomía, radioterapia).



 Mal llamada (por definición, incluye 2 o más líneas celulares. Si solo son los 
eritrocitos, se llama aplasia pura eritrocitaria).

 Hiporregenerativa.

 Secundaria a:
 Productos químicos (p. ej., benceno, arsénico inorgánico)
 Radiación
 Fármacos (p. ej., antineoplásicos, antibióticos, medicamentos antiinflamatorios no 

esteroideos, anticonvulsivos, acetazolamida, sales de oro, penicilamina, quinacrina)
 Embarazo
 Virus (virus de Epstein-Barr y citomegalovirus)
 Hepatitis 
 Idiopática (probablemente autoinmunitaria).



 Diagnóstico: BMO (hipocelularidad).

 Tratamiento:
 Trasplante alogénico de células hematopoyéticas.
 No candidatos: ATG + ciclosporina (componente autoinmune mediado por linfocitos T, 

respuesta en 70-80% de los pacientes). Solo efectivo si de origen autoinmune 
(idiopática).





 Causas más frecuentes
 Fármacos (heparina, agentes citoestáticos, sulfonamidas…)
 Tóxicos (etanol)
 Infección vírica (parvovirus/VIH/hepatitis/CMV).  Suelen presentar otras citopenias.
 Infección sistémica/sepsis
 Inmunitaria (púrpura trombocitopénica idiopática, púrpura trombocitopénica 

inmunomediada)



 Puede deberse a autoanticuerpos anti-GP IIb/IIIa, pero la gran mayoría de las 
veces no se detecta el anticuerpo. Por eso las PT idiopática se sobreentienden 
como inmunomediadas.

 Diagnóstico de exclusión

 Tratamiento: si hemorragia o <30.000 plaquetas
 GC: prednisona 1 mg/kg/día (respuesta en 2-5 días, a veces 2-4 semanas).
 Inmunoglobulinas: si hemorragia amenazante o cirugía.
 2ª línea: Romiplostim (trombopoyetina), rituximab, Fosfamatinib.
 3ª línea: esplenectomía (2/3 curación).

 Si urgencia vital: IGIV 1 gr/kg/24 h durante 2 días o Metilprednisolona 1 gr IV/24 h 
durante 3 días

Provan D, Arnold DM, Bussel JB, et al: Updated international consensus report on the investigation and 
management of primary immune thrombocytopenia. Blood Adv 3(22):3780–3817. doi: 
10.1182/bloodadvances.2019000812.



 Nos centraremos en las anemias no hemorrágicas más características de los 
pacientes oncohematológicos.
 Lo básico: reticulocitos, estudios carenciales (metabolismo férrico, B12, ácido fólico), 

estudios hemólisis (bilirrubina indirecta, LDH, haptoglobina)
 Ampliar con frotis sanguíneo, Coombs o aspirado o biopsia de médula ósea (AMO/BMO).



 Reticulocitos, bilirrubina y LDH elevada, haptoglobina disminuida, 
 Si AHAI (autoinmune): esferocitos en frotis (hipercrómicos, sin centro, foto), 

Coombs positivo.
 Si mecánica (microangiopatía trombótica) esquistocitos en frotis (células 

fragmentadas).

Esferocitos Esquistocitos



 Los relacionados con trastornos hematológicos son la AHAI por AC calientes y por 
AC frío o crioaglutininas (no comentaremos la criohemoglobinuria paroxística).

Anticuerpos calientes Anticuerpos fríos

Ig IgG IgM (antígeno I)

Se asocia a: - LES
- Linfoma
- LLC
- Fármacos (por 
generación de 
autoanticuerpos anti-RH 
(alfa-metil dopa, 
levodopa) o haptenos 
(cefalosporinas, 
sulfamidas)

- Infecciones 
(micoplasma, 
mononucleosis por 
CMV)

- Linfoproliferativos.

Hemólisis Extravascular Extravascular
Elaboración propia



 Tratamiento:
 Calientes:

 El de la enfermedad de base
 Fármacos: si es anti-RH, respuesta en 3 semanas. Si es por hapteno, en cuanto lava el fármaco

 Prednisona 1 mg/kg, retirar gradualmente tras estabilización de cifras de hemoglobina.
 Si refractario o recaída, valorar rituximab.
 Reservar transfusión en anemias graves o si pierde la reticulocitosis (puede agravar la hemólisis).

 Fríos
 Evitar el frío.
 Enfermedad de base (si linfoproliferativo, valorar rituximab).
 En casos graves, plasmaféresis.
 Respuesta muy discreta a GC, inmunosupresores, esplenectomía.



Tempranas
(<100 días)

Factores de riesgo Clínica Prevalencia Tratamiento

EICH 
temprana

- Falta de concordancia 
HLA

- No emperantados
- Edad avanzada (donante 

y receptor)

Fiebre, rash, hepatitis 
con hiperbilirrubinemia, 
vómitos, diarrea, dolor 
abdominal (que puede 
progresar al íleo) y 
pérdida de peso.

40% de los 
receptores de 
injertos de 
hermanos con HLA 
compatible y el 
80% de los 
receptores de 
injertos de 
donantes no 
emparentados

Metilprednisolon
a, 2 mg/kg IV 1 
vez al día, que se 
aumenta a 10 
mg/kg si no hay 
una respuesta en 
5 días.

Rechazo del 
trasplante

Pancitopenia persistente 5% Prednisona 1 
mg/kg durante 
semanas



Tardías Tiempo Clínica Prevalencia Tratamiento

EICH crónico 4-7 meses
(entre 2 
meses y 2 
años).

1. Cutánea (erupción 
liquenoide, cambios 
escleróticos)

2. Mucosas 
(queratoconjuntivitis seca, 
periodontitis, reacciones 
liquenoides bucogenitales

3. Gastrointestinal
4. Hepatitis, colestasis.

35-50% 
hermanos HLA 
compatibles

60-70% en no 
emparentados.

1. Anticuerpos 
antitimocíticos.

2. Separación 
mecánica 
linfocitos T 
(centrifugado).

Recidiva de la 
enfermedad

Variable



 Infecciones: vistas previamente.

 Otros efectos secundarios: aparición de otros cánceres, osteoporosis (corticoides), 
ateroesclerosis (corticoides, inhibidores calcineurina, rapamicinas).



 Clínica: fiebre, hepatomegalia, esplenomegalia, erupción, linfadenopatías y alteraciones 
neurológicas (p. ej., convulsiones, hemorragias retinianas, ataxia, alteración de la conciencia 
o coma)

• Familiar (primaria)

• Adquirida (secundaria)
 Infecciones (VEB/CMV)
 cáncer (Leucemias/linfomas)
 trastornos inmunitarios (p. ej., LES, AR, PAN, sarcoidosis, ES, Sjogren, Kawasaki) 
 receptores de trasplantes.



 Primarias: estudio genético.

 Adquirida: 5 de 8 criterios (Modified 2009 HLH criteria) 
 Fiebre (temperatura máxima > 38,5° C durante > 7 días)
 Esplenomegalia (bazo palpable > 3 cm por debajo del reborde costal)
 Citopenia que compromete > 2 líneas celulares (hemoglobina < 9 g/dL [90 g/L], recuento absoluto 

de neutrófilos < 100/mcL [0,10 × 109/L], plaquetas < 100.000/mcL [100 × 109/L])
 Hipertrigliceridemia (triglicéridos en ayunas > 177 mg/dL [2,0 mmol/L] o > 3 desviaciones 

estándares [DE] por encima del valor normal para la edad) o hipofibrinogenemia (fibrinógeno < 150 
mg/dL [1,5 g/L] o > 3 DE por debajo del nivel normal para la edad)

 Hemofagocitosis (en muestras de biopsia de médula ósea, bazo o ganglios linfáticos)
 Actividad baja o ausencia de linfocitos NK.
 Ferritina sérica > 500 ng/mL (> 1123,5 pmol/L o ng/mL)
 Concentraciones elevadas de interleucina-2 (CD25) soluble (> 2.400 U/mL o muy alta para la edad)

• Tratamiento: dexametasona 12-16 mg IV c 24 h (mejor penetración SNC(, etopósido, trasplante 
células hematopoyéticas.



 Causas:
 Obstétricas (desprendimiento prematuro de placenta, abortos)
 Infección (sepsis porgram negativos por endotoxinas)
 Cáncer (sobretodo ADC páncreas, próstata y leucemia promielocítica aguda.
 Shock por cualquier causa.

 Puede ser CID crónico (predomina ETE) o agudo (puede ser trombótica, hemorrágica o mixta)

Parámetro Crónico Agudo

Trombocitopenia Leve Grave

Dímero D Alto Muy alto

TP/TTPA Normal o mínima 
alteración

Alterado

Fibrinógeno Normal Reducido



 Tratamiento: CAUSA SUBYACENTE

 Crónico: tratamiento subyacente, se puede heparina si fenómenos 
tromboembólicos.

 Hemorragia grave (tanto crónico como agudo)
 Plaquetas si <10.000 (20.000 si shock séptico) o evolución rápida
 Crioprecipitado/fibrinógeno si <100 mg/dL o disminuye rápidamente.
 PFC, sobre todo si púrpura fulminans asociada.



 Aumento de fósforo, potasio y ácido úrico y disminución de 
fósforo.

 La hiperuricemia provoca fallo renal secundario, agravando la 
hiperpotasemia y la hiperfosforemia.

 Diagnóstico: criterios de Cairo-Bishop (derecha).

 Prevención:
 Hidratación: SF 0.9% 3 L/24 h.
 Bicarbonato (pH 7.0 en orina).
 Alopurinol 300 mg c 24 h.

 Tratamiento (UCI):
 Hiperuricemia: rasburicasa.
 Hiperfosfatemia: carbonato cálcico.
 Hipercalemia: insulina, bicarbonato, beta agonistas.
 Hipocalcemia: gluconato cálcico.
 Hemodiálisis precoz.



 El paciente oncohematológico presenta unas características intrínsecas al tipo de 
patología y a su tratamiento, por lo que debemos estratificar el riesgo de manera 
individual.

 Las complicaciones infecciosas y los ajustes de la cobertura antibiótica dependen 
del nivel al que se provoca la inmunodeficiencia.

 Las citopenias presentan mucha más variedad etiológica que el paciente habitual. 
Las técnicas medulares ayudan en gran medida a su diagnóstico.

 Ruego por su bien y el mío que el siguiente tema hagamos una revisión de un tema 
más específico.




