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LEUCEMIAS AGUDAS: LMA y LLA

• Son enfermedades caracterizadas por la proliferación no controlada de
células inmaduras hemopoyéticas (BLASTOS).

• Se originan en la médula ósea y la invaden y desplazan las células
normales, así como también producen la invasión de otros órganos y
sistemas.

Introducción
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Proliferación clonal de BLASTOS

•Infiltración de médula ósea → anemia, leucopenia o leucocitosis con neutropenia, 
plaquetopenia.

•Salida de blastos a SP o aleucémica

•Puede infiltrar distintos órganos y/o sistemas.

Clínica: 

Sme anémico, infecciones, sangrados

lisis tumoral → insuficiencia renal

Síntomas neurológicos  → compromiso SNC

Viceromegalias, adenomegalias, piel

Dolores óseos

Introducción



Incidencia

LMA: la incidencia de nuevos casos 1,5-3 por 100000 (USA)
La frecuencia aumenta con la edad, es más frecuente en adultos.

LLA: la incidencia de nuevos casos es de 1,7/100.000 individuos por año (USA) en la población
global.

Distribución bimodal con un primer pico en pacientes menores de 20 años y el segundo a partir
de los 45 años de edad. El 60% de los casos ocurren antes de los 20 años de edad.

No hay registros de incidencia en nuestro país

www.seer.cancer.gov/popdata. Accessed April 21, 2022.

De Angelo et al. 2020 ASCO EDUCATIONAL BOOK.



• Son enfermedades de rápida instauración, rápida evolución, que requieren un rápido
tratamiento → AGUDAS.

• Tanto LMA como LLA se dividen en GRUPOS DE RIESGO DE RECAÍDA según:

– Alteraciones genéticas de los blastos

– Nº de blastos al diagnóstico

– Respuesta a la quimioterapia

– Edad

– Cumplimiento del tratamiento

• Enfermedades con alta tasa de recaída.

Introducción: LMA y LLA



LABORATORIO:

• Hemograma completo y frotis de sangre periférica (SP).

• Química: lisis tumoral (LDH, uricemia, uremia, creatininemia, ionograma, Ca, P), hepatograma,
glucemia.

• serologías pre-transfusionales,

• grupo y factor.

• Test de embarazo en mujer en edad fértil.

• Evaluación de hemostasia: APTT, TP, TT, fibrinógeno, DD, PDF y ATIII*

*Dosar si es posible previo al uso de asparaginasa

Cómo hago el diagnóstico

Sociedad Argentina de Hematología. Guías de diagnóstico y tratamiento. 2021



PAMO/BMO (punción aspiración de médula ósea / biopsia):

Cómo hago el diagnóstico?

PAMO

BMO

AGUJAS



PAMO/BMO (punción aspiración de médula ósea / biopsia):

Cómo hago el diagnóstico?



PAMO (punción aspiración de médula ósea):

• Medulograma (o SP)

Cómo hago el diagnóstico

May-Grünwald Giemsa

WHO 22 LMA: MO > 20% mieloblastos / 10-19% + ciertas mutaciones

LMA

Mieloperoxidasa (+)



PAMO (punción aspiración de médula ósea):

• Medulograma (o SP)

May-Grünwald Giemsa

15-20 um

Núcleo grande, 

cromatina laxa, 

nucleolos

Citoplasma escaso y 

basófilo

Reacción de PAS

Gránulos gruesos 

reacción +

Mieloperoxidasa (-)

Cloroacetoesterasa (-)

Sudan Black (-)

WHO LLA: MO > 20% linfoblastos

LLA

Cómo hago el diagnóstico



PAMO (punción aspiración de médula ósea) o SP:

• Muestra + EDTA

– Inmunofenotipo (citometría de flujo)(tb Heparina)

– Estudios moleculares (PCR)

• Muestra + Heparina

– Citogenético (médula ósea)

– FISH

Evaluación del líquido céfalo raquídeo (LCR):

 Examen fisicoquímico

 Citológico – citospin

 Citometría de flujo.

Cómo hago el diagnóstico



Cómo hago el diagnóstico?

MEDULOGRAMA

MUESTRAS:
-Citometría de flujo
(heparina/EDTA)
-Citogenético/FISH
(heparina)
-Molecular
(EDTA)

Cilindro óseo: patología



Evaluación del líquido céfalo raquídeo (LCR):

LLA: SIEMPRE!!!

LMA: monocitoide (M5), síntomas neurológicos

 Examen fisicoquímico

 Citológico – citospin

 Citometría de flujo.

Cómo hago el diagnóstico

Determinar presencia 

blastos en SNC



 Exámen de fondo de ojo.

 Estudio por imágenes:

 Rx / TAC de tórax y senos paranasales .

 Ecografía abdómino-pelviana y testicular según semiología.

 Ecocardiograma: fracción eyección ventricular izquierda.

 TAC/RMN Cerebro: en caso de signos-síntomas neurológicos.

 Evaluación odontológica y psicológica.

 Estudio de histocompatibilidad: Al diagnóstico pre transfusión de G.R. o post 15 días si el producto no 
fue leucodepletado

 Mujeres en edad fértil: prueba de embarazo, consulta ginecológica sobre fertilidad e inhibición del 
ciclo menstrual.

 Hombres: evaluar criopreservación de semen.

Estudios Complementarios

Guías de Diagnóstico y tratatmiento. SAH 2021.



cyCD3  / CD45 / cyMPO / cyCD79a / CD34 / CD19 / CD7 /smCD3

Inmunofenotipo: Citometría de flujo

Linaje linfoide Linaje MieloideLinaje Mixto

B T

Muestra con EDTA/heparina



Citogenético: (bandeo G)(heparina)

 Cariotipo nomal

 Cariotipo complejo (>5 alt)

 Hipo / hiperdiploidias

 Traslocaciones

Alteraciones:

– Favorables: ej LMA inv(16), t(8;21)

– Desfavorables: cariotipo complejo

Citogenético y FISH



PCR

 Detectar alteraciones moleculares en los blastos que caracterizar un
subtipo de leucemia

– Riesgo favorable: ej NMP1

– Riesgo adverso: ej FLT3

NGS

Molecular



PCR

 Detectar alteraciones moleculares en los blastos que caracterizar un subtipo de
leucemia

– Riesgo favorable: ej NMP1

– Riesgo adverso: ej FLT3NG

 Cualitativa: detecta alteración molecular (+/-)

 Cuatitativa: cuantifica

Al diagnóstico: permite determinar cantidad basal y poder comparar con
estudios posteriores

Seguimiento como estudio de ERM (enfermedad residual medible)

Molecular



NGS (Next Generation Sequencing)

LMA: panel de genes a detectar al diagnóstico, ya se utiliza para

categorizar el riesgo molecular

Molecular. Nuevas tecnologías 



NGS (Next Generation Sequencing)

LMA: panel de genes a detectar al diagnóstico, ya se utiliza para

categorizar el riesgo molecular

Molecular. Nuevas tecnologías 



NGS (Next Generation Sequencing)

LMA: panel de genes a detectar al diagnóstico, ya se utiliza para

categorizar el riesgo molecular

Molecular. Nuevas tecnologías 



Qué es importante?
 Rápido diagnóstico inicial

 LLA
 LMA

 -Identificar si es LMA M3 (promielócitica)

 Hiperleucocitaria? 
>100.000 en LMA y >300.000 LLA, aunque valores menores pueden asociarse también a complicaciones

coagulación intravascular diseminada (CID), síndrome de lisis tumoral (SLT) y leucostasis

 Iniciar tratamiento una vez confirmado diagnóstico, la urgencia dependerá del subtipo

 Evaluar riesgo de sangrado

 Evaluar riesgo de lisis tumoral

 Evaluar soporte transfusional

 Pacientes con neutropenia o neutropenia funcional: alto riesgo de infección. Ante sospecha infección iniciar tto
antibiótico, antimicótico, antiviral...



Qué es importante?

Soporte transfusional:
Irradiados y filtrados

Gl Rojos
plaquetas

Plasma fresco congelado y 

criopecipitados



Qué es importante?

Catéteres centrales

Arrow

Hickman



Qué es importante?

Catéteres periférico

PICC



Qué es importante?idealmente....

Filtros hepa habitaciones

Paciente aislado



Qué es importante?

FIEBRE

Neutropenia

Focos infecciosos
Intestinal
Respiratorio
Catétetes
Partes blandas
desconocido



LMA: 
Leucemia mieloide aguda



LMA:

Clasificación 

OMS 2022



30/8/2023

NUEVA Clasificación de riesgo ELN 2022 



LMA de Novo

LMA

LMA Secundaria NMP

Sme Down

SMD

Anemia aplásica

HPN

Tratamientos:

RT/QT

MF

PV

TE

SMD: síndrome mielodisplásico – NMP: neoplasia mieloproliferativa – MF: mielofibrosis – PV: policitemia vera –
TE: trombocitemia esencial



LMA

LMA M3 

promielocítica Urgencia!!! Tto diferente!!!

Otras LMA



Tratamiento LMA (no M3):

Tratamiento intensivo

LMA de Novo
<70 a

Adecuado performance

status

Riesgo

favorable

Esquema 7+3:

Citarabina IC x 7 días

Antraciclina x 3 días

2-4 consolidaciones:

Citarabina DI

+/- antraciclina

Riesgo

intermedio

Riesgo

adverso

Trasplante 

Alogénico

+/- QT previa
Guías de Diagnóstico y tratamiento. SAH 2021.

Protocolo GATLA

Inhibidores FLT3:
midostaurina



LMA Secundaria

LMA de novo:
Pte añoso

Permormance status malo

Azacitidina+/-Venetoclax

Confort

Citarabina bajas dosis 

+/- Venetoclax

Tratamiento LMA (no M3):

Tratamiento  NO intensivo

Guías de Diagnóstico y tratamiento. SAH 2022.

La combinación con 
Venetoclax genera 
citopenias
marcadas y 
prolongadas



Tratamiento LMA M3:

LMA 
promielocítica

Riesgo 

standard,

y > 60 AÑOS

INDUCCIÓN

ATRA + ATO

3 consolidaciones:

ATRA

antraciclina

Riesgo

Alto

Mantenimiento
INDUCCIÓN

ATRA + IDA

3 consolidaciones:

ATRA

Antraciclina

citarabina

Guías de Diagnóstico y tratamiento. SAH 2021.

PETHEMA 2017 Y GATLA 2020

Consolidaciones:

ATRA (7) + ATO (4)

INDUCCIÓN

ATRA +IDA

INDUCCIÓN

ATRA + ATO + IDA
Consolidaciones:

ATRA (7) + ATO (4)

ATRA: Ac transretinoico. ATO: trióxido de arsénico, IDA: idarrubicina



Leucemia promielocítica aguda
Caracterizada t(15;17) – PML-RARa (FISH -PCR)
Demora unos días
Promielocitos que no pueden diferenciarse a células maduras

URGENCIA HEMATOLÓGICA – TRATAMIENTO URGENTE

Iniciar ATRA rápidamente. El ATRA y ATO ayudaN a madurar
los promielocitos

Leucemia con alto riesgo de sangrado!!
Riesgo de mortalidad por sangrado (SNC, intestinal)
Fibrinolisis aumentada
Transfusiones plaquetas, plasma, crioprecipitados
No colocar catéter central si no está corregida la 
Coagulopatía

LMA con mejor tasa de respuesta y menor tasa recaída

NCCI. 2020.
Guías de Diagnóstico y tratamieto. SAH 2021.





Nuevas drogas en LMA R/R



Nuevas drogas en LMA R/R



LLA: 
Leucemia Linfoblástica



• Enfermedad con alta tasa de recaídas → > recaída a > edad

• Heterogeneidad: biología, huesped, tratamientos, experiencia equipos tratantes.

• Grupos de riesgo de acuerdo a hallazgos clínicos, citogenéticos, moleculares y de
detección de Enfermedad Mínima Residual (EMR), son fundamentales para
adecuar el tratamiento.

Introducción



• Infantes y niños (pediatría)

• AYA (adolescentes y adultos jóvenes): 16 a 39/40 años.

• Adultos: 40 a 60-65 años.

• Adultos añosos: mayores 60-65 años.

GRUPOS DE EDAD



2022 2016

Leukemia (2022) 36:1720–1748; https://doi.org/10.1038/s41375-022-01620-2



 Hipodiploidía (se puede asociar: IKFZ1 y TP53 hasta 90% y 50% germline)

 cariotipo complejo

 11q. La más común t(4;11) → MLL (KMT2A) (infantes, AYA, adultos)

 t(1;19) variante → TCF-HLF

 iAMP21 (niños mayores y adolescentes)

 t(9:22) → BCR-ABL (aumenta con la edad)

 Ph-Like: CRLF2, ABL1, ABL2, PDGFRB, rear JAK2,…. (aumenta con la edad)

Boissel N and Baruchel A. DOI 10.1182/blood-2018-02-778530

Hunger and Mullighan. Blood.2015;125(26):3977-398

 Hiperdiploidía (> pediatría)

 t(12;21) → ETV6-RUNX1(TEL/AML1) (> pediatría)

 t(1;19) → TCF3-PBX1 (> pediatría)

Pui CH. Front. Med. 2020, 14(6): 689–700

Florent Malard, Mohamad Mohty Lancet 2020; 395: 1146–62

Riesgo Citogenético/molecular en LLA



30/8/2023 Florent Malard, Mohamad Mohty Lancet 2020; 395: 1146–62

Factores de Riesgo en LLA



 > 30- 40 años (adultos)

 GB al Dx: B >30.000/ul (50.000), T>100.000/ul.

 Inmunofenotipo: ProB, T no cortical, early T.

 Compromiso de SNC.

 Citogenética-molecular: de alto riesgo: t(4;11)(MLL), Ph+, baja 

hipodiploidía/near triploidía, cariotipo complejo, Ph-like.

 Respuesta a la QT en el curso del tratamiento.

 ERM positiva.

Controversias acerca de los factores de riesgo indicadores de 

Trasplante alogénico en RC1

Factores de Riesgo en LLA



LLA Ph- Inducción Consolidación*

AYA (15-39 años)

Clinical

trial

Pediatric-inspired 
regimen

Continuar 

poliquimioterapia†

O

Considerar alo-HCT ‡ 

EMR+ considerar Blina (B)

Adultos (40-64 

años y sin 
comorbilidades)

Poliquimioterapia

Adultos (≥ 65 

años o 
comorbilidades)

Poliquimioterapia

o
corticoesteroides

Quimioterapia

*Pacientes con CR
†Especialmente para pacientes con EMR negativa post inducción.
‡Especialmente para pacientes con EMR positiva post inducción o con alto riesgo

citogenético (o GB elevados) 

NCCN. Clinical practice guidelines in oncology: 

acute lymphoblastic leukemia. v.2.2017-20.

ESQUEMAS DE QUIMIOTERAPIA:

NCCN 2017-20



ESQUEMAS DE QUIMIOTERAPIA



Protocolos pediátricos:

•Dosis más frequentes de agentes no-mielosupresores (vincristina, corticoides)

•Mayor dosis acumulativa de asparaginasa

•Profilaxis SNC: más temprana y frecuente

•Terapia de Mantenimiento prolongada

Protocolos adultos:

•Quimioterapia mielosupresora

•Duración más corta de toda la terapia

DIFERENCIAS ENTRE PROTOCOLOS



Fase 1A Fase 2B

Riesgo
No Alto

Mantenimiento 18 m

d8
Bloque1 Bloque 2 Bloque 3 Bloque 1´ Bloque 2´ Bloque 3´

Reind

II/1

Reind

II/2

Fase m/M Reind II/1 Reind II/2

Riesgo
Alto

d33

ERM
TALO

d78

d15

Sem 4 Sem 11

• CTG AR: MLL, Ph+ 
(protocolo Ph+), Ph-
like, complejo, 
hipodiploide.

• No RC(M) d33.
• ERM d78 positiva.

d8 SP >1000  riesgo alto

d15 MO >10%  riesgo alto

d33 ERM MO >0,1%  riesgo alto

d78 ERM MO >0,01%  riesgo alto e indicación TALO

ESQUEMA GATLA. LLA PH negativa, AYA



GATLA LLA PH negativa
AYA



• t(9;22) → rearreglo BCR::ABL1

Akkari YMN, et al. Cancer Genetics. 2020;243: 52–7.

Foá R and Chiaretti S. N Engl J Med 2022;386:2399-411

Citogenético/molecular: Ph positiva (+)
LLA B



• t(9;22) → rearreglo BCR::ABL1

• LLA Ph positiva (+) es más frecuente en adultos que en niños

25–30% vs 2–4%

• La incidencia aumenta con la edad, llegando al 50% de los

casos en los pacientes mayores de 60 años.

Akkari YMN, et al. Cancer Genetics. 2020;243: 52–7.

Citogenético/molecular: Ph positiva (+)

Foá R and Chiaretti S. N Engl J Med 2022;386:2399-411

LLA B



• Históricamente, BCR::ABL1 ha conferido un peor pronóstico a las LLA.

• La aparición de los ITK han mejorado el pronóstico, con RC de alrededor del 90%, mejores tasas de respuestas
moleculares y menor recaída de la enfermedad.

• La incorporación de nuevas drogas y esquemas libres de quimioterapia parecen estar marcando un nuevo
rumbo en la terapéutica.

• Desafíos:

 Recaída de la enfermedad  esquemas de tto que erradiquen tempranamente la enfermedad y así
disminuir el riesgo de recaída. Primero erradicar!

 Detección temprana de recaídamediante el seguimiento ERM

RC: remisión completa
ERM: enfermedad residual medible

ITK: inhibidores de tirosina 
kinasa

Citogenético/molecular: Ph positiva (+)
LLA B



Sobrevida global LLA Ph+ (MDACC)

Jabbour E, et al. JAMA Oncol. 2022. doi:10.1001/jamaoncol.2022.2398.   



EMR (enfermedad mínima residual)

Citometría de flujo

Biología molecular

Muy importante para definir la respuesta al tratamiento 

y por lo tanto su pronóstico a largo plazo



Blinatumomab
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Toxicidad Grado* Acción en pacientes con un peso igual o superior a 

45 kg

Acción en pacientes con un peso inferior a 45 kg

Síndrome de 

liberación de 

citoquinas

Grado 3 • Interrumpir Blinatumomab hasta que se 

resuelva. 

• Considerar dexametaxona 24 mg x 3 días y 

desc posterior. 

• Reiniciar blinatumomab a 9 µg/día. Escalar a 

28 µg/día después de 7 días si la toxicidad no 

vuelve a aparecer. 

• Interrumpir blinatumomab hasta que se 

resuelva.

• Considerar dexametaxona 24 mg x 3 días y desc

posterior.

• Reiniciar blinatumomab a 5 µg/m2 /día. Escalar 

a 15 µg/m2 /día después de 7 días si la 

toxicidad no vuelve a aparecer. 

Grado 4 • Discontinuar blinatumomab

permanentemente.

• Considerar dexametaxona 24 mg x 3 días y 

desc posterior. 

• Considerar tocilizumab

• Discontinuar blinatumomab

permanentemente.

• Considerar dexametaxona 24 mg x 3 días y desc

posterior. 

• Considerar tocilizumab

blinatumomab: efectos adversos - slc

Stein A.S., et al. Ann Hematol. 2019;98(1):159-167. 



61

Toxicidad 

neurológica

Convulsión Discontinuar blinatumomab permanentemente si se 

produce más de una convulsión.

Discontinuar blinatumomab permanentemente si se 

produce más de una convulsión.

Grado 3 • Interrumpir blinatumomab hasta < Grado 1 y al 

menos durante 3 días; 

• Reiniciar blinatumomab a 9 µg/día. 

• Escalar a 28 µg/día después de 7 días si la 

toxicidad no vuelve a aparecer. 

• Considerar dexametaxona 24 mg x 3 días y desc

posterior. 

• Si la toxicidad se produjo con la dosis de 9 µg/día, 

o si la toxicidad tarda más de 7 días en resolverse, 

discontinuar blinatumomab permanentemente

• Interrumpir blinatumomab hasta < Grado 1 y al 

menos durante 3 días; 

• Reiniciar blinatumomab a 5 µg/m2 /día.

• Escalar a 15 µg/m2 /día después de 7 días si la 

toxicidad no vuelve a aparecer.

• Considerar dexametaxona 24 mg x 3 días y desc

posterior. 

• Si la toxicidad se produjo con la dosis de 5 

µg/m2 /día, o si la toxicidad tarda más de 7 días 

en resolverse, discontinuar blinatumomab

permanentemente. 

Grado 4 • Discontinuar blinatumomab permanentemente. 

• Considerar dexametaxona 24 mg x 3 días y desc

posterior. 

• Discontinuar blinatumomab permanentemente. 

• Considerar dexametaxona 24 mg x 3 días y desc

posterior. 

Toxicidad Grado* Acción en pacientes con un peso igual o 

superior a 45 kg

Acción en pacientes con un peso inferior a 45 

kg

blinatumomab: efectos adversos - neurotoxicidad

Stein A.S., et al. Ann Hematol. 2019;98(1):159-167. 



de Vries J.F. et al. Leukemia. 2012;26(2):255-64.

INOTUZUMAB OZOGAMICIN



InO (n=139) SC (n=120)

All Grades Grade ≥3 All Grades Grade ≥3

Any AE*, n (%) 136 (98) 126 (91) 119 (99) 114 (95)

Thrombocytopenia 62 (45) 51 (37) 73 (61) 71 (59)

Neutropenia 67 (48) 64 (46) 53 (44) 50 (42)

Anaemia 42 (30) 26 (19) 64 (53) 48 (40)

Nausea 44 (32) 3 (2) 56 (47) 0

Febrile neutropenia 37 (27) 33 (24) 62 (52) 59 (49)

Pyrexia 37 (27) 5 (4) 51 (43) 6 (5)

Leukopenia 38 (27) 35 (25) 47 (39) 47 (39)

Headache 39 (28) 2 (1) 33 (28) 0

Lymphopenia 24 (17) 22 (16) 34 (28) 34 (28)

Vomiting 24 (17) 1 (1) 28 (23) 0

Constipation 23 (17) 0 28 (33) 0

Fatigue 31 (22) 4 (3) 17 (14) 2 (2)

AST 28 (20) 7 (5) 12 (10) 4 (3)

Abdominal pain 19 (14) 3 (2) 20 (17) 1 (1)

Hepatotoxicidad, n (%)
InO (n=164) SC (n=143)

Grado 3/4 Grado 3/4

Cualquier EA 43 (26.2) 21 (14.7)

 AST 7 (4.3) 5 (3.5)

 GGT 18 (11.0) 7 (4.9)

Hiperbilirubinemia 10 (6.1) 9 (6.3)

 ALT 6 (3.7) 7 (4.9)

 Fosfatasa Alcalina 3 (1.8) 0

VOD/SOS (total) 13 (7.9) 1 (0.7)

Hipoalbuminemia 2 (1.2) 2 (1.4)

EVENTO ADV DE G5 FUE VOD/SOS Y OCURRIÓ EN

PACIENTES QUE RECIBIERON INO (N=5 [3,0 %])

Kantarjian H.M., et al. Lancet Haematol. 2017;4:e387–e398.

INO-VATE, FASE III: EVENTOS ADVERSOS 



CAR targeting CD19 
retro virus or lentivirus. 
costimulatory molecule, CD28 or 41BB

CART CELLS
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Sme liberación de citoquinas (SLC o CRS)

Cytokine Release Syndrome (CRS) Grading:

https://www.mdcalc.com/calc/10041/cytokine-release-syndrome-crs-grading

Neurotoxicidad asociado a células efectoras

ICANS grade (ASTCT Criteria) calculator:

https://www.cancercalc.com/ICANS_grade.php

https://www.mdcalc.com/calc/10041/cytokine-release-syndrome-crs-grading
https://www.cancercalc.com/ICANS_grade.php


66Adaptado. Aldoss I et al.. Am J Hematol. 2023;98(4):666-680.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

• Alta actividad en ERM+/baja carga tumoral.
• Remisiones duraderas en subgrupo tratado 

por ERM+.
• Sirve como terapia puente AloTCPH.
• Activo en ptes de alto riesgo genético y 

recaídos post AloTCPH.
• Seguro y efectivo en ptes añosos
• Disponible uso inmediato.

• Alta carga tumoral y enfermedad 
proliferativa.

• LLA recaída con EEM.
• Duración de la remisión limitada en 

ausencia de consolidación con AloTCPH.
• Infusión continua ev.

• Alta actividad independientemente de 
carga tumoral, riesgo genético o recaída 
post AloTCHP.

• Seguro y efectivo en ptes añosos.
• Puede ser combinado con QT.
• Uso fácil y hospitalizaciones cortas.
• Disponible de uso inmediato.

• Duración de la remisión limitada en 
ausencia de consolidación con AloTCPH.

• Riesgo de hepatotoxicidad y VOD, 
especielamente en ptes trasplantados post 
InO.

• Alta tasa de respuesta 
independientemente de edad, riesgo 
genético o recaída post AloTCHP o falla a 
nuevas drogas.

• Remisiones pueden ser duraderas en 
ausencia de consolidación con AloTCPH.

• Alta tasa respuesta en recaída con EEM y 
SNC+.

• Requeiere tiempo para manufactura y no 
tiene disponibilidad inmediata.

• Caída en el número de ptes que realizan 
leucoaféresis y no reciben el producto.

• Altas tasas y grado de toxicidad, SLC (CRS) e 
ICANs.

• Baja respuesta y durabilidad en ptes con 
alta carga tumoral.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

• CART CELLS CD19 (no disponible)

• Blinatumomab si presenta baja carga tumoral

• miniHCVAD + InO +/- Blinatumomab

LLA B recaída post AloTCHP

• LLA B R/R con EEM: Elección CART cells CD19 (no disponible)

• miniHCVAD +/- InO (también como puente a CART cells)

• SNC+: CART cells (no disponible), miniHCVAD +/- InO, Blinatumomab con aclaramiento previo 
LCR (IT)

LLA B recaída con EEM y 
compromiso SNC

• InO +/- miniHCVD
LLA B recaída con alta carga 

tumoral

• Blinatumomab seguido de AloTCHP
LLA B recaída con ERM+ o 

baja carga tumoral en 
candidatos a AloTCHP

• CART CELLS CD19 (no disponible)

• Alternativamente, InO +/- miniHCVD seguido Blinatumomab consolidación

• o InO seguido de Blinatumomab

LLA B recaída con ERM+ o 
baja carga tumoral en 
inelegibles a AloTCHP



Guías de Diagnóstico y tratatmiento. SAH 2019. 

Sindrome de Lisis Tumoral (SLT)



El síndrome de lisis tumoral (SLT) puede ser espontáneo, o luego de iniciada la 

quimioterapia. 

El riesgo de desarrollo de SLT y su severidad, están influenciados por la carga 

tumoral (leucocitosis - LDH - uricemia), quimiosensibilidad y nefropatía 

preexistente.

SLT bioquímico: se define por aumento de Uricemia, Fosfatemia y Kalemia junto a 

Hipocalcemia y  en ocasiones aumento de creatinina. 

SLT clínico: Presencia de SLT bioquímico asociado a falla renal, arritmia, 

convulsiones, muerte súbita.

Guías de Diagnóstico y tratatmiento. SAH 2021. LLA

Sindrome de Lisis Tumoral (SLT)



Hidratación amplia.

Profilaxis con alopurinol o Rasburicasa (no disponible)

Ante el daño renal puede ser necesaria la hemodíalisis

Guías de Diagnóstico y tratatmiento. SAH 2021. LLA

Sindrome de Lisis Tumoral (SLT)



Conclusiones

• Enfermedades de instauración aguda

• LMA M3 urgencia, alto riesgo sangrado

• Hiperleucocitosis leucostasis?

• Importancia del correcto diagnóstico y estratificación de 
riesgo

• Respuesta de la enfermedad al tratamiento  ERM



Equipos interdisciplinarios para el tratamiento

Conclusiones

Hematólogos

Infectólogos Clínica/UTI

Enfermería

Salud Mental Interconsultas

Paciente Familia
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