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RESUMEN  

Introducción: La mielofibrosis (MF) es una neoplasia mieloproliferativa (NMP) rara 

caracterizada por la fibrosis de la médula ósea,  que causa una eritropoyesis ineficaz e 

hiperplasia megacariocítica atípica, motivo por el cual el paciente presenta síntomas como 

esplenomegalia, anemia severa o plaquetopenia, por tal motivo es importante conocer los 

nuevos esquemas de tratamiento para saber controlar estos síntomas y que se pueda 

ayudar con la mejoría de la calidad de vida de los pacientes que no son aptos para 

trasplante de células madres hematopoyéticas.  

Revisión bibliográfica: En la actualidad se ha visto que existen varios tratamientos 

emergentes para la MF, el Ruxolitinib y el Fedratinib han demostrado tener eficacia en el 

control de los síntomas, la reducción de la esplenomegalia y plaquetopenia dependiendo 

de los valores de las plaquetas. El Pacritinib es específicamente útil en pacientes con 

trombocitopenia severa ofreciendo un perfil de seguridad manejable. El Momelotinib ha 

demostrado beneficios en pacientes con anemia, reduciendo la necesidad de 

transfusiones, además, también se están investigando otros agentes como los inhibidores 

BET, Imetelstat, Luspatercept o Navitoclax que aún están en fase de ensayos clínicos.  

Conclusiones: Aunque los nuevos tratamientos han mejorado el manejo de la MF, 

ayudando con la sintomatología y la calidad de vida de los pacientes, aún persisten 

desafíos significativos, sobre todo en el control de los efectos adversos y la respuesta de 

cada paciente, por ende, es esencial seguir investigando para optimizar y desarrollar de 

mejor manera estos nuevos fármacos emergentes.  

Palabras clave: Mielofibrosis Primaria, Terapéutica, Tratamiento Farmacológico.  
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ABSTRACT  

Introduction: Myelofibrosis (MF) is rare Myeloproliferative Neoplasms (MPNs) 

characterized by fibrosis of the bone marrow, which causes ineffective erythropoiesis and 

atypical megakaryocytic hyperplasia, which is why the patient presents symptoms such 

as splenomegaly, severe anemia, or thrombocytopenia. In consequence, it is important to 

know the new treatment schemes to know how to control these symptoms and to help 

improve patients’ life quality who are not suitable for hematopoietic stem cell 

transplantation. 

Literature Review: Nowadays, there are several emerging treatments for MF. 

Ruxolitinib and Fedratinib have been shown to have efficacy in symptom control, 

reduction of splenomegaly, and platelets depending on platelet values. Pacritinib is 

specifically useful in patients with severe thrombocytopenia, offering a manageable 

safety profile. Momelotinib has shown benefits in patients with anemia, reducing the need 

for transfusions, and other agents such as BET inhibitors. Imetelstat, Luspatercept or 

Navitoclax are also under investigation and are still in clinical trials. 

Conclusion: Although new treatments have improved the management of MF, helping 

with symptomatology and patients’ life quality, significant challenges remain, especially 

in the control of adverse effects and individual patient response, so further research is 

essential to better optimize and develop these new emerging drugs. 

Keywords: Primary Myelofibrosis, Therapeutics, Pharmacological Treatment. 
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INTRODUCCIÓN  

La mielofibrosis (MF) es conocida como un trastorno clonal de la célula madre 

hematopoyética pluripotente en la cual una población anormal de estas células libera 

varias citocinas y factores de crecimiento al microambiente de la médula ósea (MO) (1). 

Es poco común, aproximadamente 1 de cada 100.000 personas lo presentan, y es mucho 

más frecuente en adultos mayores de 60 años (2). 

Se estima que la prevalencia mundial de MF es de 1,76 a 4,05 por cada 100.000 habitantes 

y la incidencia anual es de 0,47 a 1,98 por 100.000, aunque la incidencia es similar entre 

regiones geográficas, presentando mayor prevalencia en los pacientes masculinos frente 

a los femeninos (3). En la Unión Europea la incidencia de MF oscila entre 0.1 y 1 por 

cada 100.000 habitantes anuales, con un promedio de supervivencia global (SG) de 2 a 5 

años (4). En Estados Unidos la prevalencia de MF oscila entre 3.6 y 5.7 por 100.000 

personas y su incidencia oscila entre 1.7 y 2.4 por 100.000 y la edad promedio es 65 (5) 

La MF es la neoplasia mieloproliferativa (NMP) más grave, el diagnóstico es basado en 

la histología de la MO, presencia de proliferación de megacariocitos (MK) y fibrosis de 

la MO (grado 2-3) asociada a osteoesclerosis en casos avanzados. La gravedad de la 

enfermedad está relacionada con el riesgo que tiene a transformación leucémica (14-

25%), complicaciones tromboembólicas, hemorrágicas e infecciosas, citopenia grave, 

caquexia y trastornos cardiovasculares. No existe ningún tratamiento curativo de la MF a 

excepción del trasplante alogénico de células madres hematopoyéticas (TCMH), pero este 

sigue siendo muy arriesgado, sin embargo, en la actualidad existen nuevos tratamientos 

farmacológicos prometedores (6).  

A pesar de que la MF es una enfermedad rara con una baja incidencia, es de importancia 

destacar que desde hace algunos años se han dado avances considerables en la 

comprensión de sus mecanismos, lo cual  ha llevado a que se desarrollen  nuevas terapias 

que se enfocan en la mejoría de la sintomatología y calidad de vida en los pacientes, es 

por esto que este estudio proporciona información basada en evidencia que guíe al 

personal médico en la toma de decisiones terapéuticas, por tal razón, el objetivo principal 

en esta revisión bibliográfica es indagar cuales son los nuevos esquemas en el tratamiento 

de mielofibrosis.  
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METODOLOGÍA  

La presente revisión bibliográfica se llevó a cabo del 18 de septiembre del 2023 al 27 de 

mayo del 2024 a través de la búsqueda de documentos bibliográficos de carácter científico 

en la base de datos confiable PubMed, empleando las siguientes palabras claves 

consultadas en la página web de descriptores en ciencia de la salud DeCS/ MeSH: Primary 

Myelofibrosis, Drug Therapy, Therapeutics, así mismo, se aplicó el operador booleano 

“AND” para la construcción de los algoritmos de búsqueda ("Primary 

Myelofibrosis"[Mesh]) AND "Drug Therapy"[Mesh], ("Primary Myelofibrosis"[Mesh]) 

AND "Therapeutics"[Mesh], ("Primary Myelofibrosis"[Mesh]) AND "ruxolitinib" 

[Supplementary Concept],  ("Primary Myelofibrosis"[Mesh]) AND "N-(cyanomethyl)-4-

(2-((4-(4-morpholinyl)phenyl)amino)-4-pyrimidinyl)benzamide" [Supplementary 

Concept]. 

Se obtuvieron un total de 2.188 artículos donde se aplicaron los criterios de inclusión:  

• Artículos de texto completo gratis. 

• Artículos de revisión, ensayos clínicos fase I, II, III, IV, ensayo controlado 

aleatorio, metaanálisis, estudios multicéntricos, estudios observacionales y 

revisiones sistemáticas. 

• Artículos publicados en los últimos 5 años. 

• Artículos publicados en idioma inglés y español. 

• Artículos donde el rango de edad es de 19 años en adelante. 

Obteniendo así un total de 60 artículos, se procedió a realizar un análisis de los títulos y 

resumen de cada uno de los estudios, excluyéndose 9 artículos por no ser acorde al tema, 

6 por falta de datos relevantes, 17 por ser publicaciones duplicadas, 4 por ser reportes de 

caso y 1 sin texto completo. Se analizaron los 23 artículos restantes de forma completa 

incluyéndose dentro de la revisión bibliográfica como artículos de calidad.  
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Diagrama de flujo de selección de estudios  

Figura 1. Diagrama de flujo de selección de estudios 

Elaboración propia empleando: PRISMA Flow Diagram 
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DESARROLLO DEL TRABAJO  

Definición 

La MF es una forma de cáncer de la sangre poco común que se distingue por la presencia 

de fibrosis en la MO que le impide la producción adecuada de células sanguíneas sanas, 

es una NMP que puede clasificarse como primaria (MFP) (7). Es parte de las NMP BCR- 

ABL1 negativas clásicas (8). Se caracteriza por la existencia de una proliferación clonal 

de las células madres hematopoyéticas que dan lugar a una hematopoyesis extramedular, 

eritropoyesis ineficaz e hiperplasia megacariocítica atípica (9). Se caracteriza por las 

mutaciones existentes en el gen JAK2, MPL o CALR (10).  

Fisiopatología 

Los eventos mediados por JAK/STAT incluyen la hematopoyesis, reparación de tejidos, 

apoptosis, inflamación, aptitud inmune y adipogénesis. La pérdida o mutación de los 

componentes JAK/STAT se relaciona con diversas enfermedades, las JAK se asocian de 

manera no covalente con receptores de citocinas, intervienen en la fosforilación de 

tirosina de los receptores y reclutan una o varias proteínas STAT, las STAT fosforiladas 

con tirosina se dimerizan y son transportadas al núcleo por medio de la membrana nuclear 

para regular genes específicos (11). La patogénesis de la fibrosis reactiva en la MO no es 

conocida por completo, los megacariocitos (MK) anómalos de la MO favorecen el 

depósito patológico de fibras de reticulina y colágeno por medio de la expresión alterada 

de moléculas de adhesión celular, se cree que la localización anómala de la selectina P 

conduce al deterioro de la emperipolesis y finalmente a la elaboración de citocinas 

inflamatorias y fibrogénicas, incluyendo al factor de crecimiento transformante beta 

(TGF- ß) a partir de los MK (12). Estas vías de citocinas activadas dan lugar a la fibrosis 

desregulada, osteoclerosis y neoangiogenesis (13). 

Características clínicas 

Los síntomas más comunes incluyen: fiebre, fatiga, pérdida de peso, sudores nocturnos, 

malestar abdominal, hematuria, disuria, artralgia, hemorragia gastrointestinal y dolor 

óseo, con la exploración física se puede observar palidez, equimosis, petequias, 

esplenomegalia, hepatomegalia, alteración del estado de conciencia, linfadenopatías y a 

su vez, compresión de la médula espinal secundaria a estas (14). Otras manifestaciones 
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importantes incluyen: anemia severa, caquexia, prurito, trombosis, hemorragias e infarto 

esplénico (15). 

Diagnóstico 

Con la sospecha clínica de una MF se deben realizar algunos estudios complementarios 

para ayudar al diagnóstico, entre estos están: el frotis de sangre periférica (FSP), la biopsia 

de la MO (BMO), estudio de mutaciones no conductoras y química con LDH incluida 

(16). Los criterios publicados por la Organización Mundial de la Salud (OMS) del 2016 

son los más usados para establecer el diagnóstico de las NMP incluyendo la MF (17). Se 

deben cumplir 3 criterios principales y 1 menor; el diagnóstico de MF post PV y post TE 

debe cumplir los criterios publicados por el Grupo de Trabajo Internacional para la 

investigación y el tratamiento de NMP (IWG-MRT) (18).  

Tratamiento 

El trasplante de células madres hematopoyéticas (TCMH), según la edad, es la única 

opción terapéutica que ha demostrado ser potencialmente curativa para la MF (19). Sin 

embargo, las altas tasas de mortalidad y morbilidad limitan su elegibilidad (20). Los 

fármacos disponibles actualmente tienen beneficios paliativos, no modifican la enfermad 

y pueden causar eventos adversos (21). En la figura 1 se describe el tratamiento en base 

a la estratificación de riesgo del MIPSS v2 (22). 

Ruxolitinib 

El Ruxolitinib es el inhibidor JAK con mayor seguimiento de efectividad y rango de 

seguridad para el tratamiento de MF, se encuentra aprobado para pacientes con MF de 

riesgo intermedio 2  que no son elegibles para TCMH, así mismo, en pacientes con MF 

de riesgo intermedio 1 con esplenomegalia, en estos pacientes es importante vigilar 

estrechamente los recuentos de células sanguíneas y sobre todo ajustar y adaptar la dosis 

caso por caso (23).  

Un estudio demostró que el Ruxolitinib tiene un efecto revelador en la regresión del 

tamaño del bazo luego de 24 semanas de seguimiento, esta reducción logró aliviar los 

malestares abdominales de los pacientes, por lo tanto, su calidad de vida mejoró, además, 

se encontró que la reducción luego de la administración del medicamento también se 

relaciona con una mayor SG; por otro lado, algunos pacientes pudieron experimentar 

anemia y una disminución en el recuento de leucocitos y plaquetas, pero esta reducción 
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de parámetros no logró alcanzar un nivel estadísticamente significativo, además, este 

medicamento se ajusta mejor en pacientes con recuento de plaquetas de 200.000 y en 

pacientes con 100.000 se debe ajustar la dosis, es importante destacar que este 

medicamento ha pasado por la aprobación de la Administración de Alimentos y 

Medicamentos (FDA) en pacientes con MF de riesgo intermedio y alto, por otro lado, la 

Agencia Europea de Medicamentos (EMA) lo ha aprobado para tratar síntomas 

constitucionales y/o esplenomegalia, indistintamente del grupo de riesgo en el que esté el 

paciente (24).  

Fedratinib  

 

Actualmente existen inhibidores JAK2/FLT3 como el Fedratinib, este es el segundo 

inhibidor aprobado por la FDA que disminuye el tamaño del vaso y mejora los síntomas, 

ha demostrado una respuesta muy similar a la del Ruxolitinib en varios estudios, sin 

embargo, algunos pacientes pueden presentar algunos eventos adversos como  

encefalopatía de Wernicke y los niveles de Tiamina pueden bajar (25).   

La aprobación del Fedratinib ha dado lugar a que este se convierta en una buena opción 

de tratamiento para los pacientes con MF que han tenido recaídas o cuando son 

intolerantes o refractarios al Ruxolitinib , los médicos pueden optar tanto por el Fedratinib 

como por el Ruxolitinib para pacientes con alto riesgo o riesgo intermedio 2, pero es 

importante destacar que este medicamento no está aprobado en pacientes con riesgo 

intermedio; en los lineamientos del National Comprehensive Cancer Network (NCCN) 

se recomienda el uso del Fedratinib en la categoría 2B debido a que existe riesgo de 

desarrollar encefalopatía de Wernicke, tiene perfil de toxicidad gastrointestinal como 

vómitos, nauseas o diarrea, y por la falta de estudios comparativos entre este medicamento 

y el Ruxolitinib, sin embargo el Fedratinib puede ser de preferencia gracias a su perfil 

metabólico, ya que se ha demostrado que el Ruxolitinib puede causar un aumento 

considerable de peso y por otro lado el Fedratinib no ha demostrado tener tal efecto, 

además, según datos de seguimiento a largo plazo, el Fedratinib tiene beneficios en la 

supervivencia libre de progresión (SLP), por otro lado, este medicamento tiene mayor 

eficacia y seguridad en pacientes con plaquetas entre 50.000 y 100.000 (26).  
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Pacritinib 

 

Por otro lado tenemos el Pacritinib, este es un potente inhibidor de JAK2/IRAK1(27), el 

cual es eficaz en pacientes de riesgo intermedio o alto y trombocitopenia grave, ha 

demostrado una significativa reducción de la esplenomegalia y es una nueva opción de 

tratamiento que nos proporciona un perfil de seguridad manejable independientemente de 

la gravedad de la trombocitopenia que presente el paciente y además ofrece un constante 

control de la enfermedad y sus síntomas, además presenta efectos adversos fácilmente 

manejables (28).   

Según recientes actualizaciones de la NCCN, el Pacritinib es recomendable en pacientes 

con recuento de plaquetas < 50.000 y en aquellos con un recuento ≥ 50.000 que han 

recibido previamente Ruxolitinib o Fedratinib, en los ensayos realizados se ha 

demostrado que este medicamento tiene un perfil de seguridad aceptable en pacientes con 

MF, independientemente del recuento de plaquetas; la mayor parte de los pacientes 

experimenta estabilidad hematológica, toxicidad gastrointestinal, las náuseas y diarrea 

son los efectos adversos no hematológicos más comunes, en varios ensayos clínicos el 

Pacritinib ha demostrado que puede ocasionar una reducción duradera y significativa del 

bazo; es importante destacar que este medicamento pasó por la aprobación de la FDA en 

el 2022, para pacientes con trombocitopenia grave en MF (28).   

El grupo de pacientes con trombocitopenias ha sido una población con una necesidad 

insatisfecha de terapias efectivas y seguras, sin embargo, estos nuevos avances con el 

Pacritinib han ayudado a que exista una disminución de las plaquetas en estos pacientes. 

En algunos estudios la eficacia se ha demostrado independientemente de la exposición 

previa a un inhibidor JAK2 como el Ruxolitinib o Fedratinib, o del subtipo de MF, por 

otra parte, es de importancia destacar que las tasas de reducción del tamaño del bazo y la 

mejoría de los síntomas fueron más altas en pacientes que ya tuvieron una exposición 

anterior a inhibidores JAK; se observó que se pueden dar algunos eventos hemorrágicos 

tanto con Pacritinib como con las otras terapias más comunes, esto sugiere que 

probablemente  el sangrado se asocia con la trombocitopenia y la disminución plaquetaria 

de la enfermedad más que con el medicamento en sí (29).  
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Momelotinib 

Otra opción de tratamiento es el Momelotinib, este tiene una amplia capacidad inhibidora 

de tres vías de señalización clave JAK1, JAK2, JAK3 y del receptor de activina A tipo I 

impulsado por citocinas (ACVR1), este actúa en pacientes en los que se presenta anemia, 

cabe destacar que en varios estudios se ha comprobado que la anemia ocurre con menos 

frecuencia en pacientes tratados con Momelotinib que en aquellos tratados con 

Ruxolitinib, Pacritinib o Fedratinib, este medicamento se ha aprobado recientemente por 

la FDA en el 2023 (30).  

La anemia es muy común en los pacientes con MF, esta se asocia a una baja supervivencia 

y a una mala calidad de vida, hoy en día existen muy pocas terapias que ayuden a mejorar 

la hemoglobina en estos pacientes, el Momelotinib provoca una regulación negativa en la 

expresión de la hepcidina y da lugar a una mayor disponibilidad de hierro para la 

eritropoyesis, en varias pruebas clínicas se ha demostrado que el Momelotinib tiene una 

gran capacidad para mejorar la hemoglobina y gracias a esto se puede disminuir la carga 

de transfusiones en estos pacientes con anemia inicial, de igual forma va a reducir el 

tamaño del bazo y la carga de los síntomas en general. Existen algunos estudios recientes 

que dicen que el Momelotinib como segunda línea puede asociarse a una sobrevida global 

(SG) sólida, los pacientes que han sido tratados con Ruxolitinib asociado a el 

Momelotinib tuvieron una mediana de SG de 34,3 meses; en lo que respecta a los eventos 

adversos que puede ocasionar este medicamento y llevar a la interrupción del mismo, los 

más comunes son trombocitopenia, anemia, diarrea, dolor abdominal y uno de los más 

importantes debido a que un considerable porcentaje de pacientes la presentó, es  la 

neuropatía periférica (31). 

Otros medicamentos en investigación 

 

Así mismo también existen tratamientos combinados con Ruxolitinib como los 

inhibidores de BET, la inhibición combinada de BET/JAK produce una reducción 

sinérgica de los leucocitos, el peso del bazo, la carga de alelos mutantes, la hematopoyesis 

extramedular, la fibrosis de la MO y las células madre leucémicas; En ensayos clínicos 

se están probando estos inhibidores en combinación con Ruxolitinib en caso de una 

progresión o respuesta subóptima; y también como monoterapia en pacientes que 

presenten resistencia, sean intolerantes, refractarios o no elegibles para TCMH; cabe 
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destacar que en estos se observó una mejoría en la anemia, necesidad de transfusión, se 

redujo la producción de citocinas inflamatorias y la fibrosis de la MO (32). 

El Luspatercept es una proteína formada por ActRIIB, un miembro de la superfamilia 

TGF- β y un receptor de activina IIB modificado, en algunos ensayos clínicos se menciona 

que este ayuda a mejorar la anemia en la MF (33), tiene una actividad clínica significativa 

sobre todo en pacientes que reciben concomitantemente Ruxolitinib (34).  

El Navitoclax que es un inhibidor BCL-2 que en combinación con los tradicionales 

inhibidores JAK2 está logrando demostrar resultados alentadores en pacientes con 

enfermedad refractaria o que están recayendo en tratamientos previos, esta combinación 

ha demostrado una mejoría bastante relevante en la reducción del volumen del bazo y la 

reducción de la puntuación total de los síntomas, aún quedan dudas acerca de su uso a 

largo plazo, su seguridad, tolerancia y duración de respuesta por lo cual es necesario 

seguir evaluándolo sobre todo en pacientes con MF refractaria o recidivante  (35). 

Algunos agentes únicos como los inhibidores de telomerasa Imetelstat han logrado 

mejorar la fibrosis de la MO (36), este es un oligonucleótido de tiofosforamidato (NPS) 

de 13 unidades, algunos estudios in vitro han demostrado que inhibe selectivamente el 

crecimiento espontaneo de unidades formadoras de colonias megacariocíticas en la sangre 

de pacientes con NMP, en algunos ensayos clínicos en  pacientes con MF se ha logrado 

observar una reversión de la fibrosis de la MO (37).   
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Figura 2. Enfoque de tratamiento adaptado al riesgo en mielofibrosis. 

Elaboración propia en base a: Tefferi A. Primary myelofibrosis: 2023 update on 

diagnosis, risk-stratification, and management. 2023 (22). 
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CONCLUSIONES 

Esta revisión bibliográfica ha permitido indagar a detalle los nuevos esquemas de 

tratamiento en MF y evaluar su eficacia, beneficios y limitaciones, esta es una NMP 

caracterizada por la existencia de fibrosis en la MO y mutaciones en los genes JAK, MPL 

o CALR, se ha visto grandes avances significativos en su manejo gracias al desarrollo de 

nuevas terapias.  

El Ruxolitinib y el Fedratinib han sido aprobados por la FDA para la reducción de la 

esplenomegalia y para mejorar los síntomas en general, estos medicamentos han 

demostrado una gran eficacia en ensayos clínicos, ambos pueden usarse en riesgo 

intermedio y alto, pero estos pueden ocasionar anemia. El Ruxolitinib se ha asociado a 

una mayor supervivencia, tiene limitaciones en pacientes con plaquetas menos de 100.000 

ya que se necesita reajustar dosis, también puede ocasionar leucopenia. El Fedratinib 

puede usarse en pacientes con un recuento de plaquetas entre 50.000 y 100.000 y en 

aquellos refractarios o que no responden al Ruxolitinib, entre sus limitaciones más 

relevantes está que puede ocasionar encefalopatía de Wernicke por lo que debe 

monitorizarse cuidadosamente.  

El Pacritinib y Momelotinib, ambos aprobados por la FDA, surgen como alternativas 

viables para subgrupos específicos de pacientes. El Pacritinib es recomendable en 

pacientes con riesgo intermedio o alto, trombocitopenia grave con recuento de plaquetas 

< 50.000 o ≥ 50.000, ayuda a la reducción de la esplenomegalia y al control de los 

síntomas, entre sus limitaciones puede ocasionar toxicidad gastrointestinal, náuseas y 

diarrea. El Momelotinib tiene una notable capacidad para mejorar la anemia por lo que 

disminuye la carga de transfusiones, de igual manera que los demás medicamentos 

también ayudan a la esplenomegalia y a mejorar la carga de los síntomas, uno de sus 

efectos adversos más importantes y que necesita más investigación es la neuropatía 

periférica. 

Existen varios medicamentos que aún están en varios procesos de investigación en 

ensayos clínicos y que aún no están aprobados por la FDA, algunos de estos son los 

inhibidores BET en combinación con el Ruxilitinib, en estos se observó una mejoría en 

la anemia, necesidad de transfusión, se redujo la producción de citocinas inflamatorias y 

la fibrosis de la MO, el Luspatercept en combinación también ayuda a la mejoría de la 
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anemia. El Navitoclax está demostrando resultados alentadores en pacientes refractarios 

a los inhibidores JAK, por otro lado, el Imetelstat ha demostrado que puede ocasionar una 

reversión de la fibrosis de la MO. Cabe destacar que estas solo son algunas de las nuevas 

terapias, existen muchas más que de igual manera están en proceso de investigación y 

aprobación. 

Aunque estos nuevos esquemas actuales estén aprobados y mejoren significativamente 

los síntomas o situaciones específicas que presente el paciente, aún persisten desafíos 

importantes al momento de controlar los efectos secundarios y la respuesta de cada 

paciente al farmaco. La eficacia de estos nuevos medicamentos es prometedora pero 

siempre se debe evaluar el riesgo-beneficio de cada paciente, cabe destacar que el TCMH 

sigue siendo la única opción terapéutica que ha demostrado ser curativa, pero no todos 

los pacientes son elegibles para este procedimiento, es por esto que la investigación 

continua de estos nuevos medicamentos es fundamental para superar las limitaciones 

actuales y explorar nuevas vías terapéuticas que mejoren lo sintomatología y la calidad 

de vida de los pacientes con MF.  
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