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INTRODUCCION:

La leucemia mieloide aguda (LMA) es un trastorno clonal maligno del tejido hematopoyeético en el que se altera la linea mieloide, provocando una
invasion de la médula 0sea. Este hecho afecta a la produccion y diferenciacion de las celulas sanguineas, lo que desencadena una insuficiencia

medular e infiltracion de tejidos extramedulares.

Los medicamentos quimioterapicos mas usados se pueden subdividir en:

Farmacos citotoxicos:

Citarabina

Farmacos inhibidores especificos de diana:

Inhibidores FLT3, 6-Mercaptopurina, Metotrexato, Venetoclax
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Citarabina, o ara-C, es un analogo de nucleosido de pirimidina,
con estructura de p-D-arabinofuranosilcitosina. Actuia como +o
agente antineoplasico especifico de la fase S del ciclo celular.
Va a inhibir la ADN polimerasa.

OBJETIVOS:

» Conocer dos de las principales estrategias terapeuticas actuales
frente a la leucemia mieloide aguda.
> Evaluar las resistencias frente a dichos tratamientos.

RESULTADOS Y DISCUSION:
CITARABINA

Mecanismo de accion:
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Resistencias:
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3. Disminucion del ratio mitotico:
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4. Disminucion del tiempo de retencion del farmaco en el interior
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CONCLUSIONES:

> La citarabina y los inhibidores FLT3 son dos farmacos de alta
eficacia en el tratamiento de la leucemia mieloide aguda. No
obstante, se mantiene Jla wurgencia por un tratamiento
completamente eficaz, ya que la remision completa se alcanza en
muy bajo porcentaje de casos.

> Continuar con la Investigacion de nuevos farmacos,

combinaciones y pautas.

» Incluir en el protocolo de diagnostico el analisis genético de los
pacientes. Importancia de realizarlo al inicio de la enfermedad,
durante el tratamiento y en la recaida.

» Fomentar la investigacion de nuevas moléeculas para contrarrestar
las resistencias que puedan aparecer — terapia combinada.

Inhibidores de FLT3, receptor de tirosina quinasa que 7
interviene en el proceso ontogenetico hematopoyetico, Q=0
controlando la diferenciacion, proliferacion y apoptosis delas [~
células hematopoyeéticas. “T
METODOLOGIA:

Se ha realizado una revision bibliografica guiada y tutorizada de
articulos cientificos relacionados con la leucemia mieloide aguda y sus
tratamientos, utilizando las bases de datos PubMed, y ScienceDirect.

INHIBIDORES DE FLT3

Mecanismo de accion:

SHC — RAS — RAF — MEK — MAPK/ERK
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Resistencias:

Apoptosis natural

1. Mutaciones en
el receptor FLT3:

m’a

Lo ;. l l ] Proliferacion

o e < - celular

(S S
i 06% FLT3
O ©
O O

Mutado

2. Activacion de vias alternativas:
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3. Microambiente de la médula osea:
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La revision consta de un total de 29 referencias bibliograficas.



