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Introduccion. La Leucemia Mieloi-
de Croénica (LMC) es una alteracién
maligna de la célula troncal. Su
anormalidad cromosémica resulta
de la translocacion reciproca en-
tre el cromosoma 9 y 22, t(9;22)
(934;q11) condicionando la forma-
cién del gen hibrido BCR-ABL1. El
tratamiento con imatinib ha me-
jorado la sobrevida a largo plazo,
estimdndose en 85% a 8 anos. El
gen ABCB1 (del inglés ATP-binding
cassette, subfamily B, member 1),

1008 Frecuencia de edad

y género en pacientes con
leucemia mieloide croénica y
leucemia linfoide crénica en el
centro-occidente de México:
epidemiologia interinstitucional
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Rodriguez Sonia’, Vega Tapia Noé
Benjamin?, Cuin Macedo Sergio?,
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Miguel Angel?, Pulido Sanchez San-
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codifica para la Glicoproteina-
P que es una bomba de eflujo.
Algunos SNPs de este gen como
el C1236T (rs1128503, exdn 12),
G2677T (rs2032582, ex6n 21) y
C3435T (rs1045642, exdn 26) se
asocian a mayor concentracién
intracelular de Imatinib y por tanto
con mejor respuesta molecular.
Objetivo. Estudiar los SNPs
rs1128503, rs2032582 y rs1045642
y la respuesta molecular al Imatinib
en pacientes con LMC en Hospital
de Especialidades del Centro Médi-
co Nacional de Occidente
Material y métodos. Estudio am-
bispectivo, observacional. Pacientes
con diagnéstico de LMC diagnosti-
cados entre 2010y 2016. Los SNPs
rs1128503, rs2032582 y rs1045642
del gen ABCBT1 se estudiaron por
PCR alelo especifica en tiempo
real utilizando kits comerciales de
Applied Biosystems (TagMan SNP
Genotyping Assays)

Resultados. Estudiamos 82 pa-
cientes con LMC, los cuales se
dividieron en dos categorias de
acuerdo a la respuesta molecular al
Imatinib: con respuesta molecular

LEUCEMIAS CRONICAS

' Hospital Civil Morelia, ? IMSS
Morelia, * ISSSTE Morelia, * Labora-
torios Fatima de Michoacan
gregorio_campos@hotmail.com

Introduccion. La informacién
sobre la epidemiologia de las
leucemias crénicas en nuestro
pais es escasa. Recientemente se
publicaron datos de dos centros
de concentracién en el Valle de
México (Gac Med Mex 2016;
152:208-212). Otras publica-
ciones s6lo se enfocan a un tipo
de leucemia crénica o tienen
mas de 15 anos (Int ] Hematol

mayor (RMM) (tasa de transcritos
BCR-ABL1T a ABL1 < 0.1%) (n=
46) y sin RMM (tasa de transcritos
BCR-ABL1 a ABLT &ge; 0.1%) (n=
36). Los valores de variables cuan-
titativas para cada grupo como
edad, hemoglobina, leucocitos
y plaquetas, se contrastaron por
medio de la t de Student, con-
siderando significativo un valor
de p<0.05, y no se observaron
diferencias significativas. Las fre-
cuencias alélicas y genotipicas de
los SNPs rs1128503, rs2032582
y rs1045642 del gen ABCB1 no
mostraron diferencia significativa
entre ambos grupos de respuesta
molecular. No se encontré asocia-
cién con haplotipos formados con
polimorfismos del gen ABCB1 con
la respuesta molecular al Imatinib
(p=0.88).

Conclusiones. La anemia, espleno-
megalia, y riesgo Sokal alto fueron
las variables clinicas asocidas a
RMM. No se encontré asociacion
significativa entre los polimorfis-
mos del gen ABCB1 y tampoco
de los haplotipos contruidos con
ellos en la RMM en la LMC.

1999;69:253-255 y Salud Publica
Mex 2016;58:291-295).
Objetivo. Presentar los datos epide-
miolégicos de leucemias mieloide
y linfoide crénicas (LMC y LLC) en
nuestra region.

Material y métodos. Datos epide-
miolégicos de muestras enviadas a
Laboratorios Fatima de Michoacédn
para estudio citogenético o mole-
cular para LMC y de citometria de
flujo para LLC, actualizados al 31
de Diciembre de 2016.
Resultados. Ochentay uno muestras
positivas a LMC, 49 por cariotipo y
32 por PCR (indicacién del tratante);
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41 hombres y 40 mujeres con una
relacién 1.02 a 1; rango de edad de
15 a 87 afos con un promedio de
45.6; grupos de edad, tres menores
de 19, trecede 20 a 29, veinte de 30
a 39, trece de 40 a 49, trece de 50
a 59, ocho de 60 a 69, diez de 70
a 79 y uno de mds de 80. Ochenta
y cuatro muestras positivas a LLC
células B; 45 hombres y 39 mujeres
conunarelaciénde 1.15 a 1; rango
de edad entre 33 y 89 afos con un
promedio de 67.3; grupos de edad,
uno de 30 a 39, tres de 40 a 49,
dieciocho de 50 a 59, treinta y tres
de 60 a 69, diecinueve de 70 a 79
y diez de mds 80.

Conclusiones. Este tipo de leuce-
mias se observan principalmente
en adultos, el promedio de edad
a la presentacion es de 20 afios
mas joven para la LMC que LLC,
y la relacién hombre/mujer es se-
mejante. En nuestros resultados es
ligeramente mas frecuente la LLC
que la LMC, situacién que puede
explicarse por el apoyo de la indus-
tria farmacéutica al IMSS e ISSSTE
para el estudio de LMC.

1014 Experiencia en el
tratamiento de la leucemia
mieloide crénica en el Hospital
de Especialidades IMSS de Puebla
Pérez Lozano Uendy’, Herrera
Madrid Diana Arlett?, Rodriguez
Castillo Petty?, Carcia Stivalet Lilia
Adela?, Limén Flores José Alejandro?
" HE CMN Puebla, 2 HECMN Pue-
bla IMSS
dra_uendy@yahoo.com.mx

Introduccion. Los inhibidores de
tirosin cinasa han modificado ra-
dicalmente el pronéstico de los
pacientes con leucemia mieloide
crénica (LMC). Obligando a los
investigadores y clinicos a modificar
drasticamente el enfoque terapéu-
tico. Las escalas prondsticas han
tenido que modificarse, asi como los
criterios de respuesta optimos han
variado durante las dltimas décadas.

Objetivo. Describir la epidemio-
logia y la evolucién de una serie
de casos tratados fuera de ensayo
clinico.

Material y métodos. Se estudiaron
95 casos tratados, desde 2002 a
2015

Resultados. 64% hombres, 36 %
mujeres. Edad media 40 afos al
diagnéstico (14-78). Leucocitos: 212
891/mm3 (174,000-829000/mm3).
Plaquetas: 596,978/mm3 (16,000-
2,900000/mm3. Deshidrogenasa
lctica elevada (87%). 30% tuvieron
esplenomegalia grado I; 30% grado
II; 25% grado Il y 15% grado IV.
25.6%. 5.2% tuvo mielofibrosis gra-
dol, el 3.3% tuvo grado I, el 65.2%
no tuvieron estudio de fibrosis me-
dular. 90 debutaron en Fase Crénica
(FC),5 en fase blastica linfoide. La
primera linea fue: Imatinib 400mg
(75), Imatinib 600mg (6), interferén
(3), interferén/hidroxiurea (2), in-
terferén/busulfan (1), interferon/Ara
C (1), HIPERCEVAD/Imatinib (5),
hidroxiurea (1), hidroxiurea/ara C
(1). 50% cambiaron de tratamiento
de primera linea a segunda linea. La
segunda linea: Nilotinib (14), imati-
nib (19),dasatinib (6), interferén (2),
HIPERCEVAD (3 ), Imatinib (3). En
el 90% el motivo del cambio fue:
intolerancia. 12 pacientes fueron
movidos de 2&ordf; linea a 3&ordf;
linea de tratamiento. La tercera li-
nea: imatinib 400mg (5 pacientes),
imatinib 600mg (3), nilotinib (2), da-
satinib (2). 47.36% se encuentra en
Respuesta Molecular Mayor (RMM).
44% la logré con la primera linea.
De la 2 &ordf; linea obtuvieron RMM
el 42% de ellos. Los que pasaron a
3&ordf; linea lograron RMM 33.3%.
Se encuentran vivos 78 pacientes,
han fallecido por evolucién clonal
6 pacientes y 16 perdieron segui-
miento. Dos pacientes recibieron
trasplante hematopoyético en 2aFC.
El 95%de la serie estd en FC, 5% se
encuentran en fase blastica.
Conclusiones. Los resultados en el
tratamiento de la LMC “en la vida
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real” pueden ser diversos durante el
seguimiento de una cohorte hist6-
rica en los centros hospitalarios de
provincia. La poca disponibilidad
de herramientas para la monitori-
zacion ideal dificulta la toma de
decisiones terapéuticas.

1150 Seiales atipicas de fish para
la sonda bcr/abl y su relacién con
la respuesta al tratamiento

Rivera-judrez Renata, Santiago
Cano Virginia, Mutchinick Barin-
goltz Osvaldo, Anguiano-Alvarez
Victor Manuel, Alfonso Lopez Cristy
Instituto Nacional de Ciencias Mé-
dicas y Nutricion Salvador Zubiran

Introduccion. La sonda BCR/ABL
estd disefada para la deteccién
de la translocacién 9;22. El patrén
de fluorescencia positivo para
una sonda de doble color y doble
fusién es 2F1V1R, pero en el 17%
de los pacientes positivos se han
observado sefales atipicas. El valor
prondstico de estos patrones no es
concluyente.

Objetivo. Determinar el valor pro-
nostico de las senales atipicas de
FISH en LMCy LAL

Material y métodos. Muestras de
médula 6sea de enero de 2010 a
julio de 2015 del INCMNSZ, sonda
Vysis LSI BCR/ABL Dual Color Dual
Fusién.

Resultados. De los pacientes con
LGC en FC, ocho fueron tratados
con Imatinib en una dosis de
400mg/dia, dos con 600mg/dia y
dos con 800mg/dia, uno con Da-
satinib por resistencia al Imatinib
y dos con Hidroxiurea. En el 37
% de los pacientes se encontré
una microdelecién en cromosoma
derivativo del par 9, en el 29.6% se
encontré el involucro de un tercer
cromosoma con rompimiento del
gen quimérico ABL/BCR con o sin
pérdida de las regiones 9q34 vy
22q11.2, en el 11.1% se encontrd
un cromosoma Filadelfia extra o
isocromosoma. En el 22.2% se
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encontraron pacientes con LAL po-
sitivos para el cromosoma Filadelfia
uno con involucro de un tercer
cromosoma y otro con Filadelfia
extra. Uno tratado con HCVAD
+ Imatinib 600mg/dia, uno con
HCVAD, sin imatinib por falta de
recursos, dos con R-HCVAD +Ima-
tinib 400mg/dia, uno BFM / 3+3
(Ara-C- mitoxantrona) y el dltimo
con HCVAD + Imatinib 400mg/dia.
En general en todos los microrea-
rreglos cromosémicos se encontré
una mejor evolucién en los casos
en FC y una respuesta nula en los
casos en FA. Los pacientes con un
segundo cromosoma Filadelfia, asi
como los pacientes con LAL no
han tenido respuesta citogenética
ni hematolégica.

Conclusiones. La frecuencia de
sefiales atipicas en nuestro estudio
es superior a la reportada en |a lite-
ratura (22.6% vs 17%). Los reportes
en la literatura son controversiales
en el pronéstico que confieren estas
microvariantes cromosémicas, sin
embargo de acuerdo a nuestros
resultados el pronéstico depende
de la fase de la enfermedad, pues
pacientes con el mismo patrén de
FISH atipico originado por el mis-
mo mecanismo molecular tienen
respuestas opuestas.

1183 Dosis bajas de dasatinib
como manejo de primera linea en
leucemia mieloide crénica
Colunga Pedraza Perla Rocio, So-
tomayor Duque Guillermo, Gémez
de Leén Andrés, Gomez Almaguer
David, Gutiérrez Aguirre Homero,
Tarin Arzaga Luz, Cantd Rodriguez
Olga Graciela, Santana Herndandez
Paola

Hospital Universitario José E. Gon-
zalez
paola_santana72@hotmail.com

Introduccion. La leucemia mie-
loide crénica (LMC) representa el
20% de las leucemias del adulto.
EL tratamiento de primera linea son

los inhibidores de tirosina quinasa
(ITQ). Imatinib fue el primer ITQ
utilizado, sin embargo, algunos
pacientes presentan respuesta
subdptima o resistencia al mismo.
Dasatinib es un potente inhibidor
multiquinasa con actividad frente a
mutaciones de BCR/ABL resistentes
a imatinib. La dosis recomendada
de dasatinib es 100 mg por dia
en fase cronica y 140 mg diarios
en fase acelerada. Existen algunos
reportes en donde dosis mas bajas
de dasatinib se han utilizado con
éxito en pacientes intolerantes a la
dosis estandar por lo que se crea la
incognita si dosis menores puedes
reducir efectos secundarios y man-
tener su efecto anti-leucémico.
Objetivo. Demostrar la efectividad
del tratamiento con dasatinib 50mg
diarios para conseguir respuesta
molecular mayor.

Material y métodos. Se incluyeron
pacientes con nuevo diagnéstico
de LMC, sin tratamiento previo.
El tratamiento consistié en dasa-
tinib 50mg diarios por 6 meses.
Evaluamos semanalmente las pri-
meras 2 semanas y después en
forma quincenal. Documentamos
el tiempo para conseguir respuesta
hematolégica (RH), la respuesta
molecular a los 3 y 6 meses, ade-
mas se documenté la presencia de
efectos adversos.

Resultados. Describimos de for-
ma preliminar los resultados en 3
pacientes incluidos a la fecha. La
mediana de dias para conseguir RH
fue de 31 dias (rango, 6-55). A los
3 meses todos los pacientes alcan-
zaron respuesta 6ptima e incluso 1
alcanzé respuesta molecular mayor
(RMM). En la evaluacién de 6 meses
2 pacientes (66%) lograron RMM.
Ninguno presenté efectos adversos
grado 3 0 4, (nicamente un pacien-
te presento citopenias leves.
Conclusiones. El uso de dasatinib
a dosis bajas obtuvo resultados
satisfactorios con pocos eventos
adversos y respuesta molecular épti-

ma. Resulta una opcioén interesante
para pacientes con baja tolerancia o
en centros con recursos limitados.

1216 Determinacion de la
frecuencia de delecion criptica
adyacente a los puntos de

ruptura de la £(9;22)(q34;q11) en
pacientes con leucemia mieloide
crénica

Gonzalez Garcia Juan Ramaén?,
Magana Torres Maria Teresa’, Borjas
del Toro Maria de Lourdes?, Borjas
César?

! Divisién de Genética. Centro
de Investigacion Biomédica de
Occidente. Instituto Mexicano del
Seguro Social. Guadalajara, Jalisco.
México, 2 HR Dr Valentin Gémez
Farfas ISSSTE. Universidad Aut6-
noma de Guadalajara, * Instituto
Mexicano del Seguro Social
medinhemato@hotmail.com

Introduccién. La leucemia mieloide
crénica (LMC) es una alteracién
maligna que resulta de la transloca-
cién reciproca t(9;22)(q34;q11.2),
que ocasiona la formacién del gen
hibrido BCR-ABL1. El mesilato de
Imatinib, logra tasas de sobrevida
libre de enfermedad cercanas al
90% a 5 afios. Hay factores que pue-
den condicionar mala respuesta al
tratamiento. Uno de ellos podria ser
la delecién sub-microscépica en el
derivativo 9 de 1a t(9;22), que implica
las secuencias 5;ABL1/3;BCR, de la
que se desconoce su incidencia en
nuestra poblacién y su impacto en
el fenotipo clinico de la enfermedad.
Objetivo. Investigamos la frecuen-
cia de delecién criptica adyacente
a puntos de ruptura en la t(9:22)
mediante Hibridaci6n in situ fluo-
rescente (FISH) en pacientes con
LMC y evaluamos su influencia
en el fenotipo clinico de la enfer-
medad.

Material y métodos. Estudio
transversal, observacional vy
descriptivo. El analisis incluyé
bandeo GTG y FISH con sondas
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DC-DF (del inglés dual color-dual
fusion), y el analisis estadistico se
realizé con la prueba t de student
para muestras independientes y
prueba exacta de Fisher.
Resultados. Estudiamos 24 pacien-
tes con LMC, fueron 12 hombres y
12 mujeres, la edad promedio fue
de 35.3 anos y 91% presentaron
anemia y esplenomegalia. Con el es-
tudio citogenético por bandeo GTG
se observd: 1(9;22) estandar en 16
pacientes (66.6%), translocaciones
complejas en 6 (25%), un paciente
con cariotipo 47,XY,+8 (4.2%) y en
un caso no obtuvimos metafases
(4.2%). Sin embargo, todos mos-
traron la fusién BCR/ABL1 cuando
se estudiaron por FISH. La delecién
criptica de ABL1 se encontrd en 4
pacientes (16.6%). El paciente con el
cariotipo 47,XY,+8 resulté ser un fal-
so positivo para la delecién cuando
se hizo la FISH con sondas DC-DF.
Posteriormente se identificé un arre-
glo muy complejo que incluyé una
re-translocacion de 5;ABL1/3;BCR
al derivativo 22. La esplenomegalia
fue significativamente mayor en
hombres (p<0.1). No se encontr6é
significancia estadistica entre las
demas variables clinicas y de la-
boratorio con la delecién criptica
de ABL1.

Conclusiones. La frecuencia de la
delecion criptica de ABL/BCR en
nuestra poblacion es similar a la
que se reporta para otras poblacio-
nes pero necesitamos estudiar un
mayor nimero de pacientes para
corroborar este hallazgo.

1217 Coexistencia de mutacion
JAK2 v617f en paciente con
leucemia mieloide crénica

Lépez Marthen Jorge Luis, Balam
Ortiz Vanessa, Pérez Lozano Uendy,
Garcia Stivalet Lilia Adela, Limdn
Flores José Alejandro

HE CMN Puebla

Objetivo. Reportar un caso de baja
incidencia de Leucemia Mieloide

Crénica coexistiendo con mutacion
JAK2 V617F.

Antecedentes. Dentro de las neo-
plasias mieloproliferativas crénicas,
la leucemia mieloide crénica (LMC)
es definida por la presencia de la
translocacion (9;22)(q34;q11) con
la resultante proteina quimérica
BCR ABLT. La presencia de la mu-
tacion JAK 2 junto con los hallazgos
morfélogicos permite la identifica-
cién de otras entidades siendo las
mas importante policitemia vera,
trombocitemia esencial y mielofi-
brosis primaria.

Caso clinico. Hombre 50 afos con
cuadro de un afio de evolucién
con sindrome anémico, pérdida de
peso, esplenomegalia. Biometria
leucocitosis de 48 mil, Hb 11 g/
dl, plaquetas 614mil con patrén
leucoeritroblastico. Aspirado de
médula ésea hipercelular sin pre-
sencia de blastos. BCR-ABL por
RT PCR positivo tipo b3a2. Se
concluye diagnéstico de Leucemia
mieloide crénica en fase crénica 'y
se inicia manejo con imatinib 400
mg VO c¢/24h. Posterior a 6 meses
sin respuesta hematolégica se soli-
cita BCR-ABL QRT-PCR con fin de
documentar falla a inhibidores de
tirosina cinasa de primera genera-
cién sin embargo este se reporta
indetectable, por lo cual se solicita
mutacion JAK2 V617F la cual se re-
porta positiva por ARMS-PCR y MPL
W515L/K por ARMS-PCR negativa.
La biopsia de hueso fue reportada
sin fibrosis. Se afiade Interferdn alfa
al manejo logrando disminucién
progresiva de leucocitosis y mejo-
ria en anemia asi como en tamafo
del bazo.

Conclusiones. La coexistencia de
la mutacion V617F de JAK2 en
paciente con leucemia mieloide
crénica constituye una segunda
alteracién que condiciona falla a la
terapia efectiva con inhibidores de
tirosina kinasa. Su presencia ha sido
reportada en 44% de los pacientes
con LMC donde la adicion de
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tratamiento enfocado hacia las neo-
plasias mieloproliferativas crénicas
BCR ABL negativas ha mejorado las
respuestas terapéuticas.

1259 Leucemia mieloide crénica;
falla del tratamiento de primera
linea con imatinib y costo
acumulado con inhibidores

de tirosina cinasa de segunda
generacion

Baltazar Arellano Severiano!, Ra-
mirez Lépez Alba Nydia', De Le6n
Cantu Rosa Elva’, Sorkee Davila
Helga Patricia’, Cedillo de la Cerda
José Luis?, Carrizalez Villarreal Al-
fredo!, Baez de la Fuente Enrique’,
Hernandez Valdez Roberto!, Chi
Juan Bernardino?

! Instituto Mexicano del Seguro
Social, 2 Ledn

Introduccion. Las dosis estandar
de Imatinib contintan siendo el
tratamiento de primera eleccién
en LMC de reciente diagndstico.
Algunos estudios sugieren que los
inhibidores de tirosina cinasa de
segunda generacién; ademas de ser
clinicamente mas eficaces, podrian
ser menos costosos.

Objetivo. Comparar los costos de
la atencién de la LMC con los dis-
tintos ITK’s disponibles en nuestra
institucion.

Material y métodos. Estudio
observacional, longitudinal, retros-
pectivo, comparativo. Se incluyeron
pacientes con LMC, tratados con
Imatinib, Dasatinib o Nilotinib. Se
recabaron datos generales, estudios
solicitados y hospitalizaciones du-
rante el seguimiento. Se determiné
la respuesta al tratamiento y se
compararon los costos del mismo.
El andlisis de los datos se llevo a
cabo con el paquete estadistico
SPSS 22.0, mediante un andlisis
descriptivo e inferencial; se consi-
der6 significativa una p=0.05. Los
costos fueron estimados con base
a los publicados en el diario oficial
de la federacion.



Revista de

58 Congreso Nacional de la Agrupaciéon Mexicana para el Estudio de la Hematologia, A.C. . emato I o g ia

Resultados. Se incluyeron 82 pa-
cientes, 40 hombres (48.7%) y 42
mujeres (51.2%), y se dividieron en
3 grupos totales, de acuerdo a los
farmacos. La media de edad fue de
50.4 afios. Se encontré un porcen-
taje de 4.88% falla de Imatinib a los
6 meses, 13.41% a los 12 meses,
15.85% a los 24 meses y 18.29%
a los 36 meses. Al comparar los
costos, solo del medicamento,
no existié diferencia estadistica
significativa (p=0.29) entre los 3
grupos. En los pacientes con fracaso
previo a Imatinib, se encontré un
incremento significativo al sumar
los costos de la terapia de recate
con Dasatinib y Nilotinib (p=0.001)
Conclusiones. El porcentaje de
fracaso de la terapia de primera
linea es similar a la reportada en la
literatura. Los costos acumulados
por consultas, laboratorio y medi-
camento son mayores con Imatinib.
Es necesario revisar el rol de los
ITK’s de segunda generacién como
terapia de primera linea desde el
punto de vista financiero.

1362 Correlacion entre los
niveles de expresion de los genes
de resistencia a multidrogas
ABC-B1 y ABC-G2 y la respuesta
al tratamiento en leucemia
mieloide crénica

Cerén Maldonado Rafael, Mendoza
Salas Iveth, Olarte Carrillo Irma,
Ramos Penafiel Christian, Garcia La-
guna Anel, De la Cruz Rosas Adrian,

1065 Evolucion clinica en
pacientes mayores de 60 aios
con linfoma no Hodgkin de
células B agresivo en un hospital
de referencia en el noreste de
México

Kassack Ipina Juan Julio, Collazo Ja-
loma Juan, Mendoza Garcia Emma,
Miranda Peralta Enrique, Martinez
Tovar Adolfo

Hospital General de México Dr.
Eduardo Liceaga

Introduccién. El tratamiento de la
leucemia mieloide crénica (LMC)
se basa en blancos moleculares
especificos, los cuales proporcio-
nan resultados contundentes en
el tratamiento de la enfermedad;
pero no todos los pacientes logran
una remisién completa ya que pre-
sentan resistencia al tratamiento,
las causas son multifactoriales,
entre ellas la expresién de genes
involucrados directamente con
el mecanismo de accién de los
farmacos, como son los genes de
resistencia a multidrogas (ABC). Por
lo anterior, es necesario conocer y
poder establecer una relacién entre
genes asociados con resistencia a
los tratamientos.

Objetivo. Determinar los niveles
de expresion de los genes ABC-B1
y ABC-G2 asi como establecer una
correlacion ente su expresion y la
respuesta al tratamiento con imati-
nib en leucemia mieloide crénica.
Material y métodos. Se incluyeron
un total de 37 muestras de sangre
periférica de pacientes con LMC,
17 al diagndstico (TO)y 17 a los 12
meses de tratamiento con Imatinib
(T12). Se aislé RNA de las muestras
para posteriormente realizar el
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andlisis de qRT-PCR (Sybr Green)
para la deteccién de los genes ABC.
Resultados. Al TO el gen ABC-B1
tiene una frecuencia de expresion
de 92.8% y ABC-G2 de 64.28%. En
el T12 la frecuencia es de 85.7% y
35.7% para ABC-B1 y ABC-G2 res-
pectivamente. En cuanto a los niveles
de expresion se clasificaron en bajo
(B), normal (N) y sobreexpresién (SE).
ABC-B1,T029.4%en SE, T12 52.9%
SE.ABC-G2,alTOyalT12 el 17.6%
de los pacientes tenfa SE. Se tomaron
en cuenta diferentes pardmetros
para la realizacién de la correlacién
clinica al diagnéstico (sexo, edad,
leucocitos, plaquetas, hemoglobina,
blastos, citogenética, indices Sokal
y Hasford) siendo significativos la
edad (p=0.010) y el nimero de
leucocitos (p=0.044) y durante el
tratamiento (Dosis de Imatinib,
respuesta hematoldgica respuesta
molecular, repuesta citogenética),
no encontrdndose asociacién en
este Gltimo. Los pacientes que no
alcanzaron respuesta molecular ni
citogenética tenian sobreexpresion
de ABC-B1.

Conclusiones. La determinacién
de los niveles de expresién de los
genes ABC sirve como guia para
establecer una relacién entre la
resistencia que presentan algunos
pacientes al tratamiento. Asi como
ofrecer una visién general de cémo
podria responder el paciente al
tratamiento con Imatinib antes de
iniciarlo.

Dr. José E. GonZzélez de la Facultad de
Medicina de la Universidad Autébnoma
de Nuevo Ledn, Monterrey, México

Introduccién. El linfoma no
Hodgkin (LNH) es el cancer hema-
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