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Resumo - OgjeTivo. Analise sob o ponto de vista citogenético e clinico
de pacientes com LMA.

Meropos. Foram estudados 30 pacientes, sendo 16 homens e 14
mulheres. A idade variou de 19 a 84 anos. O diagnostico baseou-se
na classificacio OMS, imunofenotipagem e citogenética classica por
banda G. Foram tratados com o protocolo daunorrubicina e
citarabina (3+7), com adicao de ATRA na Leucemia Promielocitica
Aguda.

ResuLTapos. A taxa de sucesso de caridtipo foi 84%. De
acordo com o cariotipo, os pacientes foram divididos em quatro
grupos: progndstico favoravel (PF) (6) (t(8;21), t(15;17)); inter-
mediario (PI) (7) (quatro casos com cariotipo normal,+ 8, t(1;2)

e del 18(q)); desfavoravel (PD) (10) e trés casos eram LMA
secundaria (dois evoluidos de sindrome mielodisplasica e uma
apresentacao de LMC em crise blastica. 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 remissao completa (RC), no Pl
1/7 (20%) e no PD 1/8 (12,5%). Houve tendéncia a leucometria
mais elevada no grupo de PD.

Concrusoes. A porcentagem de cariotipo alterado em LMA
(80%) esta dentro dos valores relatados pela literatura (65%-95%).
Ficou nitida a diferenca entre a taxa de RC do grupo PF versus PD,
confirmando a importancia do caridtipo na diferenciacao dos grupos
de risco.

INTRODUCAO

A Leucemia Mieldide Aguda (LMA) se ca-
racteriza pela proliferacao clonal de células
blasticas derivadas da célula tronco hemato-
poética com conseqiente substituicao do teci-
do normal. Nao se conhece sua etiologia,
porém algumas lesdes genéticas estdo
implicadas no seu desenvolvimento'.

Aimunofenotipagem permite reconhecer
o clone anormal, definir alinhagem, o estagio
dediferenciacio, caracteristicas prognésticase
fenétipos aberrantes paramonitoraradoenca
residual minima?.

A citogenética, no diagndstico da LMA, é
um marcador prognéstico bem definido*S.
Anormalidades cromossomicas caracterizadas
por translocagdes balanceadas, perda e ganho
de cromossomos sdo peculiares as leucemias
e encontradas em mais de 65% dos casos'. E
considerado pelo grupo SWOG como
cariétipo favoravel:inv(16)/t(16;16)/del(16q),
t(15;17) com ou sem alteragdes secundarias,
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Telefone: (11) 5576-4240 - FAX: 5571-8806
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t(8;21) sem del(9q) ou cariétipo complexo;
como intermediario: cariétipo normal, +8,
+6, -Y, del(12p) enquanto como cariétipo
desfavoravel alteragbes envolvendo os
cromossomos 3, 9, 11, 20, 21, del (5q), -5,
del(7q), -7 e caridtipos complexos®.

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 clinico-laboratoriais,
como sexo, idade, nivel de hemoglobina,
leucometria e taxa de remissao completa.

MEtopos

Foram avaliados 30 pacientes com diag-
néstico de LMA consecutivamente admitidos
no Hospital Sao 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 diagnoéstico de LMA baseou-se na con-
tagem de células blasticas dos esfregacos de
medula éssea com nlimero igual ou superiora
20%, juntamente comaimunofenotipagem®”’.

A andlise citomorfologica foi feita em
esfregacos de medula 6ssea corados com
May-Griinwald e Giemsa e classificados de
acordo com os critérios propostos pelo grupo

OMS com o uso de reagdes citoquimicas
(peroxidase, Sudan-Black B, alfa esterase e
inibicao com fluoreto de sodio)®-'.

Aandlise imunofenotipica foi feita tanto
em blastos de medula dssea (MO) como de
sangue periférico. Foi usado o seguinte pa-
inel de anticorpos monoclonais (marcagao
diretaemtripla coloracao, ficoeritrina(PE)/
isotiociananto de fluorescina (FITC)/ peri-
dina clorofila (PerCP): CDI0; CDlIc;
CDI3; CDI4; CDI9; CD33; CD34; HLA-
DR; CD2; CD4; CDI5; CDé5; CDII7;
CD7; CD38; CDA4l; CD56 (Becton
Dickson, Immunotech, DAKO). Aaquisicao
e andlise dos dados foram realizadas em
citometro de fluxo (FACScalibur Becton
Dickinson Imunocytometry Systems San
Jose California, CA) e a positividade para
determinado antigeno foi definida quando
sua expressao estava presente em 20% ou
mais das células leucémicas’.

O material destinado a citogenética
classica foi colocado em cultura de curta
duracao da forma habitual". 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 37° C durante 24 horas e acres-
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Grafico | - Distribuicao dos pacientes com LMA por idade e cariétipo

Casos
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51-60
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61-70 71-80 81-84

faixa etaria (anos)

CR: cariétipo com resultado, SIM: caridtipo sem resultado, PF: caridtipo de prognostico favoravel: t(8;21), t(15;17),
P!: cariotipo de prognostico intermedidrio: cariétipo normal, +8, t(1;2) e del (18p), e PD: caridtipo de prognéstico
desfavoravel del (5q)/ -5, del(7q)/-7,abn3q, + 11, t(9;22) e caridtipos complexos

centados 50 mL de colchinina por 30 mi-
nutos. Em seguida, o material foi exposto a
solucao hipoténica (KCL 0,075mol/L) se-
guida de fixacdo com solucdo de acido
acético e metanol (3:1) por trés vezes.
Foram feitas laminas destinadas a analise
cromossomica pela banda G pela técnica
de tripsina-Giemsa (GTG), sendo poste-
riormente analisadas 20 metafases e captu-
radas as imagens em sistema computa-
dorizado com software Cytovision'". As
anormalidades cromossomicas foram des-
critas de acordo coma ISCN'.

Os pacientes foram tratados com a
quimioterapia de induco: daunorrubicina
45mg/m?/d por trés dias e citarabina 100mg/
m?d por sete dias em infusdo continua. Os
casos de leucemia promielociticaaguda rece-
beram adicionalmente acido trans-retindico
(ATRA) nadose de 45mg/m?/dia até a remis-
sao completa.

A remissao completa (RC) foi consi-
derada quando a medula era normo-
celular ou hipercelular, mas com menos
que 5% de blastos, sem bastao de Auer e
na presenga dos seguintes pardmetros
hematoldgicos: granulécitos em nimero
igual ou superiora |,5x [0°/L; plaquetas
igual ou superior a 100 x I10/L e
Hb>10g/dL". Os pacientes que apresen-
taram entre 5% e 25% de blastos foram
considerados em remissao parcial (RP) e
aqueles com mais de 25% de blastos
como auséncia de remissao (NR)".
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ResuLTADOS

ATabela | mostraas caracteristicas anali-
sadas: idade, sexo, subtipo OMS, caridtipo,
valores de hemoglobina, leucometriaao diag-
néstico e aaquisicao de remissao completa. O
Grafico | mostraa distribuicao dos pacientes
conforme idade e resultado do caridtipo.

Os pacientes foram separados em quatro
grupos conforme os resultados do cariétipo
em: a) favoravel(PF): t(8;21), t(15;17); b)
intermediario(Pl): cariétipo normal, +8,
t(1;2), del(18q); c) desfavoravel (PD):del(5q)/
-5, del(7q)/ -7, abn(3q), +11q, t(9;22) e
cariotipos complexos e d) LMA secundaria (LS)
(Gréfico I).

Dos 30 pacientes, obteve-se resultado de
cari6tipoem 25 (84%). Em cinco casos nao se
obtiveram metafases. Com relacio a idade,
63,6% dos pacientes com mais de 50 anos
pertenciam ao grupo de cariotipo desfavoravel
€ 83,4% dos pacientes do grupo de cariétipo
favoravel tinham idade até 50 anos.

No grupo de caridtipo favoravel todos os
seis pacientes receberam tratamento ade-
quado, dos quais cinco alcangaramRC (83%)).
Houve uma morte na indugdo devido a
Sindrome do acido trans-retindico.

Oito de dez pacientes do grupo de
cariétipo desfavoravel (80%) receberam tera-
pia de indugdo, tendo um atingido a RC
(12,5%), dois forama 6bito nafase deindugao
e37,5% (n=3)ficaram com LMA refrataria.

No grupo de prognéstico intermediario e

com caridtipo normal, cinco dentre sete pa-
cientes (71,4%) receberam indugao. Os de-
mais ndo apresentavam condigoes clinicas para
tratamento e um caso (25%) foia dbito nafase
de indugdo. Dos cinco pacientes, um caso
entrou em remissao completa (20%).

Trés casos ndo eram LMA primaria (casos
15,25e28-Tabela I). O primeiro (caso |5)
tratava-se de umararaapresentagaoinicial de
crise blastica mieldide de Leucemia Mieldide
Cronica. Os casos 25 e 28 tinham diagndstico
prévio de sindrome mielodisplasica em outro
servico e a LMA era evolugdo da doenca
(Tabela2). Nesse grupo de LMAsecundaria, a
idade mediana foi a mais alta, 70 anos, e
somente um paciente recebeu indugao, mas
ndo entrou em remissao completa. Os outros
apresentavam condigoes clinicas precarias e
idade elevada e por isso receberam tratamen-
to de suporte.

Nao houve diferenca na taxa de hemo-
globina entre os grupos e aleucometriaapre-
sentou tendéncia a ser mais alta no grupo de
cariotipo desfavoravel. Houve diferenca esta-
tisticamente significante (p=0.003) na ida-
deentre os grupos, sendo amediana daidade
do grupo desfavoravel maior que a do grupo
favoravel (Tabela2).

Discussio

De acordo com os estudos do SWOG
(Southwest Oncology Group) e MRC (Medical
Research Council), os pacientes sio estrati-
ficados conforme aalteragdo citogenética es-
pecificaem trés grupos: favoravel, intermedi-
ario e mau prognostico, com nitidas diferencas
na sobrevida**'¢. No grupo SWOG, a sobre-
vida projetada para oito anos para o grupo de
cariotipo favoravel é de 55%, para o grupo
intermediario 38% e para o grupo de prognods-
tico desfavoravel, | 1% com p<.0001'¢. No
presente trabalho, 83% dos pacientes do gru-
po de cariétipo favoravel alcangou RC versus
12,5% do grupo de cariotipo desfavoravel.

Embora a freqiiéncia global de anormali-
dades cromossomicas nao parega estar associ-
ada diretamente a idade, algumas alteragoes
citogenéticas sdo mais freqlientes em determi-
nadas faixas etarias'’. Aneuploidia parece ser
um evento muito mais freqiiente em idosos e
anormalidades como monossomia ou delegao
envolvendo os cromossomos 5 e 7 represen-
tam 26% das alteracoes encontradas em
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Tabela | - Descricao das caracteristicas biologicas dos pacientes

N  Idade Sexo Classificacao
(anos) OMS

| 59 F LMANCMo

2 6l F LMANCMo

3 50 M LMADisp$/SMD

4 46 F LAB

5 Jki F LMANCS/Mat

6 /! F LMANCMo

7 9 M LMAt(821)

8 28 M LMANCMielomono

9 58 M LMANCMD

10 51 F LMA(15;17)

[l 4 M LMANCMo

12 n M LMANCS/Mat

13 3l M LMANCC/Mat

14 Px] M LMAt(821)

5 25 F LMANCMega*

16 Jki M LMAt(821)

17 19 F LMA(15;17)

18 3 M LMANCMega

19 67 F LMANCC/Mat

20 84 M LMADispC/SMD

2| 54 F LMANCC/Mat

n 2 M LMA(15;17)

Jki 49 M LMANCMD

pL 78 M LMADisp$/SMD

25 70 M LMADispC/SMD

26 68 F LMADispS/SMD

7 55 M LMADisp$/SMD

8 8l F LMADispC/SMD

9 6 F LMADisp$/SMD

30 75 F LMANCC/Mat

Cariotipo por banda G Hemoglobina Leucometria RCI RC2
(5,0-13,9g/dL) (600-390.000/mm?’)

47 XX, +11[5]/46 XX[10] 6, 43.000 Nao
46,XX,t(9;22)(q34.1;q1 1.1)[15] 50 22.000 Sim
BXYH33)q21:q2045:12)(@31,q24.)-7add] 1](p15)[20] 9,8 1.200 Nao
46,XX,t(9,22)(q34.1;q1 D)[15] [,5 42.600 Nao
46,XX,del(18)(q21)[15] 52 4,000 Sim
46,XXt(3;3)(q21;926)[20] 8,6 97.160 Nao
46, XY 4(8;21)(q22,q22)[20] 59 42,000 Sim
§/mitose 13,9 88.000 Sim
S/mitose 8,7 255.000 Nio
46, XXt(15;17)(q22,q1 D)[15] 10 117.000 Nao
46,XY t(1;2)(p3 1;934)[20] 6,5 306.000 Nao
47 XY, +8[15]/46,XY[4] 97 263.000 Nio  Sim
46,XY[20] 6,0 600 Nio  nio
46, XY 1(8;21)(q22,q22)[15] 8,1 6.000 Sim
46,XX,t(9,22)(q34.1;q11.2)[20] 10,3 10.300 Nao
46,XY,t(8;21)(q22,q22)[ 15] 6,5 7.200 Sim
46, XXt(15;17)(q22,q1 1)[20] 8, .700 Sim
46,XY,t(4,12)(q! 1;p13)[20] 10,3 60.600 ndo
46,XX[20] 6,6 2.300 nio
46,XY[20] 85 4200 Nao
47XY,+11[10)/46,XX[10] 92 390.000 Nao
46,XY,t(15;17)(q22,q11)[20] 12,9 10.200 Sim
S/mitose 75 [.000 Sim
45XY,-7116] /46, XY[4] 64 5.000 Nao
S/mitose 93 900 Nio
47 XX, +8[1]/47,XX,del(5)(q), (434), [,5 1.700 Nao
del(7)(q32),+8[2]/49, XX del(7) (q32),
+8,+11,+18[1]
S/mitose 96 4,080 Sim
46,XX[20] 87 71.000 Nao
47 XX,del(7)(q31),+8[3]/46, XX[17] 6,0 90.000 Nao
46,XX,[20] 6,5 2.100 nio

N: pacientes admitidos consecutivamente, idade em anos, sexo F:feminino, M: masculino, Classificagdo OMS: Organizacao Mundial da Satide (Harris et al 1999). Caridtipo,
Hemoglobinaem g/dL, leucometriaem mm?, RCI: primeira remissdo completa e RC2: remissdo completa apés reindugdo. LMANC Mo: LMA ndo categorizada Monocitica,
LMADisp §/ SMD LMA com displasia multilinhagem sem SMD prévia, LAB: Leucemia Aguda Bifenotipica, LMANC S/ Mat: LMA ndo categorizada sem maturagao, LMAt(8;21):
LMA comalteragao citogenéticarecorrente t(8;21), LMA NC Mielomono: LMA nio categorizada mielo monocitica, LMANC MD: LMA nao categorizada minimamente
diferenciada LMAt(15;17): LMA com alteragdo citogenéticarecorrentet(15;17),
LMANCC/Mat: LMAnao categorizada commaturagio, LMANC Mega: LMAndo categorizada megacariocitica, LMA Disp C/ SMD: LMA com displasia multilihagem sem SMD prévia
*O caso |5 tratava-se inicialmente de LMA Megacariocitica, porémacitogenética demonstrou t(9;22) e o RT-PCR p210, concluindo que se tratava de apresentagao inicial de

crise blasticade LMC".

idosos'®. Neste estudo, os pacientes com
cariotipo favoravel apresentaram medianada
idade menor em relacdo ao grupo de cariétipo
desfavoravel (23 versus 60 anos). As trans-

152

locagbes consideradas de bom prognéstico
como t(8;21), t(15;17) e inv(16) sao muito
mais freqlientes em individuos jovens, ainda
que possam ocorrer em grupos etarios mais

avancados e, quando o fazem, sdo em baixa
porcentagem (7%), conforme demonstrado
por Grimwade et al'®. Ja os pacientes com
cariotipos desfavoraveis apresentaram verda-
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Tabela 2 - Comparacao entre taxas de remissao entre os grupos de cariotipo

Tipo de LMA

Cariétipo Favoravel
Casos(n) 6
RelagaoH:M 2|
Idade (anos) 3
Hemoglobina g/dL 8
Leucometriamm’ 8.700
Quimioterapiaindugo 6(100%)
Remissao completa 5(83%)
Remissao parcial 0
Morteindugdo 1(16,6%)
LMArefrataria 0

LMA Primaria LMA Secundaria

Intermediario Desfavoravel Semmitoses

7 10 3 4

[,33:1 0,42:1 0,51 40

4 60 70 5

6,5 93 9,15

4,000 42.800 10.300 46,040

5(71,4%) 8(80%) 1(33,3%) 4(100%)

1(20%) 1(12,5%) 0 (25%)

2(40%) 1(12,5%) 1(100%) 1(25%)

1(20%) 2(25%) 0 (25%)

1(20%) 5(62,5%) 0 (25%)

Casos semmitoses (8,9, 23 e 27),carictipo favoravel (t(8;21) et(15;17) (casos 7,10, 14,16,17 e 22), intermediario (normal, +8et(1;2))(casos5, 12,13, 18, 19,20 30),

cariotipo desfavoravel (alteracdodo3,5,7 | 1, Ph, del(18q) e complexo) (casos |, 2, 3,4,5 6, 18,21,24,26,e29),Hb Hemoglobinaemg/dL, Leucometriamédiaem mm?). Relacdo
M:Fmasculino:feminino. Aidade, taxade hemglobinae aleucometriaforam calculdadas pelamediana. Variagao daidade nos grupos: sem mitose (28-58 anos), favoravel (19-5 | anos),
intermediario (22-84 anos) e desfavoravel (23-78 anos). Houve diferenca estatisticamentesignificante entre aidade do grupo de cariotipo favoravel e desfavoravel (p=0,003). Variagdoda
hemoglobinanos diferentes grupos: semmitose (7,5-13,9g/dL), favoravel (5,9-12,9 g/dL), intermediario (5,2-10,3 g/dl), e desfavoravel (5-11,5g/dL). Variagdo daleucometrianos grupos:
semmitose 1.000-255.000/mm?), favoravel (1.700- | 17-000/mm?), intermediario (600-360.000/mm?) e desfavoravel (1.200-390.000/mm?).

deira miscelanea de alteragdes, a saber: dois
com +11 (I e2l),trésenvolvendodelegaoou
monossomia do cromossomo 7 (24,29 e 3
sendo este Ultimo 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
cariétipo complexo e alteracao do 5 e 7q)
(Tabela I). Individuosidosos 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 clinicos'’ e a
sobrevida global em cinco anos é de 20%'®.
Uma série de fatores estaimplicadano padrao
de resposta e sobrevida neste grupo, a saber:
perfil de alteragdes citogenéticas desfavora-
veis, superexpressao de fenétipo de multirre-
sisténciaadrogas (MDR-/, LRPe MRP), maior
freqliéncia de LMA secundaria a sindrome
mielodisplasica, mieloproliferativa ouatrata-
mento prévio, menor tolerancia dos sistemas
cardiovascular e renal-metabdlico, presenca
de co-morbidades severas e menor nivel de
desempenho'”'®. Neste trabalho, 23,3% dos
pacientes apresentavam mais de 61 anos, e
quando se diminui o nivel de corte para 51
anos, 33,3% encontram-se acima desta faixa
etaria. Dos pacientesidosos analisados no pre-
sente estudo, 45% apresentavam alteragoes
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citogenéticas desfavoraveis e nenhum apre-
sentou cari6tipo de bom prognéstico.

As alteracoes numéricas sdo freqiiente-
mente encontradas em LMAsendoa +8rela-
tada em 9% dos casos, -7 em 9% dos casos
+11 em 0,7% dos casos (16,19). A monos-
somia 7, de acordo com Dastugue et al? e
Joventino et al 2!, tem cerca de 82% de RC
com sobrevida global de [7% em trés anos e
0% em cincoanos. A +8apresenta taxade RC
de 66% com sobrevida de cinco anos de
27%*. Nosso trabalho encontrou +8emtrés
casos (10%) (12, 26 e 29), sendo nos dois
Ultimos como alteragao adicional as outras
alteragdes. A-7 foi encontrada em um pacien-
te (0,33%)* e a + 1 foi encontrada em trés
casos (10%).

A presenca de cariotipos infreqiientes,
tanto anormalidades estruturais como numéri-
cas, é uma peculiaridade citogenéticavistaem
torno de 36% a 37% dos casos de LMA'*.
Estasalteracoes sao geralmente consideradas
deprognéstico desconhecido, mesmo porque
sdo raras e é dificil projetar resposta e
sobrevida. Nesta andlise foram encontradas
trésalteracoes cromossomicas bastante infre-
qiientes: dois casos (5 e | 1) ficaram alocados
no grupo intermediario e um caso (paciente
|8) no grupo de mau progndstico. Esse tltimo
tem historia ja documentada com o caso da

t(4;12), que se apresentou com comporta-
mento clinico bastante agresssivo sugerindo
que aorigem da célulaleucémica fosse imatu-
ra’*, O caso 5 apresentava del(18q) e alcan-
cou RC apés inducdo convencional, porém
evoluiu a obito por fungemiae o caso | | com
t(l;2) apresentou remissao completa com
normalizago citogenética (46,XY[20]) e reca-
ida medular cominfiltragdo de pele 18 meses
ap6s e com 0 mesmo caridtipo do diagnéstico.

Outroachado relativamente raro é a pre-
sen¢a de cromossomo Philadelphia'’. Encon-
tramos dois pacientes (18,1% do grupo de
cariotipo desfavoravel), mas nenhum deles
apresentava esplenomegalia, leucocitose com
desvio a esquerda, eosinofilia, basofilia ou
fibrose medular parainferir que pudessemser
crise blastica de Leucemia Mieldide Cronica
(LMC) e, diferentemente do caso 15, que
apresentava leucocitose e desvio a esquerda,
fibrose medular grau Il e rearranjo génico
BCR/ABLp210e, portanto considerado como
crise blastica de LMC. A presenca do
Philadelphia confere prognéstico reservado
comtaxadaRC médiade 55%, duragdo média
deRCde |7 meses e sobrevida projetadaem
cinco anos de 0%*.

Observamos cinco pacientes com cario-
tipo normal, dois foram submetidos a terapia
de indugéo (casos 13 e 19). O paciente 13
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ndo atingiu RC mesmo apds trés tentativas de
inducdo, e o outro (caso 19) foi a 6bito na
fase de indugdo. Os outros trés 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 cari6tipo normal terem tido
esse comportamento sem historia prévia de
doenca hematoldgica levanta questdes acer-
ca de outros fendmenos bioldgicos envolvi-
dos nadoenca. Pacientes com cariétipo nor-
mal ficam estratificados numa escalainterme-
didriaapresentando umataxade RCde 63%
segundo o estudo MRCI |, e desses, 17%
dos casos tém doenca refratariae 20%vaoa
obito naindugao'®.

Este trabalho permitiu evidenciaraimpor-
tanciado cariotipo nadefinicao dos grupos de
risco e a necessidade desse exame para o
tratamento de LMA.

CONCLUSOES

A taxa de cariétipo alterados em LMA
(80%) esta dentro dos valores relatados pela
literatura (65%-95%). Ficou nitidaa diferenca
entreataxade RC do grupo favoravel x desfa-
voravel, confirmando a importancia do
cariotipo.

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 authorsanalized karyotype (KT)
and clinical data of newly diagnosed AML
patients.

MeTHops. Thirty patients were studied, 16
male and |4 female. Age ranged from | 9to 84
years. Diagnostic criteria were basedon 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
receivedATRA.

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

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

Kevy worps:  Acute Myeloid Leukemia.
Karyotype.
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