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Resumo

Na doenca de Hodgkin, a extensdo anatomi-
ca da doenca e o subtipo bistologico sdo os
Jactores mais determinantes das formas de
apresentacdo. Frequentemente, as manifesta-
¢cées clinicas e laboratoriais s@o pouco espe-
cificas e é dificil formular uma suspeita de
diagnostico. Descreve-se um caso clinico de
doenca de Hodgkin abdominal, variante de
deplecdo linfoide, que se apresentou inicial-
mente como um sindrome febril indetermina-
do, seguido de sucessivas anomalias clinicas
e laboratoriais que, apesar da sua gravida-
de, ndo foram suficientemente especificas para
conduzir rapidamente ao diagnostico. Discu-
tem-se algumas das formas de apresentacdo
menos frequentes da doenca de Hodgkin, re-
alcando-se a importdncia de se estar alerta
para as manifestacdées menos tipicas desta do-
enca.

Palavras chave: caso clinico, doenca de Hod-
gkin, deplecdo linfoide, manifestacoes clini-
cas, sindrome febril indeterminado

Abstract

In Hodgkin’s disease, the anatomical exten-
sion of the disease and the bistological sub-
type are the major determinants of the forms
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of disease presentation. Frequently, clinical ma-
nifestations bave low specificity and it is diffi-
cult to suspect the diagnosis. A clinical case is
reported of abdominal Hodgkin’s disease of the
lympbocyte depleted type, that presented initi-
ally with pyrexia of unknown origin, followed
by successive clinical and laboratory abnorma-
lities, which, despite their severity, were not
specific enough to elicit an immediate diagno-
sis. A few of the less frequent forms of presen-
tation of Hodgkin's disease are discussed, stres-
sing the importance of being alert to the less
typical manifestations of this disease.

Key words: case report, Hodgkin’s disease,
lympbocyte depletion, clinical manifestations,
Sever of unknown origin

Introducéio

A doeng¢a de Hodgkin é uma neoplasia dos teci-
dos linféides que, embora pouco frequente, requer
uma abordagem sistematica e multidisciplinar do
seu diagndstico, estadiamento e tratamento, razio
pela qual se tornou um paradigma da Oncologia,
sendo, a0 mesmo tempo, uma das doengas malig-
nas com maior probabilidade de cura.

A extensio anatoémica da doenca, os sintomas as-
sociados €, em menor grau, o subtipo histolégico,
sdo os factores mais determinantes das formas de
apresentacao, do progndstico e das opgdes tera-
péuticas.

Tem uma incidéncia anual de 3,2 casos por 100.000
individuos, com predominio masculino, e segue
uma curva de distribuic¢ao etéria bi-modal com um
pico na 3* década da vida e outro apés os 50 anos.

As suas caracteristicas clinicas mais frequentes sao?:

A maioria dos doentes apresenta-se com adeno-
patias superficiais indolores, assimétricas. Os gin-
glios cervicais sdo envolvidos em 60-70% dos ca-
sos, os axilares em 10-15% e os inguinais em 6-
12%. Por vezes, as dimensdes das adenopatias di-
minuem e aumentam espontaneamente. Os gin-
glios retroperitoneais também estao frequentemente
invadidos, mas habitualmente o diagnéstico € fei-
to apenas por tomografia computorizada (TAC).

Ha esplenomegalia palpdvel em 50% dos doen-
tes durante o curso da doenga. O aumento de vo-
lume do bago raramente é muito acentuado. Pode
haver também invasio hepatica com hepatomegalia.

Hi envolvimento mediastinico ji desde a apresen-
tacdo em 6-11% dos doentes, sobretudo em mulhe-
res jovens com a variante de esclerose nodular. Pode
haver derrame pleural associado ou obstrucio da
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veia cava superior.

Ocorre doenga de Hodgkin cutdnea como compli-
ca¢io tardia em 10% dos doentes. Outros 6rgios
(tubo digestivo, osso, pulmio, coluna vertebral ou
cérebro) podem também ser invadidos mesmo ja
desde a apresentagao, embora raramente.

Os sintomas constitucionais sao proeminentes nos
casos de doenca disseminada, podendo ocorrer:
febre em 30% dos doentes, que pode ser continua
ou ciclica (padrao de Pel-Ebstein, virtualmente pato-
gnomonico da doenca); prurido generalizado, por
vezes grave, em 25% dos casos: queixas doloro-
sas, induzidas pelo dlcool, nas dreas invadidas; ema-
grecimento, sudorese nocturna, astenia, fadiga,
anorexia e caquexia.

Descreve-se um caso clinico de doenca de Hod-
gkin que se apresentou como sindrome febril de
evolucdo arrastada, acompanhado de sucessivas
anomalias clinicas e laboratoriais, cujo interesse
reside nas dificuldades encontradas no seu diag-
noéstico e num curso agressivo rapidamente fatal.

Caso dinico

Doente do sexo masculino, com 33 anos de ida-
de, solteiro, natural e residente em Tondela, tra-
balhador manual (Gltima ocupacao na construcao
de estradas).

Um més antes do internamento, iniciou queixas
de dor tordcica e cervical posterior, por vezes in-
capacitante, febre alta, anorexia, astenia, emagre-
cimento e nduseas, vindo a ficar confinado ao lei-
to, prostrado ¢ muito pouco comunicativo.

Internado no Hospital de Tondela, manteve pi-
cos febris vespertinos diarios, apesar de tratamen-
to com eritromicina (1 semana), seguida de amoxi-
cilina e dcido clavulanico, e isoniazida, rifampicina,
pirazinamida e estreptomicina. No final da segun-
da semana de internamento, foi introduzido na-
proxeno, vindo a desaparecer a febre durante 3
dias, apds o que reapareceu, motivando a transfe-
réncia para os Hospitais da Universidade de Co-
imbra (HUO).

Como antecedentes, tinha hipoacusia grave bila-
teral desde a infincia e, mais de 1 ano antes do
internamento, fora-lhe diagnosticada tuberculose
pulmonar (em Franca), tendo feito terapéutica anti-
tuberculosa até cerca de 2 meses antes do interna-
mento, completando 1 ano de tratamento.

Apresentava-se 2 entrada emagrecido, prostra-
do e pouco reactivo, pilido e apirético. O pulso
era de 80 ¢pm, ritmico, e a pressao arterial 130-60
mmHg. A auscultacdo pulmonar nio revelava al-
teragodes e a auscultacao cardiaca apresentava um

sopro sistolico. O exame abdominal nao tinha al-
teracoes € ndo havia adenopatias periféricas pal-
paveis.

Os exames complementares analiticos efectua-
dos a entrada constam do Quadro 1. A radiologia
do térax nio evidenciou alteragdes.

Quadro 1
Resumo dos resultados analiticos obtidos antes
do internamento e 3 entrada
Tondela' A entrada
Eritrécitos T/L .84
Hemoglobina g/d! 10.7 4.9
Hematocrito L/T 14.2
Volume globular médio fl. 70 77.1
Leucocitos G/L 8.41 7.4
Plaquetas G/L 345 141
Protrombinemia % 66 69
VS mm/h 65 24.2
Prot-C-react mg/dl 242
Creatininemia mg/dl 0.6 0.8
Proteinas totais g/dl 5.2 43
Albuminemia g/dl 1.5
Bilirrubinemia total mg/dl 0.3 1.0
Bilirrubinemia directa mg/dl 04
Aspartato transferase U/L 97 12
Alanina transferase U/L 85 14
Gama-glutamil transpeptidase U/L 133 48
Fosfatase alcalina U/L 9791 2914
Desidrogenase lactica U/L 530 386
1 16 dias antes do internamento nos HUC
2 com 93% de neutréfilos
3 Valor normal < 300 U/L (laboratério do Hospital de Ton
dela)
4Valor normal < 120 U/L (laboratdrio dos HUC)

Manteve-se a terapéutica em curso e foram ad-
ministradas 2 unidades de glébulos vermelhos (GV).
Houve melhoria ligeira do estado geral, mas rea-
parecimento de picos febris entre 38°-39° C até
a0 7.° dia de internamento, periodo durante o qual
houve novo agravamento da anemia, necessitando
de transfusio de GV, e surgiram trombocitopenia
e linfocitopenia graves (Quadros 2 e 3). Numa pun-
ciio esternal, a medula revelou-se inaspirdvel.

Entre 0 8.° e 0 10.° dias de internamento, insta-
laram-se ictericia acentuada e derrame pleural di-
reito, acompanhados de hipotonia e prostracio
intensas. Uma toracocentese diagnoéstica revelou
um liquido com caracteristicas de exsudado (pH=7),
contendo células inflamatérias com predominio
de linfécitos, e um doseamento de ADA=5.
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Quadro 2 Quadro 3
Resumo dos resultados analiticos obtidos Populacdes linfocitdrias
nos 7°,9° ¢ 11° dias de internamento Linfécitos totais 300 /mm3
7°dia  9°dia  11°dia CD 19(B4) 10%
Eritrécitos T/L 2.25 3.08 2.50 CD2(PanT) 68 %
Hemoglobina g/dl 6.2 9.0' 75 CD 4 (T helper) 16%
Hematdcrito L/T 18.2 255 204 CD 8 (T supressores/citotoxicos) 36%
Volume globular médio f] 80.8 82.8 81.6 T4/T8 0.44
Leucocitos G/L 6.30 6.70 10.30 B (abs) 30 /mm3
Neutrofilos % 84 89.4 Pan T (abs) 204 /mm3
Eosindfilos % 2 1 T helper (abs) 48 /mm3
Basofilos % 0 0 T supressores/citotoxicos (abs) 108 /mm3
Linfocitos % 4 36
Monccitos % 6 6 ares; esplenomegalia heterogénea com multiplos
Plaquetas _G/L - %0 35 12 pequenos focos hipocontrastantes; atraso bilateral
Protrombinemia % > 34 da excrecdo renal. Foram administrados GV, plas-
VSan(h . 64 81 ma e plaquetas e suspensos os tuberculostaticos e
Creatlymnerma'mg/ d 10 1.8 o outro antibidtico entio em curso, iniciando tera-
Proteinas totais g/dl 36 37 péutica com imipenem/cilastina. Foi colocada a hi-
A!t?umn}ermalg/dl 1.9 2.0 potese de existir doenga linfoproliferativa, pelo que
B%lgrub.mcm'latcl)tal mg/dl 170 29.7 iniciou teste terapéutico com prednisolona 1g/dia.
Bilirrubinemia directa mg/d] 149 229 A cultura da expectoracio colhida nesta data foi
Aspartato transferase U/L 56 7 positiva para Candida albicans e Klebsiella pneu-
Alanina transferase UL ‘ 27 39 moniae, revelando o antibiograma sensibilidade
Gama-glutaml! transpeptidase U/L 29 16 para a maioria dos antibiéticos testados, incluin-
Fosfatase alcahn,a l_)/ L 397 327 do amoxicilina/ac.clavul2nico e imipenem.
P:S 1firogenafiel~ac(t11c;U/[.,da I deGV 7°d'4“ 280 No 12.° dia, apresentava-se agitado, apirético, in-
pos transtusao de 2 unidades de G no /" dia. tensamente ictérico e desidratado, com fervores abun-

Uma ecografia abdominal revelou: esplenomegalia
(14.3x13x11 c¢m) de textura heterogénea devida a
presenca de formacao nodular hiperecogénica no
terco inferior, medindo 2.1 cm; adenopatias do liga-
mento hepatoduodenal (a maior com 1,5 cm); der-
rame peritoneal de volume moderado, livre; derra-
me pleural direito; pequeno derrame pericardico.

As serologias para Toxoplasma, VHS, VEB, Bru-
cella, Salmonella, Coxiella, Borrelia, VIH1 (anticorpo
e antigénio), VIH2, VHB e VHC e a reac¢io VDRL
foram negativas. O anticorpo IgM anti-CMV en-
contrava-se no limiar da positividade.

No 11.° dia de internamento, apresentava disp-
neia, astenia marcada, ictericia acentuada, derrame
pleural direito extenso e o abdémen doloroso, duro,
tenso, com defesa a palpacio, embora com ruidos
intestinais presentes. Analiticamente (Quadro 2)
tinha novo agravamento da anemia, linfocitopenia
e trombocitopenia, hiperbilirrubinemia e alteracdes
compativeis com coagulopatia de consumo.

Efectuou TAC, a qual revelou (em relatério preli-
minar): derrame pleural direito volumoso com co-
lapso do lobo inferior do pulmio direito; hepa-
tomegalia homogénea sem dilatacio das vias bili-

dantes no campo pulmonar direito acima do derra-
me e sopro sistolico aértico de ejec¢io; o abdémen
mantinha-se duro e doloroso a palpacdo, com rui-
dos frequentes de timbre normal. Foi feita bidpsia
6ssea e drenagem tordcica, por cateter, de 400 cc de
liquido pleural. Mantinha as alteracdes analiticas
descritas, associadas a hipoxemia e hipocapnia.

No Rx do térax havia reducio da transparéncia
do campo pulmonar direito em relacio com al-
teragdes parenquimatosas de natureza inflamato-
ria; derrame pleural; esboco de massa adjacente
ao contorno direito do coracdo, condicionando
alteracio da morfologia da sombra mediastinica
(requerendo avaliacio por TAC, que nio veio a
efectuar-se), mas que nio foi confirmada em ra-
diogramas subsequentes.

No 13.° dia, havia maior deterioracao do estado
geral e um quadro confusional; o abdémen era menos
doloroso e mais depressivel, palpando-se o figa-
do (duro, 6 cm abaixo do rebordo costal) e havia
esplenomegalia. Recebeu transfusio de GV, pla-
quetas e crioprecipitados e iniciou terapéutica com
anfotericina-B e metronidazol.

No 14.° dia o doente encontrava-se desidratado,
em faléncia multiorganica, com anemia grave e si-
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nais de dificuldade respiratoria, sendo transferido
para o Servico de Medicina Intensiva (SMI).

Um aspirado traqueobronquico identificou Asper-
gillus fumigatus. O exame bacterioldgico do liqui-
do pleural, que apresentava um predominio de lin-
focitos, foi negativo. O Rx do toérax tinha aspectos
de consolidacao do espago aéreo a toda a altura
do campo pulmonar direito, sugerindo pneumonia.

Foi mantida a terapéutica com imipenem, metro-
nidazol e anfotericina-B e transfusoes de GV, plas-
ma fresco e plaquetas, para além do suporte venti-
latério e hemodinamico. O relatério da TAC ab-
dominal, jd referida, apontava para: hepa-
tosplenomegalia, sendo o baco heterogéneo com
multiplos pequenos nédulos hipodensos, o maior
no pélo inferior, ndo realcando apds contraste; rins
com atraso de eliminaciio, sobretudo a direita, mas
de morfologia normal; heterogeneidade do psoas
direito (por¢io superior); adenopatia latero-aorti-
ca esquerda.

No 16.° dia de internamento (3.° no SMI), o do-
ente foi submetido a laparotomia exploradora, tendo-
se observado: ascite de cerca de 2000 cc; hepato-
megalia homogénea; esplenomegalia sem sinais de
abcesso; auséncia de abcesso ou de celulite retroperi-
toneal ou do psoas; multiplas adenopatias mesen-
téricas; lesdo dura, esbranquicada, mamilonada,
envolvendo o ileon, a cerca de 10 ¢m da valvula
fleo-cecal, de tipo sarcomatoso, ocupando cerca de
15 ¢m do intestino e condicionando oclusiao quase
completa do limen. Procedeu-se a esplenectomia
e hemicolectomia direita com ilectomia distal. Foi
também feita bidpsia hepdtica intra-operatoéria, mas
esta peca nao deu entrada no Servico de Anatomia
Patologica.

No 18.° dia, uma ecografia abdominal identificava
coleccao heterogénea na loca esplénica, compativel
com codgulos e foi feita revisao cirdrgica da he-
mostase.

O doente manteve-se nos dias subsequentes com
instabilidade hemodinamica e em ventilacio me-
canica, apresentando, radiologicamente, extensa
pneumonia atingindo praticamente toda a exten-
sdo de ambos os campos pulmonares.

No 27.° dia de internamento, teve hemorragia di-
gestiva alta e uma endoscopia revelou: ulceras
extensas no esofago distal, nenhuma delas com
estigmas de hemorragia recente; epistixis e san-
gue vivo na orofaringe, correndo continuamente
para o esofago.

No 30.° dia, o doente apresentava edemas gene-
ralizados, desidratacio ¢ o abdémen distendido e
rigido.

Uma primeira informag¢fo andtomo-patoldgica das
pecas operatdrias apontava para uma doenca de
tipo granulomatoso. A bidpsia dssea revelou mar-
cada fibrose medular. O doente veio a falecer no
32.° dia de internamento, ao fim de 18 dias de cui-
dados intensivos. Foi recusada a realizacao de
autopsia anatomo-clinica.

O estudo histolégico das pecas operatdrias re-
velou: ganglios do mesentério: processo granulo-
matoso necrotizante, ndo caseoso e sem células
gigantes de Langhans, envolvendo todos os gan-
glios estudados. Na polpa ganglionar conservada
observava-se depleciao linfoide, presenca de nu-
merosos plasmoécitos, alguns eosinéfilos ¢ uma po-
pulacdo de células bizarras com ndcleos multilo-
bados de tipo Sternberg-Reed (S-R), células mu-
mificadas e células de Hodgkin. Envolvendo es-
tes elementos, encontrava-se fibrose fibrilhar e hi-
alina.

As células de Hodgkin e de S-R apresentavam ex-
pressdo de CD30 e negatividade para o LCA, CD20
e CD3. O CD15 apenas corava os granuldcitos. A
populacio linféide acompanhante era CD20 e CD3
positiva.

Bago: Parénquima esplénico com presenca de nu-
merosos granulomas necrotizantes, com dreas de
hemorragia e vasos de parede hialinizada e com
necrose hialina. Focalmente, observavam-se algu-
mas células bizarras com aspectos morfologicos ¢
imuno-histoquimicos semelhantes aos descritos
anteriormente.

Intestino delgado e grosso: macroscopicamente,
no ileon, a 8 cm da valvula ileo-cecal observou-se
segmento com dilatacao sacular que tinha 6 cm de
maior eixo, revestido por mucosa ulcerada e reco-
berta por membranas esverdeadas, delimitada por
parede intestinal espessada (atingindo 1.5 cm).

Microscopicamente, ileon terminal com dreas de
ulceracio da mucosa e fibrose parietal. Esta apre-
sentava agregados linfoéides, granulomas necroti-
zantes, vasos com lesoes de endarterite e trombos
vasculares e, focalmente, lesdes de vasculite.

A pesquisa de microrganismos (pelas técnicas de
Ziehl-Neelson, P.A.S., Grocott, Gram e Giemsa) ¢
de CMV foi negativa.

Diagndstico histopatologico: linfoma de Hodgkin,
variante de deplecdo linféide com envolvimento
de ganglios mesentéricos e do baco.

Discusstio

Trata-se de um caso clinico de doen¢a de Hod-
gkin com forma de apresentagio pouco frequente-
mente encontrada ¢ comportamento agressivo, con-
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dicionando dificuldades diagnosticas e um curso
rapido e letal, que impediram uma intervengao te-
rapéutica especifica.

A doenca de Hodgkin apresenta-se habitualmente
com adenopatias indolores periféricas acima do
diafragma, podendo associar-se a sintomas consti-
tucionais, como febre e emagrecimento (sintomas
B), em cerca de 30% dos doentes?, sobretudo nos
idosos ou com doenga avangada, como ocorreu neste
caso. Segue um padrio de extensido envolvendo
grupos de ganglios linfaticos axiais em contigui-
dade.

Os doentes com celularidade mista ou a forma
de deplecio linféide tendem a apresentar-se com
doenca mais avanc¢ada e com sintomas de emagre-
cimento, febre e sudorese, mas sem adenopatias
periféricas ou mediastinicas proeminentes, e
habitualmente com doenca intra-abdominal extensa,
sobretudo hepatica e esplénica®*.

No entanto, o envolvimento de ganglios mesen-
téricos € raro, como O sa0 apresentagoes extrano-
dais primarias no osso, tubo digestivo e cérebro?.

De facto, a doenga de Hodgkin abdominal pri-
madria com hepatomegalia, esplenomegalia e ade-
nopatias extensas é pouco frequente e, nestas cir-
cunstiancias, recomenda-se a exclusio de outras
doencas neopldsicas, sobretudo o linfoma ndo
Hodgkin? o que, embora raramente, pode ser difi-
cultado pela existéncia de um linfoma compésito,
que contenha doenc¢a de lHodgkin e linfoma nio
Hodgkind.

Este doente tinha doeng¢a de Hodgkin mesentéri-
ca e esplénica, que se manifestou inicialmente por
quadro de febre associada a emagrecimento e quebra
do estado geral.

E de referir que a doenca de Hodgkin se acompa-
nha de um processo granulomatoso que pode en-
volver 6rgaos extranodais, mas sem as caracteristi-
cas histoldgicas diagndsticas®, processo que nos
parece ter ocorrido no ileon terminal deste doente.

Alguns doentes com extensas adenopatias abdo-
minais e escassas periféricas sao inicialmente ava-
liados por febre de origem indeterminada e habi-
tualmente t¢m variantes de celularidade mista ou
deplecio linféide?.

Os casos com envolvimento abdominal por ex-
tensio da doen¢a manifestam-se por dores abdo-
minais, perturba¢des do trinsito intestinal e, por
vezes, ascite?,

Os doentes com doenca avancada e refractria
sofrem de anorexia marcada, fadiga, emagrecimento,
febre e suores nocturnos®.

Este doente apresentava também importantes ano-
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malias laboratoriais. Estas, na doenca de Hodgkin
sao geralmente inespecificas. Pode haver anemia
de tipo inflamatdrio, granulocitose, eosinofilia, trom-
bocitose ou linfocitopenia absoluta®, esta geralmente
na doenca mais avancada®.

A existéncia, neste doente, de anemia, tromboci-
topenia e linfocitopenia graves, associadas a gra-
nulocitose e alteracdes da coagulacio, coloca a
hipotese de uma fisiopatologia mista de invasao
medular (embora a bidpsia medular tenha revela-
do apenas fibrose intensa), hiperesplenismo (existia
esplenomegalia com invasao do 6rgio) e auto-imune
(deduzida a partir da velocidade com que os valo-
res de globulos vermelhos e plaquetas se reduzi-
am ap6s cada transfusio)®,

O grau de elevacido da velocidade de sedimenta-
ca0, que era acentuado e mantido neste doente,
tem significado progndstico, correlacionando-se com
doenca avangada e sintomas constitucionais®.

Os valores de fosfatase alcalina podem estar au-
mentados inespecificamente na doenga limitada ou
associados a invasio hepatica, éssea ou medular.
Por outro lado, hd anomalias laboratoriais proe-
minentes nas formas raras de apresentacio. Estas
incluem provas hepadticas anormais decorrentes de
adenopatias portais volumosas, obstrucio biliar ou
colestase intra-hepatica®.

Embora nao disponhamos de comprovacgio histo-
logica, € provavel que a existéncia de hepatomegalia,
elevacdo acentuada da bilirrubinemia directa da
fosfatase alcalina e das transaminases séricas, as-
sim como a hipoalbuminemia e o prolongamento
dos tempos de coagulaciio, suportem a hipétese de
invasao hepatica, condicionando um quadro pre-
dominantemente colestatico intra-hepatico.

No entanto, nao € de excluir a etiologia malab-
sortiva para a hipoalbuminemia e coagulopatia (in-
vasao do intestino delgado distal), para além de nesta
ultima poderem coexistir fendmenos imunitdrios.

De facto, a doenc¢a de Hodgkin associa-se a vari-
os defeitos da imunidade: diminuicio da hiper-
sensibilidade cutanea retardada; diminui¢io da
citotoxicidade «natural-killer»; aumento da actividade
supressora das células T e mondcitos; altos niveis
de complexos imunes circulantes, com producio
aumentada de imunoglobulinas; produc¢io de an-
ticorpos antilinfécito e anti-la; diminuicio da res-
posta proliferativa das células T a estimulacdo mi-
togénica; diminuicdo da producio de linfocinas®,
Pode existir também inversio da relagio CD4/CD82,

Em varios estudos, a diminuicao da reactividade
imunoloégica correlaciona-se com estadios avanca-
dos da doenga e presenca de sintomas sistémicos,
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mas nao com o prognostico. Clinicamente, ha um
aumento da incidéncia de herpes zoster, citomega-
lovirus, infec¢des fungicas (criptococose, candidi-
ase) e tuberculose’, e aparecimento de verrugas,
mas nao de infecgoes oportunistas?.

Neste doente foi notdria a linfocitopenia absolu-
ta, com depressao profunda dos valores de CD4 e
inversio completa da relacio CD4/CD8 (o que le-
vou a manter-se longamente a suspeita de existir
infec¢ao por VIH).

Neste caso foram detectadas infeccdes bacteria-
nas e fungicas e houve antecedentes de tubercu-
lose, mas nao foi estabelecida uma relacao com o
défice imunitdrio de base.

Quanto 2 histéria natural, ja abordada no inicio
da discussao, pode resumir-se que a variante de
deplecao linfoide, existente neste doente, ji esta
disseminada quando se faz o diagndstico, e afec-
ta, predominantemente, doentes mais velhos que

tém frequentemente sintomas sistémicos, sendo tam-
bém a que comporta pior progndstico, sobretudo
quando associada a febre e emagrecimento.

Condusiio

Tratou-se de um caso de doenca de Hodgkin, va-
riante de deplecao linféide, com apresentacio cli-
nica e curso coincidentes, genericamente, com as
descricdes jd conhecidas, mas que, pela sua rari-
dade e auséncia de sinais localizadores de patolo-
gia, mesmo nos exames imagiolégicos, nio permi-
tiu um diagndstico em tempo util.

Espera-se que a descri¢do deste caso clinico faci-
lite a instituicdo de estratégias diagnodsticas mais
poderosas num momento precoce da evolucio de
situacdes semelhantes, sobretudo quando em pre-
senca de sinais de alerta como as graves perturba-
¢Oes sintomatologicas e laboratoriais encontradas
neste doente.
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