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CÁPSULAS DURAS 



LEUCEMIA

Leucemia es un término general para denominar 4 tipos de cánceres de células sanguíneas cuyo factor 
común es su origen en la médula ósea, principal responsable de la producción constante de los tres tipos 
de células de la sangre a partir de las células madre (inmaduras): glóbulos rojos o hematíes, glóbulos 
blancos o leucocitos y las plaquetas. Lo más habitual es que las leucemias afecten a los glóbulos 
blancos. 

Aunque las causas no se conocen del todo en la mayoría de los casos, se sabe que hay una alteración 
durante el proceso en el que las células madres de la médula ósea maduran. Esta alteración produce un 
cambio que transforma la célula normal en célula leucémica (cancerosas). 

Estas células leucémicas ocupan la médula ósea reemplazando a las células sanguíneas normales. 
También pueden invadir otros órganos, como el hígado, el bazo, los ganglios linfáticos, los riñones y el 

ciertas partes de algunos cromosomas, lo que distorsiona la división celular y las células afectadas se 
multiplican sin cesar de forma descontrolada volviéndose cancerosas. Las principales formas de 
leucemia se dividen en cuatro categorías. Los términos mieloide y linfocítica denotan el tipo de célula 
implicada. Existe una forma aguda y una crónica de la leucemia mieloide y también de la linfocítica. Por 
lo tanto, los cuatro tipos principales de leucemia son: leucemia mieloide aguda o crónica y leucemia 
linfocítica aguda o crónica.

La leucemia aguda es una enfermedad que avanza rápidamente y que afecta principalmente las células 
que no están totalmente desarrolladas o diferenciadas. Estas células inmaduras no pueden desempeñar 
sus funciones normales. La leucemia crónica avanza lentamente y permite la proliferación de mayores 
cantidades de células desarrolladas. En general, estas células maduras pueden desempeñar algunas de 
sus funciones normales. 

El término mieloide determina el tipo de células sanguíneas involucradas. En este caso son las células 
mieloides, que forman parte de los leucocitos (glóbulos blancos) y cuya función es defender al cuerpo de 
las infecciones. La leucemia mieloide crónica (LMC) es una alteración maligna de la célula madre que en 
su fase inicial produce células sanguíneas casi normales. 

Con el tiempo el número de glóbulos rojos es menor al normal, mientras que hay un incremento de los 
glóbulos blancos y plaquetas en la sangre periférica, además de un destacado aumento del número de 
células mieloides en la médula ósea. 

La LMC supone el 15% de todas las leucemias y se produce con una frecuencia de 1-2 casos por cada 
100.000 personas, con una incidencia anual de 1,6 casos por 100.000 personas y una proporción de 1,4 
hombres por cada mujer. 

La mayoría de los pacientes que padecen LMC son personas mayores, con una mediana de edad en el 
momento del diagnóstico de 55 a 60 años.



CROMOSOMA FILADELFIA Y LA LMC 

FASES DE LA LMC PH+

crecimiento. 

 
•

encuentran en la FC en el momento del diagnóstico. Durante esta fase los síntomas son leves y los 
glóbulos blancos pueden seguir luchando frente a las infecciones. Sin tratamiento, esta fase de la 

• La siguiente fase sería la acelerada (Fase Acelerada=FA): se caracteriza por un deterioro progresivo del 

aumento de tamaño del bazo. Estos síntomas se hacen cada vez más frecuentes e intensos. En esta fase 

del 10 a 20% de las células sanguíneas y de la médula ósea son blastos o células inmaduras. La mayoría 
de los pacientes permanecen en FA durante 4-6 meses. En ocasiones, los pacientes progresan 

asocia con una resistencia progresiva al tratamiento con quimioterapia convencional. 
•

a la fase acelerada. Se caracteriza por la presencia de un alto número de células inmaduras (20% o más 
de las células sanguíneas y de médula ósea) que pueden ser detectadas en sangre periférica. Los signos 
clínicos se asocian con un empeoramiento general ya que se acelera la pérdida de peso, la falta de apetito 
aumenta así como el cansancio por anemia. El paciente tiende a presentar un aumento del tamaño del 

Disminuyen los glóbulos rojos y las plaquetas lo que lleva a que los pacientes puedan tener además 
infecciones severas o hemorragias.

cancerosas de los pacientes con LMC presentaban una alteración en el cromosoma 22, denominado 

cromosoma 22. (Figura 1).

PhCromosoma 22

Proteína de fusión
con actividad tirosina



PRESENTACIÓN CLÍNICA: SÍNTOMAS

DIAGNÓSTICO

 
•

encuentran en la FC en el momento del diagnóstico. Durante esta fase los síntomas son leves y los 
glóbulos blancos pueden seguir luchando frente a las infecciones. Sin tratamiento, esta fase de la 

• La siguiente fase sería la acelerada (Fase Acelerada=FA): se caracteriza por un deterioro progresivo del 

aumento de tamaño del bazo. Estos síntomas se hacen cada vez más frecuentes e intensos. En esta fase 

del 10 a 20% de las células sanguíneas y de la médula ósea son blastos o células inmaduras. La mayoría 
de los pacientes permanecen en FA durante 4-6 meses. En ocasiones, los pacientes progresan 

asocia con una resistencia progresiva al tratamiento con quimioterapia convencional. 
•

a la fase acelerada. Se caracteriza por la presencia de un alto número de células inmaduras (20% o más 
de las células sanguíneas y de médula ósea) que pueden ser detectadas en sangre periférica. Los signos 
clínicos se asocian con un empeoramiento general ya que se acelera la pérdida de peso, la falta de apetito 
aumenta así como el cansancio por anemia. El paciente tiende a presentar un aumento del tamaño del 

Disminuyen los glóbulos rojos y las plaquetas lo que lleva a que los pacientes puedan tener además 
infecciones severas o hemorragias.

realizar un diagnóstico. En muchos casos la enfermedad se detecta en ausencia de síntomas evidentes 
durante un reconocimiento médico rutinario. En presencia de síntomas, estos incluyen fatiga, sudoración 
nocturna y pérdida de peso. Un aumento del tamaño del bazo puede causar molestias abdominales, 
saciedad precoz o pérdida de apetito.

Se realizan múltiples tipos de pruebas para diagnosticar correctamente la enfermedad, e incluso para 

diagnosticar y/o controlar la LMC:

Cansancio El paciente tiene menos energía por la presencia de menos 
glóbulos rojos sanos y el aumento de células leucémicas.

Problemas en 
la respiración

El paciente puede quedarse sin aliento fácilmente durante la 
realización de actividades normales.

Piel pálida Debido al bajo número de glóbulos rojos.

Dolor o sensación de  saciedad en la parte superior izquierda del 
abdomen.

Pueden presentar otros síntomas como la sudoración nocturna.

Pérdida de peso Se debe a un descenso de la ingesta o a un aumento de la 
necesidad de utilización de energía.



TRATAMIENTOS PARA LMC PH+ 1.

tratamientos actuales consiguen habitualmente restablecen los niveles normales de células sanguíneas, 
manteniéndolos en estos niveles o muy cerca. El tamaño del bazo disminuye hasta dimensiones 
normales. Las infecciones y hemorragias pasan a ser inusuales y los pacientes dejan de tener los 
síntomas de la enfermedad y son capaces de volver a las actividades de su vida diaria. De todas maneras, 
se necesitará seguir con chequeos periódicos incluyendo análisis de sangre y otros tipos de pruebas que 
determinen la estabilidad de la respuesta clínica, tanto citogenética como molecular. (Mirar criterios de 
respuesta al tratamiento) También se realizarán pruebas periódicas de la médula ósea durante las 
primeras etapas del tratamiento, y con menos frecuencia cuando haya pasado un tiempo y la LMC esté 
ya bajo control.

El objetivo del tratamiento del paciente con LMC en fase crónica es restaurar el recuento de células 
sanguíneas a niveles normales y eliminar las células leucémicas.

Análisis de sangre Proporciona un recuento de la cantidad de los diferentes 
tipos de células en la sangre.

médula ósea
Se extrae con una aguja una muestra de la médula, del 
esternón o de la parte posterior del hueso de la cadera con 

Citogenética Es el análisis de los cromosomas de las células, que incluye 
una evaluación de su cantidad, tamaño, forma y disposición. 
Se realiza para detectar y medir el número de células con 

Hibridación in situ 
a los pacientes que reciben tratamiento.

Reacción en cadena 
por la polimerasa 
(PCR)

Una prueba genética de ADN que puede detectar el gen de 

prueba muy sensible y también permite controlar a los 
pacientes que reciben tratamiento

Pruebas por imagen Se suelen utilizar pruebas por imágenes para determinar si la 
enfermedad está afectando a otras partes del cuerpo. 
• Tomografía computarizada (TC o TAC). 
• Ecografía para observar el tamaño del bazo.



recuento de glóbulos blancos acompañada de una disminución del tamaño del bazo.
• Una respuesta hematológica completa (RHC) incluye un recuento normal de glóbulos rojos, blancos y 

plaquetas y un bazo no detectable a la palpación. Las recomendaciones de tratamiento indican que 

óptima.

•

recomendaciones de la Red Europea de Leucemia (ELN) y las guías de la National Comprehensive 

consiste en alcanzar una RCgC en el plazo de 1 año tras el inicio del tratamiento. 

niveles más profundos de respuesta, y los investigadores y médicos han recurrido a métodos de 

•

tratamiento.

a BCR-ABL para controlar la relación génica de acuerdo con la Escala Internacional.

Frecuencia

Métodos

Respuesta hematológica Respuesta citogenética Respuesta moleculara

• En el momento del 
diagnóstico.

• Cada 15 días hasta alcanzar y 

completa.
•

necesario

• Hemograma completo con 
fórmula leucocítica.

• En el momento del 
diagnóstico.

•
posteriormente, cada 6 meses 

respuesta completa.
• A continuación, cada 12 meses 

si no puede garantizarse un 
control molecular periódico.

• Estudio citogenético 
convencional.

• Puede utilizarse la hibridación 

interfase para controlar que la 
respuesta citogenética sea 
completa.

• RQ-PCR.

•

respuesta molecular 
mayor.

• A continuación, cada 6 
meses.



La leucemia mieloide crónica es una enfermedad que se considera incurable en la mayoría de los casos 

años que nos permiten ser mas optimistas.
El tratamiento médico va dirigido en primer lugar a controlar los síntomas y prevenir la evolución de la 
enfermedad. El tipo de tratamiento dependerá de la fase en la que esté la enfermedad, y de la edad o 
estado general del paciente, pero estará siempre sujeto a lo que el especialista considere idóneo en 
cada caso.

Durante los últimos 10 años la investigación en LMC ha llevado a un nuevo enfoque en el tratamiento de 

contienen un oncogen (defecto genético) que no se encuentra en las células normales que produce una 

esta enfermedad dirigiendo su acción sobre esta proteína. Los denominados “In-hibidores de la tirosina 

La aparición de imatinib supuso una revolución que abrió el camino en la investigación y búsqueda de 
nuevas vías de tratamiento de la leucemia mieloide crónica.
Imatinib ha sido el primer inhibidor de la tisorina cinasa y fue diseñado para detener selectivamente el 
crecimiento de las células leucémicas, bloqueando la proteína tirosina cinasa producida por el gen 

•

de primera línea el trasplante de médula ósea.
•

interferón-alfa, o en fase acelerada o crisis blástica.
•

diagnóstico reciente, integrado con quimioterapia.    
•
• Pacientes adultos con síndromes mielodisplásicos/mieloproliferativos (SMD/SMP) asociados con 

el reordenamiento del gen del receptor del factor de crecimiento derivado de las plaquetas 
(PDGFR).

• Pacientes adultos con síndrome hipereosinofílico (SHE) avanzado y/o leucemia eosinofílica crónica 
(LEC) con reordenación de FIP1L1-PDGFR.

Imatinib es un tratamiento generalmente bien tolerado, pero algunos pacientes no pueden tomar 
imatinib debido a que no toleran la dosis terapéutica (intolerancia) o porque la LMC no responde 
al tratamiento (resistencia).



Con la experiencia acumulada durante los años de imatinib en el mercado, se diseñó un nuevo inhibidor 

posibles resistencias encontradas con Imatinib y consiguiendo un fármaco más potente en el 

también.

•
•

un tratamiento previo, incluido Imatinib.

Dasatinib, también forma parte del grupo de los inhibidores de la tirosina cinasa.
Apareció después que imatinib y su indicación inicial estaba centrada en los pacientes que no 
podían tomar Imatinib, por resistencia o porque el fármaco no tenía el efecto deseado

Los interferones son una familia de proteínas que, si bien son producidas natu- ralmente por nuestro 
cuerpo, se han administrado en la LMC desde hace años por sus propiedades para modular el sistema 
inmunológico, reduciendo el crecimiento y la división de las células cancerosas. En el tratamiento de 

• LMC en fase crónica, acelerada o blástica, con resistencia o intolerancia al tratamiento previo, 
(incluido mesilato de Imatinib).

•
procedente de LMC con resistencia o intolerancia al tratamiento previo.

•
tratamiento con imatinib debido a los efectos adversos.

• A estos pacientes se les considera intolerantes al tratamiento.
•

deja de responder al tratamiento. Esto se denomina resistencia al tratamiento. Los médicos siguen 
investigando por qué ocurre esto, pero sin embargo sí hay conocimiento de por qué ocurre en 

responsable de la proliferación de los glóbulos blancos, puede cambiar o mutar, lo que hace que 



Quimioterapia
La quimioterapia es una tratamiento cuya función es la de eliminar y evitar la proliferación de las células 

células cancerosas como a células normales; aunque suele afectar más a las de rápida división como es  

secundarios como náuseas, vómitos, llagas en la boca, mayor riesgo de infecciones, cansancio, pérdida de 
apetito y pérdida del cabello.

En el tratamiento de la LMC, cuando no estaban disponibles los tratamientos dirigidos, la quimioterapia 
tenía mucha más relevancia terapéutica, quedando tras el lanzamiento de estos relegados a un uso menor. 
Dicho uso se centra en el tratamiento cuando fallan los inhibidores de la tirosina cinasa o interferón, o 
como complemento para el trasplante de células madre.

Entre estos fármacos están la hidroxicarbamida, citarabina y busulfan. Algunos de estos tratamientos 
como interferón-α, citarabina, hidroxicarbamida o busulfan pueden ser utilizados antes y en algunos 
pacientes de forma conjunta con inhibidores de la tirosina cinasa.

Es un procedimiento por el que se reemplaza la médula ósea del paciente por células denominadas 

glóbulos rojos, blancos y plaquetas. Las células madre hematopoyéticas se encuentran tanto en la sangre 
como en la médula ósea.

Existen dos tipos de trasplantes que dependen de la procedencia de las células madre:
• Alotrasplante (o trasplante alogénico): las células madre provienen de otra persona compatible.
• Autólogo (AUTO). las propias células madre del paciente.

En el tratamiento de la LMC en determinados casos puede estar indicado el trasplante alogénico, y pueden 
ser una opción de tratamiento primordial para algunos pacientes ya que en la actualidad es el único 
tratamiento que puede llegar a ser curativo.

En un alotrasplante, las células madre proceden de un donante cuyo tejido tiene el mayor grado de 
similitud genética con el del paciente. Aunque lo usual es que el donante sea un pariente (ej: 
hermano/hermana), también pueden serlo personas no emparentadas. Cuanto más parecidos sean los 
tejidos mayor posibilidad de compatibilidad habrá y por lo tanto, mayor posibilidad de que el trasplante no 
sea rechazado por el paciente.

El procedimiento en la mayoría de los casos consiste en un tratamiento con altas dosis de quimioterapia 

también lleva consigo como efecto adicional la destrucción del tejido de la médula ósea y la inhibición del 
sistema inmunológico del paciente. Estos dos efectos facilitan el trasplante al evitar el rechazo de las 
células del donante.

LMC, el más utilizado es el interferón alfa, aunque en la actualidad se considera que los inhibidores de 
la tirosina cinasa son el tratamiento de elección.



En algunos casos, y para conseguir menos efectos secundarios, como ocurre en pacientes de edad 
avanzada, el alotrasplante se puede realizar con dosis más bajas de quimioterapia y/o radioterapia, aún 

Antes de recomendarle un trasplante, su especialista le comentará más detenidamente los riesgos y los 

“Inhibidor de la tirosina cinasa BCR-ABL”

Nilotinib ha demostrado ser superior a imatinib en pacientes con LMC Ph+ tras 2 años de tratamiento.



Previene que las células con el gen BCR-ABL, responsable de la alteración en la proliferación de las 
células sanguíneas, produzcan la sobreexpresión que lleva a la LMC.

PRETANIB® puede causar un problema cardíaco llamado prolongación del intervalo QT, que causa un 
latido irregular. Su médico le hará Electrocardiogramas (ECG) con frecuencia durante el tratamiento.

Antes de tomar PRETANIB

•
•
•

•
•

Usted recibirá Nilotinib si:
• Es un paciente con LMC Ph+ de nuevo diagnóstico

Nilotinib ha demostrado mantener más pacientes con LMC Ph+ en la fase crónica que Imatinib.

Pretanib viene en cápsulas de 150 mg: 
•
•

el efecto alterado

Sustrato

Tirosina

Señalización activa de BCR-ABL

Tirosina

BCR-ABL inactivada



•

•

Ayudó a que la mayoría de pacientes se mantuvieran en fase crónica, sin que los síntomas empeoraran.

• El intento de optimizar el tratamiento con imatinib puede pasar por aumentar la dosis, pero eso 

•

•

•

•

durante el inicio, con una tendencia a resolverse durante los dos primeros meses y no produjeron una 

• Es un paciente con LMC Ph+ que no ha respondido o es intolerante a Imatinib

Nilotinib ha demostrado que ayuda a pacientes tratados previamente.

Pretanib viene en cápsulas de 200 mg: 
•

•
•

seguridad del tratamiento.



•

•
•
•

• Si olvida tomar una dosis, no deberá tomar una dosis adicional, sino esperar a la siguiente dosis, según 

•

•

•
•
•
•

•

•
•

NO DEJE DE TOMAR PRETANIB NI CAMBIE LA DOSIS 
SIN CONSULTARLO CON SU MÉDICO

La importancia de tomar Pretanib siempre a la misma hora

CADA DOSIS QUE TOMA DE PRETANIB PONE 



•
• Si olvida tomar una dosis, no deberá tomar una dosis adicional, sino esperar a la siguiente dosis, según 

•

NUNCA DEJE DE TOMAR LA MEDICACIÓN SIN CONSULTARLO CON SU MÉDICO

•
•
•

•
•
•
•
•
•

•

Recuerde que las esperanzas para pacientes con LMC están creciendo cada día, hay un horizonte lleno 
de nuevas opciones que pronto estarán disponibles.



NO DEJE DE TOMAR LA MEDICACIÓN POR ESTOS EFECTOS 
ADVERSOS A MENOS QUE SE LO DIGA SU MÉDICO

Rash (enrojecimiento de la piel) y prurito (picores de piel)

Cefaleas/Dolor de cabeza

Náuseas/Vómitos

Dolor óseo y muscular
El dolor en el cuerpo, como si tuviera contusiones o golpes; o como si le ardiera el cuerpo, son 

Fatiga



•
•
•
• Sequedad de la piel
• Espasmos musculares
•
•
•
•

•
•
•
•

•
•

Consulte con su médico el tratamiento más adecuado para los efectos adversos que sufra.

Pónganse en contacto inmediatamente con su médico si sufre desmayos, tiene pérdida de 
consciencia o tiene latidos irregulares.

Otras advertencias/precauciones
Mielosupresión

Prolongación del QT



Pretanib en poblaciones especiales
Niños y adolescentes

Mujeres embarazadas

Pacientes con intolerancia a la lactosa

Fertilidad y capacidad reproductiva

Pretanib no debería tomarse durante el embarazo a menos que sea necesario, en cuyo caso debe 
informarse a la paciente sobre los posibles riesgos para el feto

durante el tratamiento con Pretanib.

Lactancia

Pretanib no debería tomarse durante el embarazo a menos que sea necesario, en cuyo caso debe 
informarse a la paciente sobre los posibles riesgos para el feto.

Pretanib no debe utilizarse durante el período de lactancia.



Pretanib en poblaciones especiales

Pacientes con antecedentes de pancreatitis


