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Resumen: Las enfermedades mielodispldsicas y mieloproliferativas no clasificadas constituyen un grupo raro de
neoplasias hematolGgicas caracterizadas por hematopoyesis ineficaz y proliferacion celular anémala en la médula
dsea, con riesgo elevado de descompensacién hemodindmica e infecciones. El objetivo fue describir el manejo clinico
y hemodinamico de un paciente de 58 afios diagnosticado con neoplasia mielodispldsica y mieloproliferativa no
clasificada en un hospital de segundo nivel. El paciente, con antecedentes de trombocitemia esencial y sindrome
anémico crénico, ingreso por astenia extrema, adinamia y dolor tordcico atipico por hipoxia, con hemoglobina de
6,0 g/dL y leucocitosis de 81.900/uL. Se realizé estabilizacion inmediata mediante oxigenoterapia, fluidoterapia y
transfusion de dos paquetes globulares. Tras descartarse compromiso isquémico coronario agudo y confirmarse el
diagnéstico definitivo (CIE-10: C94.6), inicié quimioterapia con azacitidina, eritropoyetina y profilaxis del sindrome
de lisis tumoral con alopurinol. Se concluye que el soporte transfusional oportuno, el monitoreo cardiovascular
continuo y la prevencién de complicaciones como el sindrome de lisis tumoral y la mielosupresién son fundamentales
para la supervivencia y estabilidad del paciente con insuficiencia medular refractaria.

Palabras clave: neoplasias mielodispldsicas, manejo hemodindmico, caso clinico, anemia severa, enfermeria
hematoldgica.

Abstract: Unclassified myelodysplastic and myeloproliferative diseases are a rare group of hematologic malignancies
characterized by ineffective hematopoiesis and abnormal cell proliferation in the bone marrow, with a high risk
of hemodynamic decompensation and infections. The objective was to describe the clinical and hemodynamic
management of a 58-year-old patient diagnosed with unclassified myelodysplastic and myeloproliferative neoplasm
in a secondary care hospital. The patient, with a history of essential thrombocythemia and chronic anemic syndrome,

was admitted with extreme asthenia, adynamia, and atypical chest pain due to hypoxia, with hemoglobin of 6.0 g/dL
and leukocytosis of 81,900/uL. Immediate stabilization included oxygen therapy, fluid therapy, and transfusion of two
packed red blood cell units. After acute coronary ischemia was ruled out and the definitive diagnosis was confirmed
(ICD-10: C94.6), chemotherapy with azacitidine, erythropoietin therapy, and tumor lysis syndrome prophylaxis
with allopurinol were initiated. Timely transfusion support, continuous cardiovascular monitoring, and prevention
of complications such as tumor lysis syndrome and myelosuppression are essential for the survival and stability of
patients with refractory bone marrow failure.

Keywords: myelodysplastic neoplasms, hemodynamic management, clinical case, severe anemia, hematological
nursing.

INTRODUCCION

Las neoplasias mielodispldsicas/mieloproliferativas no clasificadas (NMD/NMP-NC o MDS/MPN-U, por sus siglas en inglés)
forman parte de una categoria de neoplasias mieloides caracterizada por la coexistencia simultdnea de caracteristicas citopénicas o
displésicas junto con rasgos mieloproliferativos desregulados (como trombocitosis o leucocitosis), sin cumplir con las definiciones
precisas de otras entidades descritas por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) (1). Representan menos del 5% de los
neoplasmas mieloides y exhiben una elevada heterogeneidad clinica y citogenética, acompafiada habitualmente por mutaciones en
genes regulatorios como TET2, ASXL1, JAK2 o SRSF2 (2). La sobrevida global mediana de estos pacientes oscila tipicamente entre
los 12 y 24 meses, con una tasa de transformacién a leucemia mieloide aguda (LMA) superior al 30% en las fases avanzadas (3).

En este escenario hematolégico complejo, la estabilidad hemodindmica representa un reto critico durante la estancia hospitalaria y
la terapia intensiva, su interaccion entre la disfuncién medular y el sistema cardiovascular genera fluctuaciones agudas debidas al
estado de hiperviscosidad sanguinea por trombocitosis/leucocitosis o, inversamente, por anemia grave e hipoxia tisular secundarias
a la displasia eritroide (4). Adicionalmente, el estado proinflamatorio sistémico crénica y la liberacién masiva de citocinas pueden
desencadenar sindromes de hiperrespuesta inflamatoria, predisponiendo a estos pacientes al choque distributivo o séptico, con una
incidencia de eventos trombdticos o hemorragicos agudos del 15% al 25% (5).

El manejo hemodindmico integral en la NMD/NMP-NC exige equilibrar cautelosamente el soporte inotrépico y vasopresor con
una estrategia transfusional restrictiva pero optimizada, en este sentido, la reposicién hidrica a ciegas puede ser contraproducente;
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un volumen intravascular desmedido aumenta la precarga en un miocardio expuesto a sobrecarga secundaria de hierro por
transfusiones repetidas, elevando el riesgo de insuficiencia cardiaca congestiva hasta en un 40% en esta cohorte (6). Por ende,
el monitoreo hemodindmico avanzado mediante ultrasonografia a la cabecera del paciente (POCUS) y variaciones del volumen
sistdlico resulta primordial para guiar la reanimacidn dirigida por objetivos y minimizar la morbimortalidad cardiovascular.

Realizar un diagnéstico de forma oportuna representa un gran reto clinico debido a la superposicion fenotipica de esta enfermedad
con otras neoplasias mieloides, se requiere una valoracion integral y multidisciplinaria que coordine estrechamente el examen fisico,
perfiles hematolégicos seriados, estudios histopatolégicos de médula dsea y perfiles moleculares (7). El manejo convencional se
basa en cuidados de soporte orientados a corregir citopenias sintomadticas, incluyendo la transfusion restrictiva de eritrocitos, la
administracién de factores estimulantes de la hematopoyesis y agentes citoreductores o hipometilantes para modificar el curso
natural de la patologia y mitigar la progresién medular (8).

Desde la perspectiva de enfermeria, el abordaje integral en servicios de hospitalizacion o urgencias exige un monitoreo continuo de
la funcién hemodindmica, la deteccién temprana de infecciones o sepsis ante estados de neutropenia, y la ejecucién de protocolos
seguros en la administracién de quimioterdpicos citostaticos y soporte hemoterapéutico. La aplicacion sistemadtica del Proceso
de Atencion de Enfermeria (PAE) fundamentado en las taxonomias NANDA, NOC y NIC garantiza una practica estandarizada,
humana y guiada por la evidencia cientifica.

DESARROLLO

2.1 Fisiopatologia hemodinamica y microambiente mieloide

A nivel nacional, las enfermedades hematoldgicas representan un desafio critico de salud ptiblica debido a su elevada complejidad
diagnéstica y la alta demanda de recursos especializados, tales como soporte transfusional permanente e inmunofarmacoterapia de
alto costo (9). Segun datos oficiales de mortalidad del Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC) de Ecuador, se registraron
cifras alarmantes de defunciones vinculadas a estas patologias:

* Leucemias: 692 defunciones, posiciondndose como la principal causa de mortalidad por cancer hematolégico en el
territorio nacional.

* Linfoma No Hodgkin: 453 defunciones, reflejando una alta prevalencia en la poblacién adulta.

e Mieloma Miiltiple y Tumores Malignos de Células Plasmaticas: 186 defunciones asociadas.

* Anemias Diversas: 330 defunciones directamente vinculadas a la insuficiencia medular refractaria o complicaciones
asociadas a la hipoxia tisular (10).

En la provincia de Manabi, estas enfermedades hematoldgicas se encuentran entre las primeras causas de internacién compleja.
El Hospital General Manta del IESS es actualmente el centro de referencia provincial clave para la atencion especializada en
hematologia oncolégica, donde el personal de enfermeria lidera la valoracion clinica continua, la terapia transfusional segura, la
dosificacién de quimioterdpicos intravenosos y la educacién comunitaria orientada a identificar de forma oportuna signos clinicos
de alarma.

En este sentido, el compromiso hemodindmico en la neoplasia mielodispldsica/mieloproliferativa no clasificada (NMD/NMP-NC
o0 MDS/MPN-U) obedece a una compleja red de disfunciones celulares y vasculares. La hematopoyesis ineficaz madura de forma
anémala, generando simultdneamente un estado de leucocitosis y/o trombocitosis periférica junto con citopenias marcadas en otras
lineas celulares (11).

Desde la perspectiva microvascular, el aumento desproporcionado de las series mieloides maduras e inmaduras eleva la viscosidad
plasmatica, lo que induce estasis circulatoria e hipoxia en el territorio capilar (12). De manera simultdnea, la mutacién en genes
epigenéticos y de sefializacion (JAK2, TET2, ASXLI, SRSF2) promueve un fenotipo de "inflamacién clonal" o inflammaging (13).
La sobreproduccion constante de citocinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-Alfa), la interleucina-6
(IL-6) y la IL-1beta lesiona el endotelio vascular. Esta alteracién endotelial reduce la disponibilidad del 6xido nitrico endotelial,
genera vasoplejia periférica y causa un cambio profibrinético que incrementa el riesgo de microtrombosis arterial y venosa (14).
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Nota: Elaboracion propia basada en la literatura.

Las manifestaciones cardiovasculares en la NMD/NMP-NC varian en funcién del predominio del componente displédsico o
mieloproliferativo en cada paciente. Se observan principalmente tres patrones fisiopatolégicos agudos:

1. Hiperviscosidad y Sindrome de Leucostasia: Se manifiesta con infiltrados pulmonares, disnea e hipertensién pulmonar
aguda secundarias a la microagregacién de blastos y leucocitos en la microcirculacién pulmonar (15).

2. Shock Distributivo y Vasoplejia: La liberacion incontrolada de mediadores proinflamatorios imita el perfil hemodindmico
del shock séptico, provocando vasodilatacién profunda con caida sostenida de la resistencia vascular sistémica (RVS < 8§00
dyn-s/cm’.

3. Cardiomiopatia por sobrecarga de Hierro y Anemia: En pacientes expuestos a regimenes de transfusién cronica, el
depdsito miocardico de hemosiderina deteriora la funcién diastélica, limitando la reserva volumétrica e incrementando el
riesgo de edema agudo de pulmén ante la sobrecarga de volumen (16).

El abordaje en la unidad de cuidados intensivos exige pasar de pardmetros estaticos tradicionales a la evaluacién hemodinamica
dindmica guiada por ultrasonografia (POCUS) y monitoreo minimamente invasivo (17).

Tabla 1

Estrategias de monitoreo hemodinamico y manejo terapéutico

Pardmetro Hemodindmico Alteracién en NMD/NMP-NC Objetivo Terapéutico Intervencion Hemodindmica

Resistencia Vascular Sistémica Disminuida por vasoplejia o respuesta 800 — 1200 dyn-s/cm’ Noradrenalina como vasopresor de primera
(RVS) inflamatoria. linea.

Gasto Cardiaco (GC) / Indice Elevado (compensatorio por anemia) o IC > 2.2L/min/m? Inotrépicos en caso de disfuncién
Cardiaco (IC) Bajo (depresion miocérdica). miocdrdica (Dobutamina/Milrinona)
Variacién del Volumen Sistdlico Alta en hipovolemia por fugas capilares. VVS < 12% Cristaloides guiados por metas estrictas de
(VVS) POCUS.

Saturacién Venosa Central de Elevada por disoxia tisular o Baja por <70% Optimizacién del transporte de O, (DO;)
0,_ScvO, anemia grave. con hematocrito objetivo.

Nota: Elaboracion propia.

La resucitacion con fluidos debe realizarse mediante bolos pequefios de cristaloides balanceados 250-500 mL, verificando la
respuesta en la variacién del volumen sistdlico o el colapso de la vena cava inferior via ecografica. La noradrenalina es el vasopresor
de eleccién ante la vasoplejia. Si coexiste disfuncidon miocdrdica (evidenciada por fraccién de eyecciéon reducida o lactato elevado
con IC bajo), la dobutamina es la opcién preferida para mantener el acoplamiento ventriculo-arterial (18).

De la misma forma, el umbral transfusional de glébulos rojos debe individualizarse. Aunque los protocolos restrictivos recomiendan
un objetivo de hemoglobina de 7.0 - 8.0 g/dL, los pacientes con disfuncién coronaria o miocardiopatia previa por sobrecarga de
hierro se benefician de mantener niveles de hemoglobina entre 8.0 y 9.0 g/dL para asegurar la entrega tisular de oxigeno (DO>) sin
sobrecargar el volumen intravascular (19).

2.2 Presentacion del caso

Paciente masculino de 58 afios de edad, con antecedentes patoldgicos personales de trombocitemia esencial en seguimiento
hematoldgico, sindrome anémico severo politransfundido de larga evolucion y episodios recurrentes de leucocitosis severa con
neutrofilia marcada. Acude al servicio de urgencias por presentar un cuadro clinico caracterizado por astenia intensa, adinamia
severa, debilidad muscular generalizada, marcados signos de hipoxia tisular y alteracion de la clase funcional, secundario a un
cuadro de anemia severa refractaria descompensada.
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Tabla 2
Hallazgos del examen fisico por sistemas al ingreso

Regi6n / Sistema Hallazgos clinicos observados

Estado general y neurolégico Consciente y orientado en tiempo, espacio y persona (Escala de Coma de Glasgow: 15/15); lentitud psicomotora secundaria a
la hipoxia.

Facies palida y dlgica; mucosas orales deshidratadas y descoloridas; conjuntivas palpebrales hipocromicas y escleras
anictéricas.

Simétrico, sin ingurgitacién yugular ni adenopatias palpables.

Toérax simétrico con murmullo vesicular conservado bilateralmente sin ruidos adventicios; ruidos cardiacos ritmicos
normofonéticos sin soplos. Antecedente reciente de dolor toricico anginoso tipico (irradiado a region lumbar y hombro
izquierdo) que cedi6 con analgesia opioide. ECG y troponinas negativas (angor secundario a hipoxia anémica, descartando
sindrome coronario agudo).

Blando, depresible, no doloroso a la palpacidn; sin visceromegalias ni signos de irritacion peritoneal.

Piel frfa en regiones acrales, acrogalidez, llenado capilar prolongado de 3 segundos y ausencia de edemas periféricos.

Facies y mucosas

Cuello
Térax y cardiopulmonar

Abdomen
Extremidades y perfusion

Nota: Elaboracion propia.

Los reportes de laboratorio revelan una anemia macrocitica grado I'V extrema (hemoglobina critica de 6.0 g/dL y hematocrito de
18.0%), asociada a una reaccién mieloproliferativa severa manifestada por una leucocitosis extrema de 81,900 /uL. Para guiar las
decisiones terapéuticas y descartar dafio miocardico secundario a la isquemia relativa.

Tabla 3
Examenes complementarios y evolucion analitica
Lab Particular Lab IESS

Pardametro / Examen (22/06/2026) (24/06/2026) Valor de Referencia Interpretacion Clinica

Hemoglobina (HB) 5.9 g/dL 6.0 g/dL 13.5-17.5 g/dL. Anemia severa extrema (Grado IV de la OMS).
Demanda transfusién inmediata.

Hematocrito (HTO) 17.1 % 18.0 % 41.0-50.0 % Disminucion critica de la masa de glébulos
rojos circulantes.

Volumen Corpuscular 100 fL 105 fL 80.0-97.0 fL Macrocitosis. Evidencia falla en la maduracién

Medio (VCM) celular eritroide.

Concentracién de HCM - 35.0 pg 27.0-33.0 pg Normocromia a leve hipercromia relativa.

Plaquetas (PLT) 242,000 /uL. 249,000 /uLL 150,000 - 450,000 /uL. Recuento dentro de rangos normales en esta
fase.

Leucocitos Totales - 81,900 /uL 4,500 - 11,000 /uLL Leucocitosis extrema compatible con reacciéon

(WBC)
Férmula Leucocitaria

Neutréfilos: 69%
Monocitos: 15.3%
Linfocitos: 5.6%

Neutréfilos: 40-70%
Monocitos: 2-8%
Linfocitos: 20-45%

mieloproliferativa.
Neutrofilia y monocitosis marcada; desviacion
a la izquierda por proceso clonal mieloide.

Marcadores Cardiacos - Troponinas Negativas < 0.01 ng/mL Descarte definitivo de dafio agudo del
miocardio (Isquemia descartada).
Electrocardiograma - Ritmo Sinusal Normal ECG sin elevacién ni depresion del segmento

Normal

ST. Descarte de IAM.

Nota: Elaboracion propia.
2.3 Evolucioén clinica y fases del tratamiento

2.3.1 Fase de admision y estabilizacion hemodindmica

Ante la crisis de anemia severa Grado IV y el angor hemodindmico compensatorio, el equipo de Medicina Interna, ordené reposo
absoluto en cama en posicién Semifowler (35 grados) para minimizar la demanda de oxigeno miocdrdica. Se administraron de
inmediato dos (2) Paquetes Globulares por via intravenosa exclusiva, infundidos inicamente con solucién salina al 0.9% para
evitar la precipitacién de citratos y calcio. Se inici6 oxigenoterapia himeda complementaria por mascarilla y fluidoterapia con
Lactato de Ringer por via periférica independiente. Asimismo, se prescribié Alopurinol 300 mg/dia via oral para la prevencion de
lisis tumoral e hiperuricemia secundaria, y Tramadol 50 mg intravenoso PRN para el dolor.

2.3.2 Fase de valoracion especializada y diagnastico definitivo

El servicio de Hematologia Especializada asumid el caso, tras el andlisis histopatoldgico y aspirado de médula dsea, se determiné
el diagnéstico definitivo de Enfermedad Mielodispldsica y Mieloproliferativa no clasificada (CIE-10: C94.6). Esta neoplasia
hematoldgica mixta explicaba tanto la maduracion ineficaz eritroide (anemia macrocitica) como la proliferacion anémala de clones
de la serie blanca.

2.3.3 Fase de inicio de tratamiento antineopldsico de induccion

Se inici6 el Ciclo 1 del esquema terapéutico de induccion y soporte medular. Este esquema consistié en el agente hipometilante
Azacitidina a dosis de 75 mg/m?/dfa, administrando 112 mg por via intravenosa lenta durante 3 dias consecutivos (cada 28
dias), previa premedicacion antiemética con Ondansetrdn intravenoso. De forma complementaria, para disminuir la dependencia
transfusional a largo plazo, se pauté la inyeccion de Eritropoyetina (EPO) a dosis de 5000 UI por via subcutinea tres veces por
semana, asociada a suplementacién con Acido Félico via oral.
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2.4 Proceso de atencion de enfermeria

Para responder a la complejidad fisiopatologica de este caso y garantizar la seguridad del paciente, se estructuré un plan
de intervenciones sistematizado e individualizado. La priorizacién de cuidados se dividié en diagndsticos enfocados en la
descompensacion hemodindmica inicial y en los riesgos de toxicidad sistémica e infeccion secundaria a la quimioterapia (Tabla 4):

Tabla 4

Proceso de Atencion de Enfermeria

Diagnéstico NANDA Resultados NOC Intervenciones NIC Actividades Especificas Razonamiento Cientifico Evaluacién
Disminucién del gasto Efectividad de la Cuidados cardiacos - Monitoreo estricto de La falta de Hb reduce Paciente

cardiaco r/c alteracion bomba cardiaca; agudos; Monitoreo FC, PA, FR y SpO2. drasticamente el aporte de  hemodindmicamente
del transporte de O2 Estado hemodindmico. - Reposo absoluto en 02 miocdrdico. El reposo  estable, normocardico
secundaria a anemia hemodindmico cama (posicion disminuye la demanda y y sin disnea o angor
severa. estable. Semifowler 35°). la oxigenoterapia durante la

Riesgo de sindrome de
lisis tumoral r/c lisis
celular acelerada e
hiperleucocitosis.

Riesgo de infeccién r/c

neutropenia secundaria

a infiltracién neoplésica
medular.

Riesgo de nduseas 1/c
administracion de
quimioterapia
(Azacitidina) y agentes

Funcidn renal;
Equilibrio
electrolitico y
acido-base.

Estado inmune;
Control del riesgo de
infeccion.

Control de nduseas y
vOmitos; Estado
nutricional.

Manejo de la
hiperuricemia;
Monitorizacién de
liquidos.

Control de
infecciones;
Proteccién contra
infecciones.

Manejo de las
nduseas; Manejo de la
quimioterapia.

- Administrar
oxigenoterapia
humidificada.

- Administrar Alopurinol
300 mg/dia.

- Mantener
hiperhidratacién
endovenosa continua.

- Control estricto de
diuresis horaria.

- Lavado de manos
estricto antes y después
del contacto.

- Mantener técnica
aséptica.

- Control estricto de curva
térmica.

- Administrar
antieméticos
(Ondansetrén IV) antes
de la quimioterapia.

optimiza la saturacion.

La lisis tumoral libera
dcido drico, fésforo y
potasio. La hidratacion
forzada previene la
precipitacién intratubular
de uratos.

La médula ésea infiltrada
produce leucocitos
disfuncionales y
neutropenia severa,
aboliendo las defensas
primarias contra
patégenos.

La quimioterapia estimula
la zona gatillo
quimiorreceptora. Los
antagonistas de serotonina

transfusion.

Niveles de creatinina,
4cido drico y
electrolitos dentro de
pardmetros normales;
diuresis > 0.5
mL/kg/h.

Paciente permanece
afebril, sin focos
infecciosos y con
medidas de
aislamiento protector
efectivas.

Paciente tolera de
forma completa el
Ciclo 1 de
Azacitidina y

citostdticos. - Ofrecer dieta blanda bloquean esta respuesta de  mantiene buena

fraccionada. forma central. tolerancia a la via
- Controlar olores oral.
ambientales.

Nota: Elaboracion propia.

DISCUSION

El manejo hemodindmico integral representd la piedra angular en la atencion de este caso clinico. La literatura médica respalda
firmemente que la transfusién de paquetes globulares en pacientes con enfermedades mielodispldsicas debe realizarse bajo un
umbral restrictivo, pero con una monitorizacién rigurosa cuando existe compromiso cardiovascular evidente, como en el caso de la
isquemia miocdrdica relativa (20). Es un aprendizaje clinico crucial evitar la mezcla de hemoderivados con soluciones cristaloides
ricas en calcio (como el Lactato de Ringer) en la misma via intravenosa debido al riesgo inminente de precipitacion de codgulos de
citrato de calcio (21), en su lugar, el soporte hemoterapéutico se administré de forma exclusiva y segura con solucién salina al
0.9%.

Desde la perspectiva bioética, se salvaguardé estrictamente la autonomia del paciente mediante la obtencién del consentimiento
informado debidamente firmado para el inicio de la quimioterapia con Azacitidina y la administracién de los hemoderivados (22).
En el plano social, la naturaleza crénica y el prondstico de la neoplasia generan una notable sobrecarga emocional y desgaste
fisico en el nicleo familiar. Por esta razén, las intervenciones de enfermeria trascendieron el &mbito hospitalario, capacitando
al paciente y sus familiares en pautas de bioseguridad en el hogar, prevencion de focos infecciosos, control de la neutropenia y
reconocimiento inmediato de signos de alarma post-alta.

CONCLUSIONES

La intervencion terapéutica oportuna y el estricto soporte transfusional constituyen la base del manejo inicial de la crisis de anemia
severa Grado IV, permitiendo optimizar de forma inmediata la perfusién y oxigenacién celular, ademds de prevenir el desarrollo de
fallas multiorgdnicas de origen isquémico relativo en pacientes con neoplasia hematoldgica mixta. La correcta administracién de
hemoderivados, su monitorizacién clinica continua y el conocimiento riguroso de enfermeria en cuanto a la incompatibilidad
con soluciones ricas en calcio (Lactato de Ringer), minimizan de forma significativa el riesgo de complicaciones potencialmente
fatales en la via intravenosa, garantizando un procedimiento seguro y basado en la evidencia.

La profilaxis activa mediante Alopurinol e hiperhidratacién parenteral forzada representa una estrategia altamente eficaz para
prevenir el sindrome de lisis tumoral y el dafo renal agudo obstructivo por uratos en pacientes con leucocitosis extrema (81,900
/uL) sometidos a quimioterapia hipometilante con Azacitidina. El Proceso de Atencién de Enfermeria (PAE) estructurado a través
de las taxonomias NANDA, NOC y NIC provee una guia clinica indispensable para unificar criterios, organizar los cuidados de
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forma l6gica y sistematizada, y elevar el nivel cientifico y de calidad asistencial brindado en servicios de urgencias y medicina
interna de segundo nivel.
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