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TASA DE RESPUESTA DE MESILATO DE IMATINIB EN PACIENTES DEL 

CENTRO MEDICO NACIONAL LA RAZA CON DIAGNÓSTICO DE LEUCEMIA 

MIELOIDE CRÓNICA FILADELFIA POSITIVO EN FASE CRÓNICA. 

 

OBJETIVO: Estimar la tasa de respuesta de mesilato de Imatinib en pacientes 

del Centro Medico Nacional “La Raza” con diagnóstico de Leucemia mieloide 

crónica Filadelfia positivo en fase crónica.  

MATERIAL Y MÉTODOS: Se realizó un estudio ambispectivo, observacional, 

analítico y longitudinal, trabajando con los expedientes clínicos de los pacientes 

mayores de 16 años sin distinción de sexo con diagnóstico de Leucemia 

Mieloide Crónica en Fase Crónica en tratamiento con Imatinib como primera 

línea que hayan iniciado manejo de octubre 2007 a enero 2011, excluyéndose 

los sinergizados con interferon y embarazadas.  Utilizando el programa 

estadístico SPSS versión 18 para Windows se aplicaron estadísticos con 

medias y desviaciones estándar; descriptivas e inferencial con x2 y curvas de 

Kaplan Meier.  

RESULTADOS: La respuesta al tratamiento a los 3 meses fue óptima en 29 

(96.7%) pacientes, subóptima en 6 (20%) pacientes y con falla terapéutica en 6 

(20%) pacientes; a los 12 meses 17 (56.7%) pacientes continuaron con 

respuesta óptima, 2 (6.7%) con respuesta subóptima y 11 (36.7%) presentaron 

falla terapéutica; por último a los 18 meses 10 (33.3%) pacientes siguieron con 

respuesta óptima, 6 (20%) subóptima y 11(36.7%) tuvieron falla al tratamiento. 

La supervivencia global se reportó en el 86.7% de los casos.  

CONCLUSIONES: Las respuestas óptimas fueron inferiores a las reportadas en 

la literatura mundial.  La tasa de respuesta óptima encontradas en nuestra 

población fue inferior a la reportada y se reprodujeron los porcentajes de 

supervivencia libre de progresión y global. 

PALABRAS CLAVE: Leucemia Mieloide Crónica, Filadelfia positivo, Imatinib, 

Respuesta al tratamiento. 
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RESPONSE RATE TO IMATINIB MESYLATE IN PATIENTS OF NATIONAL 

MEDICAL CENTER LA RAZA DIAGNOSED WITH PHILADELPHIA POSITIVE 

CHRONIC MYELOID LEUKEMIA IN CHRONIC PHASE. 

OBJECTIVE: To estimate the response rate in patients with imatinib mesylate 

National Medical Center "La Raza" diagnosed with Philadelphia positive chronic 

myeloid leukemia in chronic phase. 

MATERIAL AND METHODS: We conducted an ambispectivo, observational, 

analytic and longitudinal study, working with the medical records of patients 

aged over 16 regardless of sex with a diagnosis of chronic myeloid leukemia in 

chronic phase treated with imatinib as first line management which started in 

October 2007 to January 2011. We excluded patients who were treated with 

interferon as a treatment synergized and also to pregnant women. For this 

study we used the statistical program SPSS version 18 for Windows, and 

applying statistical analysis means and standard deviations as well as 

descriptive and inferential analysis with x2 and Kaplan-Meier. 

RESULTS: The response to treatment at 3 months was optimal response in 29 

(96.7%) patients, suboptimal response in 6 (20%) patients with treatment failure 

in 6 (20%) patients at 12 months 17 (56.7%) patients continued optimal 

response, 2 (6.7%) with suboptimal response and 11 (36.7%) had treatment 

failure, and finally at 18 months 10 (33.3%) patients remained on optimal 

response, 6 (20%) suboptimal response and 11 (36.7%) had treatment failure. 

Overall survival was reported in 86.7% of cases. 

CONCLUSIONS: The best response rates were lower than those reported in 

the literature. The optimal response rate found in our population was lower than 

reported in research and reproduced rates of progression-free survival and 

overall survival. 

 

KEY WORDS: Chronic myeloid leukemia, Philadelphia positive, Imatinib, 

response to treatment. 

  



6 

 

A N T E C E D E N T E S  

 

La Leucemia Mieloide Crónica (LMC) es una enfermedad de las células 

troncales pluripotenciales que se caracteriza por anemia, granulocitosis 

sanguínea extrema e inmadurez, todo ello secundario a una alteración clonal 

de las células tallo hematopoyéticas con incremento en la proliferación de 

elementos mieloides en cualquier etapa de diferenciación.  

 

Trastorno mieloproliferativo crónico, inicialmente descrito en 1845 por 

Jhon Hughes Bennett en Edimburgo y Rudolf Virchow quienes lograron 

identificar el carácter neoplásico de la enfermedad y acuñaron el nombre de 

Leucemia; sin embargo, fue hasta 1960 cuando los citogenetistas Peter Nowel 

y David Hungerford identificaron una anormalidad en un cromosoma del grupo 

G, el cual es resultado de una mutación que afecta la célula tallo 

hematopoyética, producto de una translocación entre los cromosomas 9 y 22 

en más del 90% de los pacientes, involucrando un brazo largo claramente 

acortado de uno de los cromosomas del par 22 y denominado Cromosoma 

Filadelfia (t9;22) (q34, q11). Se genera un gen de fusión denominado Breaking 

Clouster Region / Gen de Abelson (BCR/ABL).1 Su frecuencia es semejante en 

todo el mundo con una incidencia anual de 1.6 casos por 100,000 adultos con 

una relación masculino - femenino de 1.4 - 1.2 

 

La Leucemia Mieloide Crónica es caracterizada por dos fases clínicas 

distintas: en la primera llamada Fase Crónica (FC) encontramos una 

proliferación de células mieloides que muestran un rango de maduración 
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completa, en donde son diagnosticados alrededor del 90% de los casos, 

eventualmente decrece en su diferenciación iniciando así una etapa avanzada 

llamada Fase Acelerada y Crisis Blástica. 2 

 

El tratamiento para pacientes con diagnóstico de Leucemia Mieloide 

Crónica se desarrolló lentamente a partir de 1865, originalmente con el uso de 

arsénicos, conocidos desde hace más de 2000 años en la India por su efecto 

antineoplásico ofreciendo exclusivamente control sintomático. A principios de 

1920 la radiación esplénica mostró mejoría sintomática; en 1959 se introduce el 

Busulfán logrando un control efectivo en la cuenta leucocitaria y así permaneció 

por una década hasta que se inició tratamiento con Hidroxiurea, siendo ésta la 

primera intervención con una posible prolongación en la supervivencia y 

adecuada tolerancia.3 Un asentamiento importante en la historia del tratamiento 

de LMC se alcanzó a mediados de 1970, cuando el grupo de estudio de Seattle 

reportó la desaparición del cromosoma Filadelfia (Ph) en pacientes sometidos a 

trasplante alogénico de células tallo, convirtiéndose en 1990 la indicación más 

frecuente para trasplante, reportando los primeras casos de cura de la 

enfermedad; poco después se conoció que el interferón alfa inducía respuestas 

citogenéticas completas durables y mejoría en la supervivencia.4 

 

 En 1992 Alexander Levitzki, químico biólogo Israelí propuso el uso de 

inhibidores de ABL para tratar leucemias derivadas de estos oncogenes, 

sintetizando Imatinib, denominado inicialmente GCP57148B y que 

revolucionaría el tratamiento de LMC. Ante el escepticismo, se realizaron 

estudios de manera progresiva en 1990 ya que se desconocía la especificidad 
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para inhibir la actividad de tirosin cinasa de células de LMC. Una vez 

documentada dicha selectividad se iniciaron estudios clínicos fase 1 y 2 en 

pacientes resistentes a interferón alfa en 1998. El nuevo agente formulado para 

administración oral se denominó STI571, el cual indujo respuestas 

citogenéticas completas en una proporción importante de pacientes y con 

toxicidad limitada; posteriormente se realizaron ensayos clínicos fase 2 en 

varias ciudades confirmando los primeros resultados publicados. Fue entonces 

que se realizó el estudio International Randomized Study of Interferon Versus 

STI571 (IRIS) diseñado para comparar de manera prospectiva la 

administración de Mesilato DeImatinib (MI) 400 mg diarios contra la 

combinación de Citarabina e Interferón-alfa en pacientes en fase crónica de la 

enfermedad sin tratamiento previo.5 

 

En recientes actualizaciones el estudio IRIS ha demostrado la 

superioridad y seguridad de MI en relación a Interferón-alfa y Citarabina. Con 

base en los resultados obtenidos en este estudio y actualizaciones a 8 años, el 

MI es actualmente recomendado como terapia de primera línea en pacientes 

con LMC en FC. En este estudio se aleatorizaron 553 pacientes para recibir MI 

como primera línea versus Interferón con citarabina y fueron evaluadas las 

respuestas citogenéticas, las respuestas moleculares, la Supervivencia Libre 

de Enfermedad (SLE), la Supervivencia Global (SG), la progresión a Fase 

Acelerada  y Crisis Blástica  así como descontinuación y efectos adversos 

graves. A 8 años de seguimiento, un total de 304 (55%) pacientes continúan en 

tratamiento con MI y 45% lo han descontinuado, de los cuales 6% fueron por 
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razones de seguridad, 16% por respuestas no satisfactorias, 3% por trasplante 

de células tallo, 3% por muerte y 17% por casusas diversas.6 

 

Aun no se han identificado eventos adversos graves a largo plazo, 

notificándose una SLE a 8 años es de 81% y supervivencia libre de progresión 

de un 92%. Se estima que la SG es de 85% y de 93% cuando se incluyeron 

únicamente las muertes relacionadas a LMC. Sobrevino 1 progresión a crisis 

blástica y 2 muertes por enfermedad no relacionada con porcentajes anuales 

de 0.9%, 0.5%, 0%, 0% y 0.4% a los 4, 5, 6, 7 y 8 años de inicio de tratamiento 

respectivamente. De los pacientes que alcanzaron Remisión Citogenética 

Completa (RCC) únicamente 15 pacientes (3%) progresaron a crisis blástica y 

fase acelerada. El numero de transcrito BCR-ABL fue monitorizado en 98%, 

entre éstos el número de Respuestas Moleculares Mayores (RMM) incrementó 

de 24% a los 6 meses a 39% a los 12 meses y a 86% en reciente actualización. 

Ninguno de los pacientes que documentaron RMM a los 12 meses tuvo 

progresión.6 

 

 Para establecer la relación entre una Remisión Citogenética temprana y 

respuestas subsecuentes a 8 años de tratamiento con MI, se comparó la 

incidencia acumulativa de RCC estables alcanzadas contra la probabilidad de 

desarrollar un evento adverso de acuerdo a los resultados de remisiones 

citogenéticas a los 3, 6, 12 y 18 meses. Pacientes con Remisión Citogenética 

menor (RCm) a los 3 meses así como aquellos con Remisión Citogenética 

Parcial (RCP) a los 6 y 12 meses fueron más susceptibles de alcanzar una 

respuesta estable que desarrollar un evento adverso, entre los pacientes con 
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menos de una RCC a los 18 meses la posibilidad de desarrollar un evento 

adverso fue comparable con la probabilidad de alcanzar una RCC estable.7 

 

 Ha pasado cerca de una década desde la introducción en la práctica 

clínica del primer inhibidor de tirosin cinasa, modificado radicalmente el 

tratamiento y llevando a cambios importantes en el manejo global de LMC.8 En 

la actualidad existen otros fármacos clasificados como inhibidores de tirosin 

cinasa los cuales han sido probados en ensayos clínicos y registrados como 

parte del tratamiento para LMC dentro los que destacan Nilotinib y Dasatinib en 

pacientes resistentes o intolerantes a MI.9-10  

 

Nilotinib es unos de los inhibidores de tirosin cinasa de segunda 

generación, molécula pequeña que se caracteriza por tener actividad 30 veces 

más potente que MI en modelos preclínicos debido a su mayor selectividad por 

la molécula ABL con uso en pacientes resistentes o intolerantes a MI y que 

debido a su baja toxicidad y tasa de respuesta favorable en FC temprana se ha 

considerado una fuerte opción para terapia de primera línea.11-12 

 

Dasatinib, una molécula estructuralmente no relacionada a MI a pesar de 

su actividad como inhibidor de tirosin cinasa, ha documentado una potencia 

325 veces mayor comparada con Imatinib respecto a la inhibición in vítreo del 

desarrollo de células que expresan BCR-ABL y actualmente es considerada 

una de las principales opciones terapéuticas de segunda línea.13 
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 Dado que la mayoría de los pacientes lograron una RCC con MI, el logro 

de Respuesta Molecular se ha convertido en el punto final de las estrategias 

contra la LMC y ha llevado a la redefinición de los objetivos terapéuticos. El 

ensayo IRIS mostró una reducción de los niveles de transcripción de BCR-ABL 

por 3 o más registros por debajo de un valor de referencia estándar de 

correlación con la supervivencia libre de progresión. Además, un estudio 

informó que el logro de una RMM dentro de los primeros 12 meses de la 

terapia es un factor predictivo de remisión citogenética duradera.4 Sin embargo, 

debido a la falta de consistencia en los niveles de referencia de BCR-ABL, se 

han armonizado las metodologías para la medición de diferentes 

transcripciones de BCR-ABL mediante el uso de un factor de conversión con la 

Escala Internacional (EI).14 

 

Después de que un paciente ha logrado una respuesta citogenética 

completa, el estudio de reacción en cadena de la polimerasa en tiempo real 

(RT-PCR) se debe realizar cada 3 meses y un análisis de rutina citogenético de 

médula ósea cada 12 meses. Esta última prueba podrá permitir la detección de 

la evolución clonal y anomalías cromosómicas que se producen en metafases 

normales.14 

 

 La duración óptima del tratamiento con Imatinib se desconoce. La 

recomendación actual es continuar con el tratamiento indefinidamente a menos 

que el paciente experimente una toxicidad inaceptable o fracaso del 

tratamiento.15-16 
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No hay pruebas que apoyen el concepto de que MI se pueda interrumpir 

con seguridad, incluso después de que los niveles de transcripción llegan a ser 

indetectables. La mayoría de los pacientes que han interrumpido el tratamiento 

han experimentado una recaída molecular o citogenética, incluso después de 

niveles no detectables de BCR-ABL durante largos períodos de tiempo.17 

Rousselot y Cols. informaron sobre 12 pacientes que interrumpieron 

tratamiento después de que MI logró mantener niveles indetectables de BCR-

ABL durante 24 meses o más; 6 mantuvieron RT-PCR negativo después de 

una mediana de seguimiento de 18 meses (rango: 9-24 meses).  De estos 12 

pacientes, 10 habían sido tratados con interferón-alfa, lo que sugiere que el 

interferón-alfa con su efecto inmunomodulador puede dar cuenta de la 

respuesta molecular sostenida y prolongada observada al suspender la terapia. 

Se ha sugerido que las células progenitoras quiescentes en LMC son 

insensibles a Imatinib in vitro y que puede ser una de las causas de recaída 

posterior a la suspensión del tratamiento.18-19 

 

 Actualmente se cuenta con mayor experiencia en el tratamiento con 

Imatinib a largo plazo así como un mejor entendimiento de las causas y 

mecanismo de resistencia. Otros inhibidores de tirosin cinasa como Nilotinib y 

Dasatinib son utilizados en intolerancia o resistencia a MI. La eficacia y 

estabilidad en las respuestas con Imatinib aunado a la disponibilidad y potencia 

de los dos nuevos inhibidores han aumentado los estándares de satisfacción 

en las respuestas y pronóstico en el tratamiento con LMC liderando las metas 

terapéuticas a niveles más ambiciosos como lo son una supervivencia al 100% 

y una calidad de vida normal. Es por estas razones que la European Leukemia 
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Net decidió modificar las definiciones de la respuesta así como procedimientos 

estandarizados de monitoreo en el afán de optimizar y estandarizar el manejo 

de la Leucemia Mieloide Crónica.20 

 

En América Latina factores como limitaciones económicas, diferencias 

en la educación, disponibilidad de fármacos y pruebas de laboratorio pueden 

afectar la extensión con la que se siguen las recomendaciones.21 Si bien no se 

conocen con precisión, existen algunos datos que sugieren diferencias en la 

tasa de respuestas obtenidas en nuestra población así como el grado de 

toxicidad que nos obliga a la suspensión de tratamiento y la prevalencia de no 

adherencias.22 

 

En nuestro medio contamos con acceso a las distintas opciones 

terapéuticas y de monitoreo necesarias para un óptimo manejo, sin embargo no 

contamos con información acerca de la tasa de respuestas obtenidas y 

comportamiento en pacientes mexicanos para poder tomar decisiones 

terapéuticas enfocadas a la peculiaridad de nuestra población. 
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M AT E R I A L  Y  M É T O D O S  

 

Estudio ambispectivo, observacional y analítico realizado en el Centro Medico 

Nacional La Raza, México, D.F., hospital de tercer nivel, que recibe pacientes 

de toda la Republica, principalmente del sureste de México. Se realizó un 

muestreo  no probabilístico a conveniencia que incluyó a todos los pacientes 

con diagnóstico de Leucemia Mieloide Crónica en fase crónica en tratamiento 

con Mesilato de Imatinib como terapia de primera línea, estimando 35 

pacientes  tomando la base de datos del mismo Centro Medico.  

 

Los criterios de inclusión fueron:  pacientes de ambos sexos mayores de 16 

años de edad, diagnóstico de Leucemia Mieloide Crónica en Fase Crónica de 

acuerdo a criterios del MD Anderson, tratamiento a base de Mesilato de 

Imatinib como primera línea y que  hayan iniciado manejo con Imatinib de 

octubre 2007 a enero 2011. Se excluyeron a todos los pacientes que se 

encuentren sinergizados con interferón y mujeres embarazadas. El criterio de 

eliminación fue embarazo durante el estudio. 

 

El seguimiento del paciente se perpetró posterior al inicio del fármaco con: 

biometría hemática completa.- realizando una toma de muestra de 5 ml de 

extracción sanguínea con una periodicidad de cada 2 semanas hasta 

documentarse una remisión hematológica; estudio citogenético.- el cual se llevó 

a cabo con toma extracción de medula ósea 5 ml mas 1 cm de heparina de 

1000 US la cual fue procesada en laboratorio de genética Control Genético y 

postnatal así como en Quest Diagnostic con técnica de bandeo GTG, en un 
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periodo de tiempo de 3, 6, 12 meses o en su defecto hasta documentarse 

remisión citogenética posterior a ella se realizó monitoreo anual, analizándose 

como minino 20 metafases; monitoreo molecular se realizó por estudio de 

Reacción en cadena de la polimerasa de Transcripción Inversa (RT PCR) una 

vez alcanzada la remisión citogenética y subsecuentemente de manera 

trimestralmente obteniéndose para ella muestra sanguínea de 10 mL.. Dicho 

estudio fue procesado por laboratorio clínico MD molecular.  Finalmente se 

ejecutó un análisis estadístico de los resultados obtenidos de acuerdo a las 

metas terapéuticas y criterios de respuesta optima, respuesta subóptima y falla 

terapéutica de acuerdo a los criterios de Leukemia Net, así como estimación de 

la supervivencia libre de progresión y supervivencia global.  

 

Los datos fueron almacenados en una base de datos realizada en el 

programa Excel de Microsoft Office 2010 para posteriormente ser amaizados 

con en el programa estadístico SPSS versión 18 para Windows. Se aplicaron 

estadísticos con medias, medianas y desviaciones estándar; descriptivas e 

inferencial con x2 y curvas de Kaplan Meier y análisis bivariado para los 

factores asociados al riesgo de progresión, supervivencia libre de progresión y 

supervivencia global y prueba ANOVA para conocer si existió diferencia de 

edad de acuerdo al grupo de riesgo. 
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R E S U LTAD O S  

Se estudiaron 30 pacientes cuyas características se muestran en la Tabla 1. De 

esta población de estudio 19 (63.3%) pacientes fueron del sexo masculino y 11 

(36.7%) del sexo femenino (Figura 1). La distribución por grupo de edad tuvo la 

mayor proporción en el grupo de 51 a 61 y más años (Figura 2); con una 

mediana de edad de 50.5 años, un rango de 24 a 78 años, media de 50.4 (DE 

13.41) años; así mismo, y una media de 49.84 (DE 15.03) años para hombres y 

51.36 (DE 10.66) años para mujeres, sin mostrar diferencia significativa 

(p=0.77) (Figura 3).  

En cuanto al Riesgo de Sokal para estimar el riesgo de progresión de la 

enfermedad, 7 (23.3%) de los pacientes tuvieron riesgo bajo, 10 (33.3%) 

intermedio y 13 (43.3%) alto. Las medias de edad de acuerdo al grupo de 

riesgo fueron: riesgo bajo: 40.71 (DE 10.86) años, riesgo intermedio 54.33 (DE 

15.4) años, riesgo alto 52.42 (DE 12.25) años; se realizó prueba ANOVA para 

conocer si existió diferencia de edad de acuerdo al grupo de riesgo 

obteniéndose estadístico F=2.47 (p=0.105) (Figuras 4 y 5). 

Se midió la respuesta al tratamiento encontrándose que a los 3 meses, 

29 (96.7%) pacientes tuvieron respuesta óptima; a los 6 meses 18 (60%) 

pacientes obtuvieron respuesta óptima, 6 (20%) respuesta subóptima y 6(20%) 

tuvieron falla terapéutica; así mismo, a los 12 meses 17 (56.7%) pacientes 

continuaron con respuesta óptima, 2 (6.7%) con respuesta subóptima y 11 

(36.7%) estuvieron en falla terapéutica; por último a los 18 meses 10 (33.3%) 
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pacientes siguieron con respuesta óptima, 6 (20%) subóptima y 11(36.7%) 

tuvieron falla al tratamiento (Figuras 6 a 9). 

De acuerdo al tiempo en que se inicio tratamiento, a 14 (46.7%) de los 

pacientes se les inicio antes de un mes, 3 (10%) de 1 a menos de 2 meses, 4 

(13.3%) de 2 a menos de 3 meses, 5 (16.7%) de 3 a menos de 4 meses y 

únicamente a 4 (13.3%) pacientes se les inicio tratamiento después 4 meses 

posteriores a la realización del cariotipo (Figura 10). 

Ocurrieron 4 (13.3%) defunciones, 2 (50%) en mujeres y 2 (50%) 

hombres, todos fueron mayores de 50 años, las mujeres murieron a los 13 y 6 

meses de seguimiento y ambos hombres fallecieron a los 3 meses de 

seguimiento (Figura 11). 

La tabla 2 muestra el análisis bivariado para los factores asociados al 

riesgo de progresión, se incluyeron sexo, edad, grupo de riesgo y tiempo de 

inicio del tratamiento, no obteniéndose significancia estadística en ninguna de 

ellas; sin embargo consideramos que lo anterior se debió al tamaño de muestra 

tan pequeño que obtuvimos y a que solo 3 de 30 pacientes progresaron, esto 

podeos decirlo porque, como puede observarse en los intervalos de confianza, 

la magnitud del problema es amplia en todas las variables y, si bien es cierto, 

los intervalos atraviesan la unidad, podemos ver claramente que significan más 

riesgo que protección. 
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En la tabla 3 tenemos el análisis bivariado para los factores asociados a 

defunción, resultando estadísticamente significativa la progresión únicamente, 

con 16 veces más riesgo de morir en aquellos pacientes que progresaron 

comparados con los que no progresaron (p=0.001), consideramos que esto 

ocurrió debido al problema del tamaño de muestra. 

En las figuras 12 a 15 observamos las curvas de Kaplan-Meier para 

supervivencia libre de progresión y supervivencia global, ambas calculadas en 

general y por sexo.  
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D I S C U S I Ó N  

 

En este estudio llevamos a cabo una estimación de la tasa de respuesta 

obtenida en los pacientes con diagnostico de Leucemia Mieloide Crónica 

Filadelfia positivo en fase crónica bajo tratamiento con Mesilato de Imatinib 

como primera línea terapéutica en pacientes del Centro Médico Nacional “La 

Raza”, considerado a nivel nacional e internacional uno de los Hospitales con 

mayor afluencia de pacientes con dicho diagnostico. 21 

 

Dentro de las características de la población estudiada, encontramos 

que la mediana de edad así como la relación de sexo masculino - femenino es 

semejante a lo reportado en la literatura mundial pero con diferencia importante 

en el grupo de riesgo, encontrándose que nuestra población fue clasificada de 

riesgo alto en su mayoría.1 Este fenómeno puede ser atribuible al diagnostico 

tardío, lo cual responde a diversas causas considerando el retraso en la 

búsqueda de atención medica una de las principales.21 

 

En los resultados obtenidos en esta investigación, tanto la tasa de 

respuesta hematológica completa a los tres meses como la tasa de respuesta 

citogenética completa a los seis meses fueron similares a lo reportado en la 

literatura mundial, alcanzando respuestas óptimas en 96.7% y 60% 

respectivamente.3 Sin embargo, es notable en los resultados el deterioro 

progresivo en el mantenimiento de las metas terapéuticas, encontrando a los 

12 meses una tasa de respuesta óptima inferior a lo reportado en otras 

investigaciones publicadas.6 Este resultado es consecuencia de la disminución 
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encontrada en las remisiones citogenéticas completas. Por otra parte, la tasa 

de respuesta óptima a los 18 meses fue inferior a lo reportado en la literatura 

mundial; desenlace derivado del bajo porcentaje de respuestas moleculares 

mayores encontradas, conduciendo a tasa de falla a tratamiento 26% mayor a 

la reportada por otras investigaciones.10 En este punto sospechamos que el 

estado clínico en que se encuentran los pacientes al momento del diagnóstico 

es uno de los factores responsables de este resultado, mermando así la tasa 

de respuesta terapéutica.   

 

Si bien  se logro establecer una relación  de mayor respuestas 

subóptimas y falla a tratamiento en  pacientes de riesgo alto , en el análisis 

bivariado para los factores asociados al riesgo de progresión en el que se 

incluyeron sexo, edad, grupo de riesgo y tiempo de inicio del tratamiento, no se 

obtuvo significancia estadística ,  consideramos que lo anterior se debió al 

tamaño de muestra  pequeño que obtuvimos, ya que solo 3 de 30 pacientes 

progresaron, esto podemos decirlo porque, como puede observarse en los 

intervalos de confianza, la magnitud del problema es amplia en todas las 

variables, y si bien es cierto, los intervalos atraviesan la unidad, podemos ver 

claramente que significan más riesgo que protección. Sin embargo en el 

análisis bivariado para los factores asociados a defunción, resulto 

estadísticamente significativa la progresión , con 16 veces más riesgo de morir 

en aquellos pacientes que progresaron comparados con los que no 

progresaron (p=0.001).12 
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Uno de los factores descritos como asociados  a  mala respuesta 

terapéutica  es el apego a tratamiento. Este dato fue indagado en esta 

investigación mediante el reporte de asistencia mensual al abastecimiento de 

medicamento; no se documentaron inasistencias lo cual sugiere que por lo 

menos en nuestro estudio no puede describirse como factor asociado, dando 

mayor peso causal a las razones previamente definidas. 

La supervivencia libre de progresión  y  supervivencia global reportadas  

en la literatura mundial   es a 19 meses de seguimiento,  en nuestro caso  se 

reproducen los mismo porcentajes a los 18 meses de iniciado tratamiento.6 
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C O N C L U S I O N E S  

 

La tasa de respuestas óptimas encontradas en nuestra población fue inferior a 

la reportada en la literatura mundial y se reprodujo la supervivencia libre de 

progresión y supervivencia global. 

Destaca en nuestros pacientes un mayor índice de la categoría de riesgo alto, 

condicionando un mayor porcentaje de respuestas subóptimas y fallas 

terapéuticas. 

Se requiere de una muestra mayor de pacientes para mejorar la significancia 

de los resultados y conclusiones más certeras. 

La respuesta terapéutica se vera beneficiada con programas que favorezcan la 

detección temprana de la enfermedad que se reflejara en un riesgo menor de 

progresión. 
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TAB L AS  Y  G R Á F I C O S  

Tabla 1. Características de los pacientes estudiados. 

Variable N % 

Sexo   

 Masculino 19 63.3 

 Femenino 11 36.7 

Grupo de edad   

 30 años o menos 3 10.0 

 31 a 40 años 6 20.0 

 41 a 50 años 6 20.0 

 51 a 60 años 8 26.7 

 61 años y más 7 23.3 

Grupo de riesgo   

 Bajo 7 23.3 

 Intermedio 10 33.3 

 Alto 13 43.3 

Respuesta a los 3 meses   

 Óptima 29 96.7 

 Falla 1 3.3 

Respuesta a los 6 meses   

 Óptima 18 60.0 

 Subóptima 6 20.0 

 Falla 6 20.0 

Respuesta a los 12 meses   

 Óptima 17 56.7 

 Subóptima 2 6.7 

 Falla 11 36.7 

Respuesta a los 18 meses   
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 Óptima 10 33.3 

 Subóptima 6 20.0 

 Falla 11 36.7 

Tiempo en que se inicio tratamiento posterior al cariotipo   

 30 días o menos 14 46.7 

 31 a 60 días 3 10.0 

 61 a 90 días 4 13.3 

 91 a 120 días 5 16.7 

 121 días o más 4 13.3 

Defunciones   

 Si 4 13.3 

 No 26 86.7 
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Tabla 2. Análisis bivariado. Factores de riesgo asociados a progresión. 

Variable 

Progresión 

RR IC 95% p* 

Si No 

Sexo      

Masculino 1 18 1  
0.53 

Femenino 2 9 3.45 0.35-33.87 

Edad      

50 o menos años 1 14 1  
0.9 

51 años o más 2 13 2.0 0.20-19.78 

Grupo de riesgo      

Bajo 1 6 1  

0.89 Intermedio 1 9 0.7 0.05-9.41 

Alto 1 12 0.54 0.04-7.36 

Tiempo en que se inicio tratamiento 

posterior al cariotipo 
     

3 meses 1 20 1  
0.21 

Más de 3 meses 2 7 4.67 0.48-46.17 

*Valores calculados mediante prueba exacta de 

Fisher    
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Tabla 3. Análisis bivariado. Factores de riesgo asociados a defunción. 

Variable 

Defunción 

RR IC 95% p* 

Si No 

Sexo      

Masculino 2 17 1  
0.61 

Femenino 2 9 1.73 0.28-10.60 

Edad      

50 o menos años 1 14 1  
0.6 

51 años o más 3 12 3.0 0.35-26.68 

Grupo de riesgo      

Bajo 1 6 1  

0.93 Intermedio 1 9 0.7 0.05-9.41 

Alto 2 11 1.08 0.12-9.89 

Tiempo en que se inicio tratamiento 

posterior al cariotipo 
     

3 meses 2 19 1  
0.56 

Más de 3 meses 2 7 2.33 0.39-14.08 

Progresión      

No 1 26 1  
0.001 

No 3 0 16.33 3.29-80.92 

*Valores calculados con prueba exacta de Fisher.    
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I.1.1. HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS NO. 1 

UNIDAD MEDICA DE ALTA ESPECIALIDAD 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL “LA RAZA” 

SERVICIO DE HEMATOLOGÍA 

 

“TASA DE RESPUESTA DE MESILATO DE IMATINIB EN PACIENTES DEL CENTRO MEDICO 

NACIONAL “LA RAZA” CON DIAGNÓSTICO DE LEUCEMIA MIELOIDE CRÓNICA FILADELFIA 

POSITIVO EN FASE CRÓNICA” 

 

N
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. 

Nombre 
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d

a
d
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Diagnostico 
Fecha 

Inicio tratamiento 

3
 m
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 m
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I.1.2. HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS NO. 2 

UNIDAD MEDICA DE ALTA ESPECIALIDAD 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO NACIONAL “LA RAZA” 

SERVICIO DE HEMATOLOGÍA 

 

“TASA DE RESPUESTA DE MESILATO DE IMATINIB EN PACIENTES DEL CENTRO MEDICO 

NACIONAL “LA RAZA” CON DIAGNÓSTICO DE LEUCEMIA MIELOIDE CRÓNICA FILADELFIA 

POSITIVO EN FASE CRÓNICA” 

 

No. Nombre 
Riesgo 

de 
Sokal 

Fecha de  
Progresión 

Fecha de 
Defunción 

Inasistencias 
por 

medicamento 

Respuesta 
Optima 

Respuesta 
Subóptima 

Falla a 
tratamiento 
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