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RESUMO � OBJETIVO. Análise sob o ponto de vista citogenético e clínico
de pacientes com LMA.

MÉTODOS. Foram estudados 30 pacientes, sendo 16 homens e 14
mulheres. A idade variou de 19 a 84 anos. O diagnóstico baseou-se
na classificação OMS, imunofenotipagem e citogenética clássica por
banda G. Foram tratados com o protocolo daunorrubicina e
citarabina (3+7), com adição de ATRA na Leucemia Promielocítica
Aguda.

RESULTADOS. A taxa de sucesso de cariótipo foi 84%. De
acordo com o cariótipo, os pacientes foram divididos em quatro
grupos: prognóstico favorável (PF) (6) (t(8;21), t(15;17)); inter-
mediário (PI) (7) (quatro casos com cariótipo normal,+ 8, t(1;2)

INTRODUÇÃO

A Leucemia Mielóide Aguda (LMA) se ca-
racteriza pela proliferação clonal de células
blásticas derivadas da célula tronco hemato-
poética com conseqüente substituição do teci-
do normal. Não se conhece sua etiologia,
porém algumas lesões genéticas estão
implicadas no seu desenvolvimento1.

A imunofenotipagem permite reconhecer
o clone anormal, definir a linhagem, o estágio
de diferenciação, características prognósticas e
fenótipos aberrantes para monitorar a doença
residual mínima2,3.

A citogenética, no diagnóstico da LMA, é
um marcador prognóstico bem definido4-5.
Anormalidades cromossômicas caracterizadas
por translocações balanceadas, perda e ganho
de cromossomos são peculiares às leucemias
e encontradas em mais de 65% dos casos1. É
considerado pelo grupo SWOG como
cariótipo  favorável: inv(16)/t(16;16)/del(16q),
t(15;17) com ou sem alterações secundárias,

t(8;21) sem del(9q) ou cariótipo complexo;
como intermediário: cariótipo normal, +8,
+6, -Y, del(12p) enquanto como cariótipo
desfavorável alterações envolvendo os
cromossomos 3, 9, 11, 20, 21, del (5q), -5,
del(7q), -7 e cariótipos complexos5.

O objetivo do presente trabalho é analisar
pacientes com LMA consecutivamente admiti-
dos na UNIFESP-EPM, sob o ponto citoge-
nético e através de dados clínico-laboratoriais,
como sexo, idade, nível de hemoglobina,
leucometria e taxa de remissão completa.

MÉTODOS

Foram avaliados 30 pacientes com diag-
nóstico de LMA consecutivamente admitidos
no Hospital São Paulo, UNIFESP- EPM entre
janeiro de 2000 e maio de 2001. Havia 16
homens e 14 mulheres com mediana de idade
de 50,5 anos (variando de 19 a 84 anos).

O diagnóstico de LMA baseou-se na con-
tagem de células blásticas dos esfregaços de
medula óssea com número igual ou superior a
20%, juntamente com a imunofenotipagem6-7.

A análise citomorfológica foi feita em
esfregaços de medula óssea corados com
May-Grünwald e Giemsa e classificados de
acordo com os critérios propostos pelo grupo
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e del 18(q)); desfavorável (PD) (10) e três  casos eram LMA
secundária (dois evoluídos de síndrome mielodisplásica e uma
apresentação de LMC em crise blástica. No grupo de PF, a idade
mediana foi 23 e no PD 60 anos(p<0,003). No grupo PF,
5/6 pacientes (83%) entraram em remissão completa (RC), no PI
1/7 (20%) e no PD 1/8 (12,5%). Houve tendência à leucometria
mais elevada no grupo de PD.

CONCLUSÕES. A porcentagem de cariótipo alterado em LMA
(80%) está dentro dos valores relatados pela literatura (65%-95%).
Ficou nítida a diferença entre a taxa de RC do grupo PF versus PD,
confirmando a importância do cariótipo na diferenciação dos grupos
de risco.

OMS com o uso de reações citoquímicas
(peroxidase, Sudan-Black B, alfa esterase e
inibição com fluoreto de sódio)6-12.

A análise imunofenotípica foi feita tanto
em blastos de medula óssea (MO) como de
sangue periférico. Foi usado o seguinte pa-
inel de anticorpos monoclonais (marcação
direta em tripla coloração, ficoeritrina(PE)/
isotiociananto de fluorescína (FITC)/ peri-
dina clorofila (PerCP): CD10; CD11c;
CD13; CD14; CD19; CD33; CD34; HLA-
DR; CD2; CD4; CD15; CD65; CD117;
CD7; CD38; CD41; CD56 (Becton
Dickson, Immunotech, DAKO). A aquisição
e análise dos dados foram realizadas em
citômetro de fluxo (FACScalibur Becton
Dickinson Imunocytometry Systems San
Jose California, CA) e a positividade para
determinado antígeno foi definida quando
sua expressão estava presente em  20% ou
mais das células leucêmicas3.

O material destinado à citogenética
clássica foi colocado em cultura de curta
duração da forma habitual13. Foram reali-
zadas duas culturas com RPMI, 7mL, soro
fetal bovino, 3mL e 100 mL de L-
glutamina. Este material foi mantido em
estufa a 37o C durante 24 horas e acres-
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centados 50 mL de colchinina por 30 mi-
nutos. Em seguida, o material foi exposto à
solução hipotônica (KCL 0,075mol/L) se-
guida de fixação com solução de ácido
acético e metanol (3:1) por três vezes.
Foram feitas lâminas destinadas à análise
cromossômica pela banda G pela técnica
de tripsina-Giemsa (GTG), sendo poste-
riormente analisadas 20 metáfases e captu-
radas as imagens em sistema computa-
dorizado com software Cytovision13. As
anormalidades cromossômicas foram des-
critas de acordo com a  ISCN14.

Os pacientes foram tratados com a
quimioterapia de indução: daunorrubicina
45mg/m2/d por três dias e citarabina 100mg/
m2/d por sete dias em infusão contínua. Os
casos de leucemia promielocítica aguda  rece-
beram adicionalmente ácido trans-retinóico
(ATRA)  na dose de 45mg/m2/dia até a remis-
são completa .

 A remissão completa (RC) foi consi-
derada quando a medula era normo-
celular ou hipercelular, mas com menos
que 5% de blastos, sem bastão de Auer e
na presença dos seguintes parâmetros
hematológicos: granulócitos em número
igual ou superior a 1,5 x 109/L ; plaquetas
igual ou superior a 100 x 109/L e
Hb>10g/dL15. Os pacientes que apresen-
taram entre 5% e 25% de blastos foram
considerados em remissão parcial (RP) e
aqueles com mais de 25% de blastos
como ausência de remissão (NR)15.

RESULTADOS

A Tabela 1 mostra as características anali-
sadas: idade, sexo, subtipo OMS, cariótipo,
valores de hemoglobina, leucometria ao diag-
nóstico e a aquisição de remissão completa. O
Gráfico 1 mostra a distribuição dos pacientes
conforme idade e resultado do cariótipo.

Os pacientes foram separados em quatro
grupos conforme os resultados do cariótipo
em: a)  favorável(PF): t(8;21), t(15;17); b)
intermediário(PI): cariótipo normal, +8,
t(1;2), del(18q); c) desfavorável (PD):del(5q)/
-5, del(7q)/ -7, abn(3q), +11q, t(9;22) e
cariótipos complexos e d) LMA secundária (LS)
(Gráfico 1).

Dos 30 pacientes, obteve-se resultado de
cariótipo em 25 (84%). Em cinco casos não se
obtiveram metáfases. Com relação à idade,
63,6% dos pacientes com mais de 50 anos
pertenciam ao grupo de cariótipo desfavorável
e 83,4% dos pacientes do grupo de cariótipo
favorável tinham idade até 50 anos.

No grupo de cariótipo favorável todos os
seis pacientes receberam tratamento ade-
quado, dos quais cinco alcançaram RC (83%).
Houve uma morte na indução devido à
Síndrome do ácido trans-retinóico.

Oito de dez pacientes do grupo de
cariótipo desfavorável (80%) receberam tera-
pia de indução, tendo um atingido a RC
(12,5%), dois foram a óbito na fase de indução
e 37,5% (n=3) ficaram com LMA refratária.

 No grupo de prognóstico intermediário e

com cariótipo normal, cinco dentre sete pa-
cientes (71,4%)  receberam indução. Os de-
mais não apresentavam condições clínicas para
tratamento e um caso (25%) foi a óbito na fase
de indução. Dos cinco pacientes, um caso
entrou em remissão completa (20%).

Três casos não eram LMA primária (casos
15, 25 e 28 � Tabela 1). O primeiro (caso 15)
tratava-se de uma rara apresentação inicial de
crise blástica mielóide de Leucemia Mielóide
Crônica. Os casos 25 e 28 tinham diagnóstico
prévio de síndrome mielodisplásica em outro
serviço e a LMA era evolução da doença
(Tabela 2). Nesse grupo de LMA secundária, a
idade mediana foi a mais alta, 70 anos, e
somente um paciente recebeu indução, mas
não entrou em remissão completa. Os outros
apresentavam condições clínicas precárias e
idade elevada e por isso receberam tratamen-
to de suporte.

Não houve diferença na taxa de hemo-
globina entre os grupos e a leucometria apre-
sentou tendência a ser mais alta no grupo de
cariótipo desfavorável. Houve diferença esta-
tisticamente significante (p=0.003) na ida-
de entre os grupos, sendo a mediana da idade
do grupo desfavorável maior que a do grupo
favorável (Tabela 2).

DISCUSSÃO

De acordo com os estudos do SWOG
(Southwest Oncology Group) e MRC (Medical
Research Council), os pacientes são estrati-
ficados conforme a alteração citogenética es-
pecífica em três grupos: favorável, intermedi-
ário e mau prognóstico, com nítidas diferenças
na sobrevida4,5,16. No grupo SWOG, a sobre-
vida projetada para oito anos para o grupo de
cariótipo favorável é de 55%, para o grupo
intermediário 38% e para o grupo de prognós-
tico desfavorável, 11% com p<.000116. No
presente trabalho, 83% dos pacientes do gru-
po de cariótipo favorável alcançou RC versus
12,5% do grupo de cariótipo desfavorável.

Embora a freqüência global de anormali-
dades cromossômicas não pareça estar associ-
ada diretamente à idade, algumas alterações
citogenéticas são mais freqüentes em determi-
nadas faixas etárias17. Aneuploidia parece ser
um evento muito mais freqüente em idosos e
anormalidades como monossomia ou deleção
envolvendo os cromossomos 5 e 7 represen-
tam 26% das alterações encontradas em
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Gráfico 1 � Distribuição dos pacientes com LMA por idade e cariótipo

CR: cariótipo com resultado, SIM: cariótipo sem resultado, PF: cariótipo de prognóstico favorável: t(8;21), t(15;17),
PI: cariótipo de prognóstico intermediário: cariótipo normal, +8, t(1;2) e del (18p), e PD: cariótipo de prognóstico
desfavorável del (5q)/ -5, del(7q)/-7, abn3q, +11, t(9;22) e cariótipos complexos
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idosos18. Neste estudo, os pacientes com
cariótipo favorável apresentaram  mediana da
idade menor em relação ao grupo de cariótipo
desfavorável (23 versus 60 anos). As trans-

locações consideradas de bom prognóstico
como  t(8;21), t(15;17) e inv(16) são muito
mais freqüentes em indivíduos jovens, ainda
que possam ocorrer em grupos etários mais

avançados e, quando o fazem, são em baixa
porcentagem (7%), conforme demonstrado
por Grimwade et al18. Já os pacientes com
cariótipos desfavoráveis apresentaram verda-

Tabela 1 � Descrição das características biológicas dos pacientes

N Idade Sexo Classificação Cariótipo por banda G Hemoglobina Leucometria RC1 RC2
(anos) OMS (5,0-13,9 g/dL) (600-390.000/mm3)

1 59 F LMA NC Mo 47,XX,+11[5]/46,XX[10] 6,1 43.000 Não
2 61 F LMA NC Mo 46,XX,t(9;22)(q34.1;q11.1)[15] 5,0 22.000 Sim
3 50 M LMA Disp S/ SMD 45,XY,t(3;3)(q21;q27),t(5;12)(q31;q24.1),�7,add[11](p15)[20] 9,8 1.200 Não
4 46 F LAB 46,XX,t(9;22)(q34.1;q11)[15] 11,5 42.600 Não
5 23 F LMA NC S/ Mat 46,XX,del(18)(q21)[15] 5,2 4.000 Sim
6 72 F LMA NC Mo 46,XX,t(3;3)(q21;q26)[20] 8,6 97.160 Não
7 29 M LMA t(8;21) 46,XY,t(8;21)(q22;q22)[20] 5,9 42.000 Sim
8 28 M LMA NC Mielomono S/ mitose 13,9 88.000 Sim
9 58 M LMA NC MD S/mitose 8,7 255.000 Não
10 51 F LMA t(15;17) 46,XX,t(15;17)(q22;q11)[15] 10 117.000 Não
11 44 M LMA NC Mo 46,XY,t(1;2)(p31;q34)[20] 6,5 306.000 Não
12 22 M LMA NC S/ Mat 47,XY, +8[15]/46,XY[4] 9,7 263.000 Não Sim
13 31 M LMA NC C/ Mat 46,XY [20] 6,0 600 Não não
14 23 M LMA t(8;21) 46,XY,t(8;21)(q22;q22)[15] 8,1 6.000 Sim
15 25 F LMA NC Mega* 46,XX,t(9,22)(q34.1;q11.2)[20] 10,3 10.300 Não
16 23 M LMA t(8;21) 46,XY, t(8;21)(q22;q22)[ 15] 6,5 7.200 Sim
17 19 F LMA  t(15;17) 46,XX,t(15;17)(q22;q11)[20] 8,1 1.700 Sim
18 33 M LMA NC Mega 46,XY, t(4;12) (q11;p13)[20] 10,3 60.600 não
19 67 F LMA NC C/ Mat 46,XX [20] 6,6 2.300 não
20 84 M LMA Disp C/ SMD 46,XY [20] 8,5 4.200 Não
21 54 F LMA NC C/ Mat 47,XY,+11[10]/46,XX[10] 9,2 390.000 Não
22 21 M LMA  t(15;17) 46,XY, t(15;17)(q22;q11)[20] 12,9 10.200 Sim
23 49 M LMA NC MD S/mitose 7,5 1.000 Sim
24 78 M LMA Disp S/ SMD 45,XY,�7 [16] /46,XY [4] 6,4 15.000 Não
25 70 M LMA Disp C/ SMD S/mitose 9,3 900 Não
26 68 F LMA Disp S/ SMD 47,XX,+8[1]/47,XX,del(5)(q), (q34), 11,5 1.700 Não

del(7)(q32),+8[2]/49,XX,del(7) (q32),
+8,+11,+18[1]

27 55 M LMA Disp S/ SMD S/mitose 9,6 4.080 Sim
28 81 F LMA Disp C/ SMD 46,XX[20] 8,7 71.000 Não
29 65 F LMA Disp S/ SMD 47,XX,del(7)(q31),+8[3]/46,XX[17] 6,0 90.000 Não
30 75 F LMA  NC C/ Mat 46,XX,[20] 6,5 2.100 não

N: pacientes admitidos consecutivamente, idade em anos, sexo F:feminino, M: masculino, Classificação OMS: Organização Mundial da Saúde (Harris et al 1999). Cariótipo,
Hemoglobina em g/dL, leucometria em mm3,  RC1: primeira remissão completa e RC2: remissão completa após reindução. LMA NC Mo: LMA não categorizada Monocítica,
LMA Disp S/ SMD LMA com displasia multilinhagem sem SMD prévia, LAB: Leucemia Aguda Bifenotípica, LMA NC S/ Mat: LMA não categorizada sem maturação, LMA t(8;21):
LMA com alteração citogenética recorrente t(8;21), LMA NC Mielomono: LMA não categorizada mielo monocítica, LMA NC MD: LMA não categorizada minimamente
diferenciada LMA t(15;17): LMA com alteração citogenética recorrente t(15;17),
LMA NC C/ Mat: LMA não categorizada com maturação, LMA NC Mega: LMA não categorizada megacariocítica, LMA Disp C/ SMD: LMA com displasia multilihagem sem SMD prévia
*O caso 15 tratava-se inicialmente de LMA Megacariocítica, porém a citogenética demonstrou t(9;22) e o RT-PCR p210, concluindo que se tratava de apresentação inicial de
crise blástica de LMC19.
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deira miscelânea de alterações, a saber: dois
com +11 (1 e 21), três envolvendo deleção ou
monossomia do cromossomo 7 (24 , 29 e 3
sendo este último complexo), dois casos en-
volvendo o cromossomo 3 (3 e 6), dois com
cromossomo Philadelphia (2 e 4), um  envol-
vendo os cromosomos 5 e 7  (caso 26 com
cariótipo complexo e alteração do 5 e 7q)
(Tabela 1). Indivíduos idosos representam um
grupo significativo e importante de pacientes
com LMA (17-18), e embora 55% das LMAs
ocorram em idosos, apenas 10% desses
pacientes participam de ensaios clínicos17 e a
sobrevida global em cinco anos é de 20%18.
Uma série de fatores está implicada no padrão
de resposta e sobrevida neste grupo, a saber:
perfil de alterações citogenéticas desfavorá-
veis, superexpressão de fenótipo de multirre-
sistência a drogas (MDR-1, LRP e MRP), maior
freqüência de LMA secundária à síndrome
mielodisplásica, mieloproliferativa ou a trata-
mento prévio, menor tolerância dos sistemas
cardiovascular e renal-metabólico, presença
de co-morbidades severas e menor nível de
desempenho17-18. Neste trabalho, 23,3% dos
pacientes apresentavam mais de 61 anos, e
quando se diminui o nível de corte para 51
anos, 33,3% encontram-se acima desta faixa
etária. Dos pacientes idosos analisados no pre-
sente estudo, 45% apresentavam alterações

citogenéticas desfavoráveis e nenhum apre-
sentou cariótipo de bom prognóstico.

As alterações numéricas são freqüente-
mente encontradas em LMA sendo a +8 rela-
tada em 9% dos casos, �7 em 9% dos casos e
+11 em 0,7% dos casos (16,19). A monos-
somia 7, de acordo com Dastugue et al20 e
Joventino et al 21, tem cerca de 82% de RC
com sobrevida global de 17% em três anos e
0% em cinco anos. A +8 apresenta  taxa de RC
de 66% com sobrevida de cinco anos de
27%20. Nosso trabalho encontrou +8 em três
casos (10%) (12, 26 e 29), sendo nos dois
últimos como alteração adicional as outras
alterações. A -7 foi encontrada em um pacien-
te (0,33%)24 e a +11 foi encontrada em três
casos (10%).

A presença de cariótipos infreqüentes,
tanto anormalidades estruturais como numéri-
cas, é uma peculiaridade  citogenética vista em
torno de 36% a 37% dos casos de LMA1,5.
Estas alterações são geralmente consideradas
de prognóstico desconhecido, mesmo porque
são raras e é difícil projetar resposta e
sobrevida. Nesta análise foram encontradas
três alterações cromossômicas bastante infre-
qüentes: dois casos (5 e 11) ficaram alocados
no grupo intermediário e um caso (paciente
18) no grupo de mau prognóstico. Esse último
tem história já documentada com o caso da

t(4;12), que se apresentou com comporta-
mento clínico bastante agresssivo sugerindo
que a origem da célula leucêmica fosse imatu-
ra22-24. O caso 5 apresentava del(18q) e alcan-
çou RC após indução convencional, porém
evoluiu a óbito por fungemia e o caso 11 com
t(1;2) apresentou remissão completa  com
normalização citogenética (46,XY[20]) e reca-
ída medular com infiltração de pele 18 meses
após e com o mesmo cariótipo do diagnóstico.

Outro achado relativamente raro é a pre-
sença de cromossomo Philadelphia19. Encon-
tramos dois pacientes (18,1% do grupo de
cariótipo desfavorável), mas nenhum deles
apresentava esplenomegalia, leucocitose com
desvio à esquerda, eosinofilia, basofilia ou
fibrose medular para inferir que pudessem ser
crise blástica de Leucemia Mielóide Crônica
(LMC) e, diferentemente do caso 15, que
apresentava leucocitose e desvio à esquerda,
fibrose medular grau III e rearranjo gênico
BCR/ABL p210 e, portanto considerado como
crise blástica de LMC. A presença do
Philadelphia confere prognóstico reservado
com taxa da RC média de 55%, duração média
de RC de 17 meses e sobrevida projetada em
cinco anos de 0%4.

Observamos cinco pacientes com carió-
tipo normal, dois foram submetidos à terapia
de indução (casos 13 e 19). O paciente 13

Tabela 2 � Comparação entre taxas de remissão entre os grupos de cariótipo

Tipo de LMA LMA Primária LMA Secundária
Cariótipo Favorável Intermediário Desfavorável Sem mitoses
Casos (n) 6 7 10 3 4
Relação H:M 2:1 1,33:1 0,42:1 0,5:1 4:0
Idade (anos) 23 44 60 70 52
Hemoglobina  g/dL 8,1 6,5 8,9 9,3 9,15
Leucometria mm3 8.700 4.000 42.800 10.300 46.040
Quimioterapia indução 6(100%) 5(71,4%) 8(80%) 1(33,3%) 4 (100%)
Remissão completa 5(83%) 1(20%) 1(12,5%) 0 1(25%)
Remissão parcial 0 2(40%) 1(12,5%) 1(100%) 1(25%)
Morte indução 1(16,6%) 1(20%) 2(25%) 0 1(25%)
LMA refratária 0 1(20%) 5(62,5%) 0 1(25%)

Casos sem mitoses (8,9, 23 e 27),cariótipo favorável (t(8;21) e t(15;17)  (casos 7,10,14,16,17 e 22), intermediário (normal, +8 e t(1;2))( casos 5,12,13, 18, 19, 20 e 30),
cariótipo desfavorável ( alteração do 3 ,5, 7 11, Ph, del(18q) e complexo) (casos 1, 2, 3,4, 5  6, 18, 21, 24, 26, e 29) , Hb Hemoglobina em g/dL,  Leucometria média em mm3). Relação
M:F masculino:feminino.  A idade, taxa de hemglobina e a leucometria foram calculdadas pela mediana. Variação da idade nos grupos: sem mitose (28-58 anos), favorável (19-51 anos),
intermediário (22-84 anos) e desfavorável (23-78 anos). Houve diferença estatisticamente significante entre a idade do grupo de cariótipo favorável e desfavorável (p=0,003). Variação da
hemoglobina nos diferentes grupos: sem mitose (7,5-13,9g/dL), favorável (5,9-12,9 g/dL), intermediário (5,2-10,3 g/dl),  e desfavorável (5-11,5g/dL). Variação da leucometria nos grupos:
sem mitose (1.000-255.000/mm3), favorável (1.700-117-000/mm3), intermediário (600-360.000/mm3) e desfavorável (1.200-390.000/mm3).
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não atingiu RC mesmo após três tentativas de
indução, e o outro (caso 19) foi a  óbito na
fase de indução. Os outros três pacientes
eram idosos (75, 81 e 84 anos) e devido a
co-morbidades foi optado por terapia de
suporte. O fato de nessa amostragem os
pacientes com cariótipo normal terem tido
esse comportamento sem história prévia de
doença hematológica levanta questões acer-
ca de outros fenômenos biológicos envolvi-
dos na doença. Pacientes com cariótipo nor-
mal ficam estratificados numa escala interme-
diária apresentando uma taxa de RC de 63%
segundo o estudo MRC11, e desses, 17%
dos casos têm doença refratária e 20% vão a
óbito na indução18.

Este trabalho permitiu evidenciar a impor-
tância do cariótipo na definição dos grupos de
risco e a necessidade desse exame para o
tratamento de LMA.

CONCLUSÕES

A taxa de cariótipo alterados em LMA
(80%) está dentro dos valores relatados pela
literatura (65%-95%). Ficou nítida a diferença
entre a taxa de RC do grupo favorável x desfa-
vorável, confirmando a importância do
cariótipo.

SUMMARY

KARYOTYPE IN ACUTE MYELOID

LEUKEMIA: IMPORTANCE AND TYPE OF

ABERRATIONS IN 30 PATIENTS AT DIAGNOSIS.
INTRODUCTION. Cytogenetics in AML at

diagnosis is a well defined prognostic tool.
Objective: The  authors analized karyotype (KT)
and clinical data of newly diagnosed AML
patients.

METHODS. Thirty patients were studied, 16
male and 14 female. Age ranged from 19 to 84
years. Diagnostic criteria were based on WHO
classification, immunophenotyping and G
banding cytogenetics. They were treated
according to standard protocol (daunorrubicin
and cytarabine � 3+7)  and  those who had
Acute Promyelocytic Leukemia additionally
received ATRA.

RESULTS. KT success rate was 84%.
According to KT patients were divided into 4

groups: favourable prognosis (FP) (6)
(t(8;21), t(15;17)); intermediary prognosis
(IP) (7)(four normal karyotypes, + 8, t(1;2)
and del 18(q)); unfavourable prognosis
(UP); and 3 secondary AML; two evolving
from prior Mylelodysplastic Syndrome and
one presenting as an initial blast crisis of
chronic myeloid leukemia.The median age of
FP was 23 years while UP was 60 years
(p<0.003).In the FP, 5/6 (83%) achieved
complete remission (CR) while only 1/7
(20%)in the IP  and 1/8 (12,5%) in the UP.
There was a tendency of higher leukocyte
count in the unfavourable group.

CONCLUSIONS. The rate of karyotype aber-
rations in AML was 80% and in accordance to
literature data (65-95%).There was a clear
difference in CR rates between favourable and
unfavourable prognosis group. [Rev Assoc
Bras 2003; 49(2): 150-5]

KEY WORDS: Acute Myeloid Leukemia.
Karyotype.
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