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RESUMEN 

  

Introducción: La Leucemia Mieloide Aguda (LMA) es una neoplasia maligna que 

afecta mayormente a personas del sexo masculino, con una edad media de 

aproximadamente 67 años. En Ecuador la incidencia de la LMA Aumenta 

proporcionalmente al incremento poblacional. Esta enfermedad progresa de manera 

rápida y se caracteriza por la incapacidad para diferenciarse en células sanguíneas 

maduras, lo que provoca un acúmulo de células malignas en sangre y médula ósea y 

posterior a esto un fallo multiorgánico. La sintomatología de esta ha sido reportada 

gracias a los hallazgos clínicos que grupos de expertos han notificado durante la 

práctica clínica. Los pacientes con LMA pueden alcanzar la remisión completa si están 

en un riesgo bajo y en caso de recaída o alto riesgo el tratamiento con trasplante de 

células hematopoyéticas es el de elección. Objetivo: Describir el manejo terapéutico de 

la Leucemia Mieloide Aguda (LMA) basado en los últimos resultados publicados para 

ofrecer un resumen útil a los médicos generales en Ecuador. Metodología: Se realizó la 

revisión de libros actualizados, artículos científicos, revistas indexadas obtenidas de la 

base de datos de Pubmed, Elsevier, Scielo y Google Académico, relacionados al tema 

de estudio. Conclusiones: El tratamiento de la LMA ha ido avanzando de manera 

paulatina durante los últimos años, tomando en consideración los tipos de riesgo, donde 

en la etapa inicial o de bajo riesgo el tratamiento debe ser farmacológico y con un riego 

medio o alto la terapia farmacológica, sin descartar la posibilidad de trasplante de 

células hematopoyéticas. 

  

Palabras claves DeCS: Leucemia Mieloide Aguda, Neoplasia Maligna, Células 

Hematopoyéticas, Trasplante de Células Hematopoyéticas. 
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ABSTRACT 

  

Introduction: Acute myeloid leukemia (AML) is a malignancy that mostly affects 

males, with a mean age of approximately 67 years. In Ecuador, the incidence of the law 

proportionally to population growth. This disease progresses rapidly and is obtained by 

the inability to differentiate in mature blood cells, which causes an accumulation of 

malignant cells in the blood and bone marrow and after that in a multi-organ failure. 

The symptomatology has been reported thanks to clinical findings that groups of experts 

have reported during clinical practice. Patients with AML can achieve complete 

remission if they are at low risk and in the case of relapse or high risk treatment with a 

hematopoietic cell transplant is the choice. Objective: To describe the therapeutic 

management of acute myeloid leukemia (AML) based on the latest results to offer a 

useful review to general practitioners of medicine in Ecuador. Methodology: it was 

carried out through the revision of updated books, scientific articles, journals indexed in 

the Pubmed, Elsevier, Scielo and Google Scholar databases, related to the subject of 

study. Conclusions: The treatment of AML has progressed gradually during the last 

years, taking into account types of risks, where initial step or low risk stage treatment is 

only pharmacological treatment but in case of middle or high risk at pharmacological 

therapy it would be added haematopoietic cell transplantation. 

  

Keywords DeCS: Acute Myeloid Leukemia, malignant neoplasm, hematopoietic cells, 

haematopoietic cell transplantation. 
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INTRODUCCIÓN 

  

La leucemia mieloide aguda (LMA) es un grupo heterogéneo de neoplasias 

hematológicas y la  más común en personas adultas, particularmente en los ancianos1. 

  

La LMA es una enfermedad maligna hematopoyética que progresa rápidamente, 

caracterizada por la acumulación de células progenitoras mieloides clonales detenidas 

en su capacidad para diferenciarse en células sanguíneas maduras que se acompaña de 

citopenias multilineales, de hecho, es la falta de células normales, incluyendo glóbulos 

rojos, plaquetas y granulocitos, lo que eventualmente contribuye a la morbilidad en esta 

enfermedad 2.  

  

Se debe a una mutación de la célula madre hematopoyética o su progenie inmediata3. Su 

característica común es el acúmulo de las células malignas anormales en la médula ósea 

y en la sangre, lo que provoca fallo medular (anemia, neutropenia y trombopenia) e 

infiltración de órganos (hígado, bazo, ganglios linfáticos, meninges, cerebro, testículos 

o piel) 4. 

  

La LMA  afecta más frecuentemente a adultos,  de sexo masculino , con relación de 

aproximadamente 1.4 con el femenino, según datos estadísticos mundiales de 

GLOBOCAN 2012, en el proyecto HAEMACARE durante el periodo 2000 a 2002 

reporta una tasa de incidencia de 3.90 y 3.35 en hombres y mujeres, respectivamente, en 

los países europeos 5  . 

  

La LMA afecta preponderantemente a hombres en proporción de 5/3.4, con edad 

promedio de 67 años al diagnóstico, el 83% de los casos  son personas mayores de 45 

años de edad 5 . En los últimos 10 años se ha podido observar el incremento de casos 

nuevos que oscila en 3.4% cada año, reportándose 3.4 casos nuevos por 100.000 

habitantes en 1975  a 4.4 casos nuevos por 100.000 habitantes en el año 2013 5. 

  

En Ecuador, con respecto a otros cánceres la leucemia ocupa el quinto lugar en hombre 

y el sexto lugar en mujeres, incluyendo la más común mieloide aguda, la incidencia 



 

14 
 

aumenta proporcionalmente en relación al incremento de la población, manteniéndose 

estables las tasas de mortalidad durante los últimos veinte años6 . 

Los datos del Registro Nacional de Tumores del Ecuador permiten apreciar que en 

nuestro país, en el último período, las ciudades con mayor incidencia estandarizada son 

Loja y Quito7. 

  

La evidencia de las manifestaciones clínicas debido a las afectaciones hematológicas se 

ha generado gracias a la participación de grupos de expertos que reportan los hallazgos 

clínicos durante su práctica médica y en varios estudios científicos que nos permitan 

identificar signos, síntomas y parámetros clínicos
 5 . 

  

Durante los últimos años han existido un sinnúmero de tratamientos acorde a LMA, 

mediante el análisis de diversos artículos científicos observamos que las 

administraciones de algunos fármacos mejoran la condición clínica, mientras que por 

otra parte existen fármacos que causan un deterioro de la hemodinamia e incluso acelera 

el proceso de muerte. 

 

Por ende, la realización de mi trabajo tiene como objetivo, describir el manejo 

terapéutico de la Leucemia Mieloide Aguda (LMA) basado en los últimos resultados 

publicados para ofrecer un resumen útil a los médicos generales en Ecuador. 
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1. DESARROLLO  
1.1 LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA (LMA) 

1.1.1         DEFINICIÓN: 

La leucemia mieloide aguda (LMA) es una multiplicación neoplásica de células 

inmaduras (blastos) de linaje mieloide. Esta multiplicación desplaza la hematopoyesis 

estereotipada, lo que origina insuficiencia medular, e infiltra tejidos extramedulares
 8. 

Se caracterizada por la expansión clonal de los blastos mieloides en la sangre periférica, 

médula ósea y otros tejidos9. 

El diagnóstico diferencial entre la leucemia mieloide aguda y la linfoblástica es de vital 

importancia, ya que el pronóstico y la modalidad terapéutica son muy diferentes, la 

enfermedad es heterogénea y predomina en personas mayores de edad 3. 

1.1.2         ETIOLOGÍA: 

La LMA es consecuencia de una serie de acontecimientos malignos que afectan a un 

precursor hematopoyético precoz, en lugar de proliferar y diferenciarse con normalidad, 

las células afectadas dan lugar a una estirpe de células que no se diferencian y siguen 

proliferando de forma incontrolada, en consecuencia, las células mieloides inmaduras de 

la leucemia mieloide aguda (LMA), que se suelen llamar blastos, se acumulan con 

rapidez y reemplazan de forma progresiva a la médula ósea, reduciendo la producción 

de eritrocitos, leucocitos y plaquetas normales 10. 

1.1.3        PATOGENIA: 

El conocimiento de las características genéticas y epigenéticas de la LMA ha ido 

avanzando de manera paulatina, se tiene conocimiento que varios factores 

leucemogénicos o genotóxicos desencadenan alteraciones moleculares partícipes en la 

patogénesis que interrumpe o cambia la faceta de la transformación celular
 5. 

Durante los últimos años se han realizado avances muy significativos en el 

conocimiento que conduce a la transformación maligna de células progenitoras 

hematopoyéticas, conocimiento que, en gran parte, consecuencia del desarrollo 

tecnológico ha permitido un progreso en el análisis citogenético y molecular, con la 

secuenciación completa del genoma de la célula tumoral, ya que la aplicación 

combinada de estas técnicas ha logrado que se puedan identificar múltiples lesiones 
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genéticas en las células leucémicas,  que dan lugar a la pérdida o ganancia de función de 

la proteína codificada o la neoformación de un metabolito con capacidad oncogénica, 

traslocaciones cromosómicas que generan proteínas de fusión quiméricas, causantes de 

la alteración de la función de factores de transcripción o la sobreexpresión de genes con 

potencial oncogénico, o pérdidas de función de genes supresores de tumores por 

mutación o pérdida de la región cromosómica correspondiente 11. 

1.1.4        FISIOPATOLOGÍA: 

En los últimos años se han descrito diferentes alteraciones entre ellas, moleculares, 

citogenéticas, inmunofenotípicas, diferenciación, proliferación celular, entre otras, lo 

que hace suponer que el acaecimiento inicial está en el nicho medular, relacionándose 

con las mutaciones recurrentes e inestabilidad genética debido a un daño en la célula 

madre hematopoyética12-13. Se han detectado alteraciones citogenéticas en un 50% de 

los pacientes, en la fisiopatología de estos síndromes se ha comprobado la participación 

de alteraciones moleculares previo al desarrollo de técnicas de estudios moleculares13. 

1.1.5        CUADRO CLÍNICO: 

Las manifestaciones clínicas de los síndromes mielodisplásico (MDS) son inespecíficas 

y resultan del patrón y la severidad de la citopenia en cada una de los linajes celulares 

hematopoyéticos afectados 12. La sintomatología que presentan los pacientes con LMA 

evidencia la infiltración de los tejidos por la celularidad leucémica y el fracaso de la 

hematopoyesis normal 8. Aparecen en general con rapidez, desarrollándose en pocas 

semanas o como máximo meses, y se deben a una reducción de la función medular 

normal y a la invasión de los órganos normales por blastos leucémicos
 11. 

Los signos y síntomas de estos pacientes están asociados con complicaciones de 

pancitopenia (neutropenia, anemia, trombocitopenia), que incluyen debilidad, fatiga 

fácil, hallazgos hemorrágicos e infecciones de gravedad variable, equimosis, epistaxis o 

menorragia12. Las combinaciones de estos síntomas son comunes: la mayoría de los 

pacientes presenta fatiga general y, a menudo, precede al diagnóstico durante varios 

meses, la palidez y la debilidad son comunes y se atribuyen a la anemia, en los adultos 

con LMA es poco frecuente el dolor óseo, aunque algunas personas describen malestar 

o sensibilidad esternal, ocasionalmente con dolor en los huesos largos. El dolor en las 

extremidades inferiores puede ser especialmente grave debido a la expansión de la 
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cavidad medular por el proceso leucémico12. Un porcentaje de aproximadamente el 30-

40% presentan fiebre y del 30-80% de los enfermos presentan fiebre antes o en el 

momento del diagnóstico, ocasionado por el déficit de granulocitos14. 

1.1.6        DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de LMA requiere el examen de muestras de sangre periférica y de 

médula ósea 15. La evidencia inicial de una leucemia aguda suele ser la alteración del 

recuento celular en la sangre periférica. El diagnóstico se establece típicamente 

mediante aspiración y biopsia medular, en general de la cresta ilíaca posterior, las 

muestras de aspirado y biopsia medular suelen ser hipercelulares y contienen un 20-

100% de blastos, que sustituyen en gran medida a la médula normal, entre otras pruebas 

diagnósticas (Tabla 1).16         

La actualización actual de la clasificación de la LMA de la OMS proporciona algunos 

cambios en las categorías de enfermedades existentes (Tabla 2) 17.  
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Tabla 1. 

Pruebas diagnósticas de leucemia mieloide aguda 

  

● Aspirado de médula ósea y biopsia, así como de películas de sangre periférica. 

● Inmunofenotipificación de la sangre periférica y de los aspirados de médula ósea. 

● Citogenética y genética molecular (técnicas de PCR y FISH) 

● Química sanguínea incluyendo parámetros hepáticos y renales. 

● Perfil de coagulación. 

● Grupo sanguíneo y tipificación del antígeno leucocitario humano (HLA) del 

paciente y familiares. 

● Radiología que incluya examen dental, así como tomografía computada de tórax y 

abdomen (o radiografía de tórax y ecografía abdominal). 

● Preservación de espermatozoides en los hombres (según preferencia del paciente). 

● Prueba de embarazo en suero en suero en las mujeres. 
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Tabla 2. 

Clasificación de la Leucemia Mieloide Aguda según la Organización Mundial de la 

Salud 

LMA con anomalías citogenéticas recurrentes: 

LMA con t(8;21) (q22;q22), (AML1/ETO) 

LMA con inv (16) (p13;q22), ot (16, 16) (p13; q22), 

(CBFb/MYH11) 

APL (LMA con t) (15;17) (q22;q21), (PML/RARa y variantes) 

LMA con anomalías en 11q23 (MLL) 

LMA con displasia multilinaje: 

Con síndrome mielodisplásico previo 

Sin síndrome mielodisplásico previo 

LMA y síndromes mielodisplásicos relacionados con tratamientos previos: 

Relacionados con agentes alquilantes 

Relacionados con inhibidor de la topoisomerasa II 

 

LMA sin otra especificación: 

LMA, mínimamente diferenciada 

LMA sin maduración 

LMA con maduración 

Leucemia mielomonocítica aguda 

Leucemia aguda monocítica/monoblástica 

Leucemia aguda eritroide 

(eritroide/mieloide, eritroleucemia y puro) 

Leucemia aguda megacarioblástica 

Leucemia aguda basófila 

Panmielosis aguda con mielofibrosis 

Sarcoma mieloide 
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1.1.7        TRATAMIENTO
 

La aglomeración de células leucémicas al momento de la exposición puede ser 1011-1012 

células; al parecer un paciente puede estar en remisión completa (RC) cuando en un 

examen de sangre periférica o médula ósea las células leucémicas ascienden por debajo 

de 10 aproximadamente. Por tanto, para erradicar la leucemia el tratamiento enérgico 

debe continuar después del momento en que la masa celular inicial se reduce. Los 

estadios típicos de la quimioterapia abarcan inducción de remisión y tratamiento 

posterior a remisión; el tratamiento dura alrededor de un año18. 

  

El factor de unión al núcleo (CBF) es un complejo proteico heterodimérico involucrado 

en la regulación transcripcional de la hematopoyesis normal, las mutaciones en los 

genes que codifican CBF dan lugar a ventajas proliferativas leucemogénicas y alteran la 

diferenciación de los progenitores hematopoyéticos. Las aberraciones moleculares de 

CBF son responsables de aproximadamente el 20% de toda la LMA en adultos. Aunque 

se considera que los CBF-LMA tienen un pronóstico relativamente bueno en 

comparación con otros subtipos de leucemia, son un grupo heterogéneo de trastornos y 

la terapia moderna a menudo conduce a la recaída y la morbilidad y mortalidad 

asociadas19. 

  

Un 60% de los pacientes con mutación NPM1 en ausencia de FLT3 ITDL responden 

satisfactoriamente al tratamiento y tienen una supervivencia de aproximadamente cinco 

años, lo que destaca el valor de la identificación molecular para establecer una 

gradación de riesgo en pacientes con cariotipo normal20. 

  

Durante la diferenciación de los diversos tipos de células, que incluyen células 

hepáticas, lipocitos, enterocitos, células de glándula mamaria, pulmonares y 

hematopoyéticas el C/EBPα actúa como factor de transcripción, así mismo juega un 

papel primordial en estadios tempranos de la diferenciación mieloide, y es importante 

recalcar que la coexistencia de los genes NPM1 Y FLT3-ITD en los pacientes se asocia 

con mal pronóstico clínico20. El riesgo de recaída y la disminución de la supervivencia 

de los pacientes con LMA se asocia principalmente con altas cuentas blásticas del gen 

FLT3 – ITD21. 

  



 

21 
 

En relación a los fármacos utilizados para el tratamiento tenemos la daunorrubicina y 

citarabina medicamentos que el 3 de agosto de 2017, la Administración de 

Medicamentos y Alimentos de los Estados Unidos de América (FDA por sus siglas en 

inglés) otorgó la aprobación regular a Vyxeos (también conocida como CPX-351), una 

formulación liposomal de daunorubicina y citarabina en una combinación fija, para el 

tratamiento de personas adultas con terapia recién diagnosticada 22. 

  

El tratamiento con quimioterapia se administrará específicamente en pacientes con 

riesgo bajo y logren remisión completa posterior a la inducción a la remisión, sin 

embargo es importante que desde el diagnóstico no se omita la posibilidad de que el 

paciente amerite un trasplante y en función de eso elaborar una historia clínica 

minuciosa que nos permita plasmar el número de hermanos, padres y sus respectivas 

edades, los pacientes en riesgo bajo o favorable [t(8;21), inv(16), t(16;16)] (ver tabla 2), 

deben recibir tratamiento con dosis altas de citarabina, estos pacientes pueden tener 

supervivencia de 60% cuando se administran dosis altas de citarabina, por lo que un 

trasplante autólogo o alogénico en su primera remisión no está indicado, por lo tanto los 

enfermos con riesgo intermedio y alto ameritan un trasplante de progenitores 

hematopoyéticos, porque administrando únicamente la quimioterapia como 

consolidación, la sobrevivencia de estos pacientes es menor del 30% 23  . 

1.1.7.1   FUNDAMENTOS DEL TRASPLANTE DE CELULAS 

HEMATOPOYETICAS 

  

 En el contexto de la práctica de trasplante, esta información se suma a los desafíos 

establecidos desde hace mucho tiempo sobre la mejor manera de determinar su papel en 

la selección de pacientes para el TCH 24. El trasplante de células hematopoyéticas 

(HCT) es curativa para muchos pacientes con AML y la evaluación del beneficio 

potencial para un paciente individual debe comenzar con el diagnóstico de AML para 

que el resultado de la HCT no se vea comprometido por un retraso indebido. Esta 

evaluación debe integrar el riesgo de enfermedad, la comorbilidad del paciente y los 

deseos del paciente para realizar una TCH. Los pacientes con enfermedad de riesgo 

favorable no se beneficiarán de la  HCT en la primera remisión completa (CR1) . 

Muchos pacientes con enfermedad refractaria no podrán recibir HCT porque no pueden 

lograr algún tipo de remisión / respuesta después de la quimioterapia como resultado de 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hematocrit
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hematocrit
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/spontaneous-remission
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hematocrit
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una enfermedad resistente o rápidamente progresiva. Se han logrado mejoras 

sustanciales en las últimas décadas en los resultados de HCT en LMA debido a la 

mejora de las técnicas de apoyo y trasplante, y un mayor número de receptores de HCT 

se están convirtiendo en sobrevivientes a largo plazo . Cuando se considera la HCT para 

un paciente con LMA, el enfoque estándar consiste en buscar un donante hermano 

(MSD) pareado con antígeno leucocitario humano(MSD) o un donante compatible no 

relacionado. Sin embargo, en base al tamaño promedio de la familia , menos del 30% de 

los pacientes tendrán un hermano compatible con HLA. El uso de donantes no 

relacionados emparejados con HLA amplió el grupo de donantes, pero esto no está 

disponible para muchas personas, de manera oportuna para aquellos con enfermedades 

avanzadas o aquellos que pertenecen a muchos grupos minoritarios . Cuando un donante 

compatible con HLA (relacionado o no relacionado) no está disponible o no es 

adecuado para donar, donantes alternativos se puede considerar si el paciente es 

probable que se beneficie de la HCT. Las fuentes alternativas de donantes incluyen 

donantes no relacionados no coincidentes con HLA (MM-URD), sangre del cordón 

umbilical (CB) no relacionada, y miembros relacionados no coincidentes 

(haploidentical). Los trasplantes deben realizarse preferentemente a tiempo, 

preferiblemente en CR1 si está indicado y no reservado para CR2 en pacientes de alto 

riesgo en ausencia de un donante compatible. Menos del 20% de los pacientes de alto 

riesgo finalmente podrán recibir HCT en CR2, ya que el paciente tendrá que sobrevivir 

a la recaída y luego estar lo suficientemente en forma para someterse a HCT en CR225. 
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2.   MATERIALES Y MÉTODOS 

 

Para la elaboración de esta revisión se realizó una búsqueda bibliográfica de libros 

actualizados y diversos artículos científicos publicadas durante los últimos dos años, a 

través de revistas indexadas obtenidas de la base de datos: Pubmed, Scielo, Elsevier, 

Medscape, PMC y Google académico. Artículos realizados a nivel de varios continentes 

en relación al tratamiento de leucemia mieloide aguda. 
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3.  CONCLUSIONES 

  

En conclusión, la LMA es una neoplasia maligna que afecta mayoritariamente a las 

personas adultas, en su mayor parte a los de sexo masculino, su tratamiento inicial 

principalmente se basa en la administración de quimioterapia tomando en consideración 

su diagnóstico, valorando si es de bajo riesgo, riesgo intermedio o alto riesgo, con lo 

que podemos tener la pauta para la administración de los medicamentos, siendo así el 

caso de un paciente con LMA de bajo riesgo ante la administración farmacológica 

(quimioterapia) los resultados son satisfactorios en la mayoría de los casos,  también es 

importante tener en cuenta que el tratamiento en caso de ser LMA con riesgo intermedio 

o alto, no solo depende del  fármaco, hay que utilizar el trasplante de células 

hematopoyéticas, ya que solo la administración farmacológica a altas dosis puede 

aumentar las recaídas y hasta la mortalidad. La utilización en un futuro de los adelantos 

genéticos, epigenéticos y de la biología molecular podrían mejorar el pronóstico de 

estos pacientes. 
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