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18 receberam interferon alfa (IFN) e 1 hidroxiureia. Den-
tre as que estavam em resposta molecular maior/profunda
no inicio da gestacdo e suspenderam o Inibidor de Tirosina
Quinase (ITK), 63% perderam resposta e dessas, 90% recuper-
aram apés reintroducdo. Nenhuma evoluiu com progressio ou
6bito. Complicacoes ocorreram em 37% de todas as gestagoes:
9 abortos, 3 prematuros, 3 doencas hipertensivas especifi-
cas da gravidez, 1 descolamento de placenta e 1 sofrimento
fetal. A concepgdo ocorreu em vigéncia de ITK em 60% das
gestacoes e 52% delas evoluiram com complicagoes, incluindo
2 mal formacdes fetais (encefalocefele com auséncia de ver-
mis cerebelar e hidrocele). Discusséo: A literatura é escassa no
que se refere ao desfecho da LMC em mulheres que engravi-
dam. Este é o primeiro estudo que avalia a gestacdo como
fator de risco para progressao/dbito, comparando gestantes
e ndo gestantes numa mesma coorte. Apesar da gesta¢cdo nao
apresentar impacto nos desfechos, mulheres que apresentam
gestacdo de forma ndo planejada tém maior chance de ndo
aderéncia e, consequentemente, pior SLP. Diversos estudos
ja observaram que a ndo aderéncia ao tratamento aumenta
a chance de falha de tratamento, bem como o risco de pro-
gressdo porém, ndo hé relatos de que gestacdo néo planejada
é alerta para ndo aderéncia. A taxa de perda de resposta e a sua
recuperacdo apds reintroducdo do ITK foi semelhante a encon-
trada na literatura. Com a possibilidade atual de manutencao
da remissdo pés interrupgdo do tratamento, abre possibilidade
para o planejamento da gestacdo desde o inicio do diagnos-
tico da LMC. Nao hé consenso quanto ao melhor tratamento
da LMC durante a gesta¢do, mas sabe-se que leucaférese e IFN
sdo seguros; enquanto a hidroxiuréia e ITK devem ser evita-
dos pelo risco de teratogenicidade e complicacdo gestacional.
Conclusédo: A gravidez em si néo interfere nos desfechos da
LMC a longo prazo, no entanto, as mulheres que tém uma
gravidez ndo planejada apresentam maior risco de nao adesao,
bem como progressao e morte devido a LMC e merecem uma
abordagem especial.
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Introducdo: A Leucemia Mielomonocitica Cronica (LMMC)
representa uma neoplasia hematolégica com caracteristicas
clinicas e patolégicas interpostas entre as Neoplasias Mielo-
proliferativas (NMP) e Sindromes Mielodisplasicas (SMD),
caracterizada por monocitose absoluta (> 1.000/pL) e relativa (>
10% do total de leucécitos) no sangue periférico e displasia da
linhagem mieléide na medula éssea (MO). O objetivo é relatar
um caso de LMMC com alteracdo citogenética especifica e

evolucdo desfavordvel em seguimento no Hospital das Clini-
cas de Ribeirdo Preto (HCRP). Material e métodos: Coleta de
dados de prontudrio clinico. Relato de caso: Homem, 73 anos,
assintomatico, encaminhado em janeiro de 2018 a Hematolo-
gia do HCRP devido a leucocitose, com desvio escalonado
e monocitose absoluta. Realizado mielograma com achado
de série granulocitica hipercelular e auséncia de displasia
e excesso de blastos (< 5%). A bidépsia de MO mostrava-se
hipercelular para a idade com aumento absoluto da celular-
idade da série granulocitica e sinais de displasia nas séries
granulocitica e megacariocitica. O cariétipo da MO era 46, XY.
Prosseguiu-se a investigagao com realizacao da pesquisa qual-
itativa de BCR-ABL1, mutacdo V617F do gene JAK2, mutacio
do éxon 9 do gene da Calreticulina (CALR) e mutagdo do gene
CSF3R, todas com resultados negativos. Em maio de 2019,
paciente evoluiu com monocitose relativa no sangue periférico
sendo definido o diagnéstico de Leucemia Mielomonocitica
Cronica. Devido a elevagdo progressiva do namero dos leucéc-
itos e esplenomegalia sintomatica, iniciado Hidroxiureia para
citorreducdo com resolucdo. Apés 12 meses, apresentou nova
piora laboratorial e clinica a despeito da hidroxiureia sendo
realizada nova avaliacdo medular com achado de displasia
granulocitica e excesso de blastos (8%). O cariétipo de MO evi-
denciou populacao clonal com cariétipo 46, XY e presenca de
isocromossomo 17q em 18 das 20 metafases. Nesse momento
foi iniciada Citarabina subcuténea para controle. Discusséo:
No caso apresentado, o diagnéstico de LMMC foi estabele-
cido pela documentagao de monocitose persistente no sangue
periférico, associada a displasia de mais de uma linhagem e
exclusdo de outras entidades diagnésticas. Foi demonstrada
leucocitose ascendente e elevacdo da proporgao de formas
jovens na medula éssea e sangue periférico ao longo do curso
da doenca, associado a evolucgao clonal evidenciada por nova
alteragdo citogenética: presenca do isocromossomo 17q. As
alteragdes citogenéticas estdo presentes em cerca de 20 a 40%
dos casos de LMMC e estdo associadas com o risco de evolucdo
para leucemia aguda e consequentemente com o progndstico
da doenca. As mais comuns sao: trissomia do cromossomo 8,
delecdo do Y e alteracdes do cromossomo 7 (monossomia do 7
e delecdo 7q). A presenca de isocromossomo 17q é relacionada
a pior prognéstico e evolucdo mais frequentes para leucemia
mieloide aguda. Sugere-se que a evolucdo clinica desfavoravel
esta relacionada a perda de um dos delecdo/mutacdo de um
alelo do gene TP53. Conclusdo: A LMMC constitui uma enti-
dade de dificil diagnéstico, em que as alteracdes citogenéticas,
quando presentes, devem ser valorizadas na estratificacdo
de risco e avaliacdo progndstica. A presenca de isocromos-
somo 17g, como no caso relatado, pode estar associada a
presenca de caracteristicas clinicas e morfolégicas especificas,
relacionadas a desfecho clinico desfavoravel.
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