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INTRODUCCIÓN 

Introducción.  Las leucemias mieloides agudas previamente conocidas como una sola 

enfermedad son un grupo heterogéneo de enfermedades con distintas características 

morfológicas y diversas alteraciones genéticas que se correlacionan con el pronóstico, siendo en 

general, la sobrevida global a cinco años para pacientes con Leucemia Mieloide Aguda (LMA) de 

novo solamente del 25% según Surveillance, Epidemiology, and End Results Program (SEER) 

en Estados Unidos de Norteamérica. La quimioterapia estándar para este tipo de leucemia con 

mejores resultados son los esquemas basados en la administración de Ciratabina y Antraciclico 

logrando tasas de Respuesta Completa (RC) de 85%. 

Pocos avances se han registrado acerca del tratamiento, algunos anticuerpos monoclonales anti 

CD33 como Gentuzumab Ozogamicin, inhibidores de tirocin kinasa como Zorafenib han logrado 

beneficiar solo a un grupo pequeño de pacientes con ciertas alteraciones genéticas específicas, 

por lo que el panorama en general para este grupo de pacientes continua siendo poco favorable. 

La toxicidad de la quimioterapia es un tema de interés ya que en centros oncológicos 

especializados aproximadamente el 16% fallecen en las primeras 4 semanas de la inducción.  

En América Latina las estadísticas no son distintas a las de Norte América y Europa. En México, 

el Hospital 20 de Noviembre utiliza  Doxorubicina por 3 días sumados a una infusión continua de 

Citarabina por 7 dias para la inducción a la remisión seguida de dos consolodaciones al alcanzar 

la remisión con el objetivo de llevar al paciente a un transplante alogénico de médula ósea la cual 

es la única terapia potencialmente curativa a nivel mundial para este grupo de pacientes, por lo 

que deseamos conocer las tasas de supervivencia global, respuesta completa y tiempo de 

recaída de los pacientes con LMA en el servicio de Hematología de este centro médico nacional. 

Objetivo. Conocer la sobrevida global y la sobrevida libre de enfermedad en pacientes con LMA 

de Novo atendidos con el protocolo Lanol-9 del Servicio de Hematología del CMN 20 Noviembre. 

Pacientes y Métodos. Estudio Descriptivo, Retrospectivo, Prolectivo, Longitudinal, Unicentrico, 

en pacientes con diagnóstico de Leucemia Mieloide Aguda de Novo desde enero de 2001 a enero 

de 2017 que recibieron quimioterapia de LANOL-9 del Servicio de Hematología de CMN 20 de 

Noviembre. 

Resultados. Se analizaron 118 expedientes de pacientes con diagnóstico de LMA tratados con 

el esquema LANOL, la edad media fue 39 años, siendo el 91% de los pacientes menores a 60 

años, la variedad M2 fue la más frecuente con un 34.7% de los casos y la antracicilina más 
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utilizada fue Idarrubicina en el 67% de los casos; la tasa de respuesta a la inducción con el 

esquema LANOL fue del 74.4% y la media de sobrevida global fue de 58 meses. 

Conclusiones. La LMA se presenta a edades más tempranas, de 10 a 15 años al comparar con 

la población occidental, así como también hay mayor incidencia de la enfermedad en las mujeres. 

La supervivencia global de los pacientes tratados con el esquema LANOL fue similar a la 

observada en los pacientes con un riesgo favorable desde el punto de vista citogenético, así como 

también coincide con lo reportado para el sub tipo M2, el cual fue el más frecuente en nuestra 

población. 

Palabras clave. Leucemia Mieloide Aguda, LANOL, tasa de respuesta, sobrevida global, 

antraciclina, inmunofenotipo. 

ANTECEDENTES 

La Leucemia Mieloide Aguda (LMA) es un tipo de cáncer que se caracteriza por la proliferación 

clonal de células de sistémico hematopoyético, con diferenciación anormal,  capacidad de infiltrar 

la medula ósea, sangre y otros tejidos [1]. Es el tipo de leucemia más frecuente en adultos, con 

un aproximado del 80% de los casos, en EU la incidencia va de 3 a 5 casos por 100,000 

habitantes [2]. En México, las neoplasias hematológicas representan el 17.9% de los reportes de 

enfermedades malignas, en una revisión del registro epidemiológico de neoplasias malignas la 

incidencia de la LMA de 0.7 casos por 100,000 habitantes [3]. La incidencia de la LMA incrementa 

con la edad, de tal forma que se ha observado que en menores de 65 años la incidencia es de 

1.3 por 100,000 habitantes, mientras que en mayores de 65 años esta se incrementa a 12.2 casos 

por 100,000 habitantes; el pronóstico en este grupo de edad sigue siendo pobre, con una 

mortalidad del 70% tras un año del diagnóstico [4, 5]. 

La mayoría de casos de LMA, se tratan de neoplasias de novo, sin embargo, puede corresponder 

a una neoplasia secundaria en pacientes con diagnóstico previo de malignidad hematológica, o 

a tratamientos como inhibidores de topoisomerasa II, agentes alquilantes y radiación. En un 

análisis genómico de 200 pacientes con LMA, se documentaron 59% de alteraciones en genes 

de vías de señalización, 44% de metilación del ADN, 30% de alteraciones en genes de 

modulación de cromatina, 27% de alteraciones en el gen de la nucleofosmina (NPM1), genes 

supresores de tumor en 16%, alteraciones en histonas en un 30% [6, 7]. Independientemente de 

la etiología, la proliferación y diferenciación anormales de una población clonal de células 

precursoras mieloides es el principal mecanismo patogénico. Se han caracterizado 
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translocaciones cromosómicas como t(8:21) o t(15:17) con la generación de las proteínas 

quiméricas RUNX1-RUNX1T1 y PML-RARA, lo que provoca alteraciones en los procesos de 

maduración de los precursores mieloides [8], alteraciones en la supervivencia y proliferación sin 

interferir en la maduración celular son conocidas como mutaciones genéticas Clase I como FLT3, 

ALM, Oncogén Ras, y PTPN11, y las fusiones en los genes BCR/ABL y  TEL/PDGFβR [9]. La 

fosforilación de STAT3 vía JAK2 a través de distintos inductores como IL-6 se ha encontrado en 

el 50% de los casos de LMA y se asocia a mal pronóstico [10].  La LMA es el resultado de la 

adquisión de mutaciones de Clase I y Clase II por las células progenitoras hematopoyéticas 

(CPH). Las células leucémicas parten de distintos estadios en la maduración. La célula leucémica 

progenitora también conocida como célula leucémica inicial autorenovada, se encuentra 

localizada en el compartimiento celular CD34+ en una baja frecuencia (0.2-200 x 10(6) células 

mononucleares) [11]. 

Las manifestaciones clínicas son el resultado de la infiltración por células leucémicas a la médula 

ósea y sitios extra medulares. La sustitución de células hematopoyéticas normales de la médula 

ósea por células leucémicas da como resultado neutropenia, anemia y trombocitopenia. Los 

trastornos de la coagulación son frecuentes, principalmente en la leucemia promielocítica, y con 

menor frecuencia las variedades M1, M2 y M4. La infiltración extra medular se presenta como 

linfadenopatías, hepato y esplenomegalia, e infiltración en piel (leucemia cutis), orbita y espacio 

epidural, especialmente en las LMA con componente monocítico. La infiltración testicular es rara 

en LMA. La infiltración a SNC se presenta en 15% de los casos al momento del diagnóstico. Los 

pacientes con cifras de leucocitos superiores a 100,000 al diagnóstico pueden presentar signos 

leucostasis pulmonar y cerebral [12].  

El diagnóstico de LMA requiere el 20% de blastos de las células en MO. El recuento de blastos 

debe obtenerse de al menos 200 células.  Mutaciones genéticas específicas como t(8;21),  

inv(16), t(16;16) y t(15;17) son diagnósticas de LMA. De igual forma la presencia de sarcoma 

mieloide es diagnóstico de LMA independientemente del número de blastos en MO y sangre 

periférica. [1-3, 12] 

Los elementos diagnósticos reconocidos en LMA como morfología, inmunofenotipo y citoquimica 

están siendo sustituidos por la citogenética y los factores moleculares y a pesar de esta variación, 

el tratamiento no ha cambiado a través de los años, a excepción del advenimiento de trasplante 

alogénico seguido de autologo de células progenitoras hematopoyéticas. De los factores de 

riesgo relacionados al paciente, la edad es un factor determinante al estar ligado con el estado 

funcional del paciente, el registro nacional Suizo encontró una relación directa entre edad 
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avanzada y la presencia de factores de resistencia a quimioterapia como la glicoproteína de 

resistencia a multidrogas tipo 1, sin embargo ante un estado funcional adecuado, la edad 

avanzada por sí sola no contraindica ofrecer tratamiento al paciente .4 De igual forma, la presencia 

de comorbilidades crónico degenerativas se asocian a mal pronóstico.  Insuficiencia cardíaca, 

insuficiencia renal, insuficiencia hepática, obesidad, infecciones y enfermedades pulmonares son 

considerados factores predictores de muerte temprana y menor SG [13]. 

Las características socioeconómicas del paciente también repercuten en el pronóstico. Una 

cohorte suiza de más 9,000 pacientes con LMA entre 1973 y 2005, observo que los trabajadores 

con mayor escolaridad tuvieron menor mortalidad frente a otros grupos con un estado 

socioeconómico menor (p<.005), las posibles explicaciones para esta observación son las 

diferentes características biológicas de la enfermedad, la diferencia en la calidad de atención 

médica, la comprensión del tratamiento y la distinta frecuencia con que los pacientes se someten 

a trasplante de CPH [14]. La raza y género favorecen a las mujeres de raza blanca frente a otros 

grupos. Un estudio retrospectivo realizado por el Cancer and Leukemia Group B (CALGB) en el 

que evaluaron a 2300 pacientes de raza blanca y 270 afro americanos con LMA de novo 

encontraron una tasa de RC más baja y peor SG en los afro americanos comparados con los 

pacientes de raza blanca (p= .001 y p= .004 respectivamente). De igual forma, la Revisión Suiza 

demostró un riesgo de muerte menor (p= .02) en mujeres comparado con hombres [14]. 

Dentro de los factores pronósticos asociados a la enfermedad el recuento de leucocitos al 

diagnóstico, el inmunofenotipo y cariotipo son los principales determinantes para la evolución de 

la enfermedad. La leucocitosis mayor a 100,000 al diagnóstico se asocia con alta carga tumoral. 

Inicialmente la leucocitosis fue considerada factor pronóstico, sin embargo, se ha visto que la 

misma está relacionada a otros factores que por sí mismos son predictores de mal pronóstico 

[15-17]. Por ejemplo, un recuento de leucocitos elevado se asocia a alteraciones genéticas como 

la mutación de FLT3-ITD, y este como tal es un factor de mal pronóstico por lo que el impacto en 

el pronóstico es atribuible a la mutación genética y no a la leucocitosis. Además, el punto de corte 

varía de acuerdo al autor, algunos consideran el punto de corte desde 20,000 hasta 50,000 

glóbulos blancos, por lo que tales valores podrían considerarse arbitrarios [18-20].  

Muchos estudios han intentado demostrar la relación entre el inmunofenotipo y el pronóstico de 

LMA [21]. Actualmente se han identificado algunos “Cluster of Diferentation” que se asocian a 

mal pronóstico: CD7, CD 11b, CD14, CD34 y HLA-DR. En una corte de más de 800 pacientes 

con LMA, que estos antígenos que se asocian a mal pronóstico también se asocian a 

citogenéticas desfavorables, por lo que se confirma que estos antígenos en las células 
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leucémicas no influyen de forma independiente el pronóstico. Estos marcadores se asocian a 

cambios genéticos más importantes [22]. 

Desde la década de 1970 la citogenética se ha vuelto indispensable para la determinación del 

pronóstico en LMA. Actualmente la citogenética se considera el factor más importante en el 

manejo de LMA. Un cariotipo anormal se encuentra en aproximadamente el 60% de los pacientes 

con LMA. En los últimos años se han realizado esfuerzos por agrupar las alteraciones 

citogenéticas de acuerdo al pronóstico. Actualmente se conocen solo 3 cariotipos con riesgo 

favorable posterior a quimioterapia intesiva: t(15:17), inv(16)/t(16:16) y t(8;21). Por otro lado, 

existen cariotipos que representan pronostico adverso y están asociadas a mayor resistencia a 

quimioterapia intensiva. Estos cariotipos incluyen anomalías de (3q), monosomia 5 o 7, del(5q) o 

(7q), t(9;22) y cariotipos complejos. Pacientes con otras alteraciones distintas a las ya 

mencionadas se consideran de riesgo intermedio [20, 22]. 

Otros factores como trombocitopenia, elevación de DHL y visceromegalias han sido propuestos 

como factores de mal pronóstico, sin embargo, estas propuestas no han sido evaluadas de forma 

consistente [23]. 

Algunas escalas pronosticas en las que se incluyen parámetros clínicos asociados al paciente y 

factores propios de la enfermedad han sido propuestas por grupos japoneses e italianos, pero 

estas no han sido evaluadas en cohortes prospectivas por lo que carecen de utilidad clínica.  

Una serie de estudios por el Cancer and Leukemia Group B previos a 1985 establecieron el 

esquema de quimioterapia 7 + 3 como estándar para inducción en pacientes con diagnóstico de 

Leucemia Mieloide Aguda de Novo. A lo largo del tiempo se ha evaluado la dosis de antraciclinas 

que ofrezca mejores resultados. Por ejemplo, Daunorubicina a dosis de 45 mg/m2 por día (DNR 

45) fue superior a DNR 30 mg/m2 por día (DNR 30) en el esquema 7 + 3 en términos de alcanzar 

la remisión completa (RC) en pacientes menores a 60 años. Incrementar la dosis de Ara C a 200 

mg/m2 por día extiendo el periodo de infusión a 10 días (10 + 3) o la adición de thioguanina oral 

100 mg/m2 dos veces al día en los días 1 a 7 no agrego ninguna mejoría en los rangos de RC 

del esquema 7 + 3 que va del 53% en pacientes mayores de 60 años, estos resultados son más 

altos en pacientes jóvenes, sosteniendo esta respuesta en menos del 15% de los pacientes. El 

valor de la terapia de post remisión fue reconocido de forma temprana, partiendo del hecho de 

que alcanzar una RC con la quimioterapia actual no es suficiente para curar la LMA [24-26].  



10 
  

Otro antraciclico utilizado en el esquema 7 + 3 es Mitoxantrona a dosis de 8 a 12 mg/m2 por día, 

la cual comparada con DNR 30 a DNR 50 dio mejores tasas de RC en algunos estudios, pero no 

en otros. Sin embargo, la evidencia actual favorece IDA 12 a 13 mg/m2 por día comparado con 

DNR 45 a 50 en términos de rangos de RC (70% a 80% versus 58% a 59%) y posiblemente en 

términos de probable supervivencia [27 - 31]. 

En nuestro centro, utilizamos el esquema LANOL que se basa en las recomendaciones de la 

National Comprenhensive Cancer Network, ofreciendo citarabina a dosis de 100 mg/m2 en 

infusión de 24 horas por 7 días (día 1 a 7), Idarrubicina 12 mg/m2 en bolo por 3 días (día 1 a 3) o 

Daunorrubicina 45 mg/m2 en bolon por 3 días (día 1 a 3) [citar el manual]  

OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL 

Conocer la sobrevida global y la sobrevida libre de enfermedad en pacientes con LMA de Novo 

atendidos con el protocolo Lanol-9 del Servicio de Hematología del CMN 20 Noviembre. 

OBJETIVOS ESPÉCIFICOS 

- Conocer las tasas de respuesta con el esquema de quimioterapia propio del Servicio de 

Hematología denominado LANOL. 

- Conocer las tasas de recaída de LMA de Novo. 

- Conocer la frecuencia de mortalidad en pacientes con LMA de Novo. 

- Identificar las principales causas de mortalidad en pacientes con LMA de Novo de acuerdo 

al ciclo de quimioterapia. 

- Conocer el porcentaje de pacientes con LMA sometidos a trasplante de precursores 

hematopoyéticos. 

- Conocer el tipo de LMA más frecuente en el servicio. 

- Conocer los tipos de CD asociados a mal pronóstico. 

PACIENTES Y MÉTODOS 

Estudio Descriptivo, Retrospectivo, Prolectivo, Longitudinal, Unicentrico.  

Se incluyeron enfermos con diagnóstico de Leucemia Mieloide Aguda de Novo desde enero de 

2001 a enero de 2017 que recibieron quimioterapia de LANOL-9 del Servicio de Hematología de 

CMN 20 de Noviembre, en relación a los siguientes criterios: 



11 
  

- Mayores de 15 años con diagnóstico de LMA de Novo candidatos a quimioterapia 

intensiva de acuerdo al protocolo de Lanol – 9 vigente del servicio. 

ANALISIS ESTADÍSTICO 

Las variables nominales serán expresadas en porcentaje. Las variables numéricas serán 

expresadas con media, mediana, mínimos y máximos y desviación estándar. 

Para comparar dos variables numéricas será utilizada T Student y será corroborada con Kruskall-

Wallis. Para comparar dos variables nominales será utilizada Chi Cuadrada y corroborada con 

Pearson. Se realizará análisis univariado y multivariado con intervalo de confianza del 95%. La 

SG y SLE serán expresados con curvas de Kapplan-Meier. 

Se considerará significancia estadística con valor de p < 0.05. Para la realización de pruebas 

estadísticas y generación de las curvas de sobrevida, se utilizará el programa estadístico SPSS 

22.0 (SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA) 

DEFINICIÓN DE TÉRMINOS 

• Sobrevida global (SG): Tiempo transcurrido desde el diagnóstico de la enfermedad hasta 

la muerte del paciente. 

• Sobrevida libre de evento: Progresión, muerte o recaída. 

 

RESULTADOS 

Se analizaron 118 expedientes de pacientes con diagnóstico de LMA tratados con el esquema 

LANOL, al estudiar las características generales de la población se observó que la edad media 

en años fue de 39 años con un rango de 15 a 64 años; el 56.8% de los pacientes eran mujeres y 

el 43.2% hombres; de acuerdo al tipo de LMA, las tres más frecuentes fueron: LMA M2, M4 y M1 

con un 34.7%, 25.4% y 14.4% respectivamente. En cuanto al tipo de antracicilina utilizada en el 

esquema LANOL, idarrubicina se indicó en un 67.8% de los casos, seguida por daunorrubicina 

utilizada en el 26.3% de los pacientes. Respecto al estado de desempeño del paciente previo al 

inicio del tratamiento con el esquema LANOL, la media del Karnofsky fue del 90%. (Tabla 1) 

Tabla 1. Características Generales (n = 118) 

Edad (años) 39 (15 – 64) 
- < de 60 años 91.5% (n = 108) 
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- > de 60 años 8.5% (n = 10) 
Sexo (%) 
Mujer 
Hombre 

 
56.8 
43.2 

Tipo de LMA (%) 
- M0 
- M1 
- M2 
- M4 
- M5 
- M6 
- M7 

 
0.8 
14.4 
34.7 
25.4 
11.9 
6.8 
3.4 

Tipo de Antraciclina (%) 
- Daunorrubicina 
- Idarrubicina 
- Doxorrubicina 
- Mitoxantrona 

 
26.3 
67.8 
4.2 
1.7 

Karnofsky (media) 90 (60-100) 
Conteo periférico de 
Leucocitos (%) 

- < 30,000 
- > 30,000 

 
 

60.2% 
39.2% 

Conteo periférico de 
Plaquetas (%) 

- < 50,000 
- > 50,000 

 
 

57.6% 
42.4% 

% Blastos periféricos 
(media) 43.5% 

% Blastos en MO 
(media) 77.5% 

 

Al evaluar la efectividad el tratamiento de pacientes con LMA tratados con el esquema LANOL, 

se observó un 74.4% de respuesta a la inducción de forma general, de este total de pacientes 

que alcanzaron respuesta, el 53% lo hizo con Idarrubicina y el 17.9% con Daunorrubicina (tabla 

2). Por otra parte, se documentó un 25.4% de recaídas, de este porcentaje, un 17.8% ocurrió en 

pacientes tratados con Idarrubicina y un 7.6% en aquellos tratados con Daunorrubicina. (tabla 3)  

 

Tabla 2. Tasa de Respuesta con esquema LANOL por tipo de Antraciclina 

% de 
respuesta 

Daunorrubicina Idarrubicina Doxorrubicina Mitoxantrona Total 

17.9% 53% 2.6% 0.9% 74.4% 
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Tabla 3. Tasa de Recaída con esquema LANOL por tipo de Antraciclina 

% de 
recaída 

Daunorrubicina Idarrubicina Doxorrubicina Mitoxantrona Total 

7.6% 17.8% 0.0% 0.0% 25.4% 

 

Al realizar el análisis de supervivencia global de los pacientes con LMA tratados con el esquema 

LANOL  mediante el método estadístico de Kaplan – Meier se investigó si existía diferencia en 

este desenlace comparando las diferentes antraciclinas utilizadas en el servicio de Hematología, 

Daunorrubicina, Idarrubicina, Doxorrubicina y Mitoxantrona, observando una mediana de 

supervivencia global de 50, 62, 13 y 8 meses respectivamente, sin observar diferencias 

estadísticamente significativas entre las antraciclinas estudiadas (p = 0.525), (Figura 1). De la 

misma forma al analizar la supervivencia global por sub tipo de LMA no se observaron diferencias 

estadísticamente significativas (p = 0.275), sin embargo, el sub tipo M2 sugiere tener una 

tendencia favorable con una mediana de supervivencia de 72 meses. (Figura 2) (Tabla 4)   
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Tabla 4. Supervivencia Global por sub tipo de LMA 

Tipo de LMA Mediana de supervivencia 
(meses) 

M0 2 
M1 44.9 
M2 71.5 
M4 50.2 
M5 32.7 
M6 23.5 
M7 28.5 

Global 58 
 

La supervivencia libre de enfermedad de los pacientes con LMA tratados con el esquema LANOL 

comparando las diferentes antraciclinas utilizadas en el servicio de Hematología, Daunorrubicina, 

Idarrubicina, Doxorrubicina y Mitoxantrona fue de 57, 63, 12 y 8 meses respectivamente, sin 

observar diferencias estadísticamente significativas entre las antraciclinas estudiadas (p = 0.328), 

(Figura 3). De la misma forma al analizar la supervivencia libre de evento por sub tipo de LMA no 

se observaron diferencias estadísticamente significativas (p = 0.375), (Figura 4). 
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Las causas de defunción observados fueron infecciosas en primer lugar con un 35% seguidas 
por hemorragia y lisis tumoral. (tabla 5) 
 

Tabla 5. Causas de defunción en los pacientes con LMA tratados con esquema LANOL 
 N % 

NO DOCUMENTADA 66 55.9 
INFECCION 35 29.7 

HEMORRAGIA 6 5.1 
LISIS 4 3.4 

OTRAS 7 5.9 
Total 118 100.0 
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Se analizó el inmunofenotipo de los pacientes con SG menor a 12 meses comparado con aquellos 

que tenían una SG > 12 meses sin encontrar diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos. (Tabla 6) 

Tabla 6. Inmunofenotipo en paciente con LMA tratados con LANOL 
Comparado por supervivencia global, < 12 meses vs > 12 meses 

 CD13 CD34 HLADR CD33 CD15 CD14 CD64 CD11 CD117 
SG < 12 
meses 83% 79.2% 79% 85.4% 37.5% 37.5% 18.8% 54.2% 33.3% 

SG > 12 
meses 89.5% 90% 90% 85% 50% 35% 25% 40% 45% 

Valor de P 0.415 0.242 0.264 0.616 0.246 0.536 0.391 0.213 0.262 
 

DISCUSIÓN 

Las leucemias mieloides agudas previamente conocidas como una sola enfermedad, son un 

grupo heterogéneo de enfermedades con un pronóstico ligado al perfil genético de la misma, por 

ello la descripción de las características de esta enfermedad en nuestra población, así como los 

desenlaces en términos de supervivencia y respuesta al tratamiento son de gran relevancia, para 

desarrollar nuevas estrategias de tratamiento. En el presente trabajo mostramos la evidencia 

respecto a las características epidemiológicas de la LMA en el servicio de Hematología del Centro 

Médico Nacional “Hospital 20 de Noviembre” del ISSSTE, así como también se presenta un 

análisis de la supervivencia de los pacientes atendidos en este centro desde el año 2000 a la 

actualidad.  

El día de hoy la enfermedad es clasificada integrado información genética a la morfología, 

inmunofenotipo y presentación clínica [32], sin embargo, el análisis genético es una prueba de 

difícil acceso, por lo que la clasificación basada en las características morfológicas y cito químicas 

de las células leucémicas aún es adoptada por la mayoría de centros en américa latina [33, 34]. 

Por lo que se presentó la información de la LMA clasificada por FAB y por el tipo de antraciclina 

utilizada en el tratamiento inicial de los pacientes.  

La LMA representa el 1.2% de los nuevos casos de cáncer reportados en EU, con una incidencia 

para hombres y mujeres de 4.1 casos por 100,000 habitantes, y la edad media al diagnóstico es 

de 67 años. En nuestro análisis observamos una edad media de presentación al diagnóstico de 

39 años, que vario de los 15 a los 69 años, estos datos son consistentes con lo reportado 

previamente en la literatura para la población mexicana, que varía de los 32 a los 44 años [35-

37]. Respecto al sexo, la literatura occidental reporta una incidencia mayor en los hombres 
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respecto a las mujeres, nosotros reportamos una población predominante femenina 56.8% versus 

43.2% de hombres; al evaluar el tipo de LMA por clasificación de la FAB excluyendo la M3, la 

más frecuente fue la LMA M2 con un 34.7%, los datos del sexo y la incidencia por tipo de LMA  

son similares a lo reportado previamente con la literatura, esta información es relevante para la 

población hispana, ya que evidencia un inició más temprano de la enfermedad, y predominio del 

sexo femenino, estudios posteriores dirigidos a estudiar el perfil genético de estos enfermos 

podrían ofreces posibles respuestas de los mecanismos fisiopatológicos que subyacen esta 

presentación clínica  [37].  

En relación a la antraciclina utilizada aún existe debate sobre cual ofrece mayor beneficio, de los 

estudios comparativos publicados, se sugiere una tendencia en observar mejores tasas de 

respuesta con Idarrubicina; en nuestro análisis Idarrubicina fue utilizada en el 67.8% de los casos. 

De forma global se observó que la tasa de respuesta a la inducción con el esquema LANOL fue 

del 74.4%, respecto a estos datos, la mayoría de la población tratada en nuestro hospital es 

menor a 60 años (91.5%), en este grupo de pacientes con diagnóstico de novo y menores de 60 

años, se ha observado tasas de respuesta completa a esquema estándar “7 + 3” del 65% a 75%, 

en estudios prospectivos [38-40]. La supervivencia global media alcanzada en nuestro estudio 

tratando a los enfermos de LMA con el esquema LANOL fue de 58 meses, en general la literatura 

reporta medianas de sobrevida global de 23 a 25 meses, sin embargo para pacientes con el sub 

tipo LMA M2 se ha reportado medias de supervivencia global de hasta 97.7 meses, y para 

pacientes con riesgo citogenético favorable medias superiores a 90 meses, lo que hace pensar 

que en nuestros resultados influyo el hecho que el sub tipo M2 fue el más frecuente, y que conteo 

de leucocitos periféricos menor a 30,000 que en nuestro estudio fue 60.2%, y que ambos son 

factores de buen pronóstico; además abre la necesidad de conocer el riesgo citogenético de 

nuestros pacientes, ya que estos resultados podrían sugerir que en nuestra población existe un 

grupo de riesgo citogenetico favorable mayor al reportado en población occidental [41-43].   

CONCLUSIONES 

En México es escasa la información de enfermos con LMA, nosotros presentamos los datos de 

la serie más grande de pacientes con LMA analizada en el país, podemos concluir respecto a las 

características generales de la población que la enfermedad se presenta a edades más 

tempranas, de 10 a 15 años antes comparado con la población occidental, así como también hay 

mayor incidencia de la enfermedad en las mujeres. Esto es importante debido a que genera la 
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hipótesis que los enfermos de LMA en México pueden presentar un perfil genético distinto al de 

la población occidental. 

La supervivencia global de los pacientes tratados con el esquema LANOL fue similar a la 

observada en los pacientes con un riesgo favorable desde el punto de vista citogenético, así como 

también coincide con lo reportado para el sub tipo M2, el cual fue el más frecuente en nuestra 

población. Estos datos son importantes para el servicio de Hematología ya que ofrece un 

parámetro sobre que desenlaces esperar en los pacientes con LMA tratados en nuestro hospital 

con el esquema LANOL y abre la posibilidad a nuevas investigaciones que respondan 

interrogantes como el riesgo citogenético de nuestros pacientes.   
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