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Resumo

Os autores apresentam um caso clinico de do-
enca de Hodgkin, cujo diagndstico foi efectuado
tendo a doenga ja dois anos de evolucgdo. A pro-
posito, tecem alguns comentdrios acerca da di-
Siculdade no diagnostico desta doenca.
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Abstract

The authors present a case of Hodgkin’s dise-
ase. The diagnosis was made when the disease
had already two years of evolution. Some coments
are made about the difficulty on the diagnosis
of this disease.
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Introduciio

O diagnostico histopatoldgico da doenca de Hodgkin
(DH) exige a presenca de células grandes, caracteriza-
das por um ou dois grandes nacleos vesiculares com
nucléolos proeminentes inseridas num contexto apro-
priado™?. A forma celular binucleada é chamada de
Reed-Sternberg (R-S), embora ja estivesse sido descrita
por Tuckwell e outros, 30 anos antes de Sternberg (1898)
e Reed (1902). A variante mononuclear é chamada cé-
lula lacunar ou simplesmente célula Hodgkin®.

O diagnostico histologico de DH nem sempre € ficil,
requerendo por vezes maltiplas bidpsias ganglionares
até 2 identificacdo de uma area focal caracteristica no
seio de um quadro que pode ser de hiperplasia gangli-
onar reactiva. O caso clinico apresentado salienta essa
dificuldade diagnostica.
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Caso clinico

Mulher, 32 anos, casada, empregada de escritorio,
natural e residente no Porto. Em Agosto de 1992, surge
eritema do pescoco e face anterior esquerda do torax,
associado a prurido intenso, adenopatia cervical esquer-
da na base do pescoco, dolorosa, com cerca de 3 cm de
didmetro. A cito-pungio aspirativa e, posteriormente, a
bidpsia incisional da referida adenopatia nao realiza-
das no nosso hospital, revelaram lesao inflamatoria ines-
pecifica. Os exames bacterioldgicos e a pesquisa de BK
em exame directo e cultural foram negativos.

Uma semana apds a biopsia, forma-se uma fistula
exteriorizada no local da incisio na pele, cujas dimen-
soes foram aumentando progressivamente. Em Dezem-
bro de 92, face a uma prova de Mantoux (1U) superior
a 40 mm ¢é enviada ao STDR de Gaia, por suspeita de
tuberculose ganglionar. Inicia tratamento antibacilar
com isoniazida, pirazinamida, rifampicina e etambutol,
que mantém durante dois meses, fazendo posteriormen-
te terapéutica com as trés primeiras drogas. Em Janeiro
de 93, perante o aparecimento de novas adenopatias
cervicais a esquerda e a direita, é feita exérese de gin-
glio cervical direito, cujo exame histologico revela no-
vamente “ginglio reactivo de caracteristicas inespecifi-
cas sem sinais de malignidade”. Em Fevereiro de 93,
surge eritema nodoso na face anterior das pernas; é
medicada com corticoides durante dois meses, conco-
mitantemente com a terapéutica antibacilar, tendo-se
verificado regressao do eritema. Em Mar¢o de 93, apa-
rece novo trajecto fistuloso exteriorizado a pele, agora
a direita, que cicatrizou apoés tratamento local. Nova-
mente os exames bacteriol6gicos, a pesquisa de BK e
de fungos foram negativos. E feita exclusio de actino-
micose e de doencga da arranhadela do gato. Em Julho
de 93, é-lhe reduzido o esquema terapéutico para duas
drogas (rifampicina e isoniazida) e a bidpsia aspirativa
de ginglio cervical esquerdo ¢ inconclusiva. Perante o
aumento progressivo e supurac¢io do trajecto fistuloso
cervical esquerdo, apesar da terapéutica antibacilar e
antibiotica, € feita cirurgia de limpeza do pescoco; o
exame histologico do retalho da pele revelou “proces-
so inflamatério necrosante de muito provivel causa
infecciosa”.

Duas semanas apos esta cirurgia, reabre-se a fistula e
aparece pela segunda vez quadro de eritema nodoso;
perante isto, é-lhe alterado o esquema de drogas anti-
bacilares para rifampicina, isoniazida e estreptomicina
diariamente, verificando-se desaparecimento do erite-
ma. A situacdo clinica mantém-se estacionaria até Mar-
co de 94, altura em que € realizado TAC cervico-toraco-
abdominal cujo relatério é o seguinte: "Multiplas ade-
nopatias cervicais esquerdas com necrose central e anel
periférico espesso e irregular. Adenopatias mediastini-
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Figura 1

Figura 3

cas e axilares esquerdas. Pequena lesio nodular na su-
pra-renal direita. Considerar a hipoOtese de adenite tu-
berculosa™. Em Abril de 94, é referenciada ao CHVN-
Gaia para internamento com a hipotese de tuberculo-
se ganglionar. Negava sintomas constitucionais.

Dos antecedentes pessoais, salienta-se extraccdo de
nodulo mamirio esquerdo aos 19 anos, de natureza
benigna. Hdibitos tabdgicos de 20 cigarros/dia durante
17 anos. Os antecedentes familiares eram irrelevantes.

Ao exame objectivo apresentava-se consciente € co-
laborante, com bom estado geral. Pulso=80 pulsacoes

por minuto, ritmico, amplo e regular; TA=120/60 mm
Hg; Frequéncia respiratoria= 16 ciclos por minuto. Mu-
cosas pouco coradas, hidratada. Edema e eritema da
hemiface esquerda de predominio mandibular (Fig.1).
Cavidade oral e orofaringe normais. Exame objectivo
do pescoco dificultado pela existéncia de edema devi-
do a infiltracao cutdnea. Ferida purulenta com cerca de
15 ¢cm de comprimento e 4 cm de profundidade, hori-
zontal, na face lateral esquerda da base do pescoco.
Bordos da ferida extremamente espessados, rebatidos
e com francos sinais inflamatorios (Fig.2). Conglome-
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rado de adenopatias cervicais, supraclaviculares ¢ axi-
lares. O restante exame objectivo era normal.
Apresentava hemoglobina 8,6 g/dl; volume globular
médio 75.8u concentracdo de hemoglobina globular
média 29.5: globulos brancos 18300x10(9) (neutrofilos
77%: linfocitos 14%; monodcitos 7%); VS 111mm 1*hora;
glicemia, fun¢do renal, hepdtica e ionograma normais;
ferro 13pg/dl; capacidade de fixacdo do ferro 186 pg/
dl: desidrogenase lactica S60U/L; proteinograma nor-
mal: marcadores da hepatite virica B ¢ C. anticorpos
para o virus da imunodeficiéneia humana ¢ serologia
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da sifilis negativos; antigénio 60 1lgG=1400; exames bac-
teriologicos do pus, pesquisa de BK, micobactérias ati-
picas ¢ anaerobios, negativos; hemoculturas negativas.
A radiografia de torax evidenciava alargamento bilate-
ral do mediastino (Fig.3). A TAC cervico-toraco-ahdo-
minal (Abril de 94) revelou: adenopatias volumosas em
virios compartimentos cervicais, sobretudo a esquer-
da; adenopatias axilares bilaterais: adenopatias medi-
astinicas em todos 0s compartimentos € no espaco re-
trocrural do mediastino inferior; sem imagens de ade-
nopatias abaixo do diafragma (Fig.4,5.6 ¢ 7). O mielo-
grama apresentava “celularidade normal, todas as linhas
bem representadas sem alteracoes da maturacao nem
excesso de blastos; valores percentuais normais. excep-
to os cosindfilos, que eram de 7%; sem células estra-
nhas 3 medula dssea”. A hiopsia de ginglio axilar direi-
to documentou a existéncia de doenca de Hodgkin-
celularidade mista.

O exame ORL era normal. Na ecografia abdominal
(Maio de 94) havia evidéncia de duas adenopatias no
retroperitoneu superior com dimensao maxima de 2.0
cm (Fig.8). A biopsia de medula dssea mostrava as trés
linhas de miclopoiese em propor¢oes equilibradas, ndo
havendo sinais de atingimento pelo processo linfopro-
liferativo diagnosticado.

Diagnostico: doenca de Hodgkin, celularidade mista
em estadio 11 A,

Comentarios

A apresentacao do caso foi motivada pela longa de-
mora diagnostica (2 anos) de uma doenga tratavel ¢
curdvel?, provavelmente justificada pelo facto de terem
sido biopsados ginglios reactivos ¢ pelo posterior de-
senvolvimento de uma ferida que, entretanto, evoluiu
com supuragio, constituindo dificuldade adicional para
o diagnostico. De facto, embora a c¢élula de R-S deva
estar presente para se afirmar DH%*? ela s6 assume sig-
nificado quando inserida num contexto apropriado.
pois podem aparecer células semelhantes em raros ca-
sos de carcinomas, melanoma, sarcomas. linfomas nao
Hodgkin, assim como em doeng¢as nao malignas (timo-
ma, miosite, mononucleose infecciosa, rubéola) ¢ qual-
quer situacdo de deplecao linfocitica™?. A célula de R-S,
que se pensa ser a célula maligna da DHY43¢_ constitui
cerca de 1 a 2% da populacao celular do tecido tumo-
ral'7. Para além desta esparsidade. as células de R-S pro-
duzem uma série de citocinas que podem induzir uma
resposta inflamatoria®, levando a que as caracteristicas
histologicas da DH possam semelhar as de um proces-
so inflamatorio/infeccioso cronico?, perfeitamente ines-
pecifico. A origem da c¢lula de R-S € ainda incerta e
sujeita a grande controvérsia?, g sua escassez no tecido
tumoral dificulta os estudos neste sentido'. T1d forte
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evidéncia de que derive de células linféides B ou T ou
histidcitos®71%1112 'sendo provavel que a DH seja uma
neoplasia monoclonal de células B, sobretudo na for-
ma nodular de predominio linfocitico**? ou, entdo, re-
presente uma via final comum de diversos processos
patologicos induzidos por factores ambienciais infec-
ciosos ou genéticos?. Estas sugestoes coadunam-se bem
com a hipotese do papel etiologico do virus de Eps-
tein-Barr na DH, o qual preferencialmente infecta os
linfocitos B, dado serem estes os portadores do recep-
tor de superficie C3d ao qual os virides se unem antes
de entrarem na célula'®. Sendo assim, a DH resultaria
da transformacio maligna do linfocito B, seguida de
uma resposta exuberante do hospedeiro, que produz
uma populacao heterogénea tipica de células inflama-
torias policlonais rodeando a célula maligna de R-S1.
No caso apresentado, talvez o facto de ter sido biop-
sado um ganglio afastado do local onde o processo in-
flamatorio/infeccioso era mais evidente tenha permiti-
do o diagnostico de DH. Além disso, o lado esquerdo
do pescogo (local onde primeiro foram detectadas as
adenopatias) e a axila direita (local da biopsia diagnos-
tica) nao constituem um par de zonas nodais em que o

envolvimento por contiguidade se faca de modo direc-
to% € quase certo ser este tipo de envolvimento que
ocorre no subtipo histologico em questao®.

Desde o inicio do internamento, perante a intensa
supuracao da ferida do pescoco, foi feita terapéutica
antibiodtica dirigida para Gram+, Gram- e anaerobios,
uma vez que os exames de pesquisa de eventual agen-
te infeccioso nunca foram esclarecedores. Verificou-se
com essa medida o desaparecimento da supuragdo e
cicatriza¢do parcial e muito viciada da ferida. Dado nao
podermos afastar com segurang¢a a concomitancia de
um processo bacilar, até porque a simultaneidade das
duas entidades esta descrita®, a terapéutica especifica
foi mantida com rifater e estreptomicina. A doente ini-
ciou ciclos de quimioterapia com MOPP/ABV esque-
ma hibrido, que tolerou sempre bem. A escolha foi ba-
seada nos bons resultados obtidos com esta terapéuti-
ca, largamente descrita na literatura®*5!3, Ao fim do pri-
meiro ciclo, foi evidente a regressdo do processo infla-
matorio da ferida e a cicatrizacdo da mesma fez-se du-
rante o 2° ciclo.

Verificou-se também diminui¢do franca das adeno-
patias mediastinicas (Fig 9). Actualmente, tem critérios
de remissao completa.
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