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1 Objetivos/ Metas 
El objetivo de este estudio es evaluar el fenotipo y papel de las células NK infiltradas en médula ósea (BiNK) 
en pacientes con LLA y LMA.

2 Material y Métodos/ Material e métodos 

Se recogieron células mononucleares de médula ósea (BMMCs) procedentes de pacientes pediátricos con 
LLA-B (n=16) y LMA (n=4) en el Hospital Universitario La Paz. Se monitorizaron y analizaron las BiNK en el 
diagnóstico, seguimiento y recaída de la enfermedad. Se analizó su fenotipo mediante citometría de flujo, 
comprobando la expresión en superficie de los siguientes receptores activadores e inhibidores: CD56, CD3, 
CD16, NKG2D, NKp44, NKp4 6, CD69, CD57, TIM-3, LAG-3, PD-1. Se examinaron también 3 ligandos de las 
células BiNK presentes en las células blásticas de los pacientes: PD-1, LAG-3 y TIM-3. Se estudió además la 
capacidad funcional de las células BiNK a través del ensayo de degranulación CD107a, por citometría de 
flujo.

3 Resultados 
Los pacientes con LLA mostraron niveles similares de células BiNK en las diferentes fases del estudio, 
mientras que los pacientes con LMA presentaron una menor infiltración de las células BiNK durante el 
seguimiento y recaída de la enfermedad. Al diagnóstico se observa una alta expresión de los receptores 
activadores NKp46, NKG2D y CD57, mientras que los receptores inhibidores muestran una baja expresión en 
LLA y LMA. Los ligandos de los receptores inhibidores de células BiNK se encuentran altamente expresados 
en las células blásticas en pacientes con LLA y LMA. Durante el seguimiento de la enfermedad, la s 
ubpoblación CD56+ CD16- en las células BiNK de pacientes con LMA presentan una reducción de los 
receptores activadores. En el contexto de la recaída, las células BiNK muestran una expresión disminuida de 
NKG2D en pacientes con LLA y LMA. Los receptores inhibidores mantienen una expresión baja a excepción 
la LMA en recaída, donde se observa un aumento de la expresión de TIM-3 en las células BiNK. Esto se 
corresponde con una elevada expresión de su ligando, Galectina-9, en las células blásticas. No obstante, los 
ligandos analizados disminuyen respecto al diagnóstico en los pacientes con LLA, a excepción de Galectina-
9. La capacidad degranulativa de las células BiNK se mantiene en los pacientes con LLA y LMA en recaída 
respecto al diagnóstico.
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4 Conclusiones/ Conclusões 
Las células BiNK procedentes de pacientes con leucemia aguda muestran gran heterogeneidad en la 
expresión de receptores. Los pacientes con LMA pres entan una menor infiltración de células BiNK, así como 
una escasa capacidad degranulativa en el diagnóstico y recaída de la enfermedad.


