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RESUMEN 
 
Caso clínico . Síndrome Mielodisplásico Hipoplásico  

 
 Los Síndromes Mielodisplásicos (SMD) son un conjunto de enfermedades hematológicas 
caracterizadas por alteración de la función celular (dishemopoyesis) y disminución de cantidad 
de las células hematopoyéticas  (citopenia). Es importante su diagnóstico precoz y tratamiento 
oportuno, con transplante de células progenitoras para bloquear su progreso a un proceso 
mieloproliferativo. Se presenta el caso clínico de una paciente con Síndrome Mielodisplásico 
Hipoplásico, que después del transplante alogénico de células progenitoras de médula ósea ha 
tenido una evolución satisfactoria, con remisión completa de la enfermedad.  
 
Palabras clave: Síndrome Mielodisplásico Hipoplásico. Transplante de Médula Ósea. 
Células Progenitoras.  
 

A Clinical Case of Myelodysplastic Hypoplastic Syndrome 
 
ABSTRACT: Myelodisplastic Syndromes (MDS) are a set of hematological diseases 
characterized by the alteration of cellular function (dishemopoiesis) and a lessening in the 
quantity of hematopoietic cells (Cytopenia). Early diagnosis and timely treatment of this 
condition are of utmost importance in order to prevent its progression into a myeloproliferative 
process; this treatment consists of a stem cell transplant. As an  example of this pathology, a 
clinical case is presented in which a patient with Myelodisplastic Hypoplastic Syndrome 
evolved satisfactorily with complete remission of the disease after having received an 
allogenic transplant of stem cells from the bone marrow. 
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INTRODUCCIÓN 
 
Los Síndromes Mielodisplásicos (SMD) son un conjunto de hemopatías de 
carácter monoclonal que afecta a la célula madre progenitora pluripotencial,  
con displasia de una o más de las tres líneas de est irpe mieloide y 
caracterizado por un curso insidioso e inefect ividad de la hematopoyesis lo 
cual ocasiona una o varias citopenias, y tendencia a evolucionar a Leucemia 
Mieloblást ica Aguda (1); de ahí la importancia de divulgar las característ icas 
relacionadas con diagnóstico, tratamiento y evolución para contr ibuir con el 
control clínico. Actualmente, el tratamiento de elección del SMD de los 
pacientes jóvenes es el transplante alogénico de células madres o troncales 
(Stem Cells) obtenidas de médula ósea, sangre perifér ica o cordón umbil ical.  
Se presenta y discute un caso de una paciente con SMD y transplante de 
médula ósea (TMO), con total remisión de la enfermedad.  
 

CASO CLÍNICO 
 
Se trata de una paciente de raza blanca 24 años, de 70 kg, tal la de 1,62 m y 
superf icie corporal de 1,76 m2 ,  al momento de diagnosticarle Síndrome 
Mielodisplásico Hipoplásico (SMDH) el 07-12-2002, con signos clínicos iniciales 
de palidez de tegumentos cutáneos y mucosos, y debil idad general.  Como 
antecedente, el 9-9-2001 a la paciente le fue diagnosticado  dengue 
hemorrágico, el 22-11-2001 la paciente no habia mejorado en su 
sintomatología, por lo tanto el 29-11-2001 se le realizó un aspirado de médula 
ósea, a nivel de cresta i l íaca posterior izquierda, obteniéndose: 
 
En la Tabla 1 se muestra la distr ibución celular de médula ósea, se apreciaron 
cambios displásicos, con presencia de las tres series hematopoyéticas, en 
todos los estadios madurativos, con hiperplasia mielode y cambios displásicos, 
acentuados en serie eritroide y megacariocít ica, consistentes en disociación 
núcleo-citoplasmáticas y binuclearidad en la serie eritroide y megacariocitos 
mononucleares, apreciándose también l infocitosis 
 

 

 

Tabla 1  Resultado del aspirado de médula 
ósea 

  Relación M/E = 4,4/1 
 

 

 

 

        
 
 

Serie % 
Mieloide 44,5 
Mieloblastos 1,5 
Metamielocitos 10 
Mielocitos 7,5 
Cayados 10 
Neutrófilos 12,5 
Eosinósfilos 3 
Linfocitos 42,5 
Monocitos 3 
Eritroide 10 



 

 

 

 

   

 

 

 

El 2-06-2002 se l levó a cabo un nuevo exámen de la médula ósea 
encontrándose panhipoplasia moderada en relación a la edad, con elementos 
de las tres series hematopoyéticas, con buena maduración, sin inf i l t ración 
neoplásica ni aumento de la densidad ret iculínica ni colagenosa, no exist iendo 
evidencias de malignidad. Valores celulares obtenidos: serie mieloide 44,5%; 
serie eritroide 10%; relación M/E igual a 4,4/1. No se detectaron enfermedades 
asociadas al diagnóstico ni antecedentes famil iares. Recibió inicialmente 
tratamiento Ácido Fólico 5 mg/día V.O y Decadurabolin 5 mg via I .M.     
 
El 11-09-02 y 01-10-2003 se realizaron estudios de cariot ipo de muestra de 
médula ósea, en 16 metafases el pr imero  y en 20 metafases el segundo 
(ambos mediante técnica de Bandas “G”) determinándose en los dos exámenes 
cariot ipo normal (2).   Se descartó hepatit is A (IgM-), Anti-Core HB, hepatit is C 
y herpes (IgG e IgM). El 15-07-2003 mediante exámen ginecológico se 
diagnostica ovarios poliquíst icos. Ecograf ía de mama normal. El 31-07-2003 se 
realizó esperirometría siendo normal, al igual que el ecocardiograma  Doppler. 
Sistema cardiovascular normal, mientras que se diagnósticó por citología 
vaginal inf lamación moderada. En igual fecha, el examen de antígenos 
eritrocitar ios se determinó JKa, JKb y Fy19 con valores de 0, 4+ y 2+   en 
paciente y en donante (hermana) 4+, 3+ y 3+. La donante y la receptora eran 
ORh +. La biometría hemática realizada el 30-09-2003 reportó: hemoglobina 
9,1 g/dl;  hematocrito 30,2%; ret iculocitos 2,4%; leucocitos totales 5200 por 
mm3 ;  neutróf i los 22%; basóf i los 1%; l infocito 77%; VCM 100,6 f l 
 
El 03-10-2003 se realizó nueva biopsia de médula ósea (muestra de f ragmento 
de tej ido óseo  esponjoso de 2,5 x 0,3 cm de consistencia dura). El exámen 
demostró: hipocelularidad en relación con la edad de paciente, con f ranco 
predominio de elementos eritroides y nucleoides con arresto incompleto en su 
maduración,  alternando con escasos elementos trombopoyéticos en su 
mayoría micromegacariocitos, sin cambios de densidad de estroma, en áreas 
con presencia zonal de material acidof íl ico de aspecto parcial proteínaceo en el 
espesor interst icial.  Se determinó, en consecuencia, desde el punto de vista 
histopatológico, que los cambios morfológicos descritos, puedieron estar 
asociados e la evolución de un SMD, sin f ibrosis del estroma y sin incremento 
de las f ibras ret iculínicas (2).  

 
Se realizaron  exámenes de histocompatibil idad mayor HLA el 01-10-2003, 
entre la receptora y sus probables donantes (hermano y hermana). Este 
exámen reportó Haplot ipos en común entre la receptora y su hermana donante 
con HLA idénticos (clase I y I I) .  No se encontraron ni autoanticuerpos ni 
aloanticuerpos donantes específ icos en la muestra evaluada (3). 
 
Ingresó a la Unidad de Transplante de Médula Ósea (UTMO) el 08-10-2003, 
f i jándose el día del transplante de médula ósea para el 15-10-2003. Al ingresar 
a la UTMO, la exploración f ísica de la paciente fue normal, se indicó 
tratamiento  (Tabla 2) 
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Tabla 2 . Tratamiento indicado al ingreso a la UTMO  

Medicamento Dosis Profilaxis 

Norfloxacina 400 mg BID 

Nistatina 1 millón de UI c/6hs 

Ketoconazol 200 mg BID 

Descontaminación. Intestinal 

TMP +  SMZ 80 mg BID Pnuemocystis Carinii 

Aciclovir 250 mg/m2 c/12hs Herpes simple 

Ciclosporina (día -1) 3,4 mg/kg/p/dia IV 
Prevención Enfermedad 
injerto contra huésped 
(EICH)  

Metrotexate (días:+3, +6, +11) 15 mg/ m2 Prevención EICH 

 
La paciente, recibió hidratación con 500 ml de solución  0,45 g/L (50% de 
solución f isiológica 0,9 g/L más 50% de solución glucosada al 5%)  a la cual se 
adicionó 15 mEq de KCl y  2 mEq de Sulfato de Magnesio. Se comenzó el 
acondicionamiento el mismo día de ingreso con el esquema BUCY 2 de acuerdo 
al protocolo establecido por dicha unidad de transplante, administrándose 
Busulfán 70 mg vía oral cada 6 horas, desde el 08-10-03 (día -7 antes del 
TMO), hasta el día 14-10-03 (día -1) y Cyclofosfamida: 4200 mg en 250 ml de 
solución de dextrosa a pasar en 1 hora (10 am); durante los días - 3 y - 2.  
 
Primer episodio febril   el día -1 en fase de neutropenia no relacionado con el 
catéter, administrándosele Imipenem, 500 mg diluidos en 100 cc de dextrosa al 
5%  administrados via E.V. en 30 minutos cada 6 horas /  21 días; más 
Vancomicina,  1 gr diluido en solucion dextrosa al 5% adimistrado vía E.V. en 1 
hora cada 12 horas /  21 días. El 15-10-03, se realiza el transplante, (previa 
inserción del catéter de Hickman en aurícula derecha en la unión con la 
desembocadura de la vena cava). El volumen total infundido fue de 956 ml, con 
un número total de células nucleadas infundidas de 245,53x108   y un número 
total de células mononucleares infundidas de 81,43x108 .   
 
A partir del día +27 (después del TMO) recibió: Sandimun (400 mg BID); Magnesio (500 mg 
BID); Omeprazol (20 mg en ayunas); Ulcón (10 cc c/6hs vía oral); Ácido Fólico (5 mg/día) e 
Iberol C (1 tableta/día). La reacción al TMO fue positiva, obteniéndose los siguientes 
parámetros: > 500 neutrófilos (día +16) y > 1000 (día +19); 20.000 plaquetas (día +17) y > 
50.000 (día +18) y > 100.000 (día + 28). La paciente presentó como complicaciones mucositis 
grado I (días +4 hasta +8); gastritis medicamentosa moderada (días +5 a +9); toxicidad 
hepática leve (día +5); hipertensión arterial ocasional controlada con Anlopidina 5 mg/día V.O.; 
segundo episodio febril (días +14 al +20) por infección a K pneumonea (vía catéter) se le 
administra (día +19) Sulperazona 1 ampolla vía E.V cada 8 horas, se rota a 
Maxipine 2 gr via oral cada 12 horas más Amikacina 500 mg BID, ret irándose 
catéter (afebri l a las 14 horas); A los 100 días del TMO presentó Enfermedad 

 

  10:1 Abril 2008 Caso clínico. Síndrome Mielodisplásico Hipoplásico  p.54 
 



 

 

 

 

   

 

 

 

Injerto Contra Huésped (EICH) de t ipo crónico. Las manifestaciones clínicas del 
EICH crónica en esta paciente estuvieron dadas por lesiones l iquenoides de 
piel,  lesiones papulares y eritema difuso. Se presentó eritema de mucosas 
orales, con dolor y resequedad de la misma. Los signos gastrointest inales 
fueron disfagia, anorexia, pérdida de peso.  Esta complicación fue tratada con 
la asociación de: Esteroides más Ciclosporina, de la siguiente manera: 
Ciclosporina oral:  6 mg / kg c/12 hs, más Prednisona 1mg / kg /  d en forma 
alterna. 
 
El día 27-01-2004  se pract icó aspirado de  MO de control (día +104), 
obteniéndose médula ósea hipercelular, con presencia de las tres series 
hematopoyéticas con estadios madurativos, abundantes megacariocitos y 
algunos neutróf i los hipersegmentados. Se le indicó y mantuvo tratamiento con 
Thalidomida 100 mg / día, Inmuran 100 mg / dia y Bactr imel 1 tableta /  día. 
 
El día 28-04-06 se realizó estudio hematológico de  control (día + 965), 
obteniéndose los siguientes valores hematológicos: hemoglobina 13,1 g /  dL, 
plaquetas 348.000 / uL y neutróf i los de 2.040 / uL. La paciente presentó 
buenas condiciones generales a execpción de áreas de hipopigmentacion en la 
cara, cuello y cuero cabelludo, y resequedad de ojos y boca. Actualmente es 
tratada con Thalidomida  y Bactr imel 1 tableta BID. (5).  

 
DISCUSIÓN 

 
Desde el inicio, la paciente no presentó signos ni síntomas perjudiciales para 
la evolución posterior al transplante. Dentro de los parámetros hematológicos 
es importante destacar en médula ósea cambios displásicos sin signos de 
malignidad y escasos blastos (1,5%) y  no se presentaron enfermedades 
asociadas al diagnóstico y su cariot ipo fue normal. El estudio de oncógenes no 
presentó alteraciones.  
 
El EICH crónico en la paciente es la principal complicación tardía del TMO 
alogénico y su incidencia es aproximadamente de 20 a 40 % en pacientes que 
sobreviven más de 100 días después del transplante (6). El EICH podría ser 
determinado por el reconocimiento inmunológico de antígenos menores. Se ha 
reportado EICH crónico después de TMO singénico y autólogo lo que sugiere 
un componente auto reactivo en su patogénesis (7). Por ello las complicaciones 
infecciosas son recurrentes y causa común de muerte. Sin embargo la paciente 
logró recuperarse. Egresa el 07-11-2003 en excelentes condiciones generales. 
El últ imo mielograma realizado el 28-04-2006 arroja resultados normales en 
todos los parámetros evaluados. La paciente se encuentra actualmente en 
buenas condiciones generales, sin signos del SMD.  
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CONCLUSION 
 

La paciente t iene caracterist icas clínicas compatibles con un prónostico 
favorable, tales como la edad (8) y el sexo (9) ya que los SMD demustran un 
l igero predominio de mortalidad en el sexo masculino y el r iesgo de mortalidad 
incrementa notablemente en pacientes mayores de 40 años, más importante 
aún, la paciente t iene una puntuación de cero (0) según el Sistema 
Internacional de Puntaje Prónostico (IPSS) lo cual la calif ica en una categoria 
de bajo r iesgo (10) y un promedio de sobrevida elevado. 
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