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Caso 1

• Varón de 72 años consulta por cansancio progresivo y disnea al 
esfuerzo. No presenta fiebre ni signos de infección.

• Hemograma:

- Hb: 8,7 g/dL

-VCM: 108 fL

-Leucocitos: 3.100/mm³ 

-Neutrófilos: 1.100/mm³ 

-Plaquetas: 85.000/mm³ 

• En el frotis de sangre periférica se observa:

-Anisopoiquilocitosis y macrocitosis. 

-Neutrófilos con hiposegmentación e hipogranulación. 

-Plaquetas de tamaño y morfología variables. 

-No se observan blastos en sangre periférica.



Caso 2
• Paciente de 24 años consulta por fiebre, astenia, gingivorragia y 

aparición de equimosis espontáneas.

• Hemograma:

-Hb: 7,9 g/dL

-Leucocitos: 32.000/mm³ 

-Plaquetas: 18.000/mm³ 

• Fórmula leucocitaria:

-Blastos: 68% 

-Neutrófilos: 18% 

-Linfocitos: 10% 

-Monocitos: 4% 

• En el frotis se observan células inmaduras de tamaño mediano-grande, 
con relación núcleo/citoplasma aumentada y cromatina laxa.



Caso 3
• Varón de 52 años, consulta por cansancio, pérdida de peso y sudoración nocturna de 

varios meses de evolución. Al examen presenta esplenomegalia.

• Hemograma:

-Hb: 10,8 g/dL

-Leucocitos: 185.000/mm³ 

-Plaquetas: 520.000/mm³ 

• Fórmula leucocitaria:

-Neutrófilos segmentados: 55% 

-Cayados: 8% 

-Mielocitos: 15% 

-Metamielocitos: 10% 

-Linfocitos: 5% 

-Basófilos: 5% 

-Eosinófilos: 2% 

• En el frotis se observa granulocitosis con desviación a la izquierda y presencia de células 
mieloides en distintos estadios madurativos.



Dos grandes linajes

•Mieloides: Precursores de 

glóbulos rojos, plaquetas y 

granulocitos

•Linfoides: Precursores de 

linfocitos B y T

Esta distinción guía el diagnóstico, la clasificación y el enfoque terapéutico.

CLASIFICACIÓN GENERAL
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Neoplasias Mieloides

LMA

Leucemia Mieloide Aguda

Proliferación rápida de blastos 

mieloides. Inicio brusco y 

pronóstico variable.

LMC y otras neoplasias

mieloproliferativas Phi(-)

Leucemia Mieloide Crónica

Evolución crónica. Marcador 

característico: cromosoma 

Filadelfia t(9;22).

SMD

Síndromes Mielodisplásicos

Displasia medular con citopenias periféricas. Riesgo de transformación 

a LMA.
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Leucemia Linfoblástica Aguda

.

• Proliferación de linfoblastos inmaduros B o T

• Presentación clínica: anemia, trombocitopenia e 

infecciones recurrentes

• Inicio agudo con rápida progresión

Neoplasias Linfoides

La LLA es la neoplasia hematológica más frecuente 

en la infancia
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Neoplasias Linfoides Crónicas

LLC

Leucemia Linfocítica 

Crónica

Acumulación de linfocitos 

maduros clonales. Evolución 

indolente, más frecuente en 

adultos mayores.

Linfomas

Hodgkin y No-Hodgkin

Tumores sólidos del tejido 

linfoide. Presentan 

adenopatías y compromiso 

ganglionar.

Mieloma Múltiple

Células Plasmáticas

Clonales

Proliferación en médula ósea

con producción de 

inmunoglobulinas

monoclonales.
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Características Clave por Tipo

⚡ Neoplasias Agudas

Inicio rápido, blastos >20% en 

médula ósea. Requieren tratamiento 

inmediato. Pronóstico variable 

según subtipo y citogenética.

🕐 Neoplasias Crónicas

Evolución lenta con células 

relativamente maduras. Mejor 

pronóstico inicial. Pueden 

transformarse a formas agudas con 

el tiempo.

⚠️ Síndromes 

Mielodisplásicos

Entidad intermedia con displasia y 

citopenias. Riesgo de 

transformación a LMA. Requieren 

seguimiento estrecho y 

estratificación de riesgo.
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SÍNDROME 
MIELODISPLÁSICO



SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS

Grupo de neoplasias clonales de la MO caracterizados por

hematopoyesis ineficaz, manifestada por displasia morfológica en

células hematopoyéticas y por citopenia (s) en SP.

Displasia :“Dys”: dificultad y “plásso”: formar.

• Anormalidad en el aspecto de las células debido a
alteraciones en el proceso de maduración.

• Lesión celular por modificación irreversible del ADN que causa
la alteración morfológica y/o funcional de la célula.



Hematopoyesis ineficaz

• MO celular o hipercelular

• Citopenias periféricas .

• Deterioro del microambiente, desequilibrio en
producción de citoquinas, aumento de la apoptosis,
etc.

Desarrollo alterado de células germinales (Stem cells).

Cambios displásicos en uno o más linajes celulares.

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Diagnóstico de exclusión

• Déficit de vitamina B12 y/o ácido fólico

• Infecciones virales

• Hidroxiurea/Quimioterapia

• Alcoholismo

• Intoxicación por plomo

• Desórdenes congénitos

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Criterios diagnósticos en SMD

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Clasificación OMS 2016 de SMD

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Resumen características morfológicas para dx de SMD

Diseritropoyesis Disgranulopoyesis Dismegacariopoyesis

Se manifiesta como anemia 
normocítica o macrocítica. 
Anisocitosis, poiquilocitosis, 
PB, AC, Eb coexistiendo con 
células normales (doble 
población)

Se manifiesta como 
neutropenia

La manifestación más común 
es la trombocitopenia

Cambios megaloblásticos, 
múltiples núcleos, 
fragmentos nucleares. 
Asincronismo madurativos,
sideroblastos en anillos

Megaloblastosis, citoplasma 
hipogranular, núcleos 
hipolobulados o 
hipersegmentados, 
cromatinas 
hipercondensadas

Plaquetas grandes, hipo o 
hipergranulares, 
micromegacariocitos

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Disgranulopoyesis nuclear

Neutrófilo no segmentado Neutrófilo bilobulado

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Disgranulopoyesis nuclear

Neutrófilos hipogranulares

Neutrófilo hipersegmentado Apéndices nucleares

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Disgranulopoyesis citoplasmática

Núcleos en espejo
Cuerpos de Döhle Pseudo Chediak

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Diseritropoyesis nuclear

Contorno nuclear irregular
Núcleos en espejo
Cuerpos de DöhleMultinuclearidad

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Diseritropoyesis citoplasmática (MO)

Núcleos en espejo
Cuerpos de Döhle

Precursores megaloblásticos Puentes intercitoplasmáticos

Puentes intercitoplasmáticos

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Diseritropoyesis citoplasmática (MO)

Núcleos en espejo
Cuerpos de Döhle

PB y alteración en la Hb Vacuolización

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Dismegacariopoyesis en SP

Plaquetas gigantes (Izq.). Plaqueta nucleada (der.)

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Dismegacariopoyesis en MO

Megacariocitos hipersegmentados (izq).

Megacariocito con material nuclear 

separado (der). 

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Diagnóstico diferencial
Diseritropoyesis Disgranulopoyesis Dismegacariopoyesis

 Deficiencia de B12 y 
folato

 Quimioterapia con 
metotrexate

 Alcohol y otros tóxicos
 Enfermedades 

autoinmunes 
 Infecciones virales (B19, 

VIH) 
 Anemia aplásica/HPN
 Anemia 

diseritropoyética
congénita

 Recuperación medular 
post quimioterapia 

 Deficiencia de B12 y 
folato 

 Tratamiento con FEC
 Anemia de Fanconi
 Infecciones virales (B19, 

VIH)

 Infecciones (VIH)
 Quimioterapia
 Enfermedades 

autoinmunes
 Enfermedad 

mieloproliferativa
transitoria (Síndrome de 
Down)

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Algunas imágenes de sangre periférica…

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



Algunas imágenes de sangre periférica…

SÍNDROMES MIELODISPLÁSICOS



LEUCEMIAS AGUDAS

28



DEFINICIÓN DE LEUCEMIA

Proliferación neoplásica y clonal, a partir de una célula 
hematopoyética inmadura, tipo blástica, que ha perdido 
la capacidad de diferenciarse y puede afectar la médula 
ósea, sangre periférica u otros tejidos.

Este proceso resulta en:

• la acumulación de estos blastos en la médula ósea, 

• fallo de la maduración normal de los mismos, 

• desplazamiento de la hematopoyesis normal.



Caracterizada por la presencia de blastos



DEFINICIÓN

•30% de blastos 
en MO

Grupo 
Cooperativo 
FAB - 1976

•20 % de blastos
en MO o SP

WHO – 2001 
2022



• Observación de blastosis medular ≥ 20% (OMS).

• Estudio simultáneo de SP y MO.

• Hay disminución o desaparición de células 
hematopoyéticas normales con ausencia de 
elementos en estadios madurativos intermedios 
(hiatus leucémico).

• BO no es de demasiada utilidad.

DEFINICIÓN



CLASIFICACIÓN

• Dos formas según la presentación: LA de novo y 
LA secundarias.

• Según la línea hematopoyética implicada: 

-LLA (precursores linfoblásticos).

-LMA (células comprometidas con la 
diferenciación mieloide).

-LA de linaje ambiguo(bifenotípicas- bilineales-
indiferenciadas).



Leucemia Mieloblástica
Aguda

Leucemia Linfoblástica
Aguda

Leucemia de linaje 
ambiguo (< 10%) 

CLASIFICACIÓN



EPIDEMIOLOGÍA

 1 a 3 casos por cada 100.000 habitantes/ año, con ligero 
predominio masculino.

 LLA     
 más frecuente en niños (80 %),
 20 % de los casos en adultos,
 Distribución bimodal: 2-5 años y 45 años.

 LMA
 Más frecuente en adultos (80%), y hasta 20% del LA en niños 

y adolescentes.
 Incidencia aumenta con la edad,
 Mediana de presentación 65 años.



CLÍNICA
SÍNTOMAS CONSTITUCIONALES: astenia, debilidad, pérdida de 

peso, sudoración nocturna.

SÍNTOMAS POR INFILTRACION DE LA MO:

- desplazamiento serie roja: Anemia ( palidez)

- desplazamiento serie blanca: Fiebre (50%), infecciones 2ª a 

neutropenia.

- desplazamiento serie plaquetaria: diátesis hemorrágicas 
(petequias, sangrado) por la plaquetopenia.

SÍNTOMAS POR INFILTRACIÓN DE ALGÚN ÓRGANO O TEJIDO: masa 
mediastinal , SNC



Anemia, 80% 
normocítica, 

normocrómica

Trombocitopenia

Leucocitosis Hiperuricemia

LDH elevada

LABORATORIO



Aumento cónico de 
células medianas con 

pérdida de 
arquitectura

Histograma de leucocitos

Blastos, promielocitos.

Histogramas de 

leucocitos

Hemograma automatizado



Hemograma automatizado



Hemograma automatizado



CÓMO SE REALIZA EL DIAGNÓSTICO?

• ANALIZADORES AUTOMÁTICOS.

• EXTENDIDOS DE SANGRE PERIFÉRICA.

• EXTENDIDOS DE MÉDULA ÓSEA.

• CITOQUÍMICA DE EXTENSIONES MO.

• CITOMETRÍA DE FLUJO DEL ASPIRADO DE MÉDULA ÓSEA 
PARA TIPIFICAR LA LEUCEMIA.

• CITOGENÉTICA Y BIOLOGÍA MOLECULAR.



 Anamnesis y examen físico.
 Hemograma, frotis de sangre periférica.
 Química: LDH, ac. Úrico, TP, KPTT, fibrinógeno, ATIII, PDF, DD, panel de química.
 Serología pretransfusional, grupo y factor.
 Biopsia y aspirado de médula ósea:

 Citoquímica
 Inmunofenotipo
 Citogenética
 Biopsia: aspirado seco, SMD, > 60 años, citopenias de larga evolución.

 Estudios Moleculares:
 FISH
 PCR.

 Punción Lumbar.
 Rx/TAC de tórax y Senos paranasales.
 Ecografía de Abdomen.
 Ecocardiograma.
 TAC/RNM de cerebro.
 Test de embarazo (mujeres en edad fértil) y criopreservación de esperma. 
 Evaluación testicular.
 Evaluación odontológica, oftalmológica y psicológica.
 Estudio de histocompatibilidad.

CÓMO SE REALIZA EL DIAGNÓSTICO?



• Examen de SP y MO.

• ≥ 20% de blastos en sp o MO (excepto LMA con 
t(15;17), t(8;21), t(16;16), inv 16 y algunos 
casos de eritroleucemia) 

• Se cuentan como blastos: mieloblastos, 
monoblastos,promonocitos, promielocitos (M3) 
y megacarioblastos.

CÓMO SE REALIZA EL DIAGNÓSTICO?



Morfología





Diferencias entre LMA y LLA



Clasificación Morfológica



LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA

OMS 2022



Bastones de Auer
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Mieloblastos
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Promielocitos (blastos) 

Leucemia 

Promielocítica



LPA CID
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CLASIFICACIONES DE LA LEUCEMIA MIELOIDE AGUDA A 

TRAVÉS DEL TIEMPO

Lazarte y col. Clasificación de la leucemia mieloide aguda: entre el 

consenso y la controversia. ByPC sep-dic 2024; 88(3):60-66 // ISSN-e 

2684-0359 



INMUNOFENOTIPO



CLASIFICACIÓN MIC



LEUCEMIA LINFOBLÁSTICA AGUDA



Morfología de los 
blastos

Morfología de los 

linfoblastos 

Célula B madura



Morfología de los blastos

Morfología de los 

linfoblastos 







LEUCEMIA MIELOIDE 
CRONICA 



LMC: DEFINICIÓN

• Es un síndrome mieloproliferativo crónico de naturaleza clonal, originado en la 
célula madre, que resulta en un excesivo número de células mieloides en todos los 
estadios de maduración.

• Proliferación de un clon de células neoplásicas derivadas de un stem cell
hematopoyética pluripotente que preserva la capacidad de diferenciarse y 
madurar.

• Fue la primera enfermedad maligna en que se demostró una anomalía genética 
adquirida: surge de la translocación recíproca entre el cromosoma 9 y 22 
resultando en el gen de fusión bcr/abl.

• El RNA mensajero quimérico resultante codifica la proteína bcr-abl, con actividad 
tirosina quinasa y que es capaz de estimular la actividad proliferativa, disminuir la 
adhesión tisular de los precursores mieloides y prolongar su supervivencia por 
inhibición de la apoptosis. 



OTRAS NEOPLASIAS 
MIELOPROLIFERATIVAS



LMC: FISIOPATOGENIA

El estudio de bcr/ abl es la piedra angular del diagnóstico de esta 
enfermedad y del seguimiento de la respuesta al tratamiento.



CARACTERÍSTICAS 
GENERALES

• El diagnóstico es casual en la mayoría de los casos, por 
detección de leucocitosis con desviación a la izquierda, 
trombocitosis o, más raramente, células blásticas en 
caso de fase acelerada o crisis blástica.

• Se caracteriza por leucocitosis intensa, están presentes 
todos los elementos madurativos de la granulopoyesis.

• Esplenomegalia.

• Disminución de la FAL.

• Presencia del cromosoma Phi y su contrapartida 
molecular: oncogén BCR/ABL.

• Curso evolutivo bifásico o trifásico: fase inicial o 
crónico, lo sigue una fase final o aguda.



FASES DE LA LMC 

ACTUALMENTE, CONSIDERADA UNA ENFERMEDAD BIFÁSICA



CARACTERÍSTICAS EN SANGRE PERIFÉRICA: FASE CRÓNICA

• Presenta recuento de leucocitos >10 x 109/l.

• Neutrófilos, metamielocitos y mielocitos.

• Generalmente < 5% mieloblastos en SP y MO.

• Eosinofilia, basofilia.

• 50% tienen trombocitosis. 

Plaquetas > 450000/mm3

• Leve a moderada anemia.



• Las dos células predominantes son el mielocito y el neutrófilo maduro

• Casi todos los pacientes tienen una basofila absoluta y más del 90% 
tienen eosinofilia. 

• El recuento absoluto de monocitos aumenta pero no en proporción al 
aumento de los neutrófilos maduros y el porcentaje de monocitos es 
casi siempre menor al 3%. 

• El recuento absoluto de linfocitos puede estar aumentado como 
resultado de un aumento en los linfocitos T.

• Pueden aparecer glóbulos rojos nucleados ocasionales y núcleos de 
megacariocitos. 

• El recuento de células sanguíneas se correlaciona con el grado de 
esplenomegalia y ambos se correlacionan inversamente con la 
concentración de hemoglobina.

• El recuento de plaquetas suele ser normal o algo elevada, pero es bajo 
en aproximadamente el 5% de los casos.

CARACTERÍSTICAS EN SANGRE PERIFÉRICA: FASE CRÓNICA



CARACTERÍSTICAS EN SANGRE PERIFÉRICA: FASE CRÓNICA



CARACTERÍSTICAS EN SANGRE PERIFÉRICA: FASE CRÓNICA



CARACTERÍSTICAS EN SANGRE PERIFÉRICA: FASE CRÓNICA



CARACTERÍSTICAS EN SANGRE PERIFÉRICA: FASE CRÓNICA



CARACTERÍSTICAS EN SANGRE PERIFÉRICA: FASE CRÓNICA



•Clínica: el 90 % de los pacientes se diagnostican en esta etapa y 
de ellos, el 15 o 20 % son asintomáticos al diagnóstico. 
Sintomatología que pueden presentar: fatiga, anorexia, perdida 
de peso, plenitud gástrica, esplenomegalia, hepatomegalia.

•Sangre periférica: leucocitosis neutrofílica, con precursores 
mieloides. Blastos 1 – 3%, eosinofilia y basofilia. Plaquetas
normales o aumentadas.
FAL disminuida o ausente, LDH aumentada, hiperuricemia.

• Medula ósea: hipercelularidad, disminución del tejido adiposo, 
aumento de la relación M/E: (6-15/1). < 10% de blastos y 
promielocitos. Leve aumento de fibras de reticulina.

CARACTERÍSTICAS GENERALES FASE CRÓNICA



CRISIS BLÁSTICA



FASE BLÁSTICA

• Blastos > 20% en SP o MO,

• Proliferación extramedular de blastos,

• Focos o  clusters de blastos en biopsia de MO.

• Puede ser abrupta (sin una fase acelerada intermedia). El 60 % de los 
pacientes desarrollan fase blástica sin fase de aceleración previa.

• Fenotipo blástico: 
– Mieloide: 60%

– Linfoide (mejor pronostico): 25%

– Megacariocitico: 10 - 15%

– Eritroide: 1%

– Mixto: 5%



FASE BLÁSTICA: DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL

• Reacciones leucemoides:

– Ausencia de esplenomegalia.

– Escasa o nula mielemia,

– Ausencia de basofilia.

– Presencia de granulaciones tóxicas y 
cuerpos de Döhle.

– Aumento de la FAL.

• Neoplasias Mieloproliferativas:

– Estudio citogenético.



TRATAMIENTO LMC

• La LMC ha llevado al diseño de fármacos 
dirigidos a la diana molecular, concretamente 
los inhibidores de la proteína bcr-abl.

• En la actualidad la primera línea de 
tratamiento en pacientes con LMC son los 
ITK. Estos fármacos fueron específicamente 
diseñados para actuar inhibiendo la acción de 
la tirosina quinasa activa al bloquear la 
transferencia de fosfatos necesaria para la 
transmisión de señales intracelulares. 



Tres pacientes… tres hemogramas

• ¿Qué es lo primero que les llama la atención en cada hemograma?
— ¿Leucocitosis? ¿Citopenias? ¿Alteración de una línea o de varias? 

• ¿Estamos frente a una alteración cuantitativa, cualitativa o ambas?

• ¿Qué información aporta el frotis que no podemos obtener solamente del 
hemograma automatizado?

• En cuáles de estos pacientes pensarían en un proceso reactivo y en cuáles en una 
neoplasia? ¿Por qué?

• ¿Qué importancia tiene reconocer células inmaduras en sangre periférica?

• ¿Cómo distinguirían, a partir del hemograma y el frotis, un proceso agudo de 
uno crónico?

• ¿Qué les sugiere que una alteración comprometa una sola línea celular versus 
varias líneas?



¿Cuándo sospechar una neoplasia 
hematológica?

No hay un único dato diagnóstico: hay un patrón que llama la atención

HEMOGRAMA

↙️ Alteraciones cuantitativas

• Leucocitosis o leucopenia marcada 

• Anemia inexplicada 

• Trombocitosis o trombocitopenia 

• Citopenias en ≥2 líneas 

↘️ Alteraciones cualitativas

• Células con morfología anormal 

• Displasia 

• Poblaciones celulares monomorfas

• Presencia de células inmaduras/blastos



¿Cuándo sospechar una neoplasia 
hematológica?

↖️ Hallazgos que orientan

• Desviación a la izquierda persistente 

• Linfocitosis persistente 

• Basofilia inexplicada 

• Blastos en sangre periférica 

• Combinaciones hematológicas inusuales 

↗️ Contexto clínico

• Adenopatías 

• Esplenomegalia 

• Síntomas constitucionales 

• Infecciones recurrentes 

• Sangrado o trombosis 

• Citopenias sin causa evidente



“El hemograma no diagnostica por sí solo una 
neoplasia hematológica, pero puede ser la 

primera señal que pone en marcha el 
diagnóstico”


