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INTRODUCAO

O linfoma de Hodgkin (LH) € uma neoplasia
maligna do sistema linfatico, originada de linf6-
citos B, cuja principal caracteristica histopatold-
gica ¢ a presenga das células de Hodgkin e
Reed-Sternberg em meio a um infiltrado infla-
matorio reacional. Embora represente uma me-
nor propor¢ao entre os linfomas quando compa-
rado aos linfomas nao Hodgkin, o LH mantém
grande relevancia clinica e cientifica devido ao
seu comportamento biologico particular e as al-
tas taxas de resposta ao tratamento quando ma-
nejado de forma adequada (ANSELL, 2024). A
doenga pode acometer individuos de diferentes
faixas etarias, porém apresenta maior incidéncia
em adultos jovens, com um segundo pico obser-
vado em pacientes idosos.

A etiopatogénese do linfoma de Hodgkin
ainda nao ¢ completamente esclarecida, sendo
considerada multifatorial. Evidéncias recentes
apontam a participacdo de fatores genéticos,
imunolodgicos e infecciosos, com destaque para
a associacdo com o virus Epstein-Barr (EBV),
especialmente em determinados subtipos histo-
logicos. Além disso, estados de imunossupres-
sdo, como a infec¢do pelo HIV ou o uso prolon-
gado de imunossupressores, também estdo rela-
cionados ao aumento do risco de desenvolvi-
mento da doenga (ULLAH et al., 2023). Esses
fatores contribuem para a complexidade da bio-
logia tumoral e influenciam tanto a apresentagao
clinica quanto a evolucao do LH.

Clinicamente, o linfoma de Hodgkin mani-
festa-se, na maioria dos casos, por linfonodome-
galia indolor, frequentemente localizada nas re-
gides cervicais, supraclaviculares ou mediasti-
nais. Em uma parcela significativa dos pacien-
tes, podem estar presentes sintomas sistémicos,
conhecidos como sindromes B, caracterizados
por febre inexplicada, sudorese noturna intensa
e perda de peso nao intencional. Esses achados

clinicos possuem importancia prognoéstica e sao
utilizados na classificagdo e estadiamento da do-
enga (PAQUIN et al., 2022).

A importancia do linfoma de Hodgkin na
pratica clinica reside ndo apenas em sua fre-
quéncia relativa, mas também em seu potencial
de cura e no impacto que a doenga exerce sobre
populagdes jovens e economicamente ativas. O
reconhecimento precoce das manifestagodes cli-
nicas, especialmente das linfonodomegalias
persistentes e das sindromes B, é fundamental
para o diagndstico oportuno e para o inicio rapi-
do do tratamento, fatores diretamente relaciona-
dos a melhores desfechos clinicos (ANSELL,
2024).

Além disso, o manejo do linfoma de Hodg-
kin tem passado por mudancas significativas
nos ultimos anos. Embora a quimioterapia com-
binada permaneg¢a como base do tratamento,
principalmente nos estagios iniciais, pacientes
com doencga recidivada ou refrataria represen-
tam um desafio terapéutico. Nesse contexto, te-
rapias alvo-dirigidas e a imunoterapia t€ém se
mostrado alternativas promissoras, ampliando
as opgoOes de tratamento e contribuindo para a
redugdo da toxicidade associada aos esquemas
convencionais (CHE et al., 2023). Dessa forma,
o conhecimento atualizado sobre as estratégias
terapéuticas € essencial para a tomada de deci-
sdo clinica individualizada.

Outro aspecto relevante na pratica clinica ¢
0 acompanhamento a longo prazo dos pacientes
tratados, uma vez que os efeitos tardios da tera-
pia, como toxicidade cardiopulmonar e risco au-
mentado de neoplasias secundarias, exigem vi-
gilancia continua. Assim, o linfoma de Hodgkin
demanda uma abordagem multidisciplinar, en-
volvendo diagnostico preciso, tratamento ade-
quado e seguimento prolongado.

Este capitulo tem como objetivo apresentar
uma revisdo atualizada sobre o linfoma de Hod-
gkin, abordando seus principais aspectos epide-
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mioldgicos, fisiopatologicos e clinicos, com én-
fase nas manifestagdes associadas as sindromes
B. Busca-se, ainda, discutir os métodos diagnds-
ticos e as estratégias terapéuticas atualmente uti-
lizadas, bem como as perspectivas de manejo
baseadas em evidéncias cientificas recentes. Ao
reunir essas informagdes, pretende-se contribuir
para a compreensdo integrada da doenca e for-
necer subsidios teéricos que auxiliem estudan-
tes e profissionais da area da saude na pratica
clinica.

METODO

O seguinte capitulo caracteriza-se como um
estudo descritivo de revisdo de literatura, o qual
analisou-se acerca do Linfoma de Hodgkin, sua
epidemiologia, as “sindromes B”, manifesta-
¢oes clinicas e tratamento, buscando artigos
acerca do tema por meio das bases de dados co-
mo PubMed, UpToDate e SciElo. Foram utiliza-
dos descritores relacionados a essa condigdo
para uma pesquisa mais seletiva tais como “lin-
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foma de Hodgkin”,

2 ¢

oncohematologia”, “mani-
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festagoes clinicas”, “fisiopatologia”, “epidemi-

29 ¢¢

ologia”, “sindromes B”, “tratamento”. Os crité-
rios de inclusdo envolveram artigos publicados
de 2020 até o més de janeiro de 2026, artigos
publicados em portugués, espanhol e inglés. Fo-
ram selecionados artigos que abordassem de
forma clara este tema, que tivessem o texto na
integra por acesso gratuito e que atendessem a
proposta do capitulo. Ao total, foram seleciona-
dos 19 artigos principais que foram citados ao
decorrer deste trabalho, conforme critérios de

inclusdo e exclusdo abordados previamente.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Epidemiologia

O linfoma de Hodgkin (LH) ¢ uma neoplasia
maligna do sistema linfatico que apresenta dis-
tribuicdo epidemiologica heterogénea em dife-
rentes regides do mundo. Segundo dados glo-

bais, em 2020 foram registrados aproximada-
mente 83 mil novos casos da doenga, correspon-
dendo a cerca de 0,4% de todos os canceres di-
agnosticados mundialmente (INCA, 2023).

Desses, aproximadamente 49 mil casos o-
correram em homens, com taxa de incidéncia
estimada em 1,20 por 100.000 homens, enquan-
to cerca de 34 mil casos foram registrados entre
mulheres, com incidéncia aproximada de 0,80
por 100.000 mulheres. Em ambos os sexos, as
maiores taxas de incidéncia foram observadas
nos paises do Norte e Sul da Europa e América
do Norte (HUANG et al., 2022).

No Brasil, dados indicam a ocorréncia mé-
dia de cerca de 3.000 novos casos anuais no tri-
énio 20232025, com taxa aproximada de 1,4
caso por 100.000 habitantes. Em termos de mor-
talidade, no ano de 2020 foram registrados 455
obitos por linfoma de Hodgkin no pais, corres-
pondendo a uma taxa de 0,21 dbito por 100.000
habitantes. Desse total, 256 mortes ocorreram
entre homens (0,25 por 100.000) e 199 entre
mulheres (0,18 por 100.000), evidenciando ma-
ior mortalidade no sexo masculino (INCA,
2023; TAKAHARA et al., 2022).

Em relacdo a distribui¢ao etaria, a doenga
apresenta maior concentracdo em adultos jo-
vens. Pode ocorrer em qualquer faixa etaria; en-
tretanto, observa-se maior frequéncia entre ado-
lescentes e adultos jovens, especialmente entre
15 e 39 anos, bem como em individuos idosos
com idade igual ou superior a 75 anos (TAKA-
HARA et al., 2022).

Entre os fatores de risco conhecidos desta-
cam-se a infeccdo prévia pelo virus Epstein—
Barr, estados de imunossupressao (como infec-
¢ao pelo HIV e o uso prolongado de drogas imu-
nossupressoras), além do historico familiar po-
sitivo para linfomas (ANSELL, 2024). Embora
os fatores etiologicos do linfoma de Hodgkin
ainda ndo estejam completamente estabeleci-
dos, estudos apontam maior risco em individuos
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com comprometimento do sistema imune (TA-
KAHARA et al., 2022). A infecc¢do pelo virus
Epstein—Barr, agente causador da mononucleo-
se infecciosa, esta associada ao aumento do ris-
co de desenvolvimento da doenga, apesar de o
mecanismo fisiopatoldgico envolvido ainda nao
estar totalmente elucidado (ANSELL, 2024).

A incorporacdo desses dados epidemiologi-
cos provenientes de registros populacionais ro-
bustos refor¢a a importancia do monitoramento
continuo da doenca, contribuindo para o plane-
jamento em saude publica, a formulacao de poli-
ticas preventivas e o aprimoramento das estraté-
gias de diagndstico e tratamento do linfoma de
Hodgkin.

Fisiopatologia

O linfoma de Hodgkin cléssico (LHc) é uma
malignidade incomum derivada de células B
defeituosas do centro germinativo que, durante
o processo de maturagdo, perdem a expressao de
diversas proteinas de superficie, incluindo o re-
ceptor de células B (BCR), transformando-se
em células malignas conhecidas como Reed-
Sternberg (HRS). Essas células encontram-se
envoltas por um infiltrado inflamatdrio extenso,
porém funcionalmente ineficaz. Essa caracteris-
tica marcante sugere que as cé¢lulas HRS conse-
guem escapar da imunovigilancia e estabelecer
interacdes com células imunes no microambien-
te tumoral, favorecendo sua sobrevivéncia e
prolifera¢do (LIU & SHIPP, 2017).

As células de Reed-Sternberg (HRS) produ-
zem diversas quimiocinas, como CCL5, CCL-
17/TARC e CCL22/MDC, cujos receptores sao
expressos por subtipos de células T CD4+, pro-
movendo o recrutamento dessas células para o
microambiente tumoral. Além disso, as células
HRS secretam CCLS5 para atrair macréfagos e
mastdcitos, bem como interleucina-8 (IL-8) pa-
ra o recrutamento de neutréfilos. A atragdo con-
tinua dessas populacdes celulares contribui para

a formacdo de um microambiente inflamatério
crénico e imunossupressor, que protege as célu-
las HRS da destruicdo pelo sistema imune e fa-
vorece o crescimento tumoral (LIU & SHIPP,
2017).

No linfoma de Hodgkin cléassico (LHc), as
células de Reed-Sternberg, apesar da perda do
receptor de células B, sobrevivem e proliferam
por meio da ativagdo desregulada de vias de si-
nalizagdo alternativas. Paralelamente, o tumor
emprega multiplos mecanismos de evasdo da
resposta imune, como a diminui¢ao da apresen-
tacdo de antigenos, a indu¢do de um microambi-
ente imunossupressor € a inibi¢ao funcional das
células T, o que favorece a persisténcia e a dura-
bilidade da doeng¢a no organismo.

As vias de sinalizacdo do NF-«kB, nas for-
mas candnica e ndo candnica, encontram-se
constitutivamente ativas nas células de Reed-
Sternberg (HRS), promovendo sua sobrevivén-
cia e proliferagdo e contribuindo para o desen-
volvimento do linfoma. Essa ativacao persisten-
te ¢ mantida, essencialmente, por dois mecanis-
mos principais: a inativa¢do de reguladores ne-
gativos do NF-«B e a amplificagdo de regulado-
res positivos ou de componentes da propria via.
No primeiro mecanismo, proteinas reguladoras
como TNFAIP3, NFKBIA, NFKBIE, TRAF3 e
CYLD, que normalmente controlam e limitam a
ativacdo do NF-kB, sdo inativadas por mutacoes
pontuais ou dele¢des, resultando na perda desse
controle. No segundo mecanismo, além da au-
séncia de regulagdo negativa, ocorre o aumento
da expressdo de proteinas ativadoras do NF-kB,
como NIK e REL, decorrente do ganho no nu-
mero de copias de seus genes, levando a produ-
¢do excessiva desses componentes e a intensifi-
cacdo da sinalizacao (LIU & SHIPP, 2017).

A via Janus quinase (JAK)/transdutor de si-
nal e ativador de transcri¢do (STAT) ¢ funda-
mental para a sinalizacao de diversos receptores
de citocinas, desempenhando papel essencial na
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proliferacdo, diferenciacdo e sobrevivéncia ce-
lular. No linfoma de Hodgkin classico (LHc), a
desregulagdo das proteinas mensageiras STA-
T3, STATS e STAT6 contribui para o cresci-
mento celular descontrolado e para a manuten-
¢ao do fenotipo tumoral. Além disso, o gene JA-
K2, componente central dessa via, encontra-se
frequentemente amplificado no LHc, o que in-
tensifica a ativagao da sinalizag¢do. Paralelamen-
te, proteinas reguladoras negativas da via JAK/
STAT, como SOCS1 ¢ PTPN1, que normalmen-
te atuam no controle dessa cascata, sdo frequen-
temente inativadas por mutagdes ou dele¢des no
LHc, resultando na perda do controle regulato-
rio ¢ na ativagdo constitutiva da via (LIU &
SHIPP, 2017).

O ativador de proteinas-1 (AP-1) ¢ um fator
de transcricao responsavel pelo controle da ati-
vacao de diversos genes celulares e € composto
por proteinas das familias Jun (c-Jun, JunB e
JunD) e Fos (c-Fos, FosB, Fral e Fra2). Nas cé-
lulas de Reed-Sternberg (HRS), observa-se a
expressao elevada das proteinas c-Jun e JunB,
componentes centrais do complexo AP-1. Essa
ativacao contribui para a proliferacao das célu-
las do linfoma e para a resisténcia aos sinais pro-
apoptoticos, favorecendo o desenvolvimento e a
manutenc¢do da doenga (LIU & SHIPP, 2017).

As células HRS, assim como as células que
as circundam, produzem grandes quantidades de
PD-L1, um ligante frequentemente encontrado
em macrofagos infiltrantes, células dentriticas e
c¢lulas malignas em certos tumores, como as do
linfoma de Hodgkin (ABBAS, LICHTMAN &
PILLAI 2021). Esse ligante PD-L1 se liga ao
PD-1, uma proteina presente na superficie de di-
versas células do organismo, incluindo as célu-
las T. Essa interagdo ativa um mecanismo intra-
celular na célula T, iniciado pela fosforilacao de
uma regido denominada motivo ITSM. Tal fos-
forilacdo promove o recrutamento da enzima
SHP-2, responsavel por remover fosfatos de

proteinas essenciais para a ativagdo da célula T,
como a ZAP70, levando a redugdo da sinaliza-
¢do do receptor da célula T (TCR). Dessa forma,
as células cancerigenas do LHc exploram a via
PD-1/PD-L1 para “desligar” funcionalmente as
células T do sistema imunolédgico, impedindo
que ataquem o tumor e, consequentemente, en-
fraquecendo a resposta imune antitumoral (LIU
& SHIPP, 2017).

Manifestacoes clinicas das “sindromes B”
Um quadro clinico tipico da patologia do

linfoma de Hodgkin classico (LHc) ¢ a linfade-
nopatia, alteracdo perceptivel nos linfonodos,
geralmente indolor (SALVARIS et al., 2024). E
tipicamente firme e de consisténcia elastica. A-
feta os linfonodos cervicais supraclaviculares,
axilares e inguinais (MUNIR, et al., 2023). Este
sintoma ¢ observado em aproximadamente 80%
dos pacientes pediatricos (MUNIR, et al,
2023).

Dentre os sintomas mais incomuns estd a
massa mediastinal, encontrada somente em 2%
a 7% dos pacientes de LHc (SALVARIS et al,,
2024). No entanto, torna-se mais comum em pa-
cientes pediatricos com mais de 12 anos, em
75% destes casos (MUNIR, et al., 2023). Esta
manifestagdo pode estar associada a dispneia,
ortopneia ou disfagia, o individuo comprometi-
do com tais sintomas pode ter comprometimen-
to respiratdrio rapido e/ou descompensagao, ha-
vendo também o risco de sindrome da veia cava
superior (MUNIR, et al., 2023). Outro sinal ati-
pico € a doenca volumosa com tamanhos que
variam de maior ou igual a 10 centimetros, pre-
sente em apenas 1% a 2% dos casos € maior ou
igual a 5 centimetros, o qual marca um prognos-
tico desfavoravel e ¢ observado em até 40% dos
casos de linfoma de Hodgkin (SALVARIS et
al., 2024).

O envolvimento de outros 6rgaos nao ¢ co-
mum no LHc, por exemplo, o envolvimento es-
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plénico ocorre em apenas 5% dos casos, o en-
volvimento hepéatico em 2% a 3% e o envolvi-
mento da medula 6ssea em 1% a 2% dos pacien-
tes desta patologia (SALVARIS et al., 2024).

A sindrome B - sintomas B - sdo um sinal
comum em pacientes com LHc, consistindo em
fadiga, febre persistente, sudorese noturna in-
tensa e perda de peso - maior ou igual a 10% de
massa corporal nos seis meses antecedentes ao
diagnoéstico - (MUNIR, et al., 2023). Embora
estes indicios sejam normalmente associados ao
linfoma de Hodgkin, eles podem estar presentes
em pacientes com uma ou outras doengas além
do LHc (MUNIR, et al., 2023).

No entanto, a presenca ou auséncia de sinto-
mas B ¢ de extrema importancia para estadiar o
linfoma de Hodgkin. A avaliagdo do estadia-
mento da doenga ¢ imprescindivel para a sele-
¢do da terapia adequada. O sistema de estadia-
mento para pacientes com LHc esta baseado na
localizagdo dos linfonodos envolvidos, esteja
em um ou ambos os lados do corpo envolvido
(ANSELL, 2024).

Diagnostico

A suspeita clinica do Linfoma de Hodgkin
geralmente se inicia com a queixa de linfonodo-
megalia progressiva e indolor. A apresentacdo
frequente ¢ a que envolve cadeias supra diafrag-
maticas, sendo a regido cervical e supraclavicu-
lar as mais afetadas; o acometimento extranodal
pode ocorrer além da disseminacao hematogéni-
ca (BUENO et al., 2023).

Outros sintomas, ainda relacionados com
um pior prognostico, incluem: febre acima de
38°C, sudorese noturna, perda ponderal inexpli-
cada, além da fadiga e prurido persistente. O
padrao-ouro para diagndstico ¢ a bidpsia excisi-
onal com a remoc¢ao de um linfonodo ou de um
orgdo possivel de contaminacdo pela doenca
(BUENO et al., 2023). Deve-se evitar a pungao
aspirativa por agulha fina (PAAF), uma vez que

no LH as células malignas sdo escassas em meio
aum infiltrado inflamatorio reacional, e a PAAF
desfaz a estrutura desses tecidos, dificultando a
identificacdo das cé¢lulas e resultando em laudos
incorretos. O diagndstico definitivo ocorre no
achado da célula de Reed-Sternberg (RS) no LH
classico ou Células LP (linfocitico/em pipoca)
no LH com predominio linfocitico nodular (BU-
ENO et al., 2023).

Ap0s a confirmagdo diagndstica, ¢ necessa-
ria uma avaliagdo laboratorial visando checar o
estado geral e auxiliar na conduta de tratamento.
Essa avaliagdo inclui: hemograma completo,
marcadores inflamatdrios e de carga tumoral,
funcao hepatica e renal, sorologias virais e ou-
tros, como albumina sérica e citocinas, além de
em mulheres férteis solicitar beta-HCG antes de
iniciar terapia medicamentosa (PDQ PEDIA-
TRIC TREATMENT EDITORIAL BOARD,
2025)

Além dessa avaliagdo, ¢ imprescindivel de-
terminar a extensao da doenca através do estadi-
amento, definindo o prognostico e qual a estra-
tégia terapéutica a ser tomada. O PET-CT ¢ o
exame de escolha para estadiamento inicial e
avaliacdo de resposta ao tratamento (pela classi-
ficacdo de Lugano). Também em casos de ndo
disponibilidade do PET, pode ser realizada a to-
mografia computadorizada de segmentos do
corpo (PDQ PEDIATRIC TREATMENT EDI-
TORIAL BOARD, 2025). O estadiamento divi-
de-se em doenca localizada ou avancada: Esta-
dio I: Uma tnica regido linfonodal ou tinico sitio
extra linfatico; Estadio II: Duas ou mais regides
linfonodais no mesmo lado do diafragma; Esta-
dio III: Acometimento de regides linfonodais
em ambos os lados do diafragma; Estadio IV:
Doenga disseminada, com acometimento difuso
de um ou mais 6rgaos extra linfaticos, como o
figado, medula 6ssea ou multiplas lesdes pul-
monares.
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Seus modificadores s3o A (auséncia) ou B
(presenca) dos sintomas constitucionais: febre,
sudorese e perda de peso. E o Bulky, grande
massa tumoral geralmente maior que 10 cm
(PDQ PEDIATRIC TREATMENT EDITORI-
AL BOARD, 2025; AMRAEE et al., 2019).
Seus modificadores sdo A (auséncia) ou B (pre-
sen¢a) dos sintomas constitucionais: febre, su-
dorese e perda de peso. E o Bulky, grande massa
tumoral geralmente maior que 10 cm (PDQ PE-
DIATRIC TREATMENT EDITORIAL BO-
ARD, 2025; AMRAEE et al., 2019).

Manejo

O manejo do linfoma de Hodgkin inicia-se
com criteriosa estratificacdo de risco, funda-
mentada no estadiamento clinico segundo a
classificagdo de Ann Arbor modificada, na pre-
seng¢a ou auséncia de sintomas B, no volume tu-
moral (doenga bulky) e no niimero de regides
linfonodais acometidas (UPTODATE, 2024).
Essa avaliagao inicial permite a defini¢do preci-
sa da extensao da doenca e constitui etapa indis-
pensavel para o planejamento terapé€utico indi-
vidualizado (MERCK SHARP & DOHME,
2023). A estratificacdo adequada tem como ob-
jetivo equilibrar a alta taxa de curabilidade ca-
racteristica da neoplasia com a minimizac¢ao de
toxicidades agudas e tardias associadas ao trata-
mento (CONNORS, 2022). De maneira geral,
os pacientes sdo classificados em grupos de do-
enca inicial favoravel, inicial desfavoravel ou
doenca avancada, classificacao que orienta dire-
tamente a intensidade e a duragdo do tratamento
proposto (UPTODATE, 2024).

Em casos de linfoma de Hodgkin em estagio
inicial favoravel, o manejo padrao consiste na
quimioterapia combinada, predominantemente
com o esquema ABVD, administrada por um
numero reduzido de ciclos, podendo ser associ-
ada a radioterapia de campo envolvido (UPTO-
DATE, 2024). Essa abordagem visa manter ele-
vadas taxas de controle da doenca e cura, ao

mesmo tempo em que reduz a exposi¢do cumu-
lativa a agentes citotoxicos potencialmente toxi-
cos (MERCK SHARP & DOHME, 2023). A in-
dicacao da radioterapia deve ser individualiza-
da, levando em consideragao fatores como res-
posta metabolica precoce ao tratamento, idade
do paciente e risco de efeitos adversos tardios
(SOUZA & CHAMONE, 2021). Dessa forma,
busca-se um manejo cada vez mais conservador,
sem prejuizo da eficidcia oncologica (CON-
NORS, 2022).

Em pacientes com doenca inicial desfavora-
vel ou com fatores progndsticos negativos, co-
mo multiplos sitios linfonodais acometidos ou
presenca de sintomas sistémicos, 0 manejo re-
quer esquemas quimioterapicos mais intensos
ou prolongados (UPTODATE, 2024). Nessa po-
pulagdo, o objetivo principal € reduzir o risco de
recaida precoce ¢ aumentar a probabilidade de
resposta completa sustentada (CONNORS,
2022). Embora essa estratégia esteja associada a
maior potencial de toxicidade, o beneficio em
termos de controle da doenca justifica sua utili-
zagdo em pacientes adequadamente seleciona-
dos (MERCK SHARP & DOHME, 2023). A
individualizagdo do tratamento permanece es-
sencial, considerando caracteristicas clinicas,
comorbidades e tolerdncia aos esquemas pro-
postos (UPTODATE, 2024).

No linfoma de Hodgkin em estagio avanga-
do, o manejo ¢ predominantemente sistémico,
tendo a quimioterapia combinada como base do
tratamento (UPTODATE, 2024). O esquema
ABVD continua amplamente empregado, em-
bora alternativas terapéuticas, incluindo esque-
mas mais intensivos ou a incorporagdo de tera-
pias-alvo e imunoterapia, possam ser indicadas
em situacdes especificas (CONNORS, 2022). A
radioterapia exerce papel complementar, sendo
reservada para areas de doenga residual ou mas-
sas volumosas persistentes apds o tratamento
sistémico (SOUZA & CHAMONE, 2021). Essa
abordagem integrada busca maximizar o contro-
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le da doenga mantendo um perfil aceitavel de to-
xicidade (MERCK SHARP & DOHME, 2023).

A avaliagdo da resposta terapéutica ¢ com-
ponente central do manejo do linfoma de Hodg-
kin, sendo atualmente baseada em exames de
imagem funcional, especialmente a tomografia
por emissdo de positrons associada a tomografia
(PET-CT) (UPTODATE,
2024). Esse método permite identificar precoce-

computadorizada

mente a resposta metabodlica ao tratamento e
possibilita estratégias de adaptagdo terapéutica
(MERCK SHARP & DOHME, 2023). Pacien-
tes que demonstram resposta metabodlica com-
pleta podem ter o tratamento desintensificado,
reduzindo o risco de complica¢des tardias
(CONNORS, 2022). Por outro lado, resposta
inadequada sinaliza necessidade de intensifica-
¢do ou modificacdo do esquema terapéutico
(UPTODATE, 2024).

Nos casos de linfoma de Hodgkin refratario
ou recidivante, 0 manejo envolve quimioterapia
de resgate seguida, sempre que possivel, de
transplante autdlogo de células-tronco hemato-
poéticas (MERCK SHARP & DOHME, 2023).
Essa estratégia representa o padrdo terapé€utico
para pacientes com boa condicao clinica e doen-
ca sensivel a quimioterapia de resgate (CON-
NORS, 2022). O seguimento a longo prazo ¢
parte fundamental do manejo, visando a detec-
¢do precoce de recaidas € o monitoramento de
efeitos adversos tardios decorrentes do trata-
mento (SOUZA & CHAMONE, 2021).

CONCLUSAO

Apesar de menos comum que o linfoma ndo
Hodgkin, o linfoma Hodgkin tem sua importan-
cia e comportamento particular que quando
identificado precocemente esta relacionado ao
melhor prognostico (ANSELL, 2024). A doenga
em questdo ¢ multifatorial, podendo estar asso-
ciada a fatores genéticos, infecciosos e imunold-
gicos, motivo pelo qual pacientes imunossupri-

midos tém maiores chances de desenvolverem a
neoplasia. A fisiopatologia da doenca contribui
para um ambiente inflamatdrio crénico e enfra-
quecimento da resposta imune antitumoral que
favorece a proliferacdo das células HRS e sua
resisténcia pro-apoptodtica, culminando no de-
senvolvimento e durabilidade da doenga no or-
ganismo (LIU & SHIPP, 2017).

Dado o comportamento particular do LH, ¢
necessario investigar para além da manifestacao
de linfadenopatia indolor. A identificagdo da
presenga ou da auséncia das sindromes B no
paciente ¢ de suma importincia progndstica,
além de ser um dado para a classificagdo e esta-
diamento da doenga. Os sintomas B consistem
em sintomas sistémicos que ocorrem em uma
parcela dos pacientes com LH, mas também po-
dem manifestar-se em pacientes com outras pa-
tologias. Incluem febre sem causa aparente, su-
dorese noturna excessiva e perda ponderal ndo
intencional (MUNIR et al., 2025). O reconheci-
mento da linfadenopatia indolor somado a iden-
tificacdo de sindromes B auxilia no diagndstico
e no inicio do tratamento precoce, capaz de me-
lhorar o prognostico do paciente. A conclusdao
do estadiamento, baseado na localizagdo dos
linfonodos envolvidos, ¢ imprescindivel para a
selecdo da terapia mais adequada e para o poten-
cial de cura na pratica clinica (ANSELL, 2024).

O acompanhamento ao paciente deve ser
multidisciplinar e de longo prazo, dada a toxici-
dade e as chances de desenvolvimento de uma
neoplasia secundaria devido ao tratamento con-
vencional. Esse consiste em quimioterapia com-
binada e ¢ feita em pacientes com doenca inicial.
Na doenca refrataria ha outras alternativas como
a imunoterapia, que diminui a toxicidade (CHE
et al., 2023) A escolha da terapia deve ser ana-
lisada individualmente e, para isso, deve-se ter
o conhecimento das peculiaridades de cada tra-
tamento, além do estadiamento da doenca feito
na avaliacao inicial.
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