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I i NTRODUÇÃO

..."Et ft.ê.c.e.mme.ní £'oft.tgtne. meme. de. La. c.e.Ltiite. 
de. Ste.ftnbe.ft.g, tongtempA c.onétdê.ft.êe comme ft.e.tt 
c.atatft.e, a e.te. ft.emt&e e.n qu.e.&tton. Une fíttLa- 
tton Lymphotde. a. e.te. pftopoòée.

Tout etatt ft.<êttc.u.La.tft.e. LL y a tftente am .

Tout e&t Lymph.o c.yta.Lft.e. a.uj ouftd'hat. "

Jean BERMARD
"Áctaatttêò Hematotogtqaeò"

Transcorridos quase 150 anos da primeira descrição clí 

nica, a doença de Hodgkin continua a estimular pesquisas, prin 

cipalmente no que se refere a etiologia, fisiopa to 1ogia, epide 

miologia e terapêutica.

Até o final da década de 50 a doença de Hodgkin apre­

sentava evolução grave, com êxito letal na grande maioria dos 

casos. A aquisição de novos métodos propedêuticos, o reconhe­

cimento das formas de extensão do processo e o aparecimento de 

drogas eficazes modificaram o prognóstico da enfermidade e vis 

lumbrou-se a possibilidade da cura. Com o uso racional das a_s 

sociações q u i m i o t e r ãp i ca s e irradiação, atingiu-se este objetj_ 

vo em um número substancial de casos, surgindo remissões pro­

longadas sem evidencias de atividade da doença.

A abordagem epidemio 1ógica tem sido exaustiva nos últi 

mos anos. Elaboradas pesquisas tem tentado definir a enfermi­

dade em termos de incidência em relação ã vários parâmetros. 

Acredita-se que haja uma variação nacional e internacional da 

doença .

Considerando a distríbu1ção.geográfica heterogênea da 

doença de Hodgkin, decidimos analisar a nossa experiência ob­
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tida no decurso de 20 anos no Serviço de Hematologia do Hospi­

tal das Clínicas da Universidade Federal do Ceará e no Institu 

to de Hematologia e Patologia do Ceará.

0 objetivo principal desta análise é obter melhor co­

nhecimento da doença de Hodgkin no nosso meio e colher subsí­

dios que nos permitam melhorar as características prognosticas 

daqueles que padecem dessa enfermidade.



I I - REVI SÃO DA LITERATURA

1 . H i s tó r i co : trabalhos básicos iniciais

ro de 1832 que o mundo médi 

de Thomas Hodgkin intitulado

Foi a a ne i co tomou10 de j

conhecimento do trabalho

morbid appearances of the absorbent glands and spleen

A comunicação foi apresentada ã Royal Society of Medicine 

por Robert Lee , secretário da,entidade.

achados

Londres ,

c reveu os

quadro de febre, 

periférico e

Igu n s com a s c

n a r

e a i

de sete pacientes 

emagrecimento acen 

profundo, 

te .

aumento

que

tos

Anos depois (32^) 

tinham- praticamente as 

por Hodgkin - aumento

ao autor da primeira des cr 

a denominação de doença de

Samuel W i

gem 

pôs

"On some

" (128).

d e

que haviam

tuado, infartamento 

do baço com

1k s relatou

Hod g k i n 

falecido

g a n g 1 i o

tumora1aspecto

a 

mesmas caracterFsticas 

dos gânglios e do baço. 

Íção da enfermidade

Hodgk i n .

s u

des

com

1 gun s casos

dos d e s c r Í -

Em homena-

, Wilks p ro ~

Inúmeras denominações 

esta enfermidade: hipertrofia 

linfoma maligno (Bilroth);

iinfoma ganglionar (Lancereaux) ;

i g n o ( 0 r t h ) ;

ia 1 i n fá t i ca

(Benda); anemia linfática e tuberculose 

1infossarcoma (Virchow)

r a

va (Wu nde r1 i ch) ; 

vier) ;

co ma 1

rgiram, ao longo do tempo, pa- 

ganglionar múltipla progressj_ 

1 infadenia (Ra n-

linfoadenoma aleucêmi- 

1infoadenomatose aleucêmica ( Pappenheim ); 

(Mursich); adenia (Trousseau); granuloma ma 

gang1 i ona r pseu - 

pseudo-leucemia 

caquexia sem leu

( Pa 1 t a u f - S t e r n be r g) ; 1 i n fo^

tia de Pa 1tauf-Sternberg 

1 infob1 astoma esquirroso

Í n i c i

caquex

1 i gno

do-linfática (Wilks);

(Conheim); pseudo-1eucemia verd a deira(Pinks) ; 

cernia (Bonfils); 1 infogranu1 ornatose 

matose granu1omatose (Fraenkel); mo 1

(Fa b i a n) ;

(Mal 1 o r y) .

Hodgkin a

1 infosarcomatose (Kundrat)

Entretanto é

un i ve rsa1 mente

A

es

a denom i nação 

usada e aceita.

a 1 de doença de

segunda metade do século XIX a s s i 

contribuições para o conhecimento da doença 

clínica de Trousseau (311) e Kundrat (159);

s

2 com

e os

a importantes 

a descrição 

estudos ana to

mopato Iógicos de Virchow (320), Cohnhein (5^), Paltauf (221) e 

S te rnbe rg (298).
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0 estudo minucioso do quadro histolõgico feito inicial 

mente por Sternberg (298), foi posteriormente detalhado e defi 

nido por Dorothy Reed (258). 0 trabalho destes dois autores 

levou à identificação de uma célula gigante, de aspecto reticu 

lar, intensamente dismórfica, considerada como patognomônica 

da doença e que ficou conhecida como célula de Reed~Sternberg .

2 . E ~f i o pa tog en i a

0 estudo das características

d e

desde

t ra 1

reza

Hodgkin tem s 

o princípio 

zavam o probl 

inflamatôria

i

etiopatogênicas da doença 

ido um interesse constante dos pesquisadores, 

século. Duas grandes controvérsias cejn 

caracterizaçao de uma

deste

ema : a

ou de uma afecção de caráter 

inflamatôria e/ou infecciosa

ndg k i

Favorec

A natureza

iano foi apoiada por elementos clínicos e 

hipótese a história frequente de

aparecimento dos gânglios, regressão 

hipertrofia

anorex i a,

e 1eucoc i

iam esta

afecçao de na 

neoplás i co .

do processo

laboratorial 

inflamação

espontâ- 

de f e -

t u

r e

g i ona 1

i n i

a ntes do

ne a c i a 1 da

b r e ma I

das

estar , 

h emãc iasçao

f o i

inflamatório e fibrose

ganglionar, quadro clínico

velocidade dea umen to da sedimenta-

tose .

demonstrado polimorfismo ce

(301 ) .

são incontestá vei 

extensão progressi

não resposta;, aos 

anti~infecciosos e,

Do ponto de vista histolõgico

1 u 1 a r com presença de granuloma

Por

neoplás icas 

metastãtica

outro lado s s a

da doença :

da patologia, 

cos anti-infla matõri 

terações anatômicas

completa da aversão

va

lgumas expressões 

1oco-regiona1 

tratamentos c

e

1 ã s s i

sobretudo,os e

de malignidade como homogeneizaçao e 

r q u i tetura ganglionar (301).

a s a 1 ~

sub-

da sde um agente causai tem s 

controvérsias iniciais.

0 não Isolamento 

de manutenção das

Com base na frequente associação da 

com tuberculose, tentou-se corre 

etiologia das duas enfermidades 

da .

razoes

1 ac i ona r o

(1^9), hoje

doença

bac i 1 o

i do uma

de

d e

H tí d g k i n >.

Koch na

totalmente afasta­

(30) isola

róide de gânglios de portadores da enfermidade e o denominaram 

Corynebacterium hodgkinii. 0 achado foi confirmado por vários

Em 1913, Bunting e Yates ram um bacilo difte
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autores -( 1 8 , 150, 163 , 164), mas sem expressão na etiologia do 

processo .

A pesquisa de fungos e protozoãrios em extrato de gân­

glios de doentes hodgkinianos buscava determinar um elemento 

responsável pelo desencadeamento da enfermidade (77,78).

A identificação de vírus determinantes de câncer em 

animais estimulou algumas hipóteses do possível papel de um 

agente viral na etiologia da doença de Hodgkin.

A partir de 1908 Ellerman e Bang (88), reconheceram a

etiologia viral da leucemia e sa rcoma de a ves• Em 1951 Gross
(121) evidenciou a 

go e a transmissão

natureza da leucemia espontânea do camundon 

vertical do vírus responsável pela doença.

Desde então, tem sido identificado outros vírus oncogênicos

tipo RNA que poderíam ser tipos antigênicos diferentes de um 

mesmo vírus (29).

As idéias foram retomadas em 1954 com os trabalhos ex­

perimentais de Dunn (86). Este autor identificou dois tipos de 

sarcoma hematopoiêticos no camundongo - tipo A e tipo B, sendo 

que o segundo apresentava alguns aspectos semelhantes aos en­

contrados na doença de Hodgkin. Todavia, ao contrário do sarco 

ma tipo A, a origem viral do sarcoma tipo B não pôde ser afir­

mada (330).

A descrição de um tipo especial de vírus do grupo her- 

pes (vírus de Epstein-Barr ou vírus EB) em cultura de linfo- 

blastos de pacientes portadores de linfoma de Burkitt(90) veio 

refazer esperanças nos conceitos da participação viral na onco 

gênese animal.

Existem evidências de que o vírus EB possa representar 

papel de importância na etiologia da doença de Hodgkin (141) 

pela detectação em muitos desses pacientes de altos títulos de 

anticorpos antivírus EB (135, 244).

Estes anticorpos, entretanto, alcançam níveis mais e1 £ 

vados em portadores do linfoma de Burkitt e em pacientes com 

mononucleose infecciosa e carcinoma do nasofaringe (91, 127 , 

332). Anticorpos contra vírus EB tem também sido descritos em 

crianças e adultos normais (31, 39).

0 estudo da imunidade dos pacientes portadores da doe£
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ça de Hodgkin tem sido exaustivo nos últimos 20 anos, o 

permitiu a caracterização de um comprometí mento eletivo da 
que

i mu
nidade à mediação celular 

do o estado de anergia ao 

(2, IH, 329) .
teste cutâneo

É largamente conhecí 
tubercu1ínico mesmo

nos portadores de tuberculose ativa (297) e a diminuição ou a£ 

sência de resposta aos testes; cutâneos com antígeno da Cândida

albicans e Tr i c hophyt um gypseum . Semelhantes resultados foram 

obtidos através do uso de agentes químicos como o DNCB (dini- 

troc1orobenzeno) e o DNFB (dinotrof1uorobenzeno) (4, 148).

Foram comprovadas al te rações imunolõgicas comprometen

do as funções dos linfõcitos timo-dependentes através do estu­

do de rejeição de homoenxertos (119), comportamento dos linfõ­

citos "in vítro" (217) © transferência passiva da hipersensibi 

1idade (153)-

Ao lado disso, há uma maior s u sce t i b i 1 i da d e dos paciejn 

tes hodgkinianos ã contraírem tuberculose, sarcoidose, c r i p to- 

cocose, histop 1 asmose, micoses e afecções virais diversas como 

herpes, varicelas, hepatites etc. (160, 270 ) .

Este déficit imunitãrio, que existe desde o início da 

doença, (2, 99, 306) passa a ser mais acentuado com a progres­

são do processo. Young e colaboradores (329) investigaram em 

103 pacientes não tratados, 

frente a vãrios antígenos. 

estágio I era anérgico, que 

sência de sintomas gerais e

a hÍpersensibilidade retardada 

Observaram que nenhum paciente em 

havia correlação positiva com a aju 

que pacientes com tipo histolõgico 

predominância linfocitãria e esclerose nodular apresentavam re 

atividade cutânea maior do que aqueles com padrão histolõgico- 

celularidade mista e depleção linfocitãria. Entretanto, não 

encontraram correlação entre a reatividade cutânea com o tempo 

de doença, a sobrevida, a frequência de recidivas ou com a du­

ração da remissão.

A diminuição da reserva de tecido 1infõide do indiví­

duo pode ser considerada como fator agravante da sua imunocom- 

petência. Em 1966, Mc Vay (195), em estudo controlado.relatou 

um possível aumento na frequência de câncer do colon entre in­

divíduos previamente a pe nd i cec t om i zado s . Mc Vay levantou a hj_ 

pótese de que o tecido 1infõide do apêndice exercería um prov£ 
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vel mecanismo de defesa contra os agentes determinantes de um 

processo maligno no trato gastro-intestina 1 . Estes achados fo 

ram confirmados por BJerman (22) também para outros tipos de 

câncer - colon, ovário e mama, bem como uma maior prevalência 

entre os 57 portadores de doença de Hodgkin incluídos no grupo 

analisado. Gross, em 1966, (122) não encontrou esta diferen- 

ça, observando, entretanto, que os portadores de câncer assina 

lavam a apendicectomia em idade superior a dos indivíduos con­

troles .

Uma possível relação entre amigdalectomia e doença de

Hodgkin foi primeiro levantada por Mi 1 ler ( 20 2) em estudo de

mortalidade desta doença nos Estados Unidos. A idéia foi reto 

mada por Vianna (318) em um estudo retrospectivo de 109 porta­

dores da doença, utilizando um grupo controle. Ele concluiu 

que a retirada das amígdalas aumentava o risco de desenvolvi­

mento da doença de Hodgkin em 2,9 vezes do que entre os indiví 

duos não operados.

No Brasil uma pesquisa desenvolvida por Kirchoff (15^) 

em São Paulo, mostrou um risco de 2,7 vezes a doença entre os 

amigdalectomi zados .

Autores como Newell (215), e Teillet (306), no entan­

to, não constataram nenhuma diferença significativa na ocorrên 

cia de doença de Hodgkin entre apendicectomizados e amigdalec- 

tom izados.

0 papel do fator g e n é t ic o na determinação da doença de 

Hodgkin tem sido aventado, mas não perfeitamente elucidado. 

Razis e colaboradores (256) mostraram um aumento na incidência 

da doença de Hodgkin nos parentes em primeiro grau de portado­

res desta enfermidade. A partir daí, o assunto tem despertado 

interesse, produzindo-se muitos trabalhos (24, 66,76, 123,194, 

317 , 120).

A associação entre HL-A e doença de Hodgkin foi primei 

ro relatada por Amiel (10), que encontrou um significativo au­

mento de frequência do antígeno 4c em pacientes desta enfermi­

dade. Entretanto, tem sido relatado com mais frequência o au-
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d emento significativo da 

HL-A1 e A8 (25 , 1 55). 

relações entre H L - A e 

mais frequentes naque

dominãncia linfocitâri 

r (126).

associação da doença

Mais

Hodgkin com 

recentemente foram divulgadas cor- 

ser iamtipo histopatolõgico, HL-A 1 e A8

es doentes com ce1u 1 a r ídade mista

clerose nodula

0 real

a e H L ~A 5 naqueles com h i s to 1og i

e p r e -

de es -

significado destes achados não está suf ciente­

mente esclarecido, e ao que parece sujeto a um grande nume ro

1

a

de variáveis ainda nao identificadas.

Anormalidades cromossômicas foram demonstradas em pa­

cientes de doença de Hodgkin, incluindo a

cromossoma marcador (4 1, 62 , 296) .

identificação de um

(16) apresentou uma

revisão do assunto, não havendo , entretanto, explicação defini

A t k i n

da destes achados na patogenia da enfermidade.

— A ação dos agentes físicos e químicos tem sido ava­

liada na patogenia da doença de Hodgkin.

As irradiações nao parecem exercer papel relevante na 

determinação desta enfermidade, embora seja registrada uma in­

cidência um pouco mais elevada da doença de Hodgkin nos sobre­

viventes de Hiroshima (12).

0 aparecimento de uma síndrome de hipertrofia ganglio- 

nar, mimetizando um linfoma, secundária ao uso de anticonvulsj 

vantes, foi largamente revisto por Saltzstein e colaboradores 

(268) .

Trabalhos posteriores mostraram alterações significati 

vas histológicas nos gânglios de indivíduos em uso de anticon- 

vulsivantes, com o aparecimento do padrão histopatolõgico se­

melhante ao da doença de Hodgkin (85), exigindo assim um maior 

cuidado na definição diagnostica e melhor entrosamento clíni- 

co-pato 1og is ta.

Hyman e Sommers (133) apresentaram o relato de seis pa 

cientes que desenvolveram linfoma, três dos quais revelaram a 

doença de Hodgkin durante o uso de difeni1hidantoina. Li e co­
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laboradores (169) em estudo organizado com população controle 

encontraram história de uso de difen 11hidantoina em 1,6% dos 

pacientes de linfomas Hodgkin e não Hodgkin contra 0,4% no gru 

po controle. Sugeriu que os efeitos imunossupressivos determ£ 

nados peia terapêutica prolongada desta droga poderíam estar 

envolvidos na patogênese das neoplasias.

3. E p i dem i o Iog i a

A doença de Hodgkin tem distribuição universal com uma 

incidência anual de cerca de três casos para 100.000 habitan­

tes e ê aproximadamente duas vezes mais comum no homem do que 

na mulher (89, 315). Epidem I o 1ogicarnente pode sofrer varia­

ções na dependência de vários fatores como área geográfica,ida 

de, sexo, raça, estado civil, classe social, profissão,etc . (55 , 

283) .

A doença incide em qualquer idade com exceção, talvez, 

dos recém-nascidos (301) . 0 estudo da incidência por grupos

etários tem mostrado, em alguns países, uma curva bimodal, com 

um pico ocorrendo entre adultos jovens, em torno dos 30 anos, 

e um segundo pico em idade avançada, em torno dos 65 anos. Es­

te tipo de perfil ê bem conhecido na Europa e nos Estados Uni­

dos (146, 1 88, 189). No Japão parece haver um comportamento 

epidemioIõgico diferente, observando-se uma curva unimoda1,sem 

o aparecimento do primeiro pico (281) .

A observação de diferentes curvas etárias originou a 

hipótese defendida por Mac Mahon (188, 189) de uma dual idade

na natureza da doença: nos adultos jovens a doença de Hodgkin 

seria um processo inflamatôrio granulomatoso crônico, enquan­

to nas pessoas acima de 50 anos teria um caráter neoplãsico. 

Em contrapartida, não foi constatada uma gravidade maior nos 

pacientes idosos com relação aos jovens (301).

Variações do padrão epidemio 1õgico tem sido observadas 

dentro de um mesmo país.

Cole, Mac Mahon e Aisenberg (55), em estudos posterio­

res, encontraram dados para reforço de suas idéias, mostrando
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naa diferença da incidência 

adultos jovens com doença de 

quando 

do por 

Sul do

o resto

Fra umení e LÍ (10 5)

comparado com

que no Norte.

mortal

Hodgki 

do pa í

um ma

curvas

idade, por sexo e idade, em 

no sul dos Estados Unidos

Em crianças foi observa 

nd ice de mortal Idade no

Na Noruega (23,58) 

etárias dos pacientes oriundos da zona

foram de termínadas d i ferenças

rural e urbana.

nas

n

s .
i

Nesta última foi encontrada baixa Incidência em crianças, um 

pico na terceira década, seguido por uma 1igeira queda e uma 

segunda ascensão apôs os 40 anos. Entretanto, a zona rural 

apresentava um padrão intermediário com maior nível de incidêji 

cia nas crianças e menor nos adultos Jovens.

Tem sido observadas estreitas relações entre o desen­

volvimento sôcio-econômico da área geográfica e a incidência 

da doença de Hodgkin em relação â idade, sexo e tipo histolõg^ 

co .

Estudo realizado na América Latina mostrou uma acentua 

da diminuição da doença no adulto jovem, uma grande incidência 

em crianças, principa1 mente do sexo masculino, e predominância 

dos tipos histolõgicos considerados de pior prognóstico (57).

Corrêa e 0'Connor (56), na Colombia, descreveram uma 

curva bimodal para o sexo masculino com um primeiro pico em 

torno dos 15 anos e outro apôs os 50 anos, enquanto para o se­

xo feminino havia baixa incidência nas duas primeiras décadas, 

um aumento na terceira década e um nível máximo aos 70 anos.

Estes autores definiram três padrões básicos da doença 

de Hodgkin!

Tipo I - caracterizado por uma alta relativa da incidência e 

da mortalidade em crianças do sexo masculino, baixa incidência 

na terceira década e uma segunda maior incidência nos grupos 

etários mais elevados. Este padrão seria mais frequente nos 

países tropicais em desenvolvimento.

Tipo li - encontrado em áreas tropicais e subtropicais de al­

guns países em desenvolvimento e caracterizado pela grande in­

cidência em crianças e um aumento na freqüencia dos adultos jü 

vens .
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A maioria dos casoS dessas populações I e II seria 

classificada histo 1ogicamente como celularidade mista e deple- 

çãp I infocItãría , com prognóstico menos favorável.

Tipo II I - caracterizado pela baixa incidência em crianças e 

um pronunciado pico inicial nos adultos jovens.

0 tipo histolôgico prevalente seria o de esclerose no- 

dular e a curva encontrada nas áreas urbanas dos países desen­

volvidos.

Existiría, possivelmente, o tipo IV ma rca d© pela baixa 

incidência em todas as idades, como ocorre em alguns países do 

Leste, mas faltaram dados suficientes, de natureza histolôgl- 

ca, para substanciar este padrão.

0 ti po I foi encontrado no Perú, Colombia e América 

Central (56); o tipo II na zona rural da Noruega (23, 58) no 

Sul dos Estados Unidos (55), e em Porto Rico; o tipo III no 

resto dos Estados Unidos (55), na Europa, na Argentina, no Ch_£ 

le (57), na zona urbana da Noruega (23, 58) e na Finlândia 

(104) .

No Brasil estudos realizados no Recife (36) e em São 

Paulo (183) permitiram classificar, para a zona urbana, o pa­

drão epidemio 1ógico do tipo II. Todavia, foram observadas di­

ferenças do padrão histolôgico nas duas áreas, com predomínio 

de celularidade mista em São Paulo e de esclerose nodular e 

predominância linfocitãría em Pernambuco.

Estudo mais recente elaborado por Kirchoff, com dados 

provenientes do Registro de Tumores da Faculdade de Higiene e 

Saúde Pública e do Hospital A.C. Camargo em São Paulo (154), 

mostrou um padrão unimodal com aumento de incidência entre as 

maiores idades. Este perfil seria do tipo I, característico 

dos países tropicais em desenvolvimento.

Em Fortaleza, Ferreira e colaboradores (94) apresenta­

ram a distribuição etária específica de 120 casos de doença de 

Hodgkin registrados até dezembro de 76 no Registro de Câncer 

do Ceará. Foi observada, maior freqüencia dos 20 aos 49 anos, 

predomínio da ocorrência no sexo masculino entre as crianças e 

dos tipos histolõgicos de pior prognóstico.
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Outros estudos foram realizados no Brasil, no que se

refere aos t i pos h i s tolõg i cos da doença de Hodgkin, em mate-

rial proven i e n te d e serviços especializados e que serão poste-

r Í o rme nte d i s c u t i dos (46, 59) .

Tra ba 1 h o s d e epidemiolog ia têm procurado mostrar- a i n -

c i dênc i a de doe nç a em relação â profissão (1, 201) e a va r i o s

fatores ambientais (66, 199, 202).

k . Estágios clínicos. Formas de extensão da doença

As primeiras tentativas de classificação clínica da do 

ença de Hodgkin devem-se a Dorothy Reed (258), com a identifi­

cação de dois estágios: uma forma localizada, geralmente cerv_i_ 

cal, e uma forma generalizada com comprometimento ganglionar 

difuso e presença de sintomas gerais.

Longcope e Mc Alpin, em 1920, (171)» dividiram a doen­

ça de Hodgkin em sete formas clínicas: aguda, localizada, gene 

ralizada, mediastínica , larvária, esp1enomegá1 ica e osteoper*- 

õstica. Esta classificação se limitava a ser descritiva, mas 

sem correlação com o prognóstico e a sobrevida.

Cl asse

asse

Cl asse

Hodgkin

Nova avaliação clínica 

doença de

- doença

- doença

mã t i c a .

- doença 

t uc i

1 950 ,

o na

tratados9

194 2 e obteve em

elaborou, en 

extensão do

Hodgkin em

dei i m i tada

proposta

3

general i zada

classes

região

com si

Peters (232) a na li

pela

39%

uma

processo

por C

supra

toma s

raver em 1948(65)

ou i nfra-d iafrag

sinais cons

radioterapia

uma sobrevida

classíficaçao

e a presença

112 casos de doença 

entre os anos de

sou

1 924

de cinco anos.

clínica u t

autora

dados da

sintomas con s

C 1

I

a

! a

n e t i

E m

t a o ,

i s .

d e

a

A

i 1 i z a n d o

d e

t i t uc i ona i s :

doença 

g 1 i o na r

imitada a uma

sem sintomas

única r e g i ao a

cons t i tuc i ona i

na tôm ica gan-1

s s ;
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York, (178) 

de Hodgk in

Estágio I

Estágio II

Estágio Mi

Estágio IV

Estágio II - doença comprometendo duas ou três regiões gan- 

glionares próximas, situadas acima ou abaixo do 

diafragma, com ou sem sintomas constitucionais;

Estágio III - doença comprometendo duas ou mais regiões gan- 

gl ionares distantes entre sí, com ou sem sinto­

mas constitucionais ou doença aguda sem envolvi­

mento linfãtico evidente.

Esta classificação, ligeiramente modificada por Peters 

e Middlemiss (234) permitiu rápida difusão do estaglamento c1T 

nico. Entretanto, o estaglamento completo representava difi­

culdades, pois não eram computados os ■ gânglios profundos por 

não serem acessíveis ã palpação.

Métodos complementares de diagnóstico, como a cavogra- 

fia e urografia excretora, contribuiram na identificação de 

adenomega1Ías profundas. Outro grande avanço foi conseguido 

com a introdução da linfografia (144, 282) na rotina de avalia^ 

ção dos pacientes de doença de Hodgkin.

Com a aquisição destes novos métodos propedêuticos, Ka_ 

plan (143) ampliou a classificação de Peters, acrescentando 

mais dois estágios. Com a finalidade de uniformizar o estagia^ 

mento clTníco foi realizado um simpósio sobre a doença de Hod­

gkin em paris, em fevereiro de 19&5 . Simultaneamente e com o 

mesmo objetivo um outro encontro foi organizado em Rye, Nova 

. De acordjo com as resoluções do comitê, a doença 

foi dividida nos seguintes estágios:

- doença 1 imitada a uma região anatômica ou a duas 

regiões anatômicas contíguas do mesmo lado do 

d ia f ra gma ;

- doença em mais de duas regiões anatômicas ou em 

regiões não contíguas, do mesmo lado do diafra^ 

ma ;

- doença observada em ambos os lados do diafragma, 

sem, contudo, se estender além dos • gângl ios 1 ijn 

fáticos, baço e/ou anel de Waldeyer;

- doença comprometendo a medula óssea, parênquima 

pulmonar, pleura, tecido ósseo, tubo digestivo e
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qualquer outro tecido ou órgão a 1em dos gângl 

baço e anel de Wa 1deye r.

Todos os estágios classificados 

ausência ou presença de sintomas consti 

to, febre, sudorese noturna e prurido.

em A ou 

tuc i ona í

B

s :

Com a

pacientes portadores de 

nova classificação, 

ções obtidas com a 

múltiplas biópsías. 

em Ann Arbor, Michi 

a mais

introdução da laparotomia 

doença de Hodgkin 

indo os critérios

com

atua I mente

1in fã t icos

indicando a

emagrec i men-

r e un

exploração cirúrgica e

A

gan 

ace i

partir de 1971» em 

, fo i reconhec ida 

ta (32).

c 1

es p 1 enec tom I a

foi elaborada

ín i cos, as í n fo rma

os resultados 

S i mpósi o real 

nova classificação,

em

uma

i za do

grande característica desta classificação foi 

da possibilidade de 

modificação do estágio clínico

A

nhec i men to

o 

extensão cutânea da doença

reco

sem

Como este

c1ass i f i cação se 

dos)

foi o método

ra descrita no

adotado no 

capítulo IV

presente estudo

(Ma t e r i a 1

, a

e Meto-

A ausenc i a de paralelismo entre os 

biológicos de atividade*

s i n tomas

evolutiva

constituci

se os sinaiona i s

estimulou a esco 1 a f

na rd ( HÔp it a 1 Sai n t

vos cri tÓrios de ava

do dois subgrupos a
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r a n c e s a

Lou i s)

1 i ação ( 3 03 ). 

e b de

1terações das

(pormenores^ no capítulo IV):

dirigida pelo

a acrescentar

Professor

da doença,

Jean Ber-

acordo

Hemossedimentaçao

F i b r i nogenem i a

— Ferro sêrico

— A 1fa-2-g1obulinemia

Alb u m i m e m í a

— Leucoci tose

Neutrofi1 Ta

grupos A, e J3 no- 

foram d i s t i nguj_ 

ausência ou a presença 

biológicas

aos

Deste modo,

com a

segu i ntes provas

Estes critérios não são considerados pelos autores an
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glo-saxões (301) e são pouco usados na rotina pelos estudiosos

brasileiros.

ma

0 concei

a observação

ext i rpação

tratamento

to de doença 

sobrevida

de Hodgkin 

prolongada

localizada era mantido

cirúrgica de 

(21 , 289) .

massa

em pac 

ganglionar

entes

como

submetí

i ca for-

d e i

a u n
d e

JX idéia justificava os princípios gerais de radiotera­

pia localizada em doses tumoricidas ( 64, 97, 110, 111, 143 )• 

Todavia, os insucessos obtidos com esta forma de tratamento e 

as recidivas viscerais chamaram a atenção para o estudo das 

sedes primárias da doença e suas formas de extensão ( 3 03 » 304, 

305) .

A larga experiência da equipe francesa de pesquisado-

res sobre doença de Hodgkin definiu quatro territórios princi­

pais de localização inicial:

— local i zaçao cervical a 1 ta , nas quais não existiríam 

adenopatias mediast ina i s, sendo frequente a extensão para as 

fossas suprac 1 avicu1 ares e axilares;

— localização cervical baixa, nas quais seria grande a 

frequência de comprometimento do mediastino, levando a crer 

ser esta a sede primária, podendo, no entanto, ser isolada em 

pequeno número de pacientes;

loca 1 i zaçao

as adenopatias inguino-crurai 

do, nestas formas, no

i n f ra d i a f ra gmá t i ca ,

e ret rope r is

momento do d Í agnos t i

?

1 ax i lar, como sendo a

sendo ma

toneais,

co,

q ü ê n c i a

ba i xo e

associada ao comprometimento do

vezes, infradiafragmáti, algumas

Ex i s tem duas teorias básicas de

Ka p 1 a n , 1^7)» da equipe

is frequente

nao ex i s t i n
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mediastino

ca o

extensão do

cervical

processo

pagaçao

sucesso

( 1 44 , 1 45 
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de Stanford, cons 

, com o sólido a 
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vulneráveis ã

i dera a

rgumento 

atingidas
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doença. 0 comprometimento esplênico e 

modo ,

hepãtico seria, deste 

secundário ao comprometimento dos gânglios

cos e estes invadidos,

t e r m é d í o do canal

lombo-aorti- 

nas formas supra diafragmáticas ,

1 i n f ã t i c o t o r á c i c o.

por i n -

sem i

te,

cons

ça o 

invasão esplênica 

circulação linfãtica ao 

(155, 293). As mesmas observações seriam 
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integralment. e q s t a forma de d í s
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s
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iderações foram corroborada 

(5 , 291). É possível conc 

1 i n fã t i co

s

por outros autores

dos dois mecanismos de extensão, 

frequentemente se associam.

e

5. Classificações histopa to 1õgicas

1 u i

posterior mente

1 idader a

s a n g ü i

va

neo , que

d i a g nõ s t i 

da célula

São dois os aspectos básicos para o 

patológico da doença de Hodgkin: a presença 

Sternberg e as diferenças morfológicas dependentes do

co

d e

estágio

evolutivo da doença.

hi s to-

Reed -
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A

te muitas

identificação

décadas foi d e

at raves sa atualmente uma

da célula de Reed-Sternberg, que duran 

caráter decisório para o diagnóstico, 

fase d i s cu t íve 1. Isto se deve ãs re-

e n t idades clínicas, cujo

1han tes

centes descrições de 

lógico de gânglios revelou células seme 

Sternberg; quadro pós-vacinação, mononucleose 

toxo p1 

n i te s

quadro pós-vacinação,

a r t r iasmose, herpes zoster,

ifilítica (325), etc.

melho r entrosamento ent r e c 1

exame hi s topa to­

as de Reed -

i

te reuma to Í de
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r s a s og 
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a 1 te rações
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°9Í
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Em 19^4 Jackson e Parker (13^) reconheceram três ti po s

distintos da enfermidade:

Durante duas décadas esta

por c1 í n i 

ção, 8 0 % 

nu1 orna de

cos

dos

e patologista

paragra nu 1 orna , granuloma e 

classificação foi difundida 

s. Todavia, segundo es

casos se situavam num único ti

t a c

s a r coma .

e aceita

H o d g k i n", dificultando sob remane i

po , o

ra as

chamado "gra- 

ava1 i açoes de

prognõst i co .

Em 1966, Lukes e Butler (176, 177) propuseram classifi 

car a doença de Hodgkin em seis tipos, neles considerados a 

presença ou ausência de depleção 1 infocitária , a intensidade 

da fibrose, o padrão histiocitário e o número de células de 

Reed-Sternberg. Deste modo, foram reconhecidos os seguintes 

tipos histológicos:

atualmente aceitos:

1 - Linfocítico e/ou histioc r . «1 t 1 co difuso

2 - Linfocítico e/ou histioc 1 t t co nodular

3 - Esclerose nodular
£} - Mista

5 - Fibrosa difusa

6 - Padrão reticular

Esta classificação foi revista e modificada em Rye

(178) tendo sido considerados quatro t i po s cl ínico-histológicos
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1 -- Predominância linfocítâria

2 - Esclerose nodular

3 - Celularidade mista

â - Depleção linfocítâria
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6. Evolução dos conceitos de t ra ta men to

Durante a primeira metade do século XX o tratamento da 

doença de Hodgkin foi quase que exclusivamente radioterãpico. 

Apesar dos esforços de estudiosos como Minot e Isaacs (203, 

2 0 4) , Gilbert. e Babaiantz ( 1 1 0) , Marchai e Mallet, (190) e 

Craver (6*0 os resultados eram precários.

Em alguns casos de doença localizada, tentaram a exti_r 

pação cirúrgica dos gânglios comprometidos, seguida ou não de 

irradiação (21, 97). Esta conduta resultou, na maioria dos 

casos, em fracasso, se bem que alguns autores referem casos de 

cura com cirurgia exclusiva (21, 289).

Após a 2- Guerra Mundial, com o aparecimento de agen­

tes q u i m i ote rãp i cos eficazes, como a mustarda n i t r ogen a d a '(1 1 8) 

muitos doentes passaram a se beneficiar com esta nova terapêu­

tica. Entretanto, arronoquimioterapia levava a remissões relatj_ 

vamente curtas,

Peters (232) reviu a terapêutica exclusiva em estudo 

de 113 casos de doença de Hodgkin. Verificou a importância do 

conhecimento do nível de extensão da doença e sugeriu a irra­
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diação profilática das ãreas adjacentes aos gânglios linfomato 

sos (233).

Alguns anos depois Peters e Middlerníss (234) fizeram 
nova revisão de casos, confirmaram sua sugestão anteriore acre 
ditaram que a associação com a quimioterapia possivelmente au­

mentaria a sobrevida dos pacientes.

A terapêutica combinada dc radioterapia e quimiotera­

pia passou a ser difundida, com resultados positivos para uns 

(211, 307) e discordantes para outros (166), tendo despertado

maior interesse do seu uso nas formas avançadas da doença.

A associação po 1 i q u i m i o t e rãp i ca MOPP (mustarda nitrogje 

nada, sulfato de vincristina, procarbazi na e predni sona) foi 

introduzida por De Vi ta (73) como altamente eficaz na indução 

de remissão em estágios avançados da doença de Hodgkin. A pa_r 

tir de então surgiu um grande número de trabalhos mostrando rja 

sultados favoráveis com este novo esquema terapeutico(132,206, 

212, 238, 266) bem como experiências com outras associações de

quimioterã picos (207, 208, 243, 313, 314).
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Datam do início deste século as primeiras publicações 

de estudiosos brasileiros sobre a doença de Hodgkin. Os auto­

res da época não se limitaram exc1usivamente ao registro de ca 

sos, mas cedo preocuparam-se com pesquisas básicas que pudes­

sem evidenciar o agente causai da enfermidade.

No dia 1? de março de 1913, Jesuino Maciel e Ulisses 

Paranhos, do Instituto Pasteur de São Paulo, comunicaram ã So­

ciedade de Medicina e Cirurgia local um caso de um paciente de 

2Ã anos, masculino, italiano, residente em São Paulo. 0 enfer 

mo apresentava uma extensa tumoraçao cervical direita, febre, 

emagrecimento e comprometimento amigdaliano, confirmando-se o 

diagnóstico de doença de Hodgkin apôs biôpsia ganglionar (186 , 

223 ) .

Em 191^, Ezequiel Dias, do Instituto Oswaldo Cruz de 

Belo-Horizonte, publicou uma nota prévia dos seus achados so­
bre a presença de um "cogumelo cultivarei" no extrato de gân­

glios e no sangue periférico de um paciente com acentuada hi­

pertrofia ganglionar. Denominou este agente de Adenomyces cru 

zi e a moléstia de "adenomycose endêmica". E levantou, então, 

a possibilidade de que o cogumelo isolado pudesse ser elemento 

de importância na etiologia da doença de Hodgkin (77,78).

Em 1916 o mestre Miguel Couto, na sua expressiva e elo

nguagem,1q ü e n t e apresentou um estudo clínico da doença e re­

sumiu o pensamento da época sobre as diversas teorias etiopato 

gênicas do processo hodgkiniano (63); no mesmo ano, Habberfeld
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e Lordy (12^) revisaram o assunto e discutiram os diversos ti­

pos de g ra nu 1 orna .

Soares, em 1917» (292) na sua tese inaugural, fez uma 

extensa análise da doença de Hodgkin, com apresentação de ca­

sos, e estudo experimental, nao conseguindo, no entanto, repro 

dúzir os achados de Dias.

Em 1918» Lordy (172), em São Paulo, praticou a primei­

ra necrõpsia em paciente de doença de Hodgkin, fez a comprova­

ção histopatolôgica e i noculou o material grânuloma toso em co­

baia. Obteve no animal de experiência, o aparecimento de tu­

berculose rica em bacilos. Considerando que o paciente não 

apresentava aquele processo, macro ou microscopicamente, con­

cluiu pela existência do bacilo de Koch em estado latente nos 

gângl ios I infomatosos.

Ayrosa, em 1923 (18), elaborou sua tese Inaugural so­

bre a doença de Hodgkin. Mostrou a extensa sinonTmia existen­

te para esta enfermidade e tentou sistematizar a classificação 

dos diversos tipos de granuloma. 0 seu trabalho foi enriquec]_ 

do por estudo experimental bacteriológico na procura do agente 

causador do processo hodgklniano. Embora sem condições de de­

finição exata dos seus achados,conc1uTu pela possibí1idade do 

encontro do CorynebacterI um hodgki nli ou grânulos de Franckel 

e Munch, considerado por muitos pesquisadores como o agente 

etiolõgico da doença de Hodgkin.

Anos depois, retomando as pesquisa iniciais bacterioljã 

gicas, Pessoa, Corrêa e Ayrosa (231), utilizando material gan- 

glionar de dois pacientes com comprovação histopatolôgica do 

linfoma, procederam a cultura em diferentes meios e a inocula- 

ção em animais, chegando, em resumo, ãs seguintes conclusões:

—"obteve-se nos meios de Petroff e de Besançon a cultura de um 

germe, de um Corynebacterium, cuja colônia se apresenta com 

coloração rõsea, úmida e brilhante.

— em casos de tuberculose gangl ionar, 1 i nf oi>ssarcoma e leuce - 

mia I infãtica crônica, observando-se a mesma técnica, não se 

obteve o crescimento do CorynebacterI um;
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— o C o r y ne b a c t e r j u m não se desenvolve, inicialmente, nos meios 

comuns de laboratórios;

— a reação de desvie do complemento, usando-se o antígeno pre­

parado com o Corynebacterium ,fo i levemente positiva num caso 

de moléstia de Hodgkin e negativa em outras adenopat ias;

— a inoculação da colônia determinou, em cobaia e no bezerro, 

infartamento ganglionares, não apresentando os gânglios exa­

minados o quadro histolõgico da moléstia de Hodgkin."

Prosseguindo o estudo sobre problemas etiológicos da 

doença de Hodgkin, Lacorte (162, 1&3, 16A) realizou varias ex­

periências tentando isolar o Corynebacterium hodgkinít, Obteve 

sucesso no isolamento da bactéria, embora não tenha conseguido 

reproduzir alterações em animais de laboratório inoculados com 

o material do gânglio contaminado.

Donati (81) apresentou os resultados de suas pesquisas 

iniciadas em 1930, que culminaram com a descoberta de cor­

púsculos no sangue e em esfragaços e cortes de gânglios. Con­

cluiu pela natureza Infecciosa da doença de Hodgkin, "tendo co 

mo agente patógeno um "vírus" filtrãvel cuja forma visível ê 

representada por corpúsculos elementares". Pouco depois, este 

autor demonstrou um estado alérgico nos portadores de doença 

de Hodgkin, ensaiou nas formas profundas uma intradermorreação 

com finalidade diagnostica, nas quais não era possível uma

biópsia. Descreveu, ainda, as i ncoven i ênc i a s do tratamento ra_ 

dioterãpico por determinarem "processo de citólise nas glându­

las e estes produtos pelos quais ê sensibilizado o doente,inun 

dam o organismo, determinando uma queda das defesas e favore­

cendo outras localizações bem como a generalização do proces­

so". Donati depositava suas esperanças na vacínoterapia (82).

Além da preocupação com a pesquisa básica do fator etj_ 

olõgico, muitos autores apresentaram suas experiências atra­

vés de registro de casos, visando a divulgação de meios para o 

diagnóstico ou mostrando as limitações do tratamento (3 , 12, 

80, 17^, 192, 205, 228, 2^1, 250, 251, 262, 309, 323).
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Encontramos outros registros com conotações especia I s 

pe 1 a raridade da ocorrência.

F1 o s Í (101) relatou o surgimento de diabete insípida 

secundária â invasão tumoral da hipôfise pelo processo linfoma, 

toso, sendo possivelmente o terceiro caso registrado na I itera, 

tura médica mundial.

A baixa frequência do a come t i men to do tubo gastrointes_ 

tÍna 1 pela doença de Hodgkin incentivou vários autores a publt 

carem suas experiências.

Donati e Bragaglía (83) relataram um caso de doença de 

Hodgkin primitiva do intestino. No mesmo ano Ribeiro(259) ob~ 

servou um paciente com quadro de obstrução do delgado, de iní- 

cio súbito, obtendo comprovação cirúrgica e anatomopatológica 

do processo hodgkiniano e concluiu que o comprometimento do 

delgado era uma extensão da doença ao nível dos gânglios mesen, 

têr i cos .

Em 1952 Fry e Rego publicaram mais uma ocorrência com 

comprometimento jejunal (107) e Jamra, Lorenzi e Milder (138) 

referiram um caso com invasão tumoral do colon pela doença de 

Hodgkin, forma rara de expressão da doença.

Cardoso e colaboradores (33) apresentaram um paciente 

com a forma visceral da doença de Hodgkin. Havia um propósi­

to especial: focalizar as lesões do intestino grosso, princi ~ 

palmente as retais. Fizeram, então, uma revisão da literatura 

mostrando o excepcional acometimento isolado do colon e reto 

pe1 a doença .

A constatação é endossada por Matos e colaboradores 

(193), uma década depois, com a exposição de um caso de localí 

zação retal. Jã em 196? Almeida Jr. relatou a raridade e as 

dificuldades diagnosticas quando a doença tem localização gás­

trica (7). Comunicação semelhante foi feita por Fujimuro e 

colaboradores (108).

Lacaz, Faria e Moura (160) comunicaram um caso raríss£ 

mo de concomitância da doença de Hodgkin e Blastomicose Sul-a- 

mer I ca na , tendo mostrado na autópsia a ausência de parasitas 
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nos tecidos comprometidos pelo llnfoma, possivelmente por não 

oferecerem condições ao desenvolvimento do Pa rac oc c i d í o_i de s 

brasi1 ienses . Vários anos depois foi publicado novo registro 

da associação das duas entidades (8).

Soerensen e colaboradores, (294) fizeram o primeiro 

registro na literatura nacional de um caso de criptococose as­

sociado ã doença ds Hodgkin. 0 paciente veio a falecer sem 

resposta ã terapêutica pela Anfotericina-B .

Ressalte-se a comunicação de Neves e colaboradores 

(214) sobre a ocorrência de metãstase cerebral na doença de 

Hodgkin, uma "verdadeira raridade".

Em muitas publicações o intuito não era mostrar casos 

raros e sim aspectos importantes a serem considerados no con­

texto da doença:

— formas de manifestações iniciais da doença: pleuropneumopa- 

tia (67), e acometimentos da região parotídea sem envolver a 

ma nd í bula (287).

— associações invulgares com a doença de Hodgkin: com gravidez 

normal (230); com síndrome nefrótica (156); artrite reumatoj_ 

de (131).

— complicações: frequência do aparecimento de herpes zoster 

(270); complicações neurológicas (272); morte por trombose 

venosa e embolia (185); abdominais (109); hepáticas (15,116, 

187); agravamento por tuberculose pulmonar, presença de sín­

drome paraneop1 ásica (53); e quadro de hiperesp1enismo (102) .

— formas de extensão da moléstia: comprometimento pericãrdico 

e cardíaco (6, 45, 198, 263, 273); e do peritonio (240).

Os autores nacionais preocuparam-se também, com aspec­

to s laboratoriais da doença de Hodgkin. Paula e Silva (227)es_ 

tudando a medula óssea nesta enfermidade encontraram um quadro 

celular h i pe r p 1 ã s t i co semelhante ao observado nos processos in_ 

fecciosos e raramente encontrando células de Sternberg. Estes 

achados foram corroborados posteriormente por Sawaya (279). 0

comportamento proteico na doença de Hodgkin foi estudado por 

Fiorilo e Jamra (98) e Rabelo (257) através da eletroforese do 
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soro, que mostrou uma maior frequência de hipoa1buminemía, au­

mento da fração a 1fa-2~g1obul I na e à hipogamag1obu1 1 nemia .

Posteriormente, outros autores chamaram a atenção para 

a mudança desses achados pelo tratamento e evolução da doença 

(252) .

Simon (288), conhecendo as alterações da lipasemia na 

tuberculose e a associação freqtíente desta enfermidade com a 

doença de Hodgkin, resolveu estudar sistematicamente aquela en 

zima nos paciente hodgkinia nos . 0 autor observou baixos índi­

ces de l ipasem I a, como na tuberculose, incentivou a introdução 

desse recurso na semiologia laboratorial nos casos de doença 

sistêmica e sugeriu o emprego nos referidos doentes, de medica 

mentos 1ípasogênicos.

Tivemos ainda artigos de rev1 são que objetivaram atua­

lizar o assunto e discutir formas de evolução clínica (20, 27, 

28, 95, 96, 103, 170, 209, 236, 237, 2^2, 2^6, 2^8, 316 , 

326 , 33 1 ). .

Muitos trabalhos de ca su ís ti ca enriqueceram a I íterattj 

ra nacional ao longo dos anos. Em 1958, Santos Silva (275) 

analisou uma série de 100 doentes de linfoma, procurando deter_ 

minar a responsabilidade na demora do diagnóstico e tratamen­

to. Em 25% des vezes o próprio paciente foi o culpado pelo 

atraso em procurar assitencia médica; em 46% a culpa foi exclu_ 

sivamente do médico assistente; em 11% das vezes houve respon­

sabilidade dividida entre médico e paciente e em 18% dos casos 

não houve demora na definição do diagnóstico e instalação do 

tratamento.

Milder, Araújo e Jamra (200) analisaram a incidência 

da doença de Hodgkin quanto â idade, sexo, cor e a sobrevida, 

a partir dos primeiros sintomas. Entre os 109 pacientes do 

Serviço de Hematologia do Hospital das Clínicas da USP a maior 

incidência ocorreu no segundo quinquênio da vida, 79,8% no se­

xo masculino e a maioria de cor branca. A sobrevida foi avali 

ada em 30 pacientes com seguimento completo, variando de 3 me- 

zes a 8 anos, revelando uma média de 20 meses. Todos os paci­

entes haviam sido tratados, por diversos esquemas de radiotera 
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pia e mo noquimioterapia.

Torloní (310) reviu 627 casos de neoplasia primária de 

gânglios linfãticos, dos quais 1/2 de doença de Hodgkin e 83 

rotulados como linfoma maligno. Nestes o autor analisou a ne­

cessidade de repetição da biõpsia para confirmação diagnostica 

sendo a doença de Hodgkin a que mostrou menor exigência deste 

procedimento. Torloní apresentou sugestões valiosas para dimi 

nuir os fatores de erro do diagnóstico e ressaltou a importân­

cia da colaboração entre patologista e hemocitologista .

Ainda em 1962, Machado (180) estudou a frequência da 

trombosevenosa espontânea em portadores de neoplasia com mais 

de 20 anos de idade. Incluiu 15 casos de doença de Hodgkin e 

um deles apresentava esta compl icação.

Em 1967» Por ocasião do Simpósio Internacional sobre 

doença de Hodgkin, organizado pelo Serviço Nacional do Câncer 

e Instituto Nacional do Câncer, Silvany Filho e colaboradores, 

(286) apresentaram a experiência da equipe do Hospital Aristi- 

des Maltez (Salvador) relatando os resultados de 35 pacientes.

Em 1968 Cintra e Lins (52) anal isaram 19^ casos de do­

ença de Hodgkin registrados no Instituto Central - Hospital A. 

C. Camargo de 1953 a 1961. Quanto ã faixa etária, 75,2% dos 

pacientes tinham menos de ^0 anos com predominância na tercei­

ra década, a duração da queixa em ^<0,7% foi de 0-6 anos e 53 % 

dos casos em estágio III. A região cervical foi a sede primá­

ria em 126 casos e a radioterapia o tratamento básico mais em­

pregado .

As lesões ósseas nas hemopatias foi apresentada por 

Wol 1ner e colaboradores (3 27) que mostraram a importância do 

estudo radiolõgico do esqueleto nas hemopatias e os tipos mais 

frequentes, embora não patognomônicas, como a presença deestrj_ 

as longitudinais de rarefação. Hoette e colaboradores (129), 

mostraram 10% de comprometimento ósseo nos portadores de doen­

ça de Hodgkin contra 3^% naqueles com diagnóstico de linfossar 

coma .

Outras publicações chamaram a atenção para a frequên­

cia de alguns aspectos na doença de Hodgkin como a compressão 
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medular por tumores extradura is (267)» alterações testiculares 

(2^9) e envolvimento pulmonar no processo sistêmico hodgkinia- 

no (239, 277) .

Do ponto de vista da terapêu t i c a nota-se uma evolução 

nos conceitos a partir da década de 40. Uma variada gama de 

medicamentos ã base de iodo, manganês, benzol, mercúrio, quini 

no, bismuto, ouro, cério foi util izada no tratamento da doença 

de Hodgkin (20, 2^2). Os compostos arsenicais, como o licor 

de Fowier, Cacodiline James e outros eram os de uso mais fre­

quente, com resultados precários.

Começaram a surgir as primeiras avaliações sobre os 

efeitos da radioterapia profunda com o trabalho de Winter(326).

Este autor apresentou quatro casos tratados pelos arse 

nicaís associados ã radioterapia. Em todos houve melhora visT 

vel logo apôs o inicio da irradiação com regressão acentuada 

das massas, "sem, no entanto, haver modificação do curso fatal 

da afecção . "

Este período nos trouxe, também, as primeiras notícias 

sobre o emprego, por ingleses e norte-americanos, do "gaz. mos­

tarda - nitrogênio mostarda.. - Me t hy I - b i s - B-c I oro-e t i 1 amina 

hidroclor-idè^no tratamento da doença de Hodgkin e de outras 

afecções ganglionares (216, 326). Entre nõs, a mustarda nitro 

genada foi aplicada pela primeira vez em 19^7 por De Lorenjzo e 

Janinl em pacientes portadores de leucemias e linfomas, entre 

os quais três pacientes em estado avançado de doença de Hod­
gkin anteriormente tratados pela radioterapia. A ação do med_i_ 

camento foi mais evidente neste tipo de linfoma. Em seguida , 

Lacerda e Laureano (1 61 ) em João Pessoa, comunicaram o uso da 

mustarda nitrogenada (Dichloren) em uma paciente com quadro 

grave de compressão do mediastino por massas tumorais e obtiv£ 

ram bons resultados imediatos.

0 uso do quimioterápico começou então a ser difundido, 

seus efeitos analisados e passou a ser considerado um "trata­

mento de sucesso" para a doença de Hodgkin (6Q, 6l, 98, 328) .

Um estudo sistematizado do emprego da radioterapia foi 
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feito por Carvalho, em 1 950 (38) . 0 autor apresentou os restH 

tados de sua experiência em A9 portadores da doença de Hodgkin 

na faixa etária entre os 20 e ^0 anos. Os pacientes foram di­

vididos em dois grupos: GRUPO í - 17 casos, com doença em fa­

se avançada de evolução, nos quais utilizou irradiações locais 

repetidas; GRUPO II - 32 casos, com tempo de doença variando 

de uma semana a quatro meses. Nestes foi possível irradiar as 

regiões atingidas e as suspeitas. No grupo I foi obtida uma 

sobrevida de 23% a mais de 3 anos., e no grupo II de 62,5% em 

igual período. Foi possível, portanto, demonstrar que a radio 

terapia profunda prolongava a vida dos pacientes com doença de 

Hodgkin, "mas que deve ser empregada em tempo útil e deve ser 

sistematizada".

Uma vez estabelecida a eficácia da radioterapia (278,

308), surgiram experimentações de outros esquemas de tratamen­

to, agora sob a forma de monoquimioterapia (319). A ciclofos- 

famida foi ensaiada em váriosserviços (139, 260, 271, 276) 6

ainda o uso isolado de drogas como a colchicina (26^), o fõsfo 

ro radioativo

ta excelente

famida também

(137), o TEM (196, 22^), sendo este com respos- 

imediata , mas de grande toxicidade. A ciclofos 

foi utilizada por via retal (253) ou intralinfã- 

tica (229) na tentativa de obtenção de melhores resultados e 

menores efeitos colaterais que por via endovenosa.

Gonzaga e Santos Silva (117), ensaiaram o sulfato de 

vincrístina sem resultado na doença de Hodgkin, como droga iso 

I a da .

A partir de 1966 começaram a surgir novas informações 

sobre o emprego de uma outra aquisição quimioterãpica - a me- 

til-hidrazina (RO ^-6467) ” Na tu I a n ou Natulanar. Usada ini­

cialmente em esquemas de monoquimioterapia, foram obtidas boas 

respostas, porém de curta duração, por grupos de especialistas 

da Escola Paulista de Medícina(22k), do Hospital dos Servidores 

do Estado - Rio de Janeiro (219); do Hospital Fel icio Rocho de 

Minas Gerais (79) e do Hospital JK de Brasília (168). Deste 

modo a metiI~hidrazina foi mais uma droga incorporada aos es­

quemas básicos dos grandes serviços de Hematologia (173, 27^, 

280 , 286) .
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0 finai da década de 60 foi marcado pela introdução na 

literatura médica das novas classificações hlstolõgicas e de 

métodos de estagiaménto da doença de Hodgkin. E a 1Iteratura 

brasileira se enriqueceu de conceitos novos e reavaliações de 

condutas. Em 1 969 Fagundes (92) reclassificou os seus casos 

na nova nomenclatura histolõgica, encontrando esta frequência: 

predominâncía linfocítâria - 23%, esclerose nodular - 25%, ce­

lularidade mista - e depleção linfocítâria - 8%. Surgiram,

depois, alguns trabalhos tentando sistematizar os critérios de 

estagiaménto clínico e/ou cirúrgico (9, 197, 226, 235)•

Alguns temas discutidos durante os Congressos Integra­

dos de Cancerologia em São Paulo, 1 969, chamaram a atenção para 

peculiaridades da doença de Hodgkin no nosso meio. 0 trabalho 

conjunto de patologistas de vários centros do Pais veio mos­

trar ser a doença de Hodgkin, entre os linfomas malignos e 

afecções correlatas, a de maior incidência entre as crianças 

brasileiras, excluindas as leucemias (3^, 35, ^6, 181). Estas 

informações foram corroboradas em excelentes publicações de au 

tores brasileiros no exterior (^7, 69, 191).

Destacam-se os achados de Machado e co1 aboradores(18^)

sobre a epidemio Iogia da doença de Hodgkin em crianças. Estu­

dando 36 casos de crianças procedente do Sul do PaTs, nas fron 

teiras entre as zonas temperada e tropical, constataram:

a máxima incidência entre 5/6 anos e outro pico aos 9 anos

relação M/F - k : 1, e maior incidência do inicio clínrco da 

doença no outono, dados estes concordantes com os de pesquisa­

dores que estudaram crianças no hemisfério norte, possibilitam

do reforçar a hipótese de ser a moléstia de Hodgkin possivel­

mente afecção ã vírus.

Abordando diferentes aspectos da enfermidade, a doença

de Hodgkin serviu como tema para teses de doutoramento :

— Neves (213) apresentou o estudo correlativo clínico- 

patolõgico de 69 pacientes do Hospital dos Servidores do Esta­

do (Rio de Janeiro) revistos do ponto de vista clínico e histo 

patológico concluindo do material estudado:

— maior número de pacientes no estágio IV;
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— predomínio do típo hIstopatolõgico - forma mista;

— maior incidência do tipo esc 1erose nodular naqueles com alar

gamento do mediastino;

— sobrevida média â partir
do diagnóstico - estágio i 35,5 meses

estágio 1 1 18,0 meses

estágio III - 10,5 meses

estágio 1 V - 4,0 meses

— 16 pacientes (23,2%) classificados como A.

— 53 pacientes (76,8%) classificados como B.

— a radioterapia foi o mais eficaz método de tratamento nos es. 

tâgios I e II, com melhores resultados nosque recebe ram doses 

totais superiores a 2.000 rads.

— Tamigaki (300) abordou os métodos de estagiamento na 

doença de Hodgkin, mostrando a linfografia como valioso método 

no estudo do comprometimento infra diafragmãtico, com índice de 

confirmação posterior, pela laparotomia exploradora com espie- 

nectomia. Foi encontrado um avanço no estágio em 20% dos ca­

sos e recuo para um estágio anterior em 14%, em 66% dos casos 

houve correspondência no estagiamento clínico e cirúrgico.

— Pozzi (2^) apresentou os resultados do grupo de pesqiH 

sadores da Fundação Maria Cecília Souto Vidigal (Michel Jamra- 

São Paulo) sobre os títulos de anticorpos anti-vírus EB na mo­

léstia de Hodgkin, ao lado do estudo da capacidade imunolõgica 

dos mesmos pacientes: número de linfõcitos, função linfocitã- 

ria e níveis de globulinas sêrícas. Pozzi observou:

— os títulos de anticorpos anti-vírus EB variaram conforme o 

quadro histolõgico, sendo mais baixos em pacientes com maior 

número de 1 infõcitos (199) e naqueles com pequeno número de 

linfõcitos (1 ; 1 2 3 ) «

— os títulos foram mais baixos em pacientes com doença locali­

za d a (estâgío I -1 ; 67) e naqueles com moléstia disseminada (es. 

tâ g i o IV-1 ;50) ;

— os títulos foram mais elevados nos pacientes com sensibilida 

de tardia presente em relação aos com sensibilidade tardia 
ausente;
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houve elevação nos títulos naqueles pacientes que entraram

em remissão total ou parcial, o que não aconteceu com aqueles
que não entraram em remissão.

Do i s excelentes artigos V i eram nos dar uma vi são e p i d e

mio 1õg ica da doença de Hodgkin em áreas diferentes do País.

Carva1ho (36, 37) trabalhando com dados de pacientes provenI -

entes do Recife e com dados obtidos do Registro do Câncer de

Pernambuco, analisou a distribuição e características histopa- 

tológicas de diferentes linfomas naquela área do Nordeste. Pa 

ra a doença de Hodgkin foi observado:

— maior incidência no sexo masculino;

— maior incidência na faixa etária 20 ~ 39 anos;

— de acordo com o tipo histolõgico (88 casos) predominância N_n 

focitâria-33%; esclerose nodular-26%; celularidade mista-25% 

e depleção I infocitãria - 13% . A partir destes dados o autor

fez estudo comparativo com a incidência da doença em outras 

áreas geográficas. Na mesma época Machado e co1 aboradores (1 83 ) , 

em São Paulo, mostraram a posição dos tumores 1 inforeticu1 ares 

em hospitais da cidade de São Paulo. E a doneça de Hodgkin 

se situou do seguinte modo:

— relação M/F - 2,5:1;

— 28% dos pacientes (total 703) tinham menos de 20 anos de ida

d e ;

— a frequência dos tipos histopatolõgicos mostrou (Ml casos)”

predominância I infocitãria - 21 %; esclerose nodular-35% ; celu­

laridade místa-17% e depleção I i n f oc i t ã r i a ~ M % ;

— quanto ã idade, maior incidência na faixa etária 20-M anos 

com pico entre 30“3^ anos.

Considerações do ponto de vista imunopato 1ógico foram apresen­

tadas no relato de Machado e Denaro (182) pela ocorrência de 

citoiogía típica do sarampo (células de Warthin ~ Finkeldey)em 

portador de doença de Hodgkin sem qualquer sintomatologia da 

virose. Neste mesmo paciente foram estudados os aspectos cro- 

mossômícos observando-se aberrações estruturais (falhas e"que­

bras“) e algumas alterações numéricas (72). Coutinho e colabcí 
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radores (62) haviam anteriormente descrito alterações numéri­

cas e a formação de um cromossoma marcador.

Ma I s recentemente temos uma série de artigos de Cha­

ves, (48, 49, 50, 51) com a abordagem de interessantes aspec­

tos imu nolõgicos e histopatolõgicos da doença de Hodgkin, com­

plementada pela publ icação do seu I ivro “Linfomas Mal ignos na 

Criança" (1978). Apoiado na literatura Chaves chamou a aten­

ção para o aspecto particular do tipo histolôgico esclerose-no 

dular que parece ser um tipo especial da doença de Hodgkin, 

com curso clinico mais favorável, maior incidência em jovensdo 
sexo feminino e frequente envolvimento do mediastino e mais ra 

ramente dos linfonodos hílares (51).

No aspecto terapêutico mais moderno, encontramos resu]_ 

tados de Pozzi e Jamra sobre os efeitos da bleomicina nos está 

gios III e IV da doença de Hodgkin e de outros linfomas. Con­

cluiram os autores que os efeitos foram parciais em todos os 

casos, limitando-se o uso da droga em esquemas de po I i qu i m io t<e 

rapia ou talvez, naqueles casos onde é exigido descompressão 

por regressão rápida de massas tumorais.

Costa (59), da Universidade Federai do Paraná, apresen 

tou ao Concurso de Livre-Doceneia uma bem elaborada revisão 

histolõgica de 127 pacientes anteriormente classificados como 

paragra nu I orna, granuloma e sarcoma de Hodgkin. De acordo com 

a classificação proposta em Rye, o autor encontrou resultados 

concordantes5 com os, obtidos em São Paulo (183) e na Paraíba 

(47) e diferentes dos de Recife (36). Entre outros resultados 

refere: -foram revistos 135 pacientes e em 13 destes o diagnõs^ 

tico iniciai de doença de Hodgkin não pode ser mantido; a fre­

quência dos tipos histopa to 1õgicos foram: predominância linfo- 

citãr1 a~3,9%; esclerose nodu1 ar-14,2%; celularidade mista. 62,2% 

e depleção l infocítãria-19,7%; entre os 13 e 15 anos houve 

predomínio acentuado de pacientes do sexo masculino.

— A brão (333), em São Paulo,apresentou um exaustivo 

trabalho, fruto da analise de uma bem programada conduta no e_s 

tagiamento cirúrgico da doença de Hodgkin. Em 150 pacientes 

nos quais foi empregado este critério, o estagiaménto cirúr­

gico modificou o estagiaménto clinico em 64 (42,7%) • Esta mo-
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com

caçao nao mostrou 

a presença ou não 

encontrou invasão

relação com o estágio clínico I 

de sintomas gerais ou com idade.

esplênica em 48,6% dos pacientes, mo s -to r

trando ainda menor incidência deste comprometimento nos 

dores do tipo histolõgico com predominância linfocitária 

reram infecções tardias nas crianças espIenectomízadas em 46,2% 

(25 pacientes), sendo mais frequente o aparecimento 

lazoster e meningite. Houve 10 óbitos tardios por 

crianças de 4 a 10 anos, durante ou apôs tratamento 

pico, quimioterâpico ou corticõides.
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IV - MATERIAL E MÉTODOS

I. Dados do Registro dô Câncer do Ceará

Com o objetivo de determinar a incidência da doença de 

Hodgkin no nosso meto» foram levantadas informações junto ao 

Registro do Câncer do Ceará com dados relativos à cidade de 

Fortaleza. As informações obtidas correspondiam ao período de 

1974 ã 1978, em intervalos de idade de 5 anos.

Para cálculo da incidência em relaçao a população foi 

usada uma estimativa da população de Fortaleza para 1976» se­

gundo sexo e idade, projetada pelo método geométrico, baseada 

nos censos de 1960 e 1970.

2. Recrutamento dos pacientes

Foram incluídos no presente estudo 194 pacientes porta^ 

dores da doença de Hodgkin atendidos no Hospital das Clínicas 

da Universidade Federal do Ceará (HCUFC), no período de dezem­

bro de 1957 ã 31 de maio de 1980, na clínica particular do 

Prof. José Murilo Martins de julho de 1959 ã janeiro de 1970 e 

no Instituto de Hematologia e Patologia do Ceará (IHPC) de fe­

vereiro de 1970 á 31 de maio de 1980.

0 HCUFC ê um Hospita1-Escola que de agosto de 1957 â 

abril de 1971, funcionou exclusivamente para não pagantes, re­

cebendo pacientes provenientes de todo o Estado. Em maio de 

1971 estendeu seu campo de açao para previdenciários do Fundo 

de Assistência ao Trabalhador Rural (FUNRURAL) e a partir de 

abril de 1 975 para o INPS, hoje Instituto Nacional de Assistên, 

cia Médica da Previdência Social (INAMPS). OHCUFC não possui 

facilidades para atendimento a enfermos de clínica privada.

Foram registrados no HCUFC até 31 de maio de 1980 um 

total de 222.286 pacientes e o Serviço de Hematologia deste 

Hospital registrou, de 14 de agosto de 1959 a 31 de maio de 

1980, 2.173 pacientes, sendo 258 portadores de linfomas (269).
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0 IHPC é uma sociedade civil que funciona desde feve­

reiro de 1970 como continuação das clínicas particulares dos 

Professores José Murilo Martins e Maria da Silva Pitombeira 

com um total de 5 • 1 1 pacientes registrados.

Inicialmente foram listados 201 pacientes portadores 

de doença de Hodgkin sendo e 1 e g í v e I 5 para a presente análise 

19^, 139 do HCUFC e 55 do IHPC.

3 . D i a g n õ s t i c o

- A

co

3.1.

dos

Aborda gem c 1 í n i ca história clinica e o exame flsi-

pelo

pacientes atendidos no

De parta mentodo

todas as informações

de Mediei 

pos i t ivas

HCUFC seguem um roteiro elabora- 

na Clinica onde são

e negativas.

As fichas de

de a nam n'e se e exame

doenças hemato 1õgicas

cônsul 

físico

ta s

Para

foi seguida a

aval i a ç ã o 

segu Í nte

dos

rot i

3.1.1

reg1s t ra dos

quest ionâr io

da s

do IHPC possuem um 

rígidos para o diagnóstico

pacientes, na medida do possível,

na de métodos complementares:

Exames laboratoriais

— Hemograma completo

— Contagem de plaquetas

— Hemossedimentaçao

— Dosagem do ferro sê rico

~ F i br 1nogenem i a

— Bilirrubinem i a

— T ra nsami na ses

— Fosfatase alcalina

— Ácido úr i co

— Colesterol 

— Ureia
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— C rea t i n í na

— G I I c e m i a

— Eletroforese das proteínas

— Mielograma

— Biópsia óssea

3.1.2 ~ Es tudo ra d ioi õg i co - Foi realizado estudo radio 

lógico do torax em posição pÓstero-anterior e perfil em todos 

pacientes. 0 exame tomogrãfico foi real izado naqueles casos 

que apresentavam duvidas quanto ao comprometimento do medlastj_ 

no ou região hilar, enquanto que o estudo radiolõgico do esque 

leto foi efetuado somente nos pacientes com queixas ósseas.

3.2.

ve i s para 

gâng1 i o 

s ia hepã t

D Iag nós ti co histopatolõgico - Os 

anal ise tiveram o diagnóstico 

infãtico. Em alguns casos 

ca ou de cortes do baço.

194 pacientes elegí” 

firmado por biópsia de 

havia resuItados de b i õp

m i crometros

g un s casos

estudo histopato 1õgico

de espessura a parti 

seguida,, corados pela 

f o i

feito

material

i ncoem cortes com c 

incluído em pa ra

Em

f o i

r do

hematox11 i na -eosina .

utilizada a coloração pela prata

a 1 -

para ret icuIi-

0

e , em

na .

Para elaboração do presente trabalho foi feita revisão 

do material da biópsia de pré-tratamento, pelos patologistas 

do Departamento de Patologia e Medicina Legal, Professores VaJ_ 

deci Ferreira de Almeida e Geraldo de Souza Tome .

A classificação histológica adotada na revisão seguiu 

os critérios de Rye ( 1 75 , 178) que distingue 4 tipos histológj^ 

cos: predomínãncia 1 infocitãria, esc1erose nodular, celularída- 

de mista e depleção 1 infocitária .

Predominância 1 infocítâri a ~ neste tipo morfológico os 

linfõcitos normais, bem diferenciados, representam o elemento 

celular dominante. A proliferação linfocitãria pode ter aspec 

to difuso ou nodular. Podem ser encontrados histiócitos de as_ 

pecto normal e ocasionalmente elementos anormais com núcleo lo
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bulado e nucléolo grosseiro. As células de Reed-Sternberg são

raras, sendo necessário,

fi.ficâ-la. Os eosinófilos,

vezes ,

neutrõfi1 os

múltiplos cortes para iden-

e células plasmãticas

estão comumente ausentes ou em pequeno número Necrose e f i-

b ro s e não fazem parte do quadro do tipo p redominancia I i nfoci

a s

tâ r i a .

Esclerose nodu1 a r - é um tipo histolõgico bem defini” 

do. Nesta variedade é observada uma extensa fibrose colagêni- 

ca, identificada â luz polarizada, substituindo grande parte 

do tecido I infõide do gânglio, que fica reduzido a pequenas 

ilhotas. Uma ca ra c te r 1 s t i ca marcante, é o aparecimento da cha^ 

mada “célula lacunar", uma variante da célula de Reed~Stern

be r g .

Estas “células lacunares" apresentam cítoplasma claro, 

cromat ina nuclear fina, n uc1êoI os de pequeno e médio tamanho, 

e se dispõem no interior de lacunas que se formam devido â re­

tração citoplasmãtica deixando em torno um espaço claro lacu­

nar (11). Podem ser encontrados em número variável os neutrõ­

filos, linfocitos e plasmõcitos.

Celularidade mista ~ é uma variedade hlstolôgica inter

mediaria entre predomínio linfocTtico e a depleção linfoclti- 

ca . Com frequência, são 

e células gigantes anorma 

eosinófilos, neutrõfilos, 

requisitos pa ranao sejam

Sternberg são facilmente

dos focos

demonstrados elementos mononuc1eares

Ha o aparecimento frequente de 

histiôcitos, embora 

As células de Reed-

s .

p1 a smõcI to s e

o diagnostico.

identificáveis.

necrose e fibrose difusa ou focal (não

Podem ser encontra -

irregulares de

i

co1 agên i ca) .

Dep1eção linfocitãria - variedade histolõgica caracte­

rizada por marcada pobreza de 1ínfõcitos e de histiôcitos de 

aspecto normal. Ha relativa abundância de células reticulares 

atípicas com cromatina grosseira e nucléolos gigantes. Apare­

cem, com frequência, figuras de mitose e células de Reed-Sterin 

berg dismõrficas. São observadas áreas de necrose e fibrose 

difusa. Podem estar ausentes os neutrõfilos, eosinófilos e 

p I a smócito s .
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4. Critério de estag lamento clínico

Todos os prontuários foram rigorosamente revisados e 

vários pacientes reexaminados de modo a se obter os dados ne­

cessários para preenchimento de uma ficha (anexo 1) contendo 

os principais elementos para classificação. Foi dado ênfase 

especial â data de aparecimento dos primeiros sintomas, data e 

localização do primeiro gânglio e surgimento posterior de ou­

tras massas gangl ionares .

Deste modo foi possível definir os critérios de classi 

f icação c 1 f n I c a adotados:

4.1. Loca 1 ização do primeiro gânglio - Os dados de anamnese 

e exame físico permitiram definir os seguintes territórios de 

aparecimento do 1? gânglio (figura 1):

— comprometimento cervical a l to-compreendendo todos os 

gânglios situados acima de um plano transversal imaginário

que passe ao centro da cartilagem c r i co i de (gânglios submento 

nianos, submaxilares, pré e retro-auriculares, júgulo-caroti- 

deos) ;

— comprometimento cervical baixo-compreendendo os gân­

glios situados abaixo do referido plano (cervicais Inferiores 

e supraclaviculares) ;

— comprometimento axilar;

comprometimento i n g u i n a 1 ;

4.2. Estagiaménto anatômico - Os pacientes foram estagiados 

de acordo com os critérios de Ann Arbor (32) (figura 2) :

Estágio I - comprometimento de uma região anatômicá ganglio- 

na r ( I) ;

Estágio II - comprometimento de duas ou mais regiões ganglio­

nares do mesmo lado do diafragma(II); o número 

de territórios comprometidos sendo definido por 

um índice (1*2* **3» etc);

Estágio Ml - comprometimento de regiões gangl ionares de ambos

os ladosido d i áf ra^ma ( I I I) , podendo haver comprome
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F i a u r a 1 Territórios de localização aparente 

do primeiro gânglio.
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n

ESTAGIO I ESTAGIO H

Figura 2 - Estágios clínicos da doença de Hodgkin
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ti mento do baço;

Estágio IV " comprometimento difuso ou disseminado de um ou

ma i s órgão ou tecido extragangl ionares , com ou sem envolvimen-

to de regiões gang1 i ona res.

este índice é a juntado aos estãgios 1, II, II! ,

IV e significa a existência de compromet imento extraganglionar

por con t igu idade.

^.3- Sintomas constitucionais ~ a presença ou não de sinto-

mas clínicos permitiu separar os pa c i entes em dois grupos

( 1 75, 1 78) :

GRUPO A - ausência de s i ntomas gerai s .

GRUPO B - presença de pe Io menos uma das seguintes alterações:

— emagrecimento igual ou superior a 1 0% do peso habitual ocor-

rido nos últimos 6 meses, sem causa explicável;

— febre superior a 38°C, com duração de pelo menos uma semana, 

sem causa infecciosa detectãvel;

— sudorese noturna profusa;

— prurido no corpo, sem lesão dermatológica evidente. Somente 

prurido, como sintoma isolado, não classifica o paciente no 

grupo B.

A . 4 . Cr'térios biológicos de atividade evolutiva ~ aos cri­

térios clínicos A e B foram reunidos critérios biológicos que

ferro sérico igual ou inferior a 70 gamas/1OOm1;

permitiram dividir os pacientes em 2 subgrupos (3 03 ) : a e b.

Foi utilizada,em respeito ã escola francesa que a insti t u i u í a

terminologia "critéri os b i o 1õg i cos" para as alterações labora-

toriais abaixo relacionad as •

Subgrupo a - ausência de a 1 te rações biológicas.

Subgrupo b - presença d e pelo menos duas das seguintes a 1 te ra -

ções :

— hemossedimentação i gua 1 ou s u pe r i or ã 40mm na 1- hora

— fibrinogenemia igua 1 ou superior ã 5 g / 1 i t r o ;
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albuminemia igual ou inferior à 35 g/lltro;

alfa - 2 - globulinemia igual ou superior â 10 g/litro;

3leucocitose igual ou superior a 12.000/mm com neutrofilla 

igual ou superior â 70%.

5. Li n f o g r af ia

Este método de exploração foi realizado somente em al­

guns pacientes não tendo sido computado como critério de aval i 

ação.

6 • 4a Pa totom í a

Não foí utilizada sistematicamente como método de esta 

giamento, tendo sido realizada em pequeno número de pacientes.

7. T ra tamento

7.1 ~ Ir r a d i ação - de 1959 ã 1969 os pacientes foram trata­

dos com roentgenterapia convencional utí1 izando um aparelho 

ximar 200 em condições técnicas muito irregulares de funciona­

mento .

A partir de 1970 foi instalado pelo instituto do Cân­

cer do Ceará ’ uma unidade de te Iecoba1toterapia sob a dire­

ção dos Drs. G. Bo 1 i va r S. Pimentel e Lúcia M. Alcantara de AJ_ 

buquerque, que substituiu a radioterapia convencional, com re­

gularidade de funcionamento.

De 1970 â 1977 aquele serviço utilizou o Gamatron R-30-

60 com distância fonte-pele de 60 cm. A partir de 1 978 os pa_ 

cientes foram distribuídos entre o Gamatron R-30-60 e o Gama­

tron S-180, com distância fonte-pele de 80 cm.

De um modo geral até 1978 foi Indicado radioterapia exclusiva

para os estágios clínicos I I e como complemento da quimio­e

terapia nos estágios mais avançados.

As doses empregadas variaram em torno de 4.000radé nas 

regiões com evidências de doença, num período de 4 semanas
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7.2. Qu i m ioterapia - esquemas quimioterâpicos, os mais d i - 

versos, foram uti I izados no decorrer destes 23 anos de estudo, 

inicialmente com a monoquimloterapia, e posteriormente com a

po I

As drogas ma 

pia foram: mustarda 

ci1, ciclofosfamida, 

A pa r t i r de 

rãpicos MOPP 

pr edn i sona ) 

pred n i sona)

is usadas nos esquemas de monoquimiotera - 

t r i e t i 1 e nome Iam i

e o sulfato de

nItrogenada, 

proca rbazI na

iniciado o uso dos esquemas

(mustarda nitrogenada, oncovin, procarbazina e 

ou COPP (ciclofosfamida, oncovin, procarbazina e 

substituindo

Atê 1978

ares de tratamento por

necessário utilizar as

1972 foi

na , cl orambu -

v i nbla st i na .

po1 Í qu i m Í o t e ~

ciclofosfamida. 

gu I 

do

oncovin, 

o ncovin,

a mustarda nitrogenada pelo derivado 

não foi possível manter esquemas re- 

questoes econômico-financei 

drogas de que dispuhhamos.

ras, sen-

a partir de 

de Hematologia elaborou um protocol 

ter experimental, constando 

guida de coba Itoterapia. (a

7.3. Protocolo atual -

ço
de po1 i qu i 

nexo 2} .

outubro de 1978

de tratamento

i ot e ra p i a

o

m

o Servi-

, em cará

iniciais, se-

pac i entes 

dos aleatoriamente em dois grupos iniciais para 

mioterápico com CVPP

prednisona), administrados

Apôs o estagiaménto eram separa-

qu i -

(ciclofosfamida, velban,

3 ou 6 ciclos.em

Três semanas apôs a 

pacientes foram reavaliados 

c l assificados como:

insucesso.

o
proca rbaz i

e s quema

na e

imioterapia (3 ou 6 ciclos 

inica e 1aboratoria 1mente 

remissão completa, remissão

qu

c 1

o s

incomp1eta o u

Os pacientes em remissão completa, foram encaminhados 

â coba1toterapia; aqueles em remissão incompleta do grupo CVPP 

”3 ciclos, receberam mais 3 ciclos; os remissão Incompleta do 

grupo CVPP-6 ciclos, foram encaminhados â coba1 to terapia e os 

insucessos submetidos a outros esquemas terapêuticos.

Nas mulheres jovens, foi discutido, com a paciente ou 

com o responsável, uma cirurgia para deslocamento dos ovários 

para o fundo do saco de Douglas, antes de iniciada a irradia-

çao .
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0

prev i s tos

■. 1

acompanhamento dos casos

fezs e do seguinte modo

um apôsme s

c1 í n i ca

o

dos

completa cont 

são i ncomp1eta

e

i

fim da irradiação 

laboratorialmente 

nua ram sem nenhum 

foram discutidos

s

s

apôs terminado os

os pacientes foram 

pacientes 

tratamento; aqueles 

pelo grupo medi

OS em

co ,

esquemas

reava1ia 

remi s s ão

em remis

para nova

orientação terapêutica.

— as reaval iações continuaram para os p a c i entes em remi s s ão

completa a cada 3 meses nos 2 p r i me i r os anos e a cada 6 me -

ses nos anos seguintes:

— Controle - antes de iniciar cada c i c 1 o q u i m i o t e r á p i co , f o i

repetido o hemograma completo e a contagem d e pl aquetas para

ajustamento das doses.

7.4. Critérios de avaliação da resposta ao tratamento - ao 

fim do tratamento os pacientes foram classificados quanto ã

resposta :

Re mis s ã o comp1e ta - definida pe 

n i c i a 1me n t e 

observadas

1 o desaparecimento 

patológicos, norma- 

no início e desapa-

completo de todos os gânglios i 

1ização de imagens radiológicas

em remissão completa

r e c i mento dos sinai s c 1 í n i COS e biológicos;

— Remissão i ncomp1e ta - persistênci a

dua i s ou de imagens rad i o 1 óg i cas suspeitas e

sina is clínicos ou b i o 1óg i COS de atividade da

— 1nsucesso - quadro clínico, biológi

co i nalterados em relaçao ao estado inicial 5

•— Abandono - a q u e 1 e s que tiveram al t a

ma i s voltaram ao hospital para continuação do

tando s>

CO

a

de gânglios 

pers i s tênc i 

doença;

e/ou rad i

pedido ou

tratamento, 

remissão incompleta ou

n ao

insucesso.

r e s i -

d ea

o

e s

—■ Recidiva - definida como o aparecimento em um pacie_n 

te em remissão completa aparente h ã pelo rnenos um mês, de si­

nais clínicos, biológicos ou radiológlcos imputãveis ã doença 

de Hodgkin.

7.5. Imunoterapia ~ em poucos casos foi ensaiado o B C G , por 
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escarificação da pele ou aplicaçao subcutânea (material proce 

dente da Fundação Ataulpho de Paiva, Rio de Janeiro).

8. Análise est a t í s t i ca dos dados

As informações obtidas Junto ãs fichas dos pacientes, 

(aqui para a frente chamadas de variáveis) foram codificadas 

para posterior análise em computador.

d e a n á 1 i se dos dados obedeceu a fases :0 esquema

uma cujo objetivo

da e outra em que

re f e ridas v a r ii á ve

Na p r ii me i

t i ca SPSS (Stat Í s

era

s e

5 si

r a

rever as variáveis de manei

p roeu

sempre tomadas duas a duas

rou investigar as relações

fase foi usado o

apresentava como saída 

vel. Nesta mesma fase

Package for 

uma tabela de

pacote de 

t he Soc i a

r e as

análise es ta t í s

1 Sciences)

de cadafrequência

foram determinadas as curvas

va r

que

i ã ~

sob

d e s c

s

d u a s

r a

e n

d e

t

r e -

vivência usando um método atuarial.

Numa segunda etapa, u s o u - s e novamente o SPSS que apre­

sentava como saída uma tabela de dupla entrada acompanhada da 
2 „estatística y e da significancia correspondente.

Todas as análises foram processadas num computador Di­

gital modelo DEC-10 pertencente ao Núcleo de Processamento de 

Dados da Universidade Federal do Ceará.

9. Fontes da revisão da literatura brasileira

A revisão da literatura brasileira foi apoiada em pes­

quisa realizada no índice - Catálogo Médico Paulista ( 186 0 - 

1936 ), no índice - Catálogo Médico Brasileiro (19^1-1952), Bi 

blíografia Brasileira de Medicina (1958-1977), nas referências 

bibliográficas citadas por Sylvany (236) e Neves(213), índice- 

Médico Latino-Americano e na coleção da Revista Brasileira de 

Pesquisas Médica e Biológica.

Foram consultados os arquivos da biblioteca da F a c uI d a 

de de Medicina da Universidade de São Paulo e os arquivos da 

biblioteca da Fundaçao Maria Cecília Souto Vidigal (instituto 

de Hematologia ) em São Paulo.



V RESULTADOS

1. Dados do Registro do Câncer do Ceará

Noventa e um pacientes portadores da doença de Hod­

gkin, oriundos do Registro de Câncer no período de 1974 ~ 1978 

são procedentes de Fortaleza e estão distribuídos, de acordo 

com o sexo e idade, na tabela I.

A curva de incidência da doença por intervalo de idade 

está representada na figura 3.

2. Casuística

Duzentos e um pacientes registrados como portadores da 

doença de Hodgk i n, foram inicialmente recrutados. Destes, 5 fo_ 

ram excluídos por não haver sido encontrados seus prontuários 

contendo os documentos de diagnóstico e tratamento e 2 por não 
apresentarem resultados dos exames ana^omopato 1õgícos. Resta­

ram, portanto, 194 pacientes para análise.



Tabela I

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de acordo com a idade e 

sexo, registrados no Registro de Câncer do Ceará no período de 1974 ~ 1978.

Relação mascuIino/feminino - 1,53.

'^^^DADE

SEXO
0-4 5-9 1 0-1 4 1 5-19 20-24 25-29 30-39 40-49 50-59 60-69. JO 4- ! GN . TOTAL

Mascu!íno 2 ,4 1 5 7 1 0 8 6 3 2 6 1 55

Feminino 0 1 0 2 3 4 4 5 9 2 4 2 36

Tota 1 2 5 1 7 1 0 14 1 2 11 1 2 4 1 0 3 91

I
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Figura 3 - Curva de incidência da doença de Hodgkin por 
intervalo de idade. Populaçao do Registro do 
Câncer do Ceará no Deríodo de 197^-1978.
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3 . De ser ição das var iavets

3.1 ~ Idade - variou de 2 a 83 anos, com idade media de 31 

anos. A distribuição dos pacientes em faixas etárias de 5 anos 

está expressa na tabela II, figura .

3.2 “ Sexo ~ a população 

mens e 71 mulheres (tabelas

estudada está composta de 123 

II a III)

ho “

Tabela III

Distribuição dos pacientes portadores da 

doença de Hodgkin de acordo com o sexo 

HCUFC-IHPC - 1957/1980

SEXO Número de 

pac i entes
%

Ma seu 1 i no 1 23 63 , k

Feminino 71 3 6,6

Total 1 94 100,0

Relação ma seu 1 ino/feminino: 1,73



Tabela !I

Distribuição dos pacientes portadores da doença 

de Hodgkin de acordo com o sexo e idade 
HCUFC " iHPC - 1957/1980

DADE 0 5 1 0 1 5 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 Total

SEXO 4 Q 1 4 19 24 29 34 39 44 4? 54 59 64 6 9 74 79 84

Ma seu 1 i no 5 1 6 1 0 1 6 1 2 9 13 9 1 1 4 6 2 4 1 >• 0 0 123

Feminino 1 2 5 8 6 1 0 9 8 5 5 4 2 0 1 2 0 3 7 1

Total 6 1 8 1 5 24 18 19 22 1 7 16 9 1 0 4 4 2 7 0 3 1 94

I

V5
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Figura k - Curvas de distribuição dos pacientes portadores da doença 

de Hodgkin, de acordo com o sexo e idade.

HCUFC - IHPC 1957/1980
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3.3 - Cor - a distribuição dos indivíduos estudados,de acor

do com a cor, estã na tabela IV.

Tabela !V

Distribuição dos pacientes portadores da 

doença de Hodgkin de acordo com a cor

HCUFC - IHPC - 1957/1980

COR Número de 

pacientes
%

Branca 99 51 , 0

Parda 93 48,0

Negra 1 0,5

Sem referência 1 0,5

Total 1 9Z< 100,0

3.4 - Profissão ~ os 194 pacientes estudados foram distri­

buídos de acordo com a atividade exercida conforme a tabela V , 

Quinze (7,7%) foram incluídos num grupo denominado "sem prof i 

são" formadQ na sua maior parte por menores que ainda não fre­

quentavam a escola. 0 grupo mais numeroso foi o das domêsti -

cas, 49 pacientes (25,3%); o 

agricultores, 42 (21,6%) e os

ceiro grupo, com 4l pacientes

Dentre as profissões

dos 3 farmacêuticos (1,5%), 1 

e 3 enfermeiras (1,5%).

egundo maior grupo foi o dos 

estudantes representaram o ter- 

(21,1%).

de nível superior foram observa- 

advogado (0,5%), 1 médico (0,5%)
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Tabela V

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com a profissão.

HCUFC ” IHPC - 1957/1980

PROF1SSÃO Número de 
pacientes %

Agricul10 r A 2 21 , 6
Domest i ca 49 25,3
Estudante M 21,1
Sem profissão 1 5 7,7
Come r c i a n t e 6 3,/i
Motor i sta k 2 , 1
Am bu1 a n t e 3 1,5
Farmacêuti co 3 1 ,5
Ped re iro 2 1 ,0
Carpi ntei ro 2 1 , 0
Aposentado 1 0,5
Rei i q í 0so 2 1,0
Funcionário público 2 1 , 0
Marítimo 2 1,0
Bancário 2 1 , 0
Pescado r 1 0,5
Enferme i ra 1 0,5
Costurei ra 1 0,5
Agente de D.A. 1 0,5
Servente 1 0,5
Confeiteiro 1 0,5
Corretor 1 0,5
Pe i xe i ro 1 0,5
Lavadeira 1 0,5
Militar 1 0,5
Professora 1 0,5
Advogado 1 0,5
Secretária 1 0,5
Contador 1 0,5
Médico 1 0,5
Marcenei ro 1 0, 5
Mecânico 1 0,5
Operário 1 0,5

Total 1 9^ 100,00
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3.5 " Procedência - os pacientes de doença de Hodgkin anali 

sados no presente estudo procederam de Fortaleza (capital do 

Estado), de 65 cidades do interior do Estado, de 7 outros Esta 

dos brasileiros e de um outro país (tabela VI)

Tabela VI

Distribuição dos pacientes portadores da do­

ença de Hodgkin de acordo com a procedência 

HCUFC - IHPC - 1957/1980

PROCEDÊNC1 A Número de 
pacientes %

Fortaleza 58 29,9

Interior do Estado 11 7 60,3

Outros Estados 17 8,8

Outros pa i ses 1 0,5

Sem procedênci a 
identificada 1 0,5

Total 1 9^ 100 0

A distribuição dos pacientes de acordo com a cidade 

procedente estã explícita na tabela VII e VIII.

A distribuição das cidades cearenses de procedência 

dos doentes hodgkinianos estão assinaladas na figura 5, de acor 

do com um índice elaborado em relação ã população de cada ci d£ 

d e .
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Tabela VII

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com a procedência ( Estado do Cea rã ) .

HCUFC - IHPC - 1957/1980

PROCEDÊNCI A
Número de 

pacientes
%

Popu1 ação*

(hab. )

Número de
pacientes 

po r
100.OOOha

Acop i a ra 1 0,5 57.769 1 ,73

Alto Santo 1 0,5 13.994 7,15

Apu i a rés 2 1,0 10.849 18,43

A ra ca t i 3 1 ,5 58.795 5,10

A ra co i a ba 2 1,0 36.477 5,^8

As sa re 1 0,5 32.690 3,06

Ba tu r i tê 2 1 , 0 24.237 8,25

Be beribe 1 0,5 33.292 3 ,00

Boa Viagem 2 1 , 0 48.083 4,16

Camoci m 1 0,5 40.531 2,47

Ca n i nd ê 5 2,6 60.013 8,33

Cascavel 1 0,5 44.246 2,26

Cauca i a 2 1 ,0 63.376 3,16

C ra teú s 1 0,5 72.101 1 ,39

C ra to 3 1,5 81 .131 3,70

FORTALEZA 58 29,9 1 .1 09.837 5,23

Fre i xe i r i nha 1 0,5 9.120 10,96

Granja 1 0,5 41.190 2 33

Hidrolândia 1 0,5 20.772 4,81

1 cõ 1 0,5 45.166 2,21

1gua tú 2 1 , 0 90.870 2,20

Independência 1 0,5 45.572 2,19

1 pú 3 1,5 47.077 6,37

1pue i ra s 1 0,5 34.656 2,89

1 r a cerna 1 0,5 22.187 4,51

1rauçu ba 1 0,5 17.347 5,76

1tapagê 3 1 ,5 37,845 7,93

Itap i poca 1 0,5 106.729 0,9';

1tap i u na 1 0,5 14.884 6,72
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Tabela VII (continuação)

PROCEDÊNCIA
Número de 

pacientes %
População*

(ha b . )

Número 
pacientes 

por
1 00 . OOOhab.

Jaguaretama 1 . 0,5 19.134 5,23

Jaguaribara 1 0,5 9.8^0 10,16

Jagua ruana 1 0,5 26.150 3,82

Juazeiro do Norte 2 1 , o 109.532 1 ,83

Lavras da Mangabeira 3 1 ,5 33.983 8,83

Maranguape 3 1 , 0 69.693 4,30

Mi 1 a g r e s 1 0,5 21.381 4,68

M o m b a ç a 1 0,5 1+6.564 2,15

Mons. Ta bosa 1 0,5 1 6.454 6 f 08

Morada Nova k 2,1 61.536 6,50

Nova Russas k 2 , 1 46.952 8,52

P a c a j ú s 1 0,5 37 . 594 2,66

Pacatu ba 1 0,5 36.997 2,70

Paracurú 2 1,0 27 . 549 7,26

Pa rambú 1 0,5 31.33^ 3,19

Pedra Branca 1 0,5 36.096 2,77

Pentecoste 3 1 , 5 38.618 7,77

Pere i ro 1 0,5 22.325 4,48

Qu i xadã 7 3,6 113.601 6,16

Qu íxera mo b i m 3 1 ,5 77.297 3,88

Redenção li 2 ,1 1+0.1+72 9,88

Reriutaba 1 0,5 31.127 3,21

Russas 2 1 ,o 40.497 4,94

Santana do Acaraú 3 1 ,5 25.816 11,62

São Gonçalo 1 0,5 23 . 4 1 6 4,27

Senador Pompeu 2 1 ,0 28.1+73 7 , 02

Sobral 3 1 ,5 122.539 2,45

Solonópoles 1 0,5 38.270 2,61

Santa Q u i t é r i a 3 1 ,5 50.895 5,89

Tabuleiro do Norte 1 0,5 22.888 4,37

T a m b o r i 1 1 0,5 24.788 4 , 03

Tra i r í 1 0,5 29.492 3,39
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Tabela VII (cont inuação)

* Fonte: FIBGE - Anuário Estatístico do Brasil, 1976

PROCEDÊNC 1 A
Número de

pacientes
%

Popu1 ação*

(h a b .)

Múmero de
pacientes 

po r
100.OOOhab.

Tauã 1 0,5 53.993 1 ,85

Urubu retama 3 1 , 5 33.647 8,92

Varzea Alegre 2 1 ,0 30.821 6,49

Sem referência 1 0,5
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Tabela VIII

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin pro 

cedentes de outros Estados.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

PROCEDÊNCIA Número de 
pacientes %

Amazona s

Manaus 1 0,5

Ma ranhão

Barra do Corda 1 0 , 5
V i to r i no Freire 1 0,5

P 1 a u 1

Terez i na 2 1 , 0

Pa r na i ba 2 1 , 0
P í r i ~ p i r Í 1 0 , 5

J a i c õ s 1 0,5

R G Norte

Sao Miguel 1 0 , 5

Ceará Mirim 1 0,5

Mo s so rõ 3 1 , 5

Pernambuco

Nova Exú 1 0 , 5

Rio de Janeiro

Rio de Janeiro 1 0 , 5

São Paulo

São Paulo 1 0,5

L í BANO 1 0 , 5
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doença de Hodgkin.



3.6 ~ Es t a do c i v iI - os 19^ pacientes foram identificados 

também de acordo com o estado civil (tabela IX).

Tabela IX

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com o estado civil.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

ESTADO CIVIL Núme ro de 
pacientes %

Solteiro 99 51 , 0

Casado 92 47,5

Viuvo 2 1,0

Sem referencia : 1 0,5

Total 1 9^ 100,0

3.7 ~ Tipos h i s to 1õg i cos - a revisão do material histolõgi- 

co foi possível em 129 casos; nos 65 restantes não conseguimos 

reaver as lâminas ou os cortes estavam imprestáveis ã leitura. 

Os resultados estão expressos na tabela X.

Tabela X

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com a classificação histolõgica de Rye.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

TIPOS HISTOLÕGICOS Número de 
pacientes %

Predominância linfocitãria 8 6,2

Esclerose nodular 28 21,7

Celularidade mista 6 2 íf8,1

Depleção linfocitãria 2 6 20,2

Inconclusivo 5 3,8

Tota 1 129 100,0
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3.8 ~ Tempo de doença - no presente estudo chamamos de tem­

po de doença ao período de tempo transcorrido entre o início 

dos primeiros sintomas e a data do diagnóstico. Os resultados 

estão expressos na tabela XI.

Tabela XI

Distribuição dos pacientes portadores da do^pça de Hodgkin de 

acordo com o tempo de doença.

HCUFC ~ IHPC - 1957/1980

TEMPO DE DOENÇA (meses) Número de 
pac i en tes %

1 “ 3 39 20,2

4-6 38 19,6

7-9 22 1 1 ,3

10-12 31 16,0

13 - 15 9 4 , 6

16-18 5 2 , 6

19-21 2 1 , 0

2 2 - 2 4 26 13,4

> 24 22 11,3

Total 194 100,0

3-9 “ Localização do primeiro gânglio - em 193 pacientes 

foi possível identificar a sede do gânglio revelador da doen­

ça. A distribuição dos pacientes de acordo com esta localiza­

ção está referida na tabela XII. As figuras 6 a 12 ilustram 

formas de comprometimento da doença de Hodgkin.
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Tabela XI I

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com a localização do primeiro gânglio.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

LOCALIZAÇÃO DO PRIMEIRO GÂNGLIO Níimero de 
pacientes %

d i rei to 50 25,8

Cervical alta esquerdo 50 25,8

b i lateral 4 2 , 1

direito 24 12,4

Cervical baixa esquerdo 26 13,4

b i lateral 1 0,5

Ax i lar
d i rei to 9 4,6

esquerdo 5 2,6

Mediastinal 2 1 , 0

direito 8 4 , 1

Ingu i na 1 esquerdo 5 2,6

b i lateral 1 0,5

Abdom i na 1 6 3,1

Extranoda 1 2 1 ,0

Sem referência 1 0,5

Total 1 94 100,0
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Figura 6 - Doença de Hodgkin. Com 
prometimento cervical unilateral?

t i g u r a 
p rome t

7 - Doença de Hodgkin. Com 
mento cervical bilateral.™
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Figura 8 - Doença de Hodgkin. Exten 

s o comprometimento c e rvical.



6 9

Figura 9 ~ Doença de Hodgkin.

Comprometimento a x i1 a r.

Figura 10 - Doença de Hodgkin. Com­
prometimento inguina 1. Hepato espleno 
meg a 1 ia com a sc i t e.
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Figura 11 - Doença de Hodgkin.

Comprometimento mediastinal.

Figura 12 - Doença de Hodgkin.

Comprometimento pulmonar.
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3-10 - Estágios clínicos ~ todos os pacientes foram estagi_a 

dos clinicamente, demonstrados na tabela XIII.

Tabela XIII

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com os estágios clínicos ( Ann Arbor )

HCUFC - IHPC - 1957/1980

ESTÁGIOS clínicos
Núme ro de 
pac i entes %

1 AO 20,6

1 1 2 39 20,1

"3 22 1 1 , A

II 11 /( 11 7 3 5,7 y 37,7

1 1 r- 0 0 , 01 5

"6 1 J 0,5

1 1 1 23,7

IV 35 18,0

Total 1 9A 100,0
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c I

<1

3 . 11 - Extensão da doença

E s t ã qio I " 4 0

i zada ,

- 75%}

inicamente local

ta (30 pacientes 

zações esquerda 

doença local izada

cal alta e cervical

a 1

i e direi

pacientes (20,6%) apresentaram 

sendo mais frequente a 

. Não houve

ta . A ma í o r

diferença 

parte dos

forma

entre

ce

a s

doença

i ca 1r v

1 oca -

pacientes com

apresentou 

baixa ( f Í

2

g u

localizada ocorreu

tual nas formas a x i

r e g i õe s

r a 13) •

compromet

A forma

idas -

c e r v í cal

c e rv i -

ba i xa

em pequeno

ar e inguinai

nume ro de casos e o mesmo p e r c e n

1 (tabela XIV) .

Figura 13 ~ Estágio I da doença de Hodgkin,

forma cervical alta.



Tabela XIV

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin classificados no está­

gio I, de acordo com as regiões comprometidas.

HCUFC - iHPC - 1957/1980

Territórios comprometidos
LOCALIZAÇÃO DO PRIMEIRO L_________________ ~_____________ _____

GÂNGL10 C e r v i c a 1 
alto

C e rv i ca 1 
baixo

Cerv . a 1 to 
Cerv.ba i xo Ax i1 a r 1nguI na 1

Total

Cervica 1 direito 1 5
<

11 — — 1 6

alto
esquerdo I 7 — 7 — 14

Cervi ca 1 direito 3 — — — 1 3
ba i xo esquerdo 1 “ 1 — — — 1 11

Ax i1 a r
direito

I
— 3 —

1
1 3

esquerdo - — — 0 — 1 0il
1ngu i na 1

d i rei to - — — — 2 1 2
esquerdo - — — — 1

!
II 1

Total l 12 4 18 3 3
| 4 0
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mediastino

- Estágio II -■ foi 0 grupo que apresentou ma i 0 r número

de pacientes (74 - 38,1%), todos com doença limitada ao setor

supradiafragmático . Com extensão da doença limitada ã região

cervical - alta e baixa - tivemos 1 7 pacientes (23%) e observa

mo s que 0 medi a s t i no foi a região ma i' s comprometida no p roce s-

so de extensão da doença ~ 31 pac i entes (41,9%); a forma de do

ença inicial cervical baixa com comprometimento do

2foi observada em 26 dos 31 casos referidos; nos

inicialmente identificada no mediasticom doença um

apresentou

no,

extensão para os gânglios suprac1 avicu1 ares.

pacientes

deles

Os resultados estão resumidos na tabela XV.

" Estágio III 
dos com doença inicial 

diafragmáticos , sendo 

aparente da doença no

- pacientes (22,7%) foram diagnostica 

comprometendo os setores supra e infra- 

que 28 deles apresentaram a localização 

setor supradiafragmático (tabela XVI).

- Estágio IV - 36 pacientes foram estagiados 

início como doença sistêmica, sendo que 10 pacientes ( 

apresentaram comprometimento pulmonar, 2 (5,6%) lesão

desde o

27,8% )

cutânea

nao contígua ao comprometimento ganglionar, 2 (5,6%) infiltra­

ção mamária bilateral, 1 (2,7%) lesão óssea e em h pacientes 

(11,1%) o estágio IV foi determinado após laparotomia, com o 

resultado da biópsia hepática positivo para doença de Hodgkin 

Os 17 casos (47,2%) restantes foram considerados clinicamente

neste estágio por apresentarem estado geral intensamente com­

prometido, hipertrofia ganglionar generalizada, acentuada hep£ 

to-espIenomega I ia e sinais de ascite (tabela XVII).



Tabela XV

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin classificados

no estágio clínico de acordo com o s territórios comprometidos.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

Territórios c:omp rome t dos

LOCAL 1ZAÇÃO

DO PR 1ME1 RO

GÂNGL 1 0

Cervical 
alto 
b i late- 
r a 1

Cervical 
baixo 
b i1 a te­
rá 1

Cervical 
alto bi- 
1 a tera 1 +, 
Cervical 
ba i xo

Cervical 
alto e
Cervical 
baixo + 
axilar

Cervical 
alto e 
ax ilar

Ax i1 ar 
b i 1 a te - 
r a 1

Cervical 
baixo 'e 
med1 a s t i 
no

M e d i a s t i -
no e
ax ilar

Med1 a s t i - 
no,cerv i- 
cal baixo 
e axilar

Total

Cervical direito 7 2 1
- - -

4 — •3 ’ — — — 1 7

t0 esquerdo 3 1 1 6 — 6 3 — — 21

Cervical d!reit° 2 — — 1 1 4 6 14

baixo esquerdo — — — — — 2 13 2 1 17

d i rei to — 1 — — — 1 — — 2

esquerdo — — — — — 1 — — — 1

Med ia stino 1 — — — — — •1 — 2

Total 13 4 2 1 0 1 1 4 21 8 1 74

1

^4
VI

I



Tabela XV!

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkinc1 assifica dos 

no estágio III de acordo com as regiões comprometidas

HCUFC - IHPC - 1957/1980

LOCALIZAÇÃO |

DO PRIMEIRO I

GÂNGLIO

Territórios comprometidos

TotalC e r v i c a 1 

alto

Cerv ica 1 
alto e 
a x ilar

Cerv i 
ba i xo 
i ngu i

ca 1
e

na 1

Ax i 1 a r e

1 n g u i n a 1

Ax i1 a r e
Abdomi- 
na 1 *

Medias- 
t i no e
Ingu i na 1

Medias-
t i no
Ax i1 a r e
I nqu i na 1

1ngu i na 1 Ab

m i

<0- 

n a 1 *

C e r v i c a 1 direito | — __ 1 8 1 — — 1 2 1 3

alto esquerdo | — — 2 5 1 — 1 2 — 1 (

Ce rvica 1
direito | — — — — — 4 1 5

baixo esquerdo — — — 2 — — 6 — 1 Q

Ax i lar
direito — — — — — — — — —

esquerdo — — — — — — — — —

1ngu i na 1
direito — 2 — — 1 — — — 3

esquerdo 2 — — — — — — — 2

Abdominal — 1 — — — — — — — 1

Total 2 3 3 1 5 3 — 1 1 3 4 ü

a extensão "abdominal" inclui a presença de massas abdominais 

palpáveis e/ou esp1enomega1 ia .



Tabela XV!I

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin 

classificados no estágio clínico ÍV de acordo com os elementos 

que firmaram o estagiamento,

HCUFC - IHPC - 1957/1980

ELEMENTOS PARA DIAGNOSTICO

DO ESTAGIO CLÍNICO IV

Número de 

pacientes
%

Comprometimento pulmonar 1 0 27,8

Lesão cutânea não contígua 

aos gânglios
2 5,6

Infiltração mamária 2 5,6

Lesão óssea 1 2,7

Comprometimento hepãtico 

por biópsia
11,1

Acentuada hepato-esp1enomega1 ia 

e/ou ascite
1 7 A7 ,2

Total 36 10 0,0
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3.12 “ S i n toma s con s ti tuc i ona i s ~ 

sível precisar a existência ou não de 

dos ou em conjunto,- como demonstram as

em 186 pacientes 

s in toma s gerais 

tabelas XVIII,

Tabela XVIII

Distribuição dos pacientes portadores 

de acordo com os sintomas gerais

HCUFC - IHPC ~ 1957/1980

da doença de Hodgkin

PARÂMETROS Número de 
pacientes %

Ausência de sintomas 51 26,3

Emagrecimento 2k 1 2,ít

Febre 9

Sudorese noturna 1 0,5

Prurido 3 1 ,5

Emagrecimento e febre ** 3 22,2

Emagrecimento e sudorese noturna 3 1,5

Emagrecimento e prurido 2 1,0

Emagrecimento,, febre e sudorese noturna 1 3 6,7

Emagrecimento, febre e prurido 1 3 6,7

Emagrecimento, sudorese noturna e prurido 1 0,5

Emagrecimento, febre, sudorese noturna e 
prurido 1 5 7,7

Febre e sudorese noturna 4 2 , 1

Febre e prurido 1 0,5

Febre, sudorese noturna e prurido 2 1 , 0

Sudorese noturna e prurido 1 0,5

Sem referência 8 , 1

Total 1 9k 100,0



Tabela XIX

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin que 

apresentavam sintomas gerais, isolados ou em conjunto (186 pa~ 

c ientes)

HCUF - IHPC - 1957/1980

SINTOMAS CLÍNICOS Número de 

pacientes

% sobre 0 tota1 de 
pacientes com sintomas

(135 pacientes)

% sobre 0 total de 
pacientes avaliados
(A e B)-186 pacientes)

Emagrecimento 1 1 4 84,4 61,3

Febre 1 00 74,0 53,7

Sudorese noturna 40 29,6 21 ,5

P ru r i do 38 28,1 20,4



8 0 -

Tabela XX

Distribuição dos pacientes, portadores da doença de Hodgkin 

classificados de acordo dom a ausência ou presença de sintomas 

gerais ( A e B )

HCUFC - IHPC - 1957/1980

GRUPOS Número de 
pacientes %

A 5 A 29,0

B 132 71 ,0

Total 1 86 100,0

Foram incluídos no Grupo A os 3 pacientes que apresentavam 

unicamente prurido {tabela XVIII)
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3-13 “ Sintomas que precederam ao aparecimento do primeiro

taram

H o d g k i

m ente pa I

i ou de

gangl i o - Trinta e quatro pacientes (16,5%) apresen- 

com a doença de 

gânglios clinica" 

duas ocorrências 

anos (pacien- 

mais frequente,

tomas

que 

p â v e i

um mesva r

te com prurido).

clínicos vários, relacionados 

precederam ao aparecimento

0 espaço de tempo entre 

(paciente com dispnéia)

i n toma p recoce

de

dois

1 a dame n te 

pelaseguido

A febre foi o 

casos - 32%)

s

ou em conjunto (15 casos 

presença de prurido (8 casos

s i n

n e

s . a s

a

0 s

(1 1

~ 23%) .

resultados estão expressos na tabela XXI

3.1^ " Critérios biológicos ~ em 99 casos (51%) os exames

laboratoriais realizados permitiram classificar os pacientes

de acordo com os critérios biológicos a e b de atividade evo

1 u t i va da doença (tabela XXII).

Tabela XXII

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin

de acordo com os cri t ê r i o s biológicos - a e b (99 pacientes)

HCUFC - IHPC ~ 1957/1980

CRITÉRIOS BIOLÓGICOS Número de 
pac i entes %

a 1 9 19,2

b 80 80,8

Total 99 100,0



Tabela XXI

Distribuição dos pacientes portadores da doeriça^ de Hodgkin de acordo com os 

sintomas que precederam ao aparecimento do primeiro gânglio.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

S1NTOMAS Número de 

pacientes
%

% sobre 0 tota1 de
pacientes com sintomas

(34 pacientes)

Febre 1 1 5,7 32,5

Febre e sudorese 1 0,5 2,9

Febre e prurido 1 0,5 2,9

Febre e emagrecimento 2 1,0 5,9

Emagrec imento 3 1,5 8,8

Prurido 7 3,6 20,7

Emagrecimento e prurido 1 0,5 2,9

Tosse 2 1,0 5,9

D i spne i a 2 1,0 5,9

Dificuldade de deglutir 1 0,5 2,9

Anemia hemolTtica 1 0,5 2,9

Dores e astenia 1 0,5 2,9

Aumento do abdome 1 0,5 2 a5 y

Sem sintoma s 160 82,5

Total 1 94 100,0 100,0

I

co

I
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'O

3.15 “ Linfografia - foi r ea lizada em 5 pacientes, sendo 1

deles em estágio clínico I, 3 em estágio II e 1 em estágio

III. 0 resultado foi normal em 3 casos e anormal em 2 (estág i-

os 1 Ie I 1 1 ) . As caracter í s t i cas dos pacientes estão resumi -

das na tabela XXIII.

a

c 1

3 • 1 6 

laparotomi 
r I

v e

- 21 pacientes 

com esplenectomia. Dos 

não apresentaram doença 

positivo, com mudança pa

La pa ro tom i a 

a

o s

n i co I , 3

resultado

k pacientes em estágio clínico

tiva; dos 8 pacientes em estágio 

tou 

estágio clí 

diafragmáti

resultado negativo,

nico IV todos 

ca (tabela XXIV).

recuando

tiveram

c 1

Do i s dos 21 pacientes (9

taram quadro infecci oso grave -
í

1

e outro faleceu por septicemia.

(10,8%) foram 

b pacientes 

infradiafragmática 

ra estágio clínico 

tiveram laparotomi 

co II I apenas 1 

o estágio 11^ e 

rmação da doença

em

submet i dos 

estágio 

e 1 te

a nega ~

i

pa

conf i

r a

apresen-

dos 5 em

í nf ra-

5%) esplenectomi zados

deles desenvolveu

apresen 

m e n i n g i t e



Tabela XXIII

Características dos pacientes portadores da doença de Hodgkin 

que foram submetidos ã linfografia ( 5 pacientes )

HCUFC - IHPC - 1957/1980

Nome Idade 
(anos) Sexo E stãg i 0 

c1 í n i co
Tipo 

h i s to 1óg i co
1 ? gânglio e
1infografia

Resultado

da
1 infografia

Trata­
mento

Resu1tado 
em ma i 0/8 0

JAGF 38 M i A —
Axi 1 ar
isolado Normal Coba1 to 

terapia
Remi ssa0 
com p1e t a

JGFG 72 M H2A — AxI 1 a r
b ilateral Normal Co ba 1 to 

terapia
Morte 
subita

CPP 27 F 1 1 2A —
Cerv i ca 1 
baixo e 
media st i no

Normal co ba 1 to 
terapia

Remis são 
completa

VT 57 M E N
Cervical 
bilateral e
axi lar
b ilateral

Ano rma1 c 0 b a 1 to 
terapia

Mo r t e 
subita

ATO 26 M Ml B —
1ngu i na 1 e
cervical
alto

Anorma1
Coba1 to 
terapia

Rem i s sao 
compIe t a

00
-£r

t



Tabela XXIV

I A

C a r a c t e r í s t 

su bme t i dos

c a s d 

ã 1 a p a

NOME 1 d a d e
(anos) S e x 0

M C B P 2 6 F

. -....... -

M P P 2 3 M
...

AM CM F

F E F 31 M

ASM 38 M

A BS 50 M

JRCP 15 M

LMTR 2 1 F

I A

FSCR

n2b

3 2

6

1 3

M

B

B

CM

CM

EN
(■•••

CM

CM

MAS 22 F CM

1957 /1980

1 g a n g 1 í o
e

e x t e n s a o

Cb .
i solado

Cb .
e ax

Ca .
e a x .

C b . m e d .
e a x .

Cb .
e a

C b .
e. s q

Ca., c b 
e i n g .

C b . , c a . , 
rn e d . , a x . 
e i n q .

a

neg .

n e y .

neg .

n e g

neg .

n e g .

p o s i t .

n e g .

tot . RC

RC

C o b a 1
e po 1

C o b a 1 tot 
e p o 1 i q t

C o b a 1 tot

P o 1 i q t . e 
c o b a 1 t o t .

C o ba 1tot.

C o b a 1 tot.

C o b a 1 t o t .

não fez

C o b a 1 
e p o 1

p o s 1 t .BF3 7MBF
A b d ,
Ax .

C o b a 1 
e p o 1 i q t .

Ca. e tot

--------- -.. ........-... !...........
C a . , C b . , C0 ba 1 t 0 t .

A S C 3 M 1 1 I B EN i ng . 
b a ç 0

p 0 s i t . e p 0 I i q t .

... -..- . .. -
Ca. , C b . , p 0 s i t . P 0 1 i q t . e

M S S'L 3/4 F 1 1 1 B b PL Ax . C 0 b a 1tot.
b a ç 0

Cb . , Ca., C 0 b a 1 10 t .
FOT 1 3 . M 1 1 1 B b CM M e d . Ax . p 0 s i t . e p 0 1 i q t .

RC

RC

RC

RC

RC

RC

RC

RC

RC
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3.17 ~ As pec tos c 1 í n i cos peculiares. Doenças associadas.

observado na Síndrome de Sézary.

— Anemia hemolítica - quadro de hemõ1 i se com teste

d e C o o m b s positivo foi observado em s e is pacientes ( 3 %) , sendo

que em um caso a anemia hemo1 í t i ca precedeu ao aparecimento do

p r i me i ro gânglio e em ci n c o s u r g i u no decorrer da doença .

— Síndrome de Sézary - em um paciente (0 , 5 %) com 1e-

são cutânea o resultado da b i õps i a f o i compa t í ve 1 com aquele

Herpes Zoster - 12 pacientes (6,1%)

herpes durante a evolução da doença de Hodgkin, 

les apresentaram a virose em duas oportunidades 

desenvo1 ve ram

sendo que 2 de

di ferentes e

um outro faleceu por disseminação do processo.

Foi diagnosticado tuberculose pulmonar - em 3 casos 

( 1 ,5%) , diabetes mel 1 i t u s em 2 (1,0%), esquistos somo se em 2 

(1,0%) - ambos procedentes de zona endêmica e 1 caso de lepra 

(0,5%). A associação com lu pu s e r it ema t o so sistêmico foi com­

provada em 2 pacientes (1%) do sexo feminino e em um terceiro 

caso do sexo masculino, não incluído neste estudo por perda 

de documentos do prontuário médico.
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... 1

3.18 - Formas de tratamento - 182 pacientes receberam trata 

mento, enquanto 12 não foram tratados, (tabelas XXV e XXVI)

Tabela XXV

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com o tratamento utilizado.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

Total 19^ 100,0

FORMAS DE TRATAMENTO Número de 
pacient,es %

Roentgenterapia 1 0 5,2

Monoquimioterapia 28 1

Roentgenterapia e Morjoqu í m 1 otepap i a 20 10,3

Coba1toterap i a 52 26,8

Co ba 1 toterapia e Monoquimioterapia 7 3,6

Pol iquimioterapia 22 11,3

Coba1 toterapia e Po1 iquimi0terapia 36 18,6

Coba1 to terapía , PoIiquimí0terapia e

1munoterap i a 5 2,6

Coba1toterapia e Imunoterapia 2 1,0

Sem tratamento 1 2 6,2



Tabela XXVI

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com ©período do diagnóstico e formas de tratamento em™ 

pregadas.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

PERÍODO DO 
D IAGNÕST I CO Formís de tratamento■s»

A L

Número de
pacientes Total %

Antes de 1 9 6 0 Roentgenterapia 1 4 2„0Sem tratamento 3

Roentgen terap i a 7

1960 - 1964 Monoquímioterapia 9 24 1 2 , 4
Roentg. e Monoqt. 6

Sem tratamento 2

Roentgenterapia 2

1965 - 1969 Monoquímioterapia 1 7 35 1 8 s 0
Roentg. e Monoq t. 1 h

Sem tratamento 2

Cobaltoterapia 35

Monoquímioterapia 1

Cobaltot. e Monoqt. 7

1970 - 1974 Po1 i qu i m i oterap i a 4 61 31 ,5
Cobaltot. e Poliqt. 5
Co ba 1 to te r a p i a e 1
Po1 iq t.e BCG J
Sem tratamento 4

Coba1toterap i a 1 7

Monoquímioterapia 1

Poi iquimioterapia 18
1975 - 1979 61 31,5

Cobaltot. e Poliqt. 2 2

Cobaltot. e BCG 2

Sem tratamento 1

1980 (ate maio) Cobaltot. e Poliqt. 9 9 4,6

Total — — 194 10 0%
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3.19 “ Resposta ao tratamento - dos 182 pacientes que 

beram tratamento, os resultados clínicos puderam ser aval 

em 177 deles, conforme tabela XXVIí. 

o primeiro tratamento foi obtida em 

remissão incompleta em 59 (32,4%). 

obtido nenhum resultado com a primei 

o abandono foi de 13,7% (25 casos),

são incompleta e 10 (5,5%) em insucesso.

A remissão

75
Em

pacientes

18 casos 

te rapêut i ca

i ados

comp I e t a

(41,3%)

(9,9%) não

insti tu

com

ra

sendo 15 (8,2%) em rem

rece ~

C 3

f o i

i d a j

i s -

; Em conjunto o índice de remissão incompleta foi

4 0 ,6% - 7 4 casos e 15,4% de insucessos - 28 casos.

de

Tabela XXVII

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com a resposta ao primeiro tratamento.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

TIPOS DE RESPOSTA Número de 
pací entes %

I gnorada i 5 2,7

Remissão completa 75 41 ,3

Remissão incompleta 59 32,4

1 nsucesso 18 9,9

Abandono em remissão incompleta 1 5 8,2

Abandono em insucesso 1 0 5 ,5

Total 1 82 100,0
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rec i d i vou

1.20 - Recidivas - do total de 75 pacientes que entrou em

rem iissão completa apôs 0 p r ii me i ro tratamento, 39 (52%) mantive

ram esta resposta atê 31 d e ma i 0 de 1 980 e 24 (32%) apresenta-

r a m recidiva em diferentes 1i oca 1 i zações, expressas na t a b e-

d ano mesmoXXVIII. Na ma i or i a,a doença

primeira sede aparente (localização "in 

pacientes tiveram recidiva ã distânci 

diafragmática,

j n ff d tração pulmonar, 

promet i mento

1 caso

As

tao expressas

tu casos

sendo (25%) infra

rra d iadoem bordo de campo

lesão óssea ecaso com

1 caso

caso com

com

com -

do medias

ca rac te ri dos pacientes que rec i d i va ram

nas tabelas XXIX e

1 0

1

t

s

s

a

i

i

1

6

i no .

t i c a s

XXX .

e s

Tabela XXVIII

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com a localização da recidiva - após a primeira remis - 

são.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

LOCAL 1ZAÇÃO DA REC1 D 1 VA Numero de 
paci entes %

" i n s i t U11 1 4 58,6

Bordo de campo irradiado 1 4 ,1

Pulmonar 1 4 , 1

0 s s ea 1 4,1

Mediastínica 1 4 ,1

1 n f rad iafragmât i ca 6 25,0

Total 24 100,0



Tabela XXIX

Características dos pacientes portadores da doença de Hodgk i n que recidivaram 

apôs o primeiro tratamento ( grupo < 15 anos ) "

HCUrC - IHPr ~ ^7/1 <3’8 0 u

NOME ’dade
(anos)

—r

! Sexo !
) )

TIpo^
hIs to 1õg1co J

;Stâg Io 
c 1 Fru co

1? gânglio e |
extensão |

í
íratamento 5
Inicia! í

í

SobrevIda sem 1 
rec1 d I va 1
(meses)

Sede da 
r e c i d 1 v a •

Resu1tado
maio 80

FGA i 1 0

i 1 .........;

í M 1
J i

I I ,A Cerv. ai to
bI lateral

Roentg . e i
Hionoqt,

k. H I n s I tu”
Faleceu em a11vi
dade da doença

CBS i 3 .
!

! i
j M j
S :J

í A Cerv . alto
isolado

Coba 1 tot.e- 
rap í a 1 4 ” 1 n s1 tu” Perd1 do no r®s-

treio em Ri

FMF ) 11 ! M !
i ;

CM ‘ ? ! 9A C e rv . alto 
b ilateral

1

Coba > tote-
rapia 15 "In s 1 tu ” RC

JBR 7
!
í M
i

CM I Aa Ce rv . alto 
isolado

Coba1tote-
r a p 1 a 2 3 ”In sltu” RC

JBO ) 6 

!
i

CM ! 1 !
Cerv. alto e
1ngu1 na 1 e 

jbaço :

Coba1tote- 
r a p i a ’ 7 ”In si tu” RC

MZS
i
i 13
í

!
í F
í
í

CM I ? 1
j Ce rv. alto e
|cerv. baixo
íe 1nguI na 1

Roentgente- 
rap í a í Al Medi a s 11 no

Perdido no ra$- 
trelo em Rl

VADP ! 6
1 F

j l Bb ÍCerv. á.lto
•(isolado

Roen tgente- 
r a p ! a

r"..... ... ' '

r 15 M n f r a d 1 ® F r a
Ffragmãtico

Faleceu em a 11v1 
dade da doença

JHR 1 15
i
i M — IA

1... .......

| Ce rv . alto 
solado ■

Coba1tote- 
rap I a 52 iinfradia-

1 f ragmã t i co
Faleceu em a11v1
dade da doença

FMS 81

■
! M CM 1 1 ,Bb

Ce rv. alto e 
cerv. baixo

e 1nfraclav.

Coba1to te ~ 
r a p I a 38 Jnfradla-

i f ragmã t i ce
Faleceu em a11v1
dade da doença



Tabela XMX
U . ■ ■ .. ,

' / -Características dos pacientes portadores da doença de Hodgkln que recldlvaram

■■ apôs o prime!ro tratamento (grupo > 15 -anos)■

HCUFC IHPC - -1957/1980 ' , ' . '

NOME
'■......

Sexo

T—

T! po
V s to 1õg1co

=

E s r c g ! 0 
c‘ ’ r’co

*? gânglio e 
extensão

T-ratament<
d n I c I a 1

a sem
v@
)

sede da
rec1 d 1 va

Resultado
maio 80

DVM í c

1

M ; EN 1
í ;

Ce-v . 
r 0 r v . 
r(/ . e

baixo, 
alto,
ax.

Rqent. ®
MÕrvoq . 155 "h! s l tu” RC

JFM

T '

M ! ’nconcIus t ™ j ! ! _A
Cerv . baixo, Cobaltote - 21 ”ln s ! tu” Faleceu em atii 32 < ce "v . alto eí vo

i
3 ned . rap! a aade da doença

■ JPS

T'u.... ........................

! 02
j
i EN H.Â

C e r v .
ce t"V .

baixo,
alto e Coba1tote- 8 1 ”in 5 I tu” Perdido no ras

í i
2 med. r a p 1 a t r e J 0 em RJ

LAP
í
í 72

í
j M

!
m2a Ce rv . alto

bilateral
Coba1tote- 
r a p I a 18 H|n s I tu" RC

ÍTMC
T.............

j 39

í

j r» 1 1 2Bb C e r v . alto e Cobaltote” 24 s I tu" Faleceu com at
a x i lar ra p i a vidade da doen<

JAVM i 31 1 Bb Cerv . alto e Roentgen- 48 "In s 1 tu" Faleceu com
c e r v <, oa 1 xo terapia atividade

SGB ; /o : r
j ' ....... ............ .. ..

il^Bb Med I a s - Coba1tote- 1 20 ”1n si tu” R C —> faleceu
i i 2 t i no rapia 1nf a r 10 do mio
l i i ■ d i 0

FXL í 76
i
í M

I -
j • CM M4Bb Cerv. a 1 to,. ' Cobaltote-

j 15 (! l R s ! tu"i cerv. oa>xo e 'roía RI

í
i

J
! .. axllar

MIS í 26
I

i
l ! 9B Cerv. alto

b ilateral
CoDa1tote-
•■ao I a i!lr. s I tu" Faleceu em at!

dade
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3.21 - Rastreio - o estudo da evolução do total de 194 pa-

cíentesjfixada até maio de 1980, revelou a situação expressa na 

tabela XXXI. Trinta e seis pacientes (18,6%) estão em remis­

são completa, 4 (2,1%) em remissão incompleta e 15 (7,7%) em 

tratamento. Foram perdidos no rastreio 54 (27,8%) e faleceram 

85 pacientes sendo 80 (41,2%) em atividade da doença e 5 por 

outras causas (2 por infarto do miocárdio e l por hematêmese, 

em quadro de remissão completa, 2 por morte súbita, estando na 

quela ocasião um deles em remissão completa e outro em trata­

mento) .

Tabela XXXI

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com o rastreio até maio de 1 980.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

RASTREIO ATÉ MAIO DE 1980 Número de 

pacientes
%

Remissão completa 3 6 18,6

Remissão incompleta 4 2 , 1

Perdidos do rastreio 54 O *7 QZ / y 0

Em tratamento 1 5 7,7

Morte em atividade da doença 
de Hodgki n 80 41 ,2

Morte por outra causa 5 2,6

Total 194 100,0
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3-22 ~ Sob revida - a s c. u r v a de s o brevida c a 1c uI a d a pelo

rn é t o d o atuarial foram as seguintes:

- S o b r e v i d a global: i nc1 u i n d o todos o s p a c i e n t e s no período d e

t e m p o co m p r e e n d i d o e n t r e a data d o diagnóstico e a data d a

ú 1 t i rn a n o t feia. A pr o b a b i 1 i d a d e d e s o b r e v i d a ã 5 <'í n o s , c o n s i

® - —• SOGREVIOA GLOBAL - 3 5,1% A 5 ANOS

derando o tota 1 de pac i e n t e s , é d e 3 5 , 1 % (f i g u r a 1 4 ) .

S o b r e v i d a por estágio clíní co : a s curvas atuariais d e sobre-

vida por estág io clínico es t a o e x p r 6 S5 3 5 n a f i g u r a 14 . P a r a

o estágio 1 a p r o b a b i 1 idade d e s o b revida ã 5 anos é de 50,6%,

baixando para 37% ã i 0 anos ; pa r a os e s t á g i os 1 1 e 1 1 1 a p ro

babil idade de sob revida â 5 anos é a rn e s ma , de 4 2, 3% e para

o estágio IV é de apenas 6 , 5% .

5 ANOS

5 ANOS

ANOS5

5 A N O S

Figura 1 4 - Curvas atuariais de sob revida: global e por

estágio clínico.
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Sob revida por estagio clínico e grupos de sintomas cons titu -

c i ona i 5 A e B - para o estágio I A a probabilidade de sobre-

5 anos rn a n t e n d o - s e e m p l a t ô até anos ;

para os pacientes em estágio I B esta probabilidade cai para

3 2,4% (figura 15)

Figura 15 - Curvas atuariais de sobrevida nos estágios clíni 

cos IA e I B .
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i

Para os estágios c. 1 í n Í c o s 1 1 A e II B as curvas de sob revida

estão expressas na figura 16. A probabilidade de s obre v id a

ã 5 anos para o es t â g i o IIi A é de ^1,2? e para o estágio IIB

é de A 8 , 7 ? , caindo sensível rn ente ã 10 anos, para 12?, e 25? 

respect i vamente .

Figura Curvas atuariais de sobrevi da nos estágios c1í1 6

n i cos B .
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anos, caindo para 44?, ã 10 anos (figura 17)>

A p r o b a b i 1 idade d e sobrevida para o grupo d e pacientes que

entrou em remi s são comp1e ta e de 75,2% a 5 anos e de 60% â

1 0 a n o s ; e n q u a n t o ai sobrevida sem r e c i d i v a é d e 12, 2% à r

Figura 17 " Curvas atuariais de $ o b r e v i d a em remissão compie

t a e sobrevida sem recidiva.
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. Rei ações entre alguma s va ri á ve i s

Foram procedidas relações da variável jd a d e com

A . 1 . 0 s 1 9^ pa c i entes foram divididos em 2 grupos etários:

u m compos to do s p a c ientes com idade igual ou menor de 15 anos

(f i g u r a 18) e outro com idade maior de 15 anos.

sexo,

pr o c e d ê n c i a , t i po histolõgico, sede do primeiro gânglio, e s ta­

g i os c1 Fn i COS, s i ntomas consti tucionais, cr i t ê r i o s b i o 1 õg i cos

e respos ta ao p r i meiro tratamento. Este re 1 ac i onamen to f o i r e

a 1 i zado a pa r t i r de tabelas de contingência contendo as i nfor-

mações pertinentes a cada cruzamento.

Figura 1 8 Distribuição etária dos pti c i e n tes portadores da do 

e nç a de H o d g k i n do grupo igual e menor de 15 anos.
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4.1.1 - Idade e Sexo - os resultados estão expressos na tabe 

1 a XXXII

Tabela XXX I I

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin d e

acordo com o grupo etário e o sexo.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

IDADE

SEXO

< 15 a no s , > 15 anos

n % n %

Ma s cu1 ino 37 80,4 86 58,1

Fem in i no 9 19,6
—.. ... ... —

62 41 ,9

Total 46 100,0 148 100,0

X2 = 7 ,48 ( P < 0,05 )

0 predomínio da população masculina no grupo de crian­

ças é significativamente maior do que no grupo maior de 15 anos

( P < 0 ,05 ) •
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4.1.2 - Idade e procedênc ia - resultados na tabela XXXIII

Tabe1 a XXX I I I

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com o grupo etário e a procedência.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

X2 = 2,51 ( P > 0,05 )

IDADE 5 1 5 anos > 15 anos

PROCEDÊNCIA n ' °7° n %

FORTALEZA 1 0 23,3 48 36,4

Interior do Estado 33 76,7 84 63,6

Total 43 100,0 132 100,0

Não houve diferença significativa entre os dois grupos

etários quanto ã procedência.
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4.1.3 " Idade e t i pos hístológicos - os resultados dos 2 gru 

pos estão expressos na tabela XXXIV e XXXV.

Tabela XXXIV

Distribuição dos pacientes portadores da doença de H o d g l< i n de 

acordo com o grupo etário e o tipo histolõgico.

HCUFC “ IHPC - 1957/1980

IDADE

TIPOS H I STOLÕG 1

< 15 anos > 15 anos

n °/'O n %

Predominância linfocitãria 3 8,6 5 5,3

Esclerose nodular 6 17,1 22 23,5

Ce 1u1 a r i dade mista 21 60,0 4 i 4 3,6

Depleção linfocitãria 3 8,6 23 24 , 5

Inconclusivo 2 5,7 3 3 , 1

Total 35 100,0 94 100,0

\2 = 4,42 ( P > 0 , 05 )
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Tabela XXXV

UCUFC - IHPC ~ 1957/1980

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de

acordo com 0 grupo etário, 0 tipo histolõgico depíeção linfo-

citaria e os dema is tipos.

x2 = ^,00 (P < 0,05)

IDADE

TIPOS HISTOLÕGICOS

< 15 anos > 15 anos Total

Depleção linfocitãria 3 23 26

Outros 32 71 1 03

Total 35 9/4 1 29

A análise mostrou uma diferença significativa (P<0,05) 

do tipo histolõgico depleção linfocitãria em relação â idade, 

predominando no grupo acima de 15 anos.
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k.1.4 ~ Idade e sede do primeiro gânglio - nesta análise foram 

incluídos os pacientes com localização inicial cervical alta, 

cervical baixa, axilar e inguinal (tabela XXXVl). Excluímos

aqueles com sede aparente da doença mediastinal, abdominal e 

extranodal por serem numericamente pouco representativos (tabe, 

1 a XII).

Tabela XXXVl

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com o grupo etário e a sede do primeiro gânglio.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

X2 = 2,55 ( P > 0,05 )

IDADE < 15 anos > 15 anos

SEDE DO 1? GANGLIO^-^^^ n % n %

Cervical alto 30 65,3 7^ 5^ , 1

Cervical baixo 1 0 2 1,8 k 1 30,0

Ax i lar 2 ^,3 1 2 8,7

Inguinal k 8,6
)

1 0 7,2

Total 100,0 1 37 100,0

Não foi encontrada diferença significativa (P > 0,05) 

entre os dois grupos etários em relação ã primeira sede aparen 

te da doença .
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4.1.5 ~ Idade e estágios clínicos - resultados na tabela XXXVII.

Tabela XXXVí!

Distribuição dos pacientes portadores de doença de Hodgkin de 

acordo com o grupo etário e os estágios clínicos.

HCUFC ~ IHPC - 1957/1980

X2 = 2,18 ( P > 0,05 )

ESTAG1 os
CL ÍN1 COS

1 DADE < 15 anos > 1 5 anos

n % n %

1 1 2 26,1 28 18,9

1 1 1 5 32,6 58 39,2

1 1 1 9 19,6 37 25,0

IV 1 0 21 ,7 25 16,9

Tota 1 46 100,0 148 100,0

Não houve diferença significativa (P > 0,05) do está­

gio clínico no momento do diagnóstico nos dois grupos etários.
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4.1.6 " Idade e s in toma s co ns t i tu c i ona is - resultados expres­

sos na tabela XXXVIII.

Tabela XXXVIII

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com o grupo etário e a presença ou ausência de sintomas 

constitucionais.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

X2 = 0,539 ( P > 0,05 )

IDADE

SINTOMAS

CONSTITUCIONAIS

< 15 anos > 15 anos

n % n %

A 1 4 31 ,8 37 26,1

B 30 68,2 105 7 3,9

Total 4 Ij 100,0 142 100,0

A ausência ou presença de sintomas constitucionais (gru 

pos A e B) não apresentou diferença significativa nos dois grt£ 

posetãrios.
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^.1.7 _ Idade e critérios biolôgi cos - resultados conforme ta 

bela XXXIX.

Tabela XXXIX

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkirs de 

acordo com o grupo etário e os critérios biológicos de atlvidja 

de evolutiva.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

x2 = 0,260 ( P > 0,05 )

CRITÉRIOS

B1OLÕG1 COS

1 DADE
< 15 anos > 15 anos

n % n %

a 3 15,0 16 20,3

b 1 7 85,0 63 79,7

Total 20 100,0 79 100,0

A ausência ou presença de alterações biológicas ( sub­

grupos a_ e Ib ) não demonstrou diferença significativa nos dois 

grupos etários ( P > 0,05 )•



1 07

. 1 . 8 - Idade e resposta ao primeiro tratamento - resultados

distribuídos na tabela XL .

Tabela XL

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de

acordo com o grupo etário e a resposta ao primeiro tratamento,

HCUFC - IHPC - 1957/1980

X2 = 5,94 ( P > 0,05 )

IDADE

RESPOSTA
AO PRIMEIRO
TRATAMENTO

< 15 anos > 1 5 anos

n % n %

Remissão completa 24 57,3 51 37,8

Remissão incompleta 1 5 35,7 59 43,7

1 nsucesso 3 7,0 25 18,5

Total 42 100,0 135 100,0

Não houve diferença significativa (P > 0,05) entre os 

dois grupos etários com relação ã resposta ao primeiro trata­

mento instituído.



-108-

k.2 - Outras relações entre variáveis foram realizadas, com o 

objetivo de verificar a existência ou não de dependência entre 

as variáveis envolvidas. Estas associações estão expressas 

nas tabelas que se seguem.

*1.2.1 - Tipo histo 1ógico e sexo ( tabela XLI )

Tabela XLI

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com os tipos histológicos e o sexo.

HCUFC ~ IHPC - 1957/1980

X2 = 3,63 ( P > 0,05 )

SEXO
TIPOS

HISTOLÕGICOS

Mascu 1 i no Feminino Total

Predominância
1 i n f o c i t ár i a

6 2 8

Esclerose nodular 1 4 1 4 28

Ce 1u1 a r i dade mista 39 23 6 2

Depleção linfocitãria 19 7 26

Inconclusivo 3 2 5

Total 81 ii8 129

Os nossos dados não mostraram associação (P > 0 , 0 5)en- 

tre o tipo histolõgico e o sexo do paciente.
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4.2.2 - Tipo histológico e localização do primeiro gânglio - ta

bela XL I I

Tabela XL I I

Distribuição dos pacientes portadores da doença de H o d g k í n d e

acordo com o tipo histológico e a localização do primeiro gân-

g l í o .

HCUFC I- I HPC - 1 957/1 980

'^\LOCAL 1 ZAÇÃO DO
GÂNGLIO 

1 I 1 U
HISTOLÓGICO

Ce rv i -
ca 1
alto

Cerv i-
ca 1 
baixo

Ax ilar
1 n g u Í ~

na 1

Abdom i

na 1 Total

Predomi nânc i a
1 i n foc i tâ r i a

5 2 0 0 1 8

E sc1e rose nodu1 a r 1 6 1 1 0 1 0 28

Celularidade mista 36 1 2 4 9 1 62

Dep1eçao
1 infoci tãria 13 6 2 3 2 26

Inconclusivo 3 2 0 0 0 5

Total 73 33 6 1 3 4 1 29

X2 = 15,82 ( P > 0,05 )

Não existe associação (P > 0,05) entre o tipo histolõ

gico e a localização do primeiro gânglio.
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4 . 2 . 3 - Tipo histolõgico e estágios c1 í nico s tabela X L ! I I

Tabela XL I I ’

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de

acordo com o tipo histolõgico e os estágios clínicos.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

ESTÁGIOS
CLÍNICOS'

TIPO H I STOLÕG 1

1 1 1 I I I 1 V Total

Predomi nânci a
1 i n f o c i t ã r i a

2 k 2 0 8

Esclerose nodular 6 1 2 1 0 0 28

Celularidade mista 1 7 1 9 1 3 1 3 62

Depleção linfocitãria 3 7 9 7 26

1 nconc1u s i vo 0 k 0 1 5

Total 28 3^ 2 1 1 29

X2 = 20,05 (P > 0,05)

Não houve associação entre as variáveis tipo histolõgj_

co e estágios clínicos (P > 0,05)



1
. 2 . ~ Tipo hi s to 1óg i co e respos ta ao p r i me i ro t rat amen t o

tabela X L I V

Tabela XLIV

Distribuição 

acÕ rdo com o

dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

tipo histolõgico e a resposta ao primeiro trata-

mento .

HCUFC ~ IHPC - 1957/1980

X2 = 13,( P > 0,05 )

POSTA AO 1?
TRATAMENTO 

TIPO
HISTOLÕGICO

Remi s s a o 

comp1e ta

Remi s s ao

i ncomp1e t a
I nsucesso Total

P redomi nane i a
linfocitãria

2 5 1 8

Esclerose nodular 1 5 6 25

Ce 1u1 a r i dade mista 28 23 7 58

Depleção linfocitãria 5 1 1 7 23

Inconclusivo 3 1 0 if

Total 53 A 6 19 1 1 8

0 tipo histolõgico não influenciou a resposta ao trata

mento clínico da doença de Hodgkin (P > 0,05)
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Í..J
k.2.5 ” Estágios c1 ínicos e sintomas con s t i tu c i ona i s t a be

la XLV

Tabela XLV

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com os estágios clínicos e os sintomas constitucionais 

(Grupos A e B)

HCUFC - IHPC - 1957/1980

X2 = 27,33 ( P < 0,05 )

TOMAS CONSTITUCIONAIS

ESTÁGIOS CLÍNICOS'" A B Total

1 22 1 6 38

1 1 20 51 71

1 1 1 5 3 6 41

1 V 32 3 6

Total 51 135 1 8 6

A presença de sintomas constitucionais foi mais fre­

quente nos estágios mais avançados da doença (P < 0,05)-
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4.2.6 " Es tág i os c 1 í n i cos e critérios b i o 1 õg i cos - tabela XLVI

Tabela XLVI

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com os estágios clínicos e os critérios biológicos de 

atividade evolutiva (subgrupos a_ e bj

HCUFC - IHPC - 1957/1980

X2 = 5,14 ( P > 0,05 )

BIOLÕGICOS

ESTÁGIOS CL ÍN i cos

a b Total

! 6 16 22

1 1 9 40 49

1 1 1 4 1 7 21

IV 0 1 7 1 7

Total 19 90 1 09

A ausência ou presença (subgrupos a e b_) de alterações 

biológicas não ppresentou associação (P > 0,05) em relação aos 

diversos estágios clínicos da doença de Hodgkin.
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ij.2.7 ~ Sintomas constitu cionai s e cr i tér íos biológicos - t a -

bela XLVI I

Tabe1 a XLVI I

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com os sintomas constitucionais (Grupos A e B) e os c rj_ 

térios biológicos (Subgrupos a_ e b)

HCUFC - IHPC - 1957/1980

X2 = 39,79 ( P < 0,05 )

I0S BIOLÓGICOS

SINTOMAS CONST 1 TUC 1 0NA?T^^^^

a b Total

A 1 5 8 23

B {t 70 74

Total 1 9 78 97

Foi observada associação entre sintomas constitucionais 

e critérios biológicos (P < 0,05)-
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4 . 2.8 - Resposta ao primei ro tratamento e localização do pri-

m e iro gâ n g1 i o - tabela X L V I 11

Tabela XLV!II

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgki n de 

acordo com a resposta ao primeiro tratamento e a localização 

do primeiro gânglio.

HCUFC - IHPC - 1957/1980

X2 = 10,85 ( P > 0,05 )

ES POSTA AO 1?
TRATAMENTO

LOCAL 1 ZAÇÃO^"\^^
DO 1? GÂNGLIO

Remi s s ão

comp1e ta

Remi s s ã 0

i ncompIe ta
I nsucesso Total

Cervical alto 40 40 1 4 94

Ce rv i ca 1 baixo 26 1 5 5 46

Ax i 1 a r 4 8 2 1 4

1ngu i na 1 3 7 3 1 3

Abdominal 1 1 2 4

Total 74 71 26 171

Não foi observada associação (P > 0,05) entre resposta

ao tratamento clínico e local de início aparente da doença.
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h . 2.9 - Resposta ao primeiro tratamento e estágio cl í n i co

TabelaXLIX

Tabela XLIX

Distribuição 

acordo com a

dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

resposta ao primeiro tratamento e os estágios cIí

n i c o s .
HCUFC - IHPC - 1957/1980

X2 = ^S,1A ( P < 0,05 )

'~~''^\RESP0STA AO 1?
TRATAMENTO

ESTÁGIOS
CLÍNICOS '

Remi s s ao 

completa

Remi s são 

incompleta
1 nsucesso T 0 t a 1

1 27 8 1 36

1 1 35 25 7 67

1 1 1 1 3 21 1 0 4 4

1 V 0 19 1 0 29

To t a 1 75 73 28 1 76

A resposta ao primeiro tratamento clínico instituído 

apresentou dependência significativa (P < 0,05) em relação ao 

estagio clínico inicial da doença.
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4.2.10 ~ Resposta ao primei ro tratamento e critérios b i o 1õg i

cos - tabela L.

Tabela L

Distribuição dos pacientes portadores da doença de Hodgkin de 

acordo com a resposta ao primeiro tratamento e os critérios 

biológicos de atividade evolutiva ( subgrupos a_ e b^ )

HCUFC - IHPC - 1957/1980

X2 « 7,77 ( P < 0,05 )

POSTA AO 1?
TRATAMENTO

CRITÉRIO
BIOLÕGICOS

Remi s s ão 

completa

Remi s s ão

i ncomp1eta
1 nsucesso Total

a 1 4 5 0 1 9

b 31 34 1 2 77

Total 45 39 1 2 96

A resposta ao primeiro tratamento pode ser influencia­

da pela ausência ou presença (subgrupos a_ e b_) de alterações 

biológicas consideradas como critérios de atividade evolutiva 

da doença de Hodgkin. Houve associação (P < 0,05) entre as djj 

as variáveis citadas.



VI DISCUSSÃO

1.. Dtscussj o da s var i ãve i s

A análise dos dados do Registro do Câncer do período 

1 97Ã-1978 mostra uma curva de incidência etária para a doença 

de Hodgkin com proporção relativamente alta entre as crianças,

um pico observado entre os 2 5“3 0 anos, outro aos 55 anos e uma

linha ascendente acima dos 

fil deste grupo ê bastante

65 anos (tabela I, figura 3). 0 pe_r 

próximo do referido em Recife (36,

57) sugerindo um padrão epidemio Iógico tipo II, encontrado em

algumas regiões tropicais em desenvolvimento (58). K irc hof f

(154), em São Pau I o, encon t rou uma curva unimodal com um pico ejn 

tre as idades mais avançadas.

Quando analisamos os dados da nossa casuística observa

mo s

tos

do mesmo modo, o alto 

jovens até a faixados

percentual entre as crianças e adul

30 anos e uma nova ascenção na fre­

quência de casos acima dos 65 anos (tabela II f i gu ra 4) .

A idade media de 31 anos é próxima da observada em âre

as pouco desenvolvidas (70) e inferior ã referida em países in 

dustrial i zados ( 144) .

Em relação ãs crianças, 23,7% dos nossos pacientes tem 

idade abaixo de 15 anos (tabela XXXII). Dawar (70) na índia, 

encontrou 25% nessa faixa etária, Azzam (19) no Líbano, 23 %, 

enquanto em Uganda e no Peru (295) os percentuais foram mais 

elevados ~ 36% e 46%, respectivamente. Nos Estados Unidos e 

na França a frequência nesta faixa etária é cerca de 10% (T 5 2, 

222, 322).

No Brasil existe uma incidência relativamente alta da 

doença de Hodgkin em crianças. Este achado é referido em vá­

rios Estados brasileiros (181).

A relaçao mascu1 ino/feminino é de 1,73, discretamente 

superior a de alguns países da Europa (13, 23, 238, 312) e dos 

Estados Unidos (89) e sensivelmente inferior a referida na ín­

dia, onde varia de 3,4 a 6,9 (70). Não houve diferença em re­

lação a outras regiões do Brasil (36, 183).
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Existem dificuldades de discussão no nosso meio em re­

lação ã variável raça, principa1mente devido a grande miscige­

nação. A cor, que foi o único elemento racial considerado nes 

te trabalho, é uma informação que envolve avaliações pessoais 

subjetivas e, portanto, pouco precisa. Por outro lado, os da­

dos da literatura a este respeito não são conclusivos (283) .

(tabelate s

profissiona

A Ínvest i gação

V) ê pouco 

is de maior

do risco ocupac 

elucidativa, 

incidência

pac i eni ona 1 nos nossos 

considerando que os grupos 

- doméstica, 25,3%, agricul­

tor, 21,6% e estudante, 21,1% - representam respectivamente, a 

principal função exercida pela mulher no nosso meio, o contin­

gente masculino adulto oriundo do interior do Estado e o eleva 

do percentual de pacientes abaixo de 15 anos em idade escolar.

A literatura relata um maior risco da doença de Hodig 

kin entre indivíduos que trabalham com madeira (201), bem como 

entre manuseadores de produtos químicos (220). A observação, 

na nossa casuística, de 3 pacientes farmacêuticos (1,5%) mere­

ce registro, embora não tenhamos elementos para avaliação des­

te dado.

Houve um predomínio (60,3%) dos pacientes procedentes

do interior do Estado (tabela VI). Em relação ã distribuição

da p rocedenci a dentro do Estado do Ceará (tabela VII,figura 5)

observamos que apenas uma das microregiões situada ã Oeste nao

enviou casos de doença de Hodgkin. 0 número de pacientes de 

cada cidade em relação ã população revelou um índice muito va­

riável, que mesmo sem valor epid emio 1ógico, mostra uma certa 

predominância da doença em algumas áreas, fato que poderá even 

tualmente merecer atenções.

Não houve diferença quanto ã variável estado civíl (t a

bela IX). Investigação do "estado marital" tem sido considera

do nas perspectivas de fatores transmissíveis na etiologia da 

doença de Hodgkin, embora sem subsídios significativos (23,76, 

19A) .

A importância do conhecimento dos tipos histolõgicos 

da doença de Hodgkin na definição de padrões epidemio 1õgicos 9
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tem propiciado investigações deste critério nos diferentes pa_í 

ses (56, 57, 58, 70, 104, 183, 303 ) .

No presente estudo encontramos uma nítida predominân­

cia do padrão celularidade mista (48,1?;), proporção semelhante 

dos tipos esclerose nodular (21,7%) e depleção linfocitãria 

(20,2%) e menor percentual de predominância 1 infocitãria(6,2%) 

Em 3,8% dos casos a revisão histolõgica mostrou resultado in­

conclusivo (tabela X). Em valores percentuais, os nossos da­

dos se assemelham aos de autores brasileiros do feul do país 

(59, 154, 183), diferindo, entretanto, dos referidos em Reci­

fe (36) (tabela Ll). Dois terços dos nossos casos apresentam 

tipos histolõgicos de pior prognóstico.

0 padrão celularidade mista foi também observado com 

maior frequência em alguns países da America Latina (57) e na 

I ndia (70), enquanto que nos Estados Unidos (58) e na Finlân­

dia (104) houve um predomínio da forma de esclerose nodular. A

França mostrou o maior pe 

ria (tabela L I I ) .

rcentual de predominância 1 in focit â ~

Uma visão global 

a nossa ca su í

alto

reve Ia que 

de Hodgkin descri 

como sejam

cu1 i no/fem i n i no e 

prognóstico (56) .

tos para 

percentual em 

o predomínio

destas primeiras 

t i ca possui os

regiões

dos

a nava r i ãve i 

parâmetros 

cais em desenvo1t rop i

anças, elevada relação 

tipos histolõgicos de

doença

imen t o

ma s -

s

s

d a

1 i s a d a s

V

p i o r

Os achados epidemio 1ógicos se prestam para discussão 

sobre a influência da relação hospedeiro/ambiente no desenvol­

vimento de certas características da doença de Hodgkin. Aven­

tam-se hipóteses sobre o possíveí papel das condições de mã njj 

trição e/ou de exposição frequente a agentes infecto-contagio-

sos, como fatores agravantes da deficiência imunológica destes 

pacientes ou na elaboração de uma resposta anormal linfoproli-

fe ra t i va . Todavia, apesar do grande volume de pesquisas desen

volvidas, o assunto continua a exigir estudo para se chegar a

conclusões definitivas.



Tabela LI
Distribuição comparativa dos tipos histológicos da 

doença de Hodgkin em diferentes Estados do Brasil .

AUTORES

? de casos

TIPOS

HISTOLÓGICOS

Machado (183) 
(São Paulo)

- 1M -

K irchoff (154) 
(São Paulo)

- 70 -

Costa (59)
(Curitiba)

- 121 -

Carvalho (36) 
(Rec ife)
- 1 1 8 -

Presente estudo
(Ceará)
- 1 24 -

% % % % %

Predomi nânci a
1i nfoc1tâ r i a iM 25,7 3,9 33,9 6,4

Esclerose nodular 24,8 21,4 14,2 27,3 22,6

Cê 1u1 a r idade mista 50,3 40 ,0 62,2 24,6 50,0

Dep1eçao
1 infoc itá r i a 9,9 12,8

1
19,7 15,2

1
21,0

Obs.: na presente estatística não consideramos os 

resultados histológicos "inconclusivos".



Tabela L í I

Distribuição comparativa dos tipos 

da doença de Hodgkin em diferentes

h i s to 1õg i cos 

países

AUTORES

X\ N ° de casos

%
TIPOS X.

Corrêa (58)
Connecticu t

(EEUU)

367

Franssila (1 04 )
Finlândia

186

Te i1 1 et (3 03 ) 
França

302

Dawa r (70) 
índia

108

Corrêa(57)
Bogotá 

(Colombia)

200

Corrêa (57)
Buenos Aires 
(Argentina)

501

Presente 
estudo 
Ceará 
(Brasil)

124

HISTOLÕGICOS % % % % % % %

Predominânci a
1 infoci tária 13,4 12,9 26,5 16,7 20,5 21,0 6 M

Esclerose nodular 4 3 , 0 64,0 3 0,8 8,3 1 4 ,0 21,4 22,6

Celularidade mista 31,9 15,6 32,5 50,0 53,0 46,5 50,0

De p1e ç ão
1 infoci tária 11,7 7,5 10,2 25,0 12,5 11,2 21,0
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Na presente analise o estágio clínico II foi o mais 

frequente, representando 37,7% dos casos, seguido dos estágios 

l|| e I com 23,7% e 20,6% respectivamente; 18% dos nossos pa­

cientes chegaram para diagnostico com doença disseminada. A 

forma clínica da doença localizada (estágios I e II?), conside 

rada de melhor prognóstico (238), representou A0,7% dos enfer­

mos (tabela Xlll) e os estágios avançados, III e IV, 41,7 %• 

Cumpre ressaltar que dos 30 pacientes classificados no estágio 

I (tabela XIV), 18 (60%) apresentavam doença com extensão: ce_r 

vica 1 alto e cervical baixo unilateral. Assim, somente 12 ca­

sos (40%) no estágio I procuraram o Hospital em fase precoce 

da doença, na qual poderíam ter maiores chances de cura.

Elevado percentual de casos em estágios clínicos avan­

çados (lll e IV) também foi referido em São Paulo ~ 7^,6% (52) 

e Rio de Janeiro - 63,3% (213). Nestes centros adiantados do 

país esperar-se-ia que as condições mais fáceis de atendimento 

médico reduzisse o percentual das formas avançadas, o que apa­

rentemente não ocorreu.

A principal sede de localização aparente da doença de 

Hodgkin (tabela Xll) foi a cervical alta (53,7%) sem diferença 

de localização direita ou esquerda. A forma inicial cervical 

baixa foi encontrada em 26,3% dos casos, a axilar em 8,2%, a 

inguinal 7,2%, a abdominal em 3,1%, mediastino 1% e extranodal 

~ 1%, concordantes com alguns dados da literatura brasileira 

(52, 1 83, 21 3) •

Andrieu e colaboradores (13) encontraram alto percen­

tual de comprometimento cervical baixo - 69,3% contra 18,2% de 

cervical alto . As formas iniciais axilares foram menos fre­

quentes, em torno de 6%.

Um problema atual no estudo das formas de extensão lo- 

co-regional da doença de Hodgkin é comprovar se o primeiro gani 

glio aparente representaria, de fato, a localização inicial da 

doença. Nos casos com início cervical alto parece não exis­

tir dúvida de que aquela região representa o ponto de partida 

do processo hodgkiniano, com extensão secundária para as fos­

sas supra-claviculares e, provavelmente, nunca para o mediastj_ 

no. Por outro lado, o comprometimento cervical baixo,com gran
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de frequência associado a presença 

mediastino, parece representar 

intratorâcica (238). Andrieu e

uma

co

de gânglios aumentados no 

forma de extensão da doença 

laboradores (13) de 230 pa -

cientes com doença cervical

d e

ba i xa

39

s e s

ca 1

casos, uma radiografia 

que precederam ao apa 

baixo. Em 38 deles,

t o r a x

e mediastino examinaram,

lizada dentro dos 18rea

em

me -

rec

f o i

i m e n t o do primei r o g ã n g 1 i o ce r v i

comprometimento mediast 

nicamente identificável

po s s í v e 1

i o ra n t e r

constata

ao prime

r a

i ro

presença

gãng 1 i o

d e

c 1 i -

Na nossa c a s u i s t i C 3 , de 4 0

e 11 do estágio 

sentaram gânglio 

te (tabelas

i I ) com

1

ferido era

responder a

pa c

imento do medias

i e n t e s (29

compromet

baixo como local i

do e s tá g i 

t i

O I I

XV) e em quatro 

de localização cervica 

erro de informação.

XIV e casos o

zaçao i n 

primei r o

1 a 1 t a o que e

no ,36

i a 1 apa 

g â n g 1 i o 

s í ve 1

a p r e

ren

r e -

Corroborando essas r eg t ramos

pos cor

u m caso de doen

ça de Hodgkin 

com gânglio 

d i spensado 

rax ano rma1

ce

do Servi

Anã 1 Í

iniciais ev i d e n c i o u

mentados.

As formas

ções isoladas da 

d e

c i a

co

ço

s e

que c o m p a

esquerdo,

Militar por 

posterior dos

que se tratava

r e s

doença

um processo mediastinal.

Em resumo, 

1me n t e pouco si 

to rac i co cri ter

zadas e supe

A va r

r e c e u a

18 meses

apresentar

documentos

primei r a

apôs haver s 

radiografia do

radiogrãficos 

de gânglios mediast

co n s u 1 ta

i do

t o

i n a i s a u

iniciais

e em ce r t o s

podem representa 

casos, extensão

r z a

pe ri f é r i ca

pacientes(60 

a p a r e c i mento

sabendo que 

n tomã ti c a s,

as formas med i a s t i na i s n i -

í
i

e manda tõ r io um estudo r a d i o 1

me s mo nas formasoso ,

s da doença de Hodgki

aparentemente loca

n .

r a que a

s de sei

do tempo de doença mos t 

diagnosticada com mai 

primeiros si

de p a c

XI) .

i a ç ão

f o i

maioria dos

2%)

dos

s meses do

quen t orna s , o 

e s t á g i 

lado,

em partepodería, 

ín i co ma

, ex
emplicar o nume

da doença(tabela

dos casos apresentaram 

aumentados, devem existir explicações

ro i entes

Por ou t

doença

ro

i n

o c

con s

com

i s

i de rando

gâ n q 1 i os

outras, que

avançado 

que 94,3 % 

periféricos 

não a pobre-
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z a de sintomas, para justificar a grande demora no diagnósti­

co. Cintra e Lins (52) em São Paulo, encontraram valores seme 

lhantes aos nossos, em casos atendidos no Instituto Central 

Hospital A . C . Camargo. Santos Silva (275) no Rio de Janeiro,

imputou responsabi 1 idade ao doente pela demora no tratamento

em 25% dos casos, definida como "1eva r mais de três meses a

parti r d a data do primei ro sintoma para procurar o médico" e

em 4 6% dos casos a responsabi 1 idade f o i a t r i bu ída ao própri i o

médico.

A dos

referida

cimento 

te s) ou 

XVIII e

presença

em 71,0^

foi o sintoma

dos

sintomas constitucionai

nos

mais

em conjunto com ou 

XIX). É

pa1men te na zona

ve 1 perda

sos pacientes (tabel 

frequente, quer

t ros s i n toma s (90 

que a defi c iene i a

seja fator contribui

i

s (grupo 

a XX) . 

lado (24

B) fo i

0

A

frequente 

ressaltar

de peso

possível 

rural ,

observada nestes pacientes

s o

pacientes)

a 1 imentar,

n te na con s

emagre 

p a c i e n - 

(tabela 

p r i n c i - 

i de rã -

é comumente referida como o

foi observada em 53 ,7% dos 

ntomas constitucionais foi o

febre que

(213, 301) 

que dos si

to mais precoce, encon 

ficação de 

e1emen to é

1 i ações de

gang1 i os

d e

pa c

0

cl

grande

i entes

i

s i n t o rn a

casos .

d e

mais

trado em 7,

i n i carne n t e

nteresse cl

com febre de

7 % dos casos an 

palpáveis (tabela XX I ) . 

ínico, principalmente 

origem desconhecida.

t e s

Cumpre, 

apareci men 

da i den t i-

Este

nas a va

p r u r 

diagnóstico ma 

de ocorrência 

tica também só

d o

i s

ido foi

difícil quandoi s

o

exce pc 

f o i

segundo

Í ona 1 em

intoma mais precoce e 

i solado.

s o d e

crianças

referido em adultos.

0 prurido

(322)

, con s i de r a

, n a nossa casu-

As aval i ações laboratoriais perrrtiit 

ficá-los nos subgrupos a_ e Jo (tabela XXII). 

apresentavam alterações 

evolutiva da

i ram em 99 casos cias

s i

dos cri té r i os

doença . É

amostra vipresente uma

restrições econômico-fi 

Ihor avaliação 

mais avançados.

po s s 

ciada

n a n c e

r
I v e 1

uma

r a s ,

que

Destes, 8 0,8 % 

biológicos de atividade 

alto percentual re- 

dentro das

este

vez que

havería
í»

uma tendênci a

nossas

a me-

laboratorial dos pacientes quadros

A elaboraçao de protocolos rigorosos

com c 1 í n i co s

tenderão

minimizar estes erros.



A linfografia, reconhecida como valioso método na ex

ploração da doença de Hodgkin infradíafragmática (300), permi­

te o estudo das cadeias ganglionares retroperitoniais, ilíacas 

e lombares (301). Os incovenientes e riscos do método são li­

mitados, exigindo, todavia, manuseio técnico aprimorado e so­

bretudo treinamento de interpretação para reconhecer as insufj. 

ciências dos resultados. Quando realizada antes do tratamento 

permite avaliar a importância do comprometimento abdominal e 

acompanhar a evolução da doença (301).

No nosso serviço, a linfografia foi praticada em núme­

ro insuficiente de casos para permitir urna análise conclusiva 

(tabela XXIII). Em um paciente (do total de 5) o resultado 

deste exame modificou o estágio clínico de II para III, em um

outro caso confirmou a presença de doença infra diaragmática

e nos 3 casos restantes (I e II) for normal

A laparotomia com esp1enectomia foi introduzida na prã 

tica médica a partir de 1960, com o objetivo de um melhor co­

nhecimento topográfico da doença de Hodgkin (112) e desde en­

tão o procedimento tem sido amplamente usado (26, 113,1^2,222, 

2^7 , 33 3 ) e amplamente discutido (68', 1 30, 255, 299,3 0 0 , 302, 

321 ) .

A identificação da elevada frequência de comprometimen 

to esplênico (23 a 32% dos casos) suscitou diferentes aborda­

gens: a equipe de Kaplan (M5, 1^7) sistematizou a esplenecto- 

como método diagnóstico de extensão

intra-abdominai s.

m i a

gem de focos ocultos

e colaboradores (302, 305), admitindo a 

nica preconizaram

rapia inicial

proced imento

um estudo protocolado

do processo e despistja 

Por outro lado,Teillet 

disseminação 

incluindo p o 1

seguido de laparotomia com esplenectomi 

(que será discutido em seguida) permitia

hematoge -

i q u i m i o t e

Este

aval i a r

a .

a eficácia da po1iquimioterapia precoce sobre a esterilização 

de focos ocultos hodgkinianos ganglionares e esplênicos.

Ao lado das informações obtidas com este tipo de expio 

ração, deve-se ter em conta os incovenientes do método. Den­

tre estes podem ser assinalados o risco de ociusão intestinal 

ligados aos efeitos da cirurgia abdominal e da radioterapia 

(301) e sobretudo os incovenientes da esp1enectomia. E f r e -
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Fatores constitucionais predisponentes tem sido postu- 

É possível que a prolífe

1 i nfõc i tos T,

possa direta ou 

tema i m unitário favore - 

Hodgkin MM .

lados para explicar esta associação, 

ração desordenada de uma população de 

cose fungõide e na síndrome de Sêzary 

determinar uma depleção no si 

desenvolvimento da doença de

t a m e n t e

c e n d o o

Es tudos ep
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trados como herpes zoster e tuberculose pulmonar (3 casos) .

ter

ser

(6,U) houve aparecimento

fatal i Santos Silva

Em 12 casos 
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de 520 casos de linfomas observou ser a

de herpes 

(270, 272) 

doença de
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e

a que mais apresentava comprometimento neurológico.
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Em 3%

>

i

(16 casos) houve aparecimento de herpes zoster, frequência ma i 
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Tabela L I II

Leucemia e linfomas nos familiares de pacientes com lupus eri- 

tematoso sistêmico (90 famílias )

HCUFC - IHPC - 1960/1979

PACIENTES COM LUPUS
ERITEMATOSO DISSEMJ_
NADO

LEUCEMIA E LINFOMAS ENTRE FAMILIARES
COM PARENTESCO

L . G .

2 - M . A . C .

3 D . V .

M . R . B .

- Leucem i a
- Leucem i a

c r ô n i 
aguda

ca (pai)
(cunhada)

- Leucemi

- Doença
~ Leucemi

Hodgkin 
i n f o i d e

aguda

aguda 

(prima
crônica

(prima 3 ? 

(sobrinho)

1? grau) 
(tio)

grau)- L e u c e m i a

a

1

1

d e
a 1

5 - E . F a

i n f o i d e

i n f o i d e

- Leucemi
- LÍnfossarcoma (pri

aguda (primo 2? 
mo 2? grau)

grau)m i e 1 o i d e

13

Q...

~ Leucemi

- Leucemi
- Leucemi

-■ Doença

- Leucemi

- Doença

info i de

Hod g k i n

m i e 1 o i d e

de Hodgkin

- Linfossarcoma (pri

- Leucemia linfoide
- I infossarcoma (pri

~ Doença de Hodgkin

- Leucemia

Leucemi a (tio)

Leucemia (primo 1

crônica (tio) 

aguda (primo 1?
crônica (prima 3

(primo 1? grau) 

aguda (mãe)

(sob ri nho)

ma 1 ° grau)

ca (primo 3 
grau)

c ron i 
mo 3°

(prima 

aguda

grau)

grau)
grau)

grau)

1 ? grau)

(mãe)

6 - M . P G . a 1

7 N .

M .

B

D

P .

A .

9 “ J . D G . P .

1 0

1 1

- z.
- V .

1 2 "

H -

1 5

M

M

V . B .

F .

M .

E .

E .

A .

0

R

0

L

S .

F .

a
a

1
1 O

d e

a

o

m i e 1 o i d e

o
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A diversidade de esquemas terapêuticos empregados nos 

nossos pacientes deveu-se não só a evolução dos conceitos nes­

te setor ao iongo de 20 anos, bem como às dificuldades locais 

de manutenção de esquemas programados, A observação das tabe­

las XXV e XXVI mostra com clareza a mudança de conduta em rela

ção ao período de tempo estudado. Deste modo, não nos propo­

mos neste trabalho, a analisar grupos de pacientes por tipo de

tratamento empregado.

Avaliação mais interessante ê a do tipo de resposta ao 

primeiro tratamento (tabela XXVII). De 182 pacientes trata­

dos, Al,3% entraram em remissão completa, cifra! esta inferior 

ã referida nos grandes centros (1A7, 307, 336). Entretanto,va 

le ressaltar que no presente estudo foram computados todos os 

pacientes independentes de estagiamento clínico da doença e e£ 

quema terapêutico empregado.

é possível que o alto percentual de remissão incomple­

ta (A0,6%) não seja devido exclusivamente a fatores inerentes 

a própria doença. Acreditamos na existência de um agravante 

sõcio~cultural. Os pacientes procedentes do interior do Esta­

do, com freqííência fazem o tratamento de maneira irregular,m u _i_ 

tos consideram a redução inicial da hipertrofia ganglionar e o 

desaparecimento dos sintomas constitucionais, como "cura" da 

doença. Deste modo tornam-se displicentes com o seguimento da 

terapêutica instituída e, por vezes, a abandonam (8,2%) .

A ausência de resposta ao tratamento foi observada em 

28 pacientes (15,A%) sendo que 10 deles abandonaram o hospital 

em face do insucesso â terapêutica (tabela XXIII). Os 18 res­

tantes vieram a falecer em franca atividade da doença. 0 Pro­

fessor Jean Bernard solicita especial atenção para as formas 

de evolução maligna. Algumas vezes elas seriam explicadas por 

erro de diagnóstico ou por erros da terapêutica inicial.

Uma vez descartadas estas possibilidades, as formas 

subagudas existem e devem ser estudadas. Afirma: "este estudo 

se esforçarã,por um 1 ado?de reconhecer os papéis eventuais de 

lesões anatômicas especiais, de insuficiência imunitãria, de 

formas inéditas de extensão, por outra parte em organizar novas 

tentativas terapêuticas". Estas observações são de grande im­
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portância ao procurarmos justificar o insucesso do tratamento 

nos estágios menos avançados da doença - 8 dos nossos doentes 

que não responderam eram classificados como I e II ( tabe­

la X L I X ) .

Dos 75 enfermos que entraram em remissão completa após 

o primeiro tratamento, em 24 foi possível identificar a localj_ 

zaçao da recidiva (tabela XXVI ll). Analisando algumas caracte 

rísticas daqueles que recidivaram (tabelas XXIX e XXX) verifi­

camos :

sao completa;

não houve diferença na incidência das recidivas em função do

sexo e da idade;

o tipo histológico não exerceu influência nos casos em anali

s e ;

as recidivas incidiram em todos os estágios clínicos , com ex­

ceçao do estágio IV no qual não foi registrado nenh uma remis

n toma s— a presença de si

importância nas

co n s

aval

tratamento, no nosso

titucíonais (pacientes B 

i ações

estudo

de manutenção das 

não exerceu papel

re s pos -

re1eva n

r i o

t a s

d e

a o

) 9 c r i t é

t e ;

a análise dos critérios biológicos ficou prejudicada pela 

não constância na realização dos exames laboratoriais;

observamos que 6 2,7% (15/24) das recidivas ocorreram dentro

— todos os pacientes que

dos dois primeiros anos após o fim do tratamento, não haven-

do , entretanto, influência deste período de tempo sobre o lo

ca 1 de reaparecimento da doença;

tiveram recidiva conhecida hav1am si­

do tratados por irradiação (22 casos) ou pela associação ro

entgterapia-monoquimioterapia (2 casos).

Andrieu e colaboradores (13) estudando uma população 

de 541 pacientes da doença de Hodgkin nos estágios clínicos I 

e II encontraram .76 recidivas (14 , 0%) . Constataram maior freqüên
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cia de recídiva nos portadores dos tipos histolõgicos celulari 

dade mista e depleção linfocitãria, nos pacientes do sexo femi 

nino, no grupo Bb e naqueles tratados por irradiação e monoqui 

m i o t e r a p i a .

fomente 2 tipos de recidivas são passíveis de analise 

no presente estudo:

1) 11 i n s i t u11 e em bordo de campo irradiado (15/2^) - foi a lo­

calização mais frequente (62,7%). Este tipo de recídiva é bem 

conhecida nos grupos de doentes tratados apenas por irradiação 

(125, M6, 218) ou por irradiação e monoquimioterapia (238);

2) infradiafragmática - ocorreu em 25% dos casos, todos com do 

ença inicial de localização cervical alta. Segundo vários au­

tores (1^2, 2 3 , 24?) este tipo de recídiva varia em torno de 

20 a ^0%. A explicação do mecanismo desta forma de expansão

tem sido objeto de con t rovê rs i a s . Alguns (1^5) admitem a i n va

s ao dos g â n g 1 i o s lombo- aórticos e baço por via linfãtíca retro

grada a parti r de g â n g lios p a tolõgicos supradi afragmãti cos

enquanto outros ( 3 0 5 ) a c e i t a m a d i s semi na ção da doença por v i a

sanguínea com compromet i m e n t o i n i c ial esplênico e daí, por v i a

1 i nfã t i ca, aos g â n g 1 i o s lombo- a ó r t i cos .

A laparotomia com esplenectomia foi o grande avanço na 

elucidação deste problema, permitindo não somente um melhor co 

nhecimento topográfico da doença (112, 113), como também forne 

cendo elementos para explicar a origem das recidivas abdomi­

nais (321).

Guiados pela hipótese do comprometimento esplênico por 

via sanguínea, Weisberger e colaboradores (321, 33^) ensaiaram 

o uso da quimioterapia precoce visando uma tríplice ação: "es­

terilização das localizações esplênicas iniciais habitualmente 

de pequeno volume; esterilização de outros focos ocultos gan­

glionares ou viscerais; redução do volume tumoral, facilitando 

o trabalho do ra dioterapeuta".

Trabalhos pôster iores mostraram a superioridade das as

soc i ações q u i m i o t e ra p i a - radioterapia nos estágios 1 e II

(7^ , 12 5, 130, 158, 160, 166, 261 , 33^) , traduzida por acentua

da redução nas recidivas infra diagragmãticas. Nos estágios II
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e IV, observou-se um considerável aumento e manutenção dos ín­

dices de remissão completa (75) -

Acreditamos, diante desta análise das nossas recidivas,, 

que uma terapêutica associada de po I iquimioterapia e cobaltote 

rapia houvesse modificado a evolução dos nossos pacientes par­

ticularmente naqueles classificados nos estágios I e II.

Uma revisão, em separado, dos doentes incluídos no atu 

a) protocolo de tratamento (anexo 2) está programada num futu­

ro próximo, quando esperamos poder estabelecer estudo compara­

tivo entre grupos de doentes tratados por coba1toterapia ou p£ 

la associação quimioterapia e cobaltoterapia.

A tabela XXXI nos mostra que 27,8% dos nossos doentes

foram perdidos no rastreio. Este dado representa, em parte, a

dificuldade no acompanhamento dos casos provenientes do interi 

or do Estado e de Estados vizinhos. Cinquenta e cinco pacien­

tes (28,A%) estão vivos, em seguimento clínico e 85 (^3,8%) fa_

leceram, sendo 80 deles com sinais de atividade da doença.

A sobrevida média dos 19^ pacientes foi de 26 meses. 

Este valor é semelhante ao encontrado por Minot e I saacs em 

1926 em um grupo não tratado (20^), por Milder e Jamra em 1962 

em pacientes tratados com radioterapia e citotõxicos (200) e 

ligeiramente superior ao relatado por Neves em 1970 (213), tam­

bém tratados com radioterapia e/ou quimioterapia.

A curva atuarial de sobrevida global (figura 13) na 

nossa casuística foi de 35,1% ã 5 anos e 28% ã 10 anos. As fo£ 

mas de tratamento tem modificado sensivelmente o aspecto da

evolução fatal da doença de Hodgkin. Assim, Peters em

(233) mostrava para os estágios II e III A e B, tra tados

por irradiação, uma sobrevida de k0% ã 5 anos e 30% 5 10 anos,

pouco diferindo da encontrada em nosso estudo. J a cqu i 1 1 a t e

colaboradores (336) utilizando po 1 iquImio terapia e irradiação 

referem uma probabilidade de sobrevida de 7 2% â k anos, em pia 

tô até o 8? ano. Recentemente, De Vita e colaboradores (75), 

avaliaram 198 pacientes nos estágios III e IV, que foram subme 
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tidos ao esquema MOPP e irradiação, mostraram que 8 0% dos ca­

sos entraram em remissão completa e 68% mantinham esta remis - 

são há* 10 anos. Prosnitz (2^7), em pacientes com estágios III 

e IV também submetidos ã quimioterapia e irradiação relataram 

uma sobrevida global de 70% ã 5 anos.

Os nossos resultados, nos estágios II e III, apresenta 

ram a mesma probabilidade de sobrevida ã 5 anos, ^2,3%. Ao 1 a_ 

do da impossibilidade de avaliação por forma de. tratamento, d_e 

vem ser consideradas as limitações do estagiamento clínico pa­

ra o estágio II e é possível, que uma parte deles tivesse ex­

tensão da doença não detectável ao exame comum. Somente apôs 

outubro de 1 97 8, pa s s amo s a utilizar sistematicamente uma condui 

ta terapêutica objetivando a esterilização precoce das micro- 

metástases abdominais. Na impossibilidade de proceder ao in­

ventário abdominal esta conduta visava beneficiar aqueles pa­

cientes.

A presença de sintomas constitucionais tem sido ampla- 

mente investigada nas avaliações de sobrevida dos pacientes 

hodgkinianos.

A literatura mostra, para o estágio clínico I A, ci­

fras de remissão completa de 100%, probabi1 idade de sobrevida 

ã 10 anos superior ã 90% (125, 1^6, 238, 33^). Para o estágio 

II A a sobrevida global fica em torno de 93%, caindo a probabj_ 

lídade para 86% ã 5 anos no estagio I! B. Os estágios III A 

e III B apresentam praticamente os mesmos resultados, em torno 

de 80-82% (125) .

Reqistramos, na nossa análise, para o estágio I A a 

probabilidade de 70,9% ã 5 anos, caindo este percentual atuar_[ 

al para 32,^% no estágio I B (figura 1 ^ ) .

Nos estágios II A e II B (figura 15) 

sição de valores, possivelmente pelas razões 

ma ou ainda pelo número não muito elevado de 

houve uma superpo 

já explicadas acj 

pacientes analisa

dos.

A curva global (figura 16) dos pacientes que entraram 

em remissão completa (estágios I, II e lll) mostrou a melhor 
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probabilidade de sobrevida - 75,2% à 5 anos com sobrevida sem 

recidiva de 72,2%. Estes resultados, embora inferiores aos da 

literatura (75, 336), sugerem que, do ponto de vista clínico , 

devem ser adotadas medidas que visem, fundamental mente, a re­

missão completa inicial.

Vários problemas, não médicos, tem influenciado a nos­

sa conduta frente aos pacientes hodgkinia nos. As dificuldades 

de manutenção dos esquemas terapêuticos adequados são, em par­

te, responsáveis pelo elevado número de remissão incompletas , 

mesmo nos estágios I e I I . Este aspecto é de grande importân­

cia, uma vez «jue, no presente momento, dependendo das estraté­

gias de tratamento, acredita-se que os longos períodos de re­

missão significam cura da doença de Hodgkin (87, 106).

2. Discussã o das relações entre algumas v a r i ã v e i_s

2.1 - Estudo comparativo entre grupos etários

A idade tem sido um dos elementos mais estudados na

analise da doença de Hodgkin. A partir da elaboração das cur­

vas de incidência da 

lógicos nas diversas 

tureza etiológica da

doença, das definições dos tipos epidemio 

áreas geográficas, atê às hipóteses da n£ 

enfermidade, a idade tem representado o

elemento comum básico que apoia estas discussões.

erara em cri anças 

Entretanto, em 

desta enfermidade na

relatado um percen-

A doença de Hodgkin ê considerada 

excepcional abaixo dos 3 anos (304 , 322). 

guns países, é verificado alta frequência 

população infantil (19,70). No Brasil foi 

tual de 9,2% de doença de Hodgkin entre todos os processos ma­

lignos da criança, enquanto na Inglaterra este valor é de 2,5 

a 3,-0% (191). Na África, todavia, o 1 i nfoma de Burkitt é o tu_ 

mor mais frequente no grupo pediátrico, representando em algu­

mas áreas, cerca de 50% de todas as neoplasias mal ignas na cr_i_ 

ança (^6 , ^7) •



136 -

No presente trabalho 

pacientes em
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0,05) ,
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M/F de
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e a o s

mascu1 i na

(t a b e - 
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abai

: 1

, 184

sexos >

proporção de 

os pacientes 

pesqu isadores

crianças, principa1mente do 

procedentes de zona rufai 

(23) não foi observada

comparativos (tabela XXXIII).

sexo

, entre 

por alguns 

estudos

mascu1 i no

rida nos
5> ref e

nos-

sos

Não

gruposdois

(tabela XXX IV).

encontramos diferença significativa 

etários em re

(P > 

laçao aos diversos tipos h i s

0,05)

to 1 óq

nos

i cos

tabela LIV apresentamos um

Quando compa ramos o t i po depleção 1 i nfoc i tá r i a em rela

çao aos dema i s , houve um predomín i o daque1 a forma h Í s to 1õg i ca

no grupo etário acima de 1 5 anos , com d i fe rença s t gn i fi ca t i va

(P <0,05). A observação é concordante com os achados da 1 i te

Na r oratura (tabela XXXV). 

comparativo dos tipos 

ança, em estatísticas

q u a d 

histolõgicos da doença de Hodgkin na c 

nacionais e estrangei r a s .

r i

A localização inicial da doença não mostrou diferença 

significativa em relação aos grupos etários estudados ( tabe­

la XXXVl). As características de localização inicial em rela- 

çao ao sexo e idade foram bem exploradas por Andrieu e colabo­

radores (13) em recente publicação. Estes autores mostraram o 

predomínio da forma cervical alta em crianças e adultos jovens 

do sexo masculino, da mediastinal nas mulheres jovens e, por



í abe 1 a L I V

Distribuição comparativa dos tipos histolõgicos da 

doença de Hodgkin em crianças em diferentes países.

AUTORES

? de doentes 

e %

TIPOS X.

H 1 STOLÕG1COS\

L a n z kows ky (167)

EEUU

25

Teillet (303)

França

56

Chaves (46)

Paraíba

B r a s i 1
18

Costa (59)

Paraná

B r a s i 1
29

Presente estudo

Ceará

B r a s i 1
33

% % % Cr
-6

Predominância
1 infocitária

8,0 21 ,5 22,2 13,8 q,1

Escierose nodular 48 ,0 12,5 16,6 20,7 1 8 , !

Celular idade mfstâ 4 4,0 53,5 52,6 62,1 6 3 ,7

Dep1eção
1 infocitária 0 , 0

l . . ....

12,5 5,6 3,4 9,1
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fim, da forma inguinai atingindo quase que exclusivamente o 

sexo masculino a partir dos 30 anos. Estes achados, segundo 

os autores, favorecem a hipótese de um ponto de partida unicêin 

trico da doença, segundo o sexo e a idade, e pretendem aprofun 

dar suas pesquisas no sentido de especular sobre fatores etio- 

lógicos genéticos e/ou ambientais ligados ao local de comprome 

timento inicial da doença.

Outras variáveis comparadas aos grups etários no pre­

sente estudo, como sejam, estágios clínicos (tabela XXXVII), 

sintomas constitucionais (tabela XXXVIII), critérios biológi - 

cos (tabela XXXIX) e resposta ao primeiro tratamento ( tabe­

la XL), não apresentaram diferença significativa (P > 0,05).

2.2 - Relações de dependência entre algumas variáveis

Importantes correlações a natorno-c 1 ínicas tem sido dis-

cu t idas literatura em relaçao ã variável tipo histolõgico

A forma r seria encontrada sobretudo nas 1 o

n a

d e

calizações intratorâcicas, representando, possivelmente, uma 

expressão regional da doença (84) e mais frequente nas mulhe­

res (301). Em relação aos estágios clínicos havería uma níti­

da frequência dos tipos predominância linfocitãria e esclerose

nodular nos estágios I e enquanto nos estágios avançados

seriam mais comuns os tipos celularidade mista e depleção 1in-

s sfoc itária (301); nas forma abdom i na i

p1ên i co

1 a r i dade

seriam

mista

encontrados

e com menor

com maior

frequência

com compromet 

frequência o 

predominância

i mento es-

tipo c e1u

1 i n foc i tá -
$

ria (8 )

do tipo h0 valor prognóstico

da sobrevida dos 

forma histológi

traduzído pelo estudo 

ordem decrescente,

1 infocitãria.çao

Trabalhos 

to 1óg i co com o

s recentes temma i

padrão H L-A (126),

ca

s to 1óg i co pode r ia 

pacientes que 

p redominânc i a

mostrado relação 

com a resposta ã

va

ser

ria em

depIe-

t Í po

provash i s

d a a

d o

s

de imunidade tardia (329) e com a resposta aos tratamentos qui 
mioterãpicos (75).



1 39

dependênci as

cal

a o

f o i

i zação do 

primei r o 

observado

Na presente casuística foram verificadas as 

o tipo histológico e

i m e i r o

t

en

p r

r a

t r e a s variáveis

t a rn e n t o

gânglio, estãgi 

(tabelas XLI

OS C I I n i c o s e

a

poss

sexo

res

f v e i s

, I o -

posta

associação entre esta 

análises estatísticas

s va

XLIV) .

i ãve i sr

nenhum

s í v e I que

ação de enfermos numericamente ma i

mapo s

pu 1 

dependências nestas associações. Por 

dependência observada 

devida ã ma

i s

s s

ou

1 a r i d a d e

estudada

Em

(P > 0,05)

pormenor iz a d a s

i

t

>
gn
ro

h i s

lado,

t o 1em relação ao tipo

ior concentração de doentes em

~ que corresponde a quase metades tam i

(tabela X L I ) .

i va

e s
s

ta

u m u n

og i

i co

co

t i

d a

caso

numa

mo s t

É

po

r e m

menor

pode

po - 

p o p u 1

ser

açao

A presença dos sintomas emagrecimento, febre,prurido e 

sudorese noturna num paciente de doença de Hodgkin é considera 

da como fator agravante (265). Quando relacionada aos estági­

os clínicos verificamos maior frequência de pacientes B nas 

formas mais disseminadas da doença (P < 0,05) (tabela XLV) . Es 

te fato explica, em parte, o pior prognóstico, com baixa proba 

bilidade de melhor sobrevida nos pacientes em estágios III e 

IV.

A presença de alterações dos critérios biológicos (pa-

nitidamentecientes b) foi

sem dependência do estágio 

pontos merecem discussão.

sa sugestão anterior de 

maior percent 

ocal izadas,

extensão e/ou 

sao da

I , ^5%

ex p 1

nos

ra ex p 1 i c a r o

do nas

e s ta r

( 238)

no es

formas

i g a d a s ã

Uma r e v 

tág i o

pod e r i a

1

predominante no grupo avaliado, 

clínico e sob este aspecto a

mas

11 amos

u a

a s a

tra viciada"

o que 

t o r i a i s

Í

dos

i ca r

a

a

XLVI) pa-

la-o u t ro

i s

vo 1 ume

podem

t u m o r a 1

mesmo a pa r t i r

1 g u n s 

Com este resultado fica afastada 

(tabela

de pacientes b. Por 

Iterações laboratoria 

importância do

XIV permite obse 

pacientes tem importante 

o aparecimento destas a 

formas localizadas.

tabela

das

rva

v o

r que

lume

rações labora

mesmo

t u mo r a 1 ,

onais e

Finalmente

critérios biológicos

quando correlacionamos sintomas

i den t i f i canio s a

consti tuci

grande frequência

das formas Bb (P < 0,05).
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0 local d e aparecimento inicial da doença não influen-

ciou a resposta ao tratamento (tabela XLVI ll). Cumpre r e g i S ”

t r a r que as formas iniciais de prognóstico mais reservado ( i n -

guina 1 e a b d 0 m i n a 1 ) apareceram em número reduzido.

Todavia , a resposta ao t ratamento apresentou dependên-

cia s i g n i f i ca t i va (P < 0,05) em relação ao estágio clfn i co ,

mostrando que se observa melhores resultados nas formas mais 

localizadas da doença (tabela XLIX).

No estágio IV (35 pacientes) não ocorreu nenuma remis­

são completa (tabela XLIX).

A

tem

partir de 

m o d i ficado, 

avançado da

196^ a adoção de esquemas po 

s o b r e m a n e i r a , 

doença

a evo1ução dos

d e H odgkin. Trabalhos

i q u i m i o t e r á p 

pacientes 

t e s

em

tem

1

r e c e n

demonstrado resultados, altamente animadores, sugerindo inclu­

sive a possibilidade de cura (75, 100).

Tem sido referido, pelos autores que consideram os cri 

têrios biológicos na avaliação dos pacientes com doença de 

Hodgkin, uma maior incidência de recídiva naqueles enfermos 

do subgrupo b.» sendo utilizado como elemento de prognóstico e 

mesmo como sinal precoce de detecção de recídiva, principalmen 

te esplênica (238, 303).

A resposta ao tratamento também sofreu dependência da 

presença de alterações biológicas (P < 0,05). Todos os pacien 

tes que tiveram insucesso no tratamento pertenciam ao subgru­

po b (tabela L).



V I I CONCLUSÕES

Os dados obtidos do Registro do Câncer do Ceará, no p e 

r f o d o de 1 9 7 “ 1 9 7 8 , permitiram as seguintes conclusões:

1) A incidência anual da doença de Hodgkin em Fortaleza é de 

2:100.000 habitantes para o sexo masculino e de 1 , 6:1 00.00 0 h_a 

bitantes para o sexo feminino.

2) A relação mascu1íno/femínino é de.1,53.

3) A curva etária revela al1 t a i nc i d ênc i a em crianças, um pico

entre os 2 5"3 0 anos, outro aos 55 anos e uma 1 i nha ascendente

a c i ma dos 65 anos.

,0 perfil epidemiolõgico, d e acordo com a idade, sugere u m

padrão tipo II.

Os dados obtidos dos pacientes acompanhados no Serviço 

de Hematologia do Hospital das Clínicas da Universidade Fede­

ral do Ceará e Instituto de Hematologia e Patologia do Ceará, 

no período de 1957 “1980, permitiram as conclusões que se se­

guem:

1) Em relaçao aos dados de identificação observamos:

— alto percentual da doença de Hodgkin em crianças e adul - 

tos jovens ate a faixa dos 30 anos e nova ascenção na frequên­

cia acima dos 65 anos;

— a idade média de 31 anos;

— a relação mascu1ino/feminino de 1,73;

— percentual semelhante entre brancos e pardos, solteiros e 

casados ;

— quanto ã profissão, os 3 grupos de maior contingente de 

enfermos foram: domésticas, agricultores e estudantes, explica
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dos, r e s p e c t i v a m en te, pe I a principal função da n o s s omu 1 h e r no

meio, populaçao masculina procedente do interior do Estado e

frequência elevada em jovens na idade escolar;

60,3% dos enfermos procediam do interior do Estado.

2) A revisão do 

tes, segundo a

material histológico 

classificação de Rye,

efetuada em

mostrou os

129 pacien-

seguintes re­

sultados: predominância 1 infocitária, 6,2%; esclerose n o d u- 

lar, 21,7%; celularidade mista, 48,1%; depleção linfocitãria , 

20,2% e inconclusivo, 3,8%.

3) 0 tempo de doença, considerado entre o aparec mento dos P rI
meíros sintomas e o diagnóstico, evariou de um mês a t r i n t a

oito m e s e s.

4) A local i zaç ão cervical alta d e a pa rec i m ei to do p r i m e Í r o g â n

gl io foi revelada em 53,7% dos casos , seguida da localização

ce rv i cal baixa em 26,3%.

5) 0 e s t a g i a m e n t o c1 í n i co p e r m i t i u c 1 assificar os pa c i en tes da

d o e n ç a de Hogkin nos segui n t e s e s tág i os: estágio 1 , 20,6%; es

tág i o II, 37,7%; estágio 1 1 1 , 23 , 7% e estágio IV, 18, 0% .

6) De 40 pacientes com comprometimento do mediastino, 36 apre­

sentaram gânglio cervical baixo como localização inicial apa­

rente, corroborando a idéia de que o mediastino seria a sede 

primária da doença e a fossa supraclavicular a sede da exten­

são.

7) A mais freqUente extensão extraganglionar nos pacientes em 

estágio IV (27,8%), foí o comprometimento pulmonar.

8) Em relaçao aos sintomas constitucionais observamos no grupo 

A - 29,0% dos casos e no grupo B - 71%.

9) 0 emagrecimento foi o sintoma mais frequente, referido por 

1 14 pacientes (84,4%) e febre o sintoma mais precoce, ocorren­

do em .15 pacientes (7,7%) antes do aparecimento do primeiro 

gâng1 i o .

10) Os critérios biológicos de atividade evolutiva permitiram
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a 1 .

c 1 a s s 

grupo

i f i c a r no s

b .

u b g r u p 0 a 19,2% dos pacientes e 80,8% no sub-

11) A 1 i n f 0 g r a f i a, real i z a d a em 5 enfermos, em um caso m 0 d i f i

cou 0 estágio c1 ín i c0 de 11^ para III.

12) A 1aparotomi a, real i z a d a em 2 1 pacientes, p e r m i t i u em um

caso .avançar do estágio t r ec 1 1 n 1 co 1 para III e em u m caso r e c u -

ar do estágio c1 í n i c 0 1 1I para 1 1 4 . Nos demais casos 0 esta-

g i a m e n 10 c i r ú r g i c 0 não m 0 d i f i cou 0 estag i amento c 1 í n i co i n i c i

i13) Em dois 

tardias, um

pac entes esplenectomi zados

b a c t e r imeningite

com

14)

das

Quanto aos as pec tos< clínicos 

podemos relatar:

pecu1 ia

s í nd rome

pacientes 

t o i m u n e , 

de Sèzary;

tuberculose

betes m e

ocorreram

outro

í nfécções

faleceu

doenças

apresentaram

doze desenvolveram herpes

quadro co he

zos

empulmonar foi diagnosticada

em 2 e lepra, esqu i stossomose

r e um

tres pacientes tive 

a doençacom

ram lupus

d e H o d g k i

ri tematoso disseminado

15) A grande 

pacientes em 

pêutica ao longo 

mico-financeiras

formas de tratamento empregada nos

1 ução da tera-

a ç a o nas

ise se deveu, em parte, ã evo

dos anos, como também ãs dificuldades econÔ 

para manutenção dos esquemas programados. Os

a p r e s e n t o u

s e p t i c e m i a .

s e i s

a n a

c 1 i

e

e

n i d e a n e m i a

í t i c a a u t e a

3 3 c a s o s , d i a

em 1 .

e

c o n c o m i t a n t e

v a r

a n a

i

1

n

pacientes não foram analisados quanto ã forma de tratamento

recebido.

16) A a v a I i a ç a o clínica e laboratorial dos pacientes ao pri­

meiro tratamento instituído,permitiu obter os seguintes tipos 

de resposta: ignorada, 2,7%; remissão completa, 41,3%; remis­

são incompleta, 32,4%; insucesso, 9,9%; abandono em remissão 

incompleta, 8,2% e abandono em insucesso, 5,5%.

17) Dos 75 pacientes que entraram em remissão completa apôs o
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primeiro tratamento,

da, com as s eg u

2k (32,0%)

I scaracter

to a localização: " 

, pulmonar, , 

e infradiafragmátí ca, 25,0%;

as recidivas

exceção do estágio 

são compeita

o sexo

tomas consti

recídiva conhecí-

í tu",

ossea,

58,6%

4 , 1 % rn e d i a s

[hc i'd i.ram em todos os

, a idade

t uc i ona i s

no

nao

n i cos

qual

tipo

não foi registrada nenhuma remi s

histolõgico e a presença de 

rceram influenci a nos casos em

í n t e s t

a

i

q u a n i n s

i r r a d i a d o , 4,1% í % >

!

I V

o

e x e

p r e s e n t a r a m

cas :

,

e s t a q

b o r d o

i o s c 1 í

d e c a m p o

k 1 %

, com

s i n

análise;

não foi analisar a influência

reduzido de ca

62

p o s s r v e 1 

biológicos de atividade evolut

sos;

1% das recidivas ocorreram nos dois

tratamento, nao 

período de tempo sobre o

o fim do havendo, entretanto

das

i me

pelo

terações

numero

anos a p o s

ia deste

local de reaparecimento da doença;

dade da doença, 80

por i

■ todos os

r r a d i a ç a 0

p a c

(22

ientes que

casos) ou

rec i d i v a r a m

associa

h a v i

ção

am sido

r 0 e n t g e n t

tratados 

e r a p i a ep e 1 a

m o n o q u Í rn i 0 t e r a p i a (2 casos).

18) 0 r a s t r e i 0 r e a 1 i z a d 0 até ma i 0 de 1980 , m 0 s t r 0 u 0 seguinte

r e s u 1 t a d 0 : p a c i e n t e s da doença d e H 0 d g k i n em r e rn i s s ã 0 c 0 m p 1 e t a

3 6 (1 8,6%) ; em r e m i s s ã 0 i n c 0 m p 1 e t a , (2, 1%) ; p e r d i dos no ras­

t re i 0 , 5zí (27, 8%) ; em tratamento 9 15 (7,7 % ) ; f a 1 e c i d 0 s em a t i v i

outra causa,2%) e falecidos por(M

19) As curvas atua s de sobrevida, mo s t seguintes

a 1

9

r

J

i v a

p r

i

r a r a m

9

n f 1 u e n c

a s

probabi1 idades anos:ã 5

— sobrevida global ...... ........... . . . . . 3 5,1% ;

-- sobrevida para 0 e s t á g I 0 1 ,. . . . . 5 0,6% ;

— sobrevida para 0 s e s t ã g i 0 s 1 ! e IIII ... h2 , 3 % ;

— sobrevida para 0 e s t ã g i 0 IV ............ 6,5% ;

— sobrevida para 0 e s tãg i 0 1 A ................ 70,9% ;

— sobrevida para 0 e s t á g i 0 1 B ...... .... 3 2 , k % ;

— sobrevida para 0 e s tãg Í 0 II A ........... .... h 1 , 2 % ;

— sobrevida para 0 e s t ã g i 0 II B . . . . . .... *(8,7% ;
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sobrevida global dos pacientes que entraram em r e m i s s ã o

comp1e ta , 7 5,2% e sobrevida sem recidiva, 7 2 , 2% .

20) 0 e s t u d o e s t a t í s t i c o c o rn p a r a t 'i v o entre grupos e t ã rios

(igual e menor de 15 a no s e ma i o r de 15 anos) mos 1: rou o s se-

g u i n t e s resul tados •

- p r e d o m í n i o s ignificativo d a população in a s c u 1 i n a no p r i -

meiro grupo (P < 0,05);

não houve diferença s gnificatíva na frequência dos

po s

to

ma i

tológicos nos 

ferença foi 

is tipos em 

frequente

dois e tá r í o s ( P

0,05)

re

no

(P <

tipo depleção

i o r de

> 0,05) 

quando

1 i n foc Í t á r i a

anal

5 anos

h i s

a d Í s i

r u p o s 

c a t i
g 9 e n t

o s

f o i

v a

t i -

r e t a n

i s a d o s

d e m a a o , que

s g r u p o m a 1

— a análise das demais variáveis, como sejam, procedência, 

sede do primeiro gânglio, estágios ,clínicos, sintomas constittJ 

cionais, critérios biológicos e resposta ao primeiro tratamen­

to não mostrou significância (P > 0,05) entre os dois grupos.

21) Foram apreciadas as relações de dependência entre algumas 

variáveis, revelando: 

de

nao

n i co s e

co

nos

houve

is sexo,

r e s p o s t a

ser explicado

célulat i po

p o p u 1 a ç a o

associação entre

1 oca 1 i zação do 

ao primeiro t 

pela m a i 

idade mi s ta

estudada ;

a variável

primei r o

ratamento .

concentração

, estágios 

resultado p o 

i entes em um

quase m e t a -

a presença 

estágios

de sintomas co n s ma

as a

i va

com os

entretanto

mais avançados da doença (P <0,0 5)

1 t e r a ç o e s 

bg rupos a 

estágios

dependência

dos critérios

e b) não 

c1 fn i cos

esta

de a t idade e vo ~

apresentaram

da doença de Hodgkin (P 

foi observada (P < 0,05)

d e p e n d ê n - 

>0,05) ;

em

a s

d e

u n

t e

v a r i ã v e

I

r

i

c i a

i a

d a

r

o r

a

t i t u c i o n a i s f o i i

i v

d e

s f r e q ü e n

r e I a -

ção aos sintomas constitucionais (grupos A e B) ;

— a variável intitulada resposta ao primeiro trata me n t o 

não apresentou assoeiaçao quanto ã localização do primeiro gân 

g.lio, todavia apresentou dependência significativa (P < 0,05) 

em relação aos estágios clínicos e a presença de alterações 
dos critérios biológicos.



- IH

r a b a 1 h o :Abreviações eventualm ente usadas neste
R C remi s s a o c o m p1e t a

R 1 remissão i n c om p1e t a

1 i n s u c e s s o

PL predominância linfocitãria

EN esclerose nodular

CM celularidade mista

DL depleção 1 infoci târia

M ma s c u 1 i n o

F f em i n i no

Ca . cervícal alto

Cb. cervical baixo

Ax . ax i lar

1 ng . ingui na 1

M e d . mediastino

E sq . esquerdo

D i r . direito

A b d . a b d o m i n a 1

II E . hepato-esplenomegalia

neg . negativo

pos i t . pos i t i vo

Cobaltot.- cobaltoterapia

H o n o q t. - monoquimioterapia

Po1 i q t . ” poliquimioterapia

n número de casos

ha b . habi tantes
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II e III )1. INDICAÇAO - Doença de H o d g k i n ( e s t a g i o s c 1 í n i c o s I,
2. DESCRIÇÃO DO PROTOCOLOí2 . 1 Após o estadiamento clínico, dos aleatoriamente em dois g os pacientes serão randomiza

q u i m i o t e r a p i c o CVPP 3 ciclosCVPP
2 , 2

DIAS DO CICLO MEDICAÇÕES
19

1.5
16-28

19

C i c1 o f o s f a m ida (800 m g/ra 2) 
r\( 6 m g / m z )(lOOmg/ra2)1 4 0 ra g / m 2 )

P r e d n. í s o n a

Heraograma

V e 1 b a n
P r e d n i s o n a

R e c o m e ç a r o c i c 1 o
2.3 c i e n se ma n a s a pos a q u1ra1r e avali a d o s (3 ou 6 ciclos), os pa-como tt e s s e r a o e c 1 a s s i f í c a d o sRC RI ou
2.4 Os e n c. a n i n h a d oCVPP- 3 s a 1 a p a r o t o m i a ; a q u e c e b e r a o ra a i s 3- c í c 1 o sy-

I n s u c e s s o
& s e r a o

o s RI do grupo CVPI’- 6 cic e n c a m i n h a d o s a 1 a p arotomia; os insucessos, serão submetidos a outros e s q u et e r a p e u 11 c o s



C o n t 2
- D e a c o r d o c o m o r e s v111 a d o da laparotom ia e o estagio clí-n i c o , o s p ac i <e n t e s s: e r a o e n c a ra i n b a d os ã cob a'11 o t e r a p i a .Lap.... ■t - Cobalt o t o r a p i a s u p r a e i n f r a d i ;i f ragm a tica( e s q u e ma 1 ) ;Lap.... - = Cobal t.oterapia s u p r a e i n f r a d i;i f r a g ra a t i c an a q u e 1 es p a c i e n t e s c o m d o e n ç a :iinicial in~f r a d i a f r a g m a t i c a ( e s q u e rn a 2 ) ;= C o b a 1 t oterapia s u p r a d i a f r a g m a. tica nos p a-c i e n t e s cora doença localiza d a, si p e n a. s n e s -te setor (esqueraa 3);- N ao s e r ã i r r a d i a d o o me d ia s tin o dos p a c1~e n tes s cm aco m e t ira e n t o d es t e se t o r ( es q u e ma .2) .

3. - OBJETIVOS:3.1. ~ Tentativa de eliminar as remissões incompletas, nos estã-g i os 1 o c a 1 i z a d o s p e 1 a e s t e r i 1 i z a. ç a o p r e coce d o s focos v i s c e r a i s o c u 11 o s p e 1 a p o 1 i q u i m i o t e r a p i a i n i c i a 1 ;O3.2. ~ Estudar o índice de remissão completa apos 3 e 6 ciclosde po 1iquimio ter ap ia;
< ■3.3. - Reduzir as r e c id ivas, "in si tu" o u n o s b o r d o s d o s c a rn p o si r r a d i a d o s p ela p o 1 i q u i ra i o t e r a p i a i n i c :i. a 1 ;3.4. - Conf irraar com a 1 ap a r o t o m i a, se a RC c]l í n i c a r) o s q u :i. rn i o t e -r á p i a, e verdade ira ou aparente;3 . 5 . - Reduzir a cobaltoterapia pela identificação com setor infradiafragmatico indene; d o s doentes

3.6. - M a i o r e s o p o r t u n i d a d e s e c. o n ô rn i c o ~ f i n a n c e, i r a s d e c u rn p r 1 rn e n -to completo do tratamento;3.7. - Re d u ç a o dos efeitos cola te r a i s n e u r o1Ógi c o s com a s u b s t i ~tuiçao da Vincristina pela Vinblastina..
4.4.1. AVAL IAÇ A0 DOS 1? AC IENTES : ~

Ad o e n ç a d e H o d g k i n .i d e r a d a n u rn a a n a 1 i s e classifi



4.2. - A v a 1 i ,i ç a o C 1 i n i c a e 1 a b oratorial d o s pa c i c n t e s :4.2.1. - H i s t o ria c .1. i n i c a c o m p 1 e t a e e x a m e f í s i c o c r i t c r i o s o : c n f at i z a d d o d a t a d o s p r i rn e ir o s s i n t o ra ases i n. ais c 11 n i c o s dee v o 1u çao : febre ; e m a g r e c i rn e n t o ; p r u rido; s u o r e s n o t u r n o s .F o c a 1 i z a n d o c o m p r e c i s a o , d a. t a e 1 o e a 1 i z a ç a o d o 19 g a n -g 1 i o e e x t e n s a o d a doença e 1 o c a 1 i z a ç o e s c e rvic a is ( a 1 -t o o u b a i x o f f í ;g u r a 1 a n e x a ) .4.2.2. - Exames Laboratoriais, hemograma; reticulócitos; hemosse-diraentaçao; plaquetas; raie lograraa; ferro sérico; fibrino gen e ra ia; raucoproteínas; eletroforese das proteínas; b i 1 i rubinas total e fracionadas; colesterol; fosfatase alca­lina; tr a n saminases; uréia; c r e a t i n1n a; a c i d o u r i c o e g1ic e ra is P P D ~S , s u ra a rio d e u ri na e pa ra si t o 1 o gi co d e f e z e s .4.2.3. - Ra d i ogr afia do to rax em PA e pe rf i1, tonogr af i a se n e-cessario; estudo radiologico do cavurn nas formas cervi- c a i s a 11 a s .4.2.4. - E G G n o s p a c i e n t e s ç o m m a i s de 40 a n o s .
4.3. ™ CONTROLE - antes de iniciar cada ciclo quÍEiioterápico, re-p e t i r herno g r ama co mp 1 e to + p 1 aque t as par a a j us -t a m e n t o d a s d o s e s seguí indo o (n s q u e ma :D ROGAS 7, d o s eLEUCÕCITOS PLAQUETAS CEM ' VLB PCZ 10? PD .3 3rn m m i n> 4 . 0 0 0 >100.000 100 100 100 1003990-3000 100.000 7 5 1 0 0 50 1002 9 9 9 - 2 0 0 0 5 0.0 0 0-10 0.000 5 0 5 0 2 5 1001999-1000 50.. aoo-i oo. ooo 25 25 25 100Z. 1.000 <50.000 0 0 0 100
5. - ESTADIAMENTO CLÍNICO?5.1. ■- Os p aci e n te s se ra o c1 a s s i f i cad os st2 g u ndo os d i f e r e n t e sd e comprometimento anatomico em 4 cnstágios clínicos:ESTÁGIO I - 1 território ganglionar;ESTAGIO Ilg- 2 territórios ganglionares de um rnesmo lado do dia- f r agiaa.;ESTÁGIO 11 j ” 3 territórios ganglionares ou mais de um mesmo la­do do diafragma;ESTÁGIO III - 1 ou vários territórios ganglionares de ambos os la dos do diafragma, incluindo o baço;ESTÁGIO IV - acometi roento ganglionar generalizado e visceral -fí



FIGURA 1-

F ig . 1 ■- Compr ome t imen to cerví ca 1 :CERVICAL ALTO: compreendendo os gânglios situados acima de um P 1 an o t r a ns v e r s a ly qu e pa s s a ao n í v e 1 m e d i o d a c a r t í 1 a g e m c r i c o i d e ;CERVICAL BAIXO e SUPRA CLAVICULARES: os gânglios situados a-b a i x o d e s t a 1 i n h a,



C o n t
E + í n d 1. c ed ade;2)5 . 2

A
B

cavum e como ura território g1 anglionar.0D e ,1 c o r d o c o rn os si n a is c1í n i c o s d e a t i v i d'ades c v o 1 u t i v ada doença, o s p a c i e n. t e s s e r a o classífíca d o s em 2 g r u p o s :- a u s e n. c i a de si n ais;- p tesen ç a de um ou rnais dos seguintes s i n a. i s :~ F E B R E , i g u a 1 o u s u p e r i o r a 3 8 9 C d u r a n t e pelo rn e n o s u m a
EMAGRECIMENTO, igual ou superior a 10% do peso habitualSUORES NOTURNOS, ABUNDANTES;

5.3
ab

PRURIDO, nao e mais considerado como ç a o c 1 í n i c a entretanto sera c o rn p r e c 1 s a o evolu-

a. use n. c i a d ea e x i s t (2 n c i a

o s cr i t èrios bi o 1 o g i c o s ,cm 2 subgrupos:
d e p elo m e no s 2 d o s s e g u

HEMOSSEDIMENTAÇÃO, igual ou superior aFIBRINOGENEMIA, igual ou superior.= 0,2 a 0,4g/100ml) ;o 6 0 rn c g / 10 0 m 1 ;FERRO SERICO, inferiorALFA2 GL0BULIN AS
GAMA GLOBULINAS,
ALBUMINEMIA, inf
LEUCÕCITOS TOTAI
MUCOPROTElNAS,

a 0,5 g / 1 0 0 m 1 ( no rrna 1

(No r m a 1 -- 4 5 % a 5 5%

0,48
60g/100ml)

,70 a 4, i g ua 1 ou s u p e ri o r a 12.o o o/ram trofilos i g u a i s o us u p e r i o r a 2 0 0 rn g /1 0 0 m 1
c> D

40g/100ml)3 c o ni n e u7 0%;

g i c o s ;

9

a

s u p e i 1 o r a 2 0 %(N o r m a 1 -r i o r a 4 0 %

a n o t a d o

0
9

u m s i n a 1 d e
s e r a o

b i o 1 o

1 a

s u p e r i o r e s a
ELEGIBILIDADE dos6 . 1

6 . 2
Serão
cos I

cora d ineste protocolo, todosh i s t o 1 ò g i c oincluídos
ICO

II o u III, A ou B E~ ou E +ex c 1 uidos deste pro p acientes em

c 1 1. n i
estagioclínico IV, a <:j u e 1 e s a n t e r i o r ra e n t e tr ata d os, o

de rnenos de m ais de 70 a nos e a s m ulhe
TA ÍA T* rs t-

a g n o s
S e r a o

t

1 ri e

d e , a o u bt o c o 1 o , o 9

s s p a c i e n t e s5 a n o s e d e i d a d e



6.3. ~ Na o sera ind í. c.•■>.<! a esplenectoni n n s p a c. i c n t c s a b a 1. x o de 1 5a n o s de i d a d. e . E s t e s f o r rn a. r a o u ra p r u po a p a r t e „ q u e s c r ar e a v a 1 i a d o a o u 11 r a p a s s a r e. rn c i t a d a f a i x a e t á r i a .
7. - C>< l Ti’i i OS DE RESPOSTA- Terminadas os ciclos programados’ ( 3ou 6 ), os pacientes serão reavaliados clínica e laboratori- a1ra en t e e elas si ficados nos s egui nt e s critérios:7.1. “ REMISSÃO COMPLETA - (R.C.) definida pelo desaparecimentocompleto de todos os gânglios inicialmente patológicos ; n o r ra a 1 i z aç ao de i rn a g e n s r a d i o 1 o g i c a s o b s e t v a d a s n o i n í - c i o ; d e sa pa r e ci m e nt o d os si n a i s c 1 í n i c o s e bi o 1 o g i c o s;

n a 11 e r a d o em r e1 a ç a o ao estado inicial

7.2. ~ REMISSÃO INCOMPLETA ..(R. I.) p e r s i s t e n cia d e g a n g1i o s r e s id u a i s o u de imagens rad i o lógicas suspeitasjpersist e n c i a ’d e s i n a i s c 1 í n i c o s O U 1.) i o 1 o g i c o s de a t i v i d a d e s d a d o e n ç a7.3. •- IN SIJ C E S S 0 - q u a d r o c 13.. n í c o b i o 1 o g i c o e o u r a d i o 1 o g i c o i -
8. - LAPAROTOMIA- Com as seguintes indicações:8.1. - E sp1e n ec t o m i a;8.2. - Exame c o m p 1 e t o d a í> c a d e i a s g a n g 1 i o n a r e s d o a b d o rn e m e da P.£

q u e. n a b a c i a c o m bii o p s i a d a s c a d e i a s e s p 1 e n i c a , c e 1 í a c a , hep ã t i c a 1 o mb o a o r t í ( a e ire s e n t ê r i c a ;8.3. - Clipag e m d e gang 1 :iLos das c a d e i a s e xam ina das ;8.4. - B i o p s i a hep á t i c a (2 ou 3) 58.5. - B io p sí a de ra. e d u 1 a o s se a;8.6. ~ D e s 1 o c a rn e n t o d os o v ã r i o s p a r a o f u n do de saco d e Dou g 1 a sna s m u1h e r es, sa1vo se i nd i c a d o o co n t rá r i o a n t es da c iru r g i a.
9. - IRRADIAÇÃO - se r a fe ita cob a 1t o t erapi a na do s ag em de 4.000 rads em 4 semanas sobre as regiões atingidas e 3.000 rads, s o b r e a s r e g i o e s a d j a c e n t e s . 0 rn e d i a s t i n o s e r a excluído dai r r a d i a ç a o d e s d e q u e e 1 e n a o e s t e j a i n i c í a 1 rn e n te c o rn p r o ra e t i - do ( e s q u ema s an e xo s ) .
10. - A c o m p a n h a rn e n t o dos c a s o s a p ò s t e r rn i n a do o p rotocolo :1 0 . 1 . - u m m es a p o s o f im d a i r r a d i a ç ao s o s p a cie n t e s se ra o r e av a-1 i a d os. Os p> ac i e n t es em RC nao r e c eb e r ao nenhum t r a t araen-t o ; a q u e 1 e s era RI s e r ao d i sc u t i d o s pelo grupo medico;10 . 2. - Reavaliaçao c 1 í n í c a e 1 a b o ratorial,serao efetuadas parao s o a c i e n t e s o ra RC a c a d a 3 rn e s e s n os 2 n r i m e i r o s a n o s e



C o n. t . 6 .
11. - RECIDIVAS™ e definida como o aparecimento num paciente em RC a p a i" e n t e pelo m e n o s h a u m rn e s , d e s i n a i s c 1 í n i c o s s b i o 1 ò g i c o s ou radi.ologicos imputãveis a Doença de Hodgkin. Estes casos serão submetidos a novo esquema terapêutico.
12 . .... ANÁLISE: - os p a c i e n. t e s s u b m e t i d o s a o s d o i s e s q u e m a s t e r a p e ut i c o s , s e r a o a v a 1 i a d o s e c o r r e 1 a c i o n a d o s o s s e -g u i n t e s r e s u 1 t a d o s :12 . 1 . - í n d i c e de remissão completa;12 . 2 . - D u r a ç a o da remissão;12. 3. ~ E feitos c o 1 a t e r a i s ~ f r e q u e n c i a d e d e p r e s s a o m e d u 1 a r , c i s ~ti te hemorrágica, alopecia, sintomas neurológicos etc e im possibilidade de completar o tratamento pela ocorrência ’ d e c o m p 1 i c a ç o e s ;12.4. - Complicações infqcciosas;12.5. ~ índi ce de abandono do tratamento;12.6. -- Facilidade financeira para cumprimento dos 2 esquemas.

13 Para sorteio da primeira f a s e d o tratamento (3 ou 6 c i c 1 o sC V P P ) o u d e s d e q u e s u r j a q u a 1 q u e r d if i cu1 d a d e nad o p r o t o colo, e n t r a r e m c o n t a c t o c o m o D r , M u r i 1 o a p 1 i c a ç. a oM a r t i n s o uEra. H e1en a P i tomb eira, p e 1 o s t e 1 e f o n e s
06880 2 1 65 5 8 7
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