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Resumen

Introduccion: la leucemia mieloide aguda (LMA) es una neoplasia clonal heterogénea cuyo enten-
dimiento ha mejorado con la caracterizacidon molecular, especialmente mediante secuenciacion de
nueva generacién (NGS). Estos avances han permitido una mejor estratificaciéon prondstica, el uso
de enfermedad residual medible y el desarrollo de terapias dirigidas, optimizando la supervivencia
y la personalizacion del tratamiento, en particular en adultos mayores no candidatos a esquemas
intensivos.

Caso clinico: se presenta el caso de un hombre de 80 afios, funcional (ECOG 0), diagnosticado con
LMA, cambios mielodisplasicos y cariotipo normal tras el hallazgo incidental de pancitopenia. Se
inicié tratamiento con azacitidina y venetoclax, logrando remisién morfoldgica completa y buena
calidad de vida durante 16 meses, con ajustes por mielosupresién. Tras la recaida, se identificé
mutacion FLT3-ITD y se inici6 gilteritinib en monoterapia. Pese a complicaciones infecciosas y ajustes
de dosis, el paciente presentd reduccion significativa de blastos, recuperaciéon hematoldgica progre-
siva e independencia transfusional, manteniéndose ambulatorio y funcional. La LMA en el adulto
mayor requiere un enfoque individualizado que integre valoracidn geriatrica y caracterizacion
molecular. Azacitidina-venetoclax es el estdndar en pacientes no aptos para induccién intensiva,
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aunque limitado por mielosupresidon. En recaida, la identificacion de mutaciones accionables como
FLT3 permite el uso de inhibidores selectivos como gilteritinib, con beneficio en supervivencia frente
a quimioterapia de rescate.

Conclusidn: este caso evidencia el impacto clinico de la medicina de precisidn en la LMA del adulto
mayor, al prolongar lasupervivenciay preservarla calidad de vida en una poblacién de mal prondstico.

Palabras clave: leucemia mieloide aguda; enfermedad residual minima; medicina de precision;
secuenciacion de nueva generacion; hematopoyesis clonal de potencial indeterminado; adulto
mayor.

Abstract

Introduction: acute myeloid leukemia (AML) is a heterogeneous clonal neoplasm whose under-
standing has improved through molecular characterization, particularly with next-generation
sequencing (NGS). These advances have enabled more accurate prognostic stratification, the use
of measurable residual disease, and the development of targeted therapies, optimizing survival and
treatment personalization, especially in older adults who are not candidates for intensive regimens.

Clinical case: a case of an 80-year-old functionally independent man (ECOG 0) diagnosed with AML
with myelodysplastic changes and a normal karyotype after the incidental finding of pancytopenia.
Treatment with azacitidine and venetoclax was initiated, achieving complete morphologic remis-
sion and good quality of life for 16 months, with dose adjustments due to myelosuppression. Upon
relapse, an FLT3-ITD mutation was identified and gilteritinib monotherapy was started. Despite infec-
tious complications and dose modifications, the patient showed a significant reduction in blasts,
progressive hematologic recovery, and transfusion independence, remaining ambulatory and func-
tional. AML in older adults requires an individualized approach integrating geriatric assessment and
molecular characterization. Azacitidine-venetoclax is the standard of care for patients unfit for
intensive induction, although limited by myelosuppression. At relapse, identification of actionable
mutations such as FLT3 enables the use of selective inhibitors like gilteritinib, with a survival benefit
over salvage chemotherapy.

Conclusion: this case highlights the clinical impact of precision medicine in older adults with AML by
prolonging survival and preserving quality of life in a traditionally poor-prognosis population.

Keywords: acute myeloid leukemia; minimal residual disease; precision medicine; next-generation
sequencing; clonal hematopoiesis of indeterminate potential; older adult.
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Medicina de precisién en leucemia mieloide aguda

Introduccion

En las dltimas décadas, la rapida evolucion
de la investigacion sobre transferencia ha
permitido descifrar la compleja biologia de la
leucemia mieloide aguda (LMA), centrandose
en la caracterizacion clonal basal que influye
en la patogénesis de la enfermedad y en la
evolucion somatica de esta'. Estos avances han
permitido una mejor comprension de la leuce-
mogénesis, lo que ha favorecido una evalu-
acion prondstica mas precisa y la adaptacion
del tratamiento para mejorar los principales
desenlaces clinicos. La terapia blanco dirigida,
sola o en combinacidn con quimioterapia, ha
permitido segmentar la poblacién segun las
tasas de remisidon completa y la duracién de la
respuesta®. La clasificacién morfoldgica basal

Figura1.

Terapia blanco-dirigida en LMA.
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constituyd un intento inicial para categorizar
la patologia y definir su prondstico a partir
de la evaluacién patoldgica convencional. No
obstante, el avance de la citogenética permitio
optimizar detalles sobre el riesgo. En esta
dimensidn, la secuenciacion de siguiente gene-
racion (NGS, por su sigla en inglés) permitid
definir el prondstico en el 50% de los pacientes
con cariotipo normal. En adicién, desde 2017
la genotipificacidon ha permitido la inclusidn de
12 nuevos medicamentos seleccionados segun
perfiles moleculares (midostaurina, quizartinib,
ivosidenib y venetoclax). También facilitd la
segregacion de la patologia segtin el ELN (Euro-
pean LeukemiaNet) mejorando la supervivencia
global en el 20-30% de los subgrupos con riesgo
favorable3. La Figura 1 incluye algunos de los
principales blancos moleculares de la LMAy sus
tratamientos potenciales.
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La caracterizacién de la LMA mediante NGS
ha evolucionado el concepto de la monito-
rizacion molecular, considerando el uso de la

enfermedad minima residual (EMR), con una
capacidad de deteccidn/sensibilidad de 10%,
donde la poblacidn con EMR negativa después
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de la induccién maximizé la supervivencia
global en un 35%. Del mismo modo, la NGS iden-
tifica sindromes heredofamiliares relacionados
con alteraciones germinales (TP53 en =10% de
los casos) y la presencia de CHIP derivados de
la hematopoyesis clonal*>. A continuacion, se
describe el caso de un paciente con diagndstico
de LMA, evaluado mediante secuenciacidon
gendmica aplicada. Se discuten diversas alter-
nativas diagndsticas y terapéuticas personali-
zadas.

Caso clinico

Hombre de 80 afios, natural y procedente de
Bogotd, con ECOG 0. Antecedente de prosta-
tectomia por hiperplasia prostatica benigna, sin
antecedentes de neoplasias ni de exposicion
a agentes toxicos. Remitido a hematologia
por pancitopenia incidental en control de
cardiologia, el hemograma inicial mostraba:

Figura 2.

neutrdfilos 1210/mm?, hemoglobina 6,0 g/dL y
plaquetas 69.000/mm?>. Refiere astenia, adina-
mia y disnea de clase funcional II/IV segun la
New York Heart Association (NYHA) de dos
semanas de evolucidn. Se realizé un estudio
completo de médula ésea (aspirado, biopsia,
citometria y cariotipo) que demostré una celu-
laridad del 40-60%, con infiltracion por 20% de
mieloblastos con fenotipo CD117+ y CD45 inter-
medio (Figuras 2 y 3) y un cariotipo normal (46,
XY [25]). Se confirmd el diagndstico de leucemia
mieloide aguda (LMA) con cambios de mielo-
displasia. El caso fue analizado en junta multi-
disciplinaria, segun el protocolo institucional,
se realizd evaluacion utilizando las siguientes
escalas: Barthel 100/100, Karnofsky 9o0/100,
Borg 2/10, fuerza 4/5, EORTC QLQ C-30: 42/100 y
MoCA 22/30. La junta concluyd que el paciente
era funcional al momento del diagndstico y sin
comorbilidades que contraindiquen un trata-
miento oncoldgico especifico, aunque, por su
edad, no era candidato a terapia de induccidon
intensiva ni a trasplante de precursores hema-
topoyéticos.

Citometria de flujo en la médula dsea al diagndstico y a la recaida.
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Figura 3.

Biopsia de médula dsea.

Para los pacientes que no son candidatos
a una quimioterapia de induccién intensiva
con intencidén curativa, no existen opciones
terapéuticas especificamente dirigidas de
primera linea, y un estudio de secuenciacion de
nueva generaciéon (NGS) no aporta informacion
relevante para tomar una decisién terapéutica.
Por lo tanto, en este grupo de pacientes no
candidatos a tratamiento intensivo, el proto-
colo institucional no contempla la realizacion
de un perfil gendmico ni la determinacién de
la mutacidon FLT3 antes de iniciar la induccion.
Segun el protocolo institucional, basado en
diversas guias internacionales, se instauré un
esquema de tratamiento con azacitidina (75
mg/m?/dia durante 7 dias) en combinacién con
venetoclax a dosis ajustadas por el uso concomi-
tante de la profilaxis antifingica con posacona-
zol (100 mg/dia durante 28 dias). Teniendo en
cuenta el alto riesgo de complicaciones infec-
ciosas y metabdlicas, el primer ciclo se admi-
nistra de forma intrahospitalaria, tal como se
hizo en este caso. Se indicé el uso de alopurinol
(300 mg/dia durante 7 dias) como profilaxis del

sindrome de lisis tumoral. Durante la induccidn,
el paciente presentd una excelente tolerancia
al tratamiento, con disminucion progresiva del
soporte transfusional y sin toxicidades significa-
tivas, excepto por un episodio de neutropenia
febril con foco urinario, debido a una Kleb-
siella productora de carbapenemasas, que fue
tratada con ceftacidime-avibactam.

La recuperacion hematoldgica se documentd
al dia 28, con un hemograma que mostré un
recuento de neutrdéfilos de 490/mm?, hemoglo-
bina de 8 g/dL y plaquetas de 105.000/mm?>. Se
realizé un estudio de médula dsea de control
que mostrd una excelente respuesta, con una
celularidad del 5-40% y un bajo conteo de células
CD34+ (interpretadas como precursores), lo que
confirmd una remision morfoldgica completa
(Tabla1). El ciclo 2 se retrasé hasta el dia 54 para
permitir la recuperacion hematoldgica. Los
primeros cinco ciclos se administraron aproxi-
madamente cada 40 dias, con ajustes sucesivos
en los dias de administracion de venetoclax
debido a toxicidad hematoldgicay recuperacion
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lenta, sin complicaciones ni requerimientos
transfusionales, manteniendo una excelente
calidad de vida. Después del quinto ciclo, la recu-
peracion se hizo cada vez mas lenta y el pacien-
te presenté un requerimiento moderado de
soporte transfusional de glébulos rojos (cada
cuatro semanas). Se realizé un nuevo estudio de
médula désea, se confirmé de nuevo la remisidn
completa y se inicié soporte con filgrastim y
eritropoyetina,y se redujo la dosis de azacitidina
al 75%. Una vez mas, después del sexto ciclo, la
recuperacion medular tomdé mas de 50 dias, por
lo que se realizé un nuevo estudio de médula
dsea que confirmd la remisiéon completa, si bien
persistieron los hallazgos de displasia. Para el
séptimo ciclo, se documentd un leve aumento
en el nimero de blastos y un 80% de expresion
de p53 positivo. Durante todo este periodo, el
paciente fue tratado de forma ambulatoria con
evaluaciones semanales o bisemanales, mante-
niendo una excelente calidad de vida.

Tras el ciclo ocho (luego de 16 meses), volvié
a presentar anemia severa (hemoglobina 6 g/
dL), con blastos del 4% en sangre periférica
mas neutropenia y trombocitopenia grado 3,
con requerimiento de soporte transfusional.
Los nuevos estudios de médula confirmaron la
recaida, con una celularidad del 50-60% y 50% de
mieloblastos de fenotipo mieloide (Figura 2).
Dado que, en el contexto de LMA en recaida,
la conducta terapéutica se modificaria en pre-
sencia de una mutacién con una diana terapéu-
tica especifica, se realizé PCR para FLT3, identi-
ficdndose la mutacién FLT3-ITD. Al momento de
larecaida, el paciente manteniaun ECOGde 1. En
nueva valoracidon multidisciplinaria se aplicaron
de nuevo las escalas: Barthel 50/100, Borg 3/10,
fuerza 3/5, EORTC QLQ-C30 65/100, SPPB 7/12,
MNA 16/30, MST 2/0, SARC-F 4/0, CAM negativo,
escala de depresidn geridtrica 2/15, GAD-7 1/21,
FIM 74/126, Lawton y Brody 2/8, SF-36 35/100,
Zarit 25/0 y Apgar familiar 18. Se discutié de

nuevo al paciente en la Junta Multidisciplinaria
y se considerd que continuaba siendo funcional
y apto para continuar la terapia dirigida, por lo
que se inicié gilteritinib en monoterapia (120
mg/dia).

En el primer ciclo presentd neutropenia febril;
se documentaron orquiepididimitis, bacterie-
mia por Klebsiella spp. y neumonia micdtica,
por lo cual requiri6 manejo con varios ciclos
de antibidticos y anfotericina liposomal. El
segundo ciclo se inici6 34 dias después del
inicio del primer ciclo, aun sin recuperacion
hematoldgica, segun las guias de manejo, ya
que se ha descrito que las respuestas al gilteri-
tinib pueden ser tardias. Este segundo ciclo, de
nuevo, fue complicado por neutropenia febril.
Presentd, ademas, prolongacion del QT, lo que
obligd a suspender el tratamiento y a reiniciarlo
con una dosis ajustada a 80 mg/dia. Ante la
persistencia de las citopenias, se decidid realizar
un nuevo estudio de médula ésea que mostré
una disminucién significativa del recuento de
blastos; se mantuvo suspendido el tratamiento
por dos semanas. Al reinicio de la dosis ajustada,
el paciente presentd una recuperacion gradual
de los recuentos, sin requerir soporte trans-
fusional, manteniendo una adecuada calidad
de vida, en vigilancia ambulatoria. El udltimo
hemograma, 120 dias después del inicio del
tratamiento, mostrd: leucocitos de 5.730/mm?,
neutrdfilos de 2.010, hemoglobina de 10,1 g/dL y
90.000/mm? de plaquetas.

El paciente fue incluido en el estudio obser-
vacional prospectivo institucional global
evidencia-verificacién—-analisis (EVA) del Centro
de Tratamiento e Investigacién sobre Cancer
Luis Carlos Sarmiento Angulo (CTIC), el cual fue
aprobado bajo ACTA CEI-114, con el fin de garan-
tizar el cumplimiento de las directrices éticas y
la obtencidén del consentimiento informado.
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Tabla 1.

Curso temporal del tratamiento y de la respuesta.

Ciclo Fecha Dosis

Primera linea
VEN: 100 mg x 28
1 ene-24
AZA: 100% de dosis zol.
VEN: 400 mg x 28
2 mar-24 ] No
AZA: 100% de dosis
VEN: 400 mg x 21
3 may-24 .
AZA: 100% de dosis
VEN: 400 mg x 14
AZA: 100% de dosis
VEN: 400 mg x 14
AZA: 100% de dosis
VEN: 400 mg x 7
AZA: 100% de dosis
VEN: 100 mg x 7

ene-2
7 > AZA: 75% de dosis

4 jul-24

5 ago-24 No

6 nov-24

VEN: 100 mg x 7
8 abr-25 .

AZA: 75% de dosis
Segunda linea

1 may-25 Gilteritinib 120 mg/dia No

Venetoclax 10o0mg por uso
concomitante con posacona- nio

Si, toxicidad hematolégica

Si, toxicidad hematoldgica

Si, toxicidad hematoldgica
Si, toxicidad hematolégica
Administraciéon de GSC-F

Si, toxicidad hematoldgica
Administracidon de GSC-F

Si, toxicidad hematoldgica y

Ajuste Respuesta

1.03% de blastos de predomi-

mielomonocitico

Sin blastos. Cambios displasi-
cos persistentes

0.8% de blastos con cambios
displdsicos persistentes.

Mieloblastos 1-2%, p53

positivo en el 80%, siendo el
10% marcacion intensa (3+)

50% de blastos mieloides, ex-
presidn débil de p53

7.58% de blastos en MO

2 jul-25  Gilteritinib 80 mg/dia prolongacién de QT. Independencia transfusional
3 ago-25 Glitertinib 8omg/dia  No
4 sep-25 Gilteritinib 8omg/dia No
Discusion poran la genética como prte central del diag-

La medicina de precisidn se basa en la caracteri-
zacion molecular avanzada, especialmente en
la genética, para identificar alteraciones espe-
cificas del paciente y adaptar el tratamiento con
el fin de aumentar la eficacia, reducir los efectos
adversos y mejorar la supervivencia'.

Las neoplasias hematoldgicas son heterogéneas
y las clasificaciones recientes (OMS, 1CC) incor-

ndstico, con alteraciones que definen entidades,
aportan informacién prondstica y, en algunos
casos, predicen la respuesta terapéutica®. Las
técnicas actuales, como NGS, permiten anali-
zar millones de fragmentos de ADN y ARN vy
detectar variantes de un solo nucleétido (SNV),
inserciones y deleciones (indels), variaciones
en el numero de copias (CNV) y translocaciones
cromosomicas. La NGS se puede realizar utili-
zando paneles dirigidos en genes especificos
(WES) o la secuenciacion del genoma completo
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(WGS) que, en comparaciéon con métodos tradi-
cionales como la reaccién en cadena de la poli-
merasa (PCR) y la secuenciacién de Sanger,
genera un andlisis mas amplio en una sola
prueba3. A su vez, la protedmica estudia a gran
escala las proteinas, analizando su expresion,
estructura, interacciones y modificaciones
postraduccionales que alteran su funcién. Un
ejemplo es la fosforilaciéon de FLT3, un evento
clave en la leucemogénesis y un marcador de
sefializacidon en LMA. Este enfoque ofrece una
vision directa de los mecanismos del cancer que
la gendmica no siempre capta’.

Las neoplasias hematoldgicas fueron entre los
primeros canceres en los que se demostrd de
manera contundente la efectividad de tera-
pias dirigidas contra blancos moleculares espe-
cificos. El descubrimiento del inhibidor de la
quinasa de tirosina BCR-ABL1, producto de la
fusidn de los cromosomas 9 y 22 en la leucemia
mieloide crénica, marcd un antes y un después
en la historia de la hematologia y la oncologia.
El imatinib transform¢d el tratamiento de esta
enfermedad, al pasar de esquemas de trata-
miento basados en agentes citotdxicos de
amplio espectro, sin selectividad molecular,
a un fdrmaco disefiado para atacar la base
genética de la enfermedad. A partir de este
hito, se consolidé un cambio de paradigma que
abrid el camino al desarrollo de multiples tera-
pias dirigidas a otras neoplasias hematoldgicas,
incluidos inhibidores de FLT3, JAK, IDH1/2, BCL2,
BTK y PI3K. Mas recientemente, este concepto
de medicina de precision se ha expandido a
nuevas plataformas terapéuticas, como los
anticuerpos biespecificos y las células T con
receptores de antigeno quiméricos (CAR-T),
que contintdian redefiniendo las posibilidades de
tratamiento en hematologia'.

La leucemia mieloide aguda (LMA) es una
neoplasia clonal de células hematopoyéticas
caracterizada por la acumulacién de formas
celulares con diferentes grados de bloqueo enla
maduracion y la supresidn de la hematopoyesis

normal. La LMA presenta una gran heteroge-
neidad morfoldgica, inmunofenotipica,
genética y epigenética, lo que condiciona la
respuesta terapéutica y la supervivencia®. La
LMA representa el 1% de todos los canceres,
pero tiene un impacto significativo debido a la
alta mortalidad asociada. En Estados Unidos, en
2024 se estimaron 62.770 €asos nuevos y 11.220
muertes por LMA. Afecta sobre todo a adultos
mayores, con una edad media de diagndstico de
68 afos®. En los ultimos 10—-15 afios se han iden-
tificado vias de sefializacién criticas y diversas
dianas moleculares e inmunoldgicas, lo que ha
impulsado terapias de precisidn. En la actuali-
dad se transita de los tratamientos generales a
un enfoque ajustado a cada LMA, lo que marca
un cambio de paradigma con potencial transfor-
mador.

En la LMA del adulto mayor, la edad cronoldégica
no debe ser el Unico criterio terapéutico. Pacien-
tes fisicamente aptos pueden ser infratratados,
mientras que quienes presentan vulnerabili-
dades no reconocidas corren riesgo de compli-
caciones en esquemas intensivos. Aunque
un ECOG >2 se asocia a un mal prondstico, no
detecta limitaciones en valores <2. La valoracion
geriatrica integral —funcién fisica, comorbili-
dades, cognicién y salud emocional— mejora
la seleccidn terapéutica y la planificacion palia-
tiva®.

El venetoclax (VEN) es un inhibidor de la
proteina antiapoptdtica BCL2, que esta sobre-
expresada en los pacientes con LMA 'y se asocia
a un pobre prondstico. La combinacion de
venetoclax (VEN) con 5-azacitidina (AZA) o cita-
rabina en dosis bajas (LDAC) en primera linea,
para pacientes mayores no aptos para terapias
de induccidn intensivas y trasplante alogénico
de precursores hematopoyéticos (aloTPH),
logra tasas de remisién completa (CR) del 61%
y de recuperacion hematoldgica incompleta del
54%. Los estudios de fase 3 (VIALE-A y VIALE-C)
confirmaron su beneficio en respuesta y super-
vivencia, consolidando al esquema AZA-VEN
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como el estandar en pacientes con LMA que no
son candidatos a quimioterapia intensiva. En
estudios del mundo real, los resultados fueron
inferiores: la mediana de exposicion fue de
3,6—7 meses (frente alos 7 meses en VIALE-A); la
supervivencia global (SG) fue de 9,2-12,7 meses
vs. 14,7 meses, y el sindrome de lisis tumoral
bioquimico alcanzé hasta 18% vs. 1%. La mielosu-
presion es la principal limitacion para mantener
los ciclos’.

FLT3 es una tirosina cinasa de membrana (RTK)
expresada en células madre y progenitoras
hematopoyéticas (CD34+), cuya pérdida se
observa en células diferenciadas. En la LMA, las
duplicaciones internas en tdndem (ITD) ocurren
en mas del 25% de los casos y se asocian a un
mal prondstico; las mutaciones del dominio tiro-
sina cinasa (TKD), presentes en ~5%, confieren
un fenotipo menos adverso®. Los pacientes
con LMA y mutacién FLT3 rara vez alcanzan
respuestas significativas con la quimioterapia
de rescate convencional, que ademads suele
producir toxicidades limitantes en adultos
mayores. El gilteritinib es un inhibidor oral,
potentey selectivo de FLT3, que ha demostrado
una actividad relevante como agente Unico en
esta poblacién de alto riesgo. En el estudio de
fase 3 ADMIRAL, pacientes con LMA en recaida
o refractaria con mutacién en FLT3 recibieron
gilteritinib o quimioterapia de rescate conven-
cional. La mayoria habia presentado recaida
(60%), el 13% habia usado previamente un inhi-
bidor de FLT3 y cerca del 20% se habia sometido
a alo-TPH. La mediana de supervivencia global
fue de nueve meses con gilteritinib frente a
cinco meses con el grupo control (HR=0,665;
IC 95%: 0,518-0,853; p=0,0013), CON uNa super-
vivencia a dos afios del 20,6% vs. 14,2%. La inci-
dencia acumulada de recaida a dos afios tras RC
fue del 75,7%, con pocas recaidas después de
los 18 meses. De los 247 pacientes tratados con
gilteritinib, 49 estaban vivos después de dos
afios en comparacion con 14 de 124 en el grupo

control; 26 de ellos sin recaida, 18 tras TPH, 16
reiniciando gilteritinib como mantenimiento®™.

Farmacos de precision como gilteritinib aportan
beneficios, pero solo un 20% de los pacientes
logra RC con recuperacion hematoldgica y
ninguno se cura sin aloTPH. La resistencia puede
deberse a mutaciones especificas en el blanco
0 a mutaciones emergentes (p. ej., RAS en
tratados con inhibidores de FLT3). Ademas, el
microambiente medular alterado en las neopla-
sias mieloides de alto riesgo puede limitar la
eficacia de terapias dirigidas y constituir un
blanco terapéutico. El desafio sigue siendo
asignar farmacos dirigidos desde el inicio me-
diante diagndsticos de precision™.

Conclusion

Este caso ilustra cdmo la medicina de precision
ha transformado el tratamiento de la LMA en
pacientes mayores que no son candidatos a
terapias intensivas. El uso inicial de azacitidi-
na-venetoclax permitié alcanzar una remisién
completa con buena calidad de vida que se
mantuvo durante 16 meses. En el estudio VIALE,
la mediana de supervivencia global en el brazo
de control fue de 9,6 meses. La supervivencia de
la poblacién mayor de 80 afios en la vida real es
aun mas desalentadora: segun el registro sueco
de LMA, la mediana de supervivencia fue de 81
dias™. En el momento de la recaida, la identifi-
cacion de la mutacion FLT3-ITD permitid tratar al
paciente con gilteritinib, lo que le ha reportado
un beneficio clinico evidente y le ha permitido
alcanzar una supervivencia de, al menos, cuatro
meses en remision parcial y lograr indepen-
dencia transfusional. Este caso demuestra como
el cambio de paradigma hacia la integracion de
diagndsticos moleculares y terapias dirigidas en
el proceso de atencidn tiene un impacto real en
la supervivencia y la calidad de vida de los pa-
cientes con LMA.
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