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O diagnéstico em geral se d4 por meio de hemograma e é
necessario solicitar também a bidpsia déssea em casos especi-
ficos. A auséncia do cariétipo no momento do diagnéstico leva
a impossibilidade da correta estratificacdo do risco, compro-
metendo dessa forma as decisdes terapéuticas. No entanto,
o alto custo dos exames é o principal limitante para a sua
realizacdo na rotina diagnéstica. Por meio do diagndstico ini-
cial e classificacdo do tipo de leucemia, o tratamento serd
instituido visando eliminar ou controlar a proliferacdo dos
clones leucémicos com o uso de poliquimioterdpicos, além
de prevenir possiveis complicac¢des clinicas. O tratamento é
dividido em 3 fases: Inducéo, que tem como objetivo reduzir
o numero de células leucémicas, sendo o medicamento mais
indicado o 4cido trans-retindico (ATRA) combinado com triéx-
ido de arsénico (ATO) ou quimioterapia com antraciclina
ou quimioterapia antraciclina mais ATO. Segunda fase é
conhecida como consolidacdo, que dura por varios meses,
e a ultima fase, na qual o paciente encontra-se, é a de
manutencao, utilizada principalmente para aqueles pacientes
com risco de recidiva. O esquema preferencial e o usado
pelo paciente relatado é o ATRA concomitantemente com
quimioterapia (6-mercaptopurina e metotrexato). Conclusdo:
O diagnéstico e tratamento precoce sdo essenciais na pros-
peridade do tratamento de LMA subtipo M3, além de evitar
futuros eventos isquémicos, os quais sao influenciados pelo
aumento da viscosidade sanguinea devido a presenca dos
blastos no sangue periférico.
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Introducgdo: Os quimioterdpicos no tratamento das neo-
plasias favorecem a instabilidade genética, sendo consid-
erados potenciais causadores de efeito leucemogénico. Tal
efeito pode ser visto nas Leucemias Miel6éides Agudas (LMA)
secundarias ao tratamento do Céncer de mama, com uma
incidéncia de 0,6% a 1,8%. A LMA é um grupo heterogéneo
de doencas caracterizado pela expansado clonal de pro-
genitores imaturos mieldides na medula éssea (MO), os
mieloblastos, que levam a producdo insuficiente de células
sanguineas maduras. Um subtipo desta entidade clinica é
a chamada Leucemia Promielocitica Aguda (LPA), ou LMA-
M3, pela antiga classificacdo FAB, que corresponde a cerca
de 20% a 25% das LMAs nos paises latino-americanos. Pos-
sui apresentacdo morfolégica com promieldcitos anormais,
de nucleo excéntrico e abundantes granulacdes citoplasmati-
cas. Pode associar-se com CIVD e fibrindlise. Relato: Paciente
48 anos, sexo feminino, realizou tratamento oncolégico
para Cancer de mama estadiamento clinico TANIMO ha 2

anos, sendo necessario realizar Mastectomia total esquerda
e quimioterapia que incluia Antraciclina (Doxorrubicina),
obtendo resposta completa. Apds um ano, foi realizada bidp-
sia de linfonodo axilar sentinela esquerdo, que apresentou
marcador HER-2 positivo em imunohistoquimica, tratado
com Capecitabina e Trastuzumabe. Realizou Tomografia por
Emissdo de Poésitrons, PET-CT que evidenciou implantes
metastaticos hepdticos, secundarios ao tumor de mama
prévio. Evoluiu com pancitopenia importante e realizado aspi-
rado de MO hipétese diagnéstica de Mieloftise por invasdo
medular de tumor sélido, mas, os laudos do mielograma e
imunofenotipagem foram sugestivos de LPA e caridtipo de
MO resultou: 46,XX,t(15;17)(q24;921)[15]/46,XX[5]. Classificada
como risco intermedidrio iniciou tratamento Inducdo com
Tretinoina (ATRA) e Daunorrubicina (dose corrigida pelo uso
prévio desta classe de medicamento). Acompanhada em par-
alelo com oncologia clinica, ainda sem condutas para tumor
hepdatico metastatico. Encontra-se pds regime de inducao,
em fase de recuperacdo medular para posterior avaliacdao de
Doenca Residual Minima e inicio da Consolidag¢do. Discusséo:
A relacdo entre o cancer de mama e LMA secunddria, embora
rara, é bem estabelecida na literatura através de dois mecan-
ismos: mutacdes do gene BCRA2, com expressao anormal dos
receptores de fator de crescimento epidermal (HER2/Erb2);
e tratamento com antraciclicos. O primeiro pode levar ao
desenvolvimento de LMA de forma mais tardia, 5 a 10 anos,
enquanto o segundo, em média 2 anos apds a quimioterapia.
A correlagdo entre a mutacdo BCRA2 e a malignidade hema-
tolégica é a instabilidade genética resultante, o que determina
reparo ineficiente do DNA, favorecendo o ponto de quebra no
cromossomo 17 na translocagdo t(15; 17). Esta instabilidade
genética, também, pode contribuir para a ocorréncia de LMA
na auséncia de tratamento citotdxico prévio, sendo o principal
subtipo, a LPA. Conclus&o: No relato, os mecanismos descritos
na literatura, que relacionam neoplasia mamaria com LMA,
estdo presentes, para a manifestacdo rara e precoce da doenca
hematopoiética.
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Objetivo: Relato de caso de paciente que desenvolveu
Leucemia Promielocitica Aguda (LPA) apds tratamento de
cancer de mama (CM) e suas possiveis associacdes. Méto-
dos: Método automatizado de analisador Hematolégico
XE-Sysmex, leitura de laminas, andlise de prontudrio e revisao
bibliografica. Relato de caso: Mulher, 64 anos, diagnéstico em
mar¢o/18 de carcinoma lobular invasivo de mama direita com
padrdo classico, ndo metastatico. Submetida a cirurgia de
quadrantectomia de mama direita em Maio/18, associada a
radioterapia local (15 sessdes de 267cGy) até Agosto/18. Seguiu
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