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INTRODUÇÃO 

Linfomas são neoplasias originárias dos lin-

fócitos, que apresentam variados subtipos, divi-

didos em Linfoma de Hodgkin (LH) e Linfo-

ma não Hodgkin (LNH), e possuem grande im-

portância epidemiológica dado seu aumento 

crescente em sua incidência e consequente im-

pacto substancial nos dados referentes à morbi-

mortalidade. 

Tendo em vista a relevância do tema, foi re-

alizado um estudo com o objetivo de reunir atu-

alizações acerca do assunto e realizar uma aná-

lise comparativa entre os dois principais tipos, 

especialmente em relação à epidemiologia e à 

apresentação clínica, e seus impactos no diag-

nóstico e na terapêutica. 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura realizada por meio de pesquisas nas bases 

de dados: PubMed e SciELO, além de dados do 

INCA - Instituto Nacional de Câncer (INCA, 

2022a; INCA, 2022b) - e Diretrizes do Sistema 

Único de Saúde. Para a busca, foram utilizados 

os des ritores: ―linfoma de Hodgkin‖ e ―linfo-

ma n o Hodgkin‖. 

Os critérios de inclusão foram: estudos do 

tipo revisão, meta-análise e relato de caso; nos 

idiomas português e inglês; que abordavam as 

temáticas propostas para esta pesquisa e que se 

encontravam disponibilizados na íntegra.  

Os critérios de exclusão foram: artigos 

duplicados, disponibilizados na forma de resu-

mo, que não abordavam diretamente a proposta 

estudada e que não atendiam aos demais crité-

rios de inclusão. 

Após os critérios de seleção os estudos fo-

ram submetidos à leitura minuciosa para a cole-

ta de dados. Os resultados foram apresentados 

de forma descritiva, divididos em categorias 

temáticas abordando: epidemiologia, etiopato-

genia, fatores de risco, manifestações clínicas, 

diagnóstico e tratamento.  

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

EPIDEMIOLOGIA 

Linfoma de Hodgkin 

O linfoma do tipo Hodgkin (LH) é frequen-

temente encontrado em homens adultos de 20 a 

34 anos. Esse grupo corresponde a cerca de um 

terço dos novos diagnósticos. Embora mais pre-

valente em adultos, o linfoma, especialmente o 

LH, é a neoplasia mais frequente dentre os ado-

lescentes de 15 a 19 anos (SHANBHAG, 2018). 

Em âmbito mundial, as maiores taxas são en-

contradas na Europa, Austrália, Nova Zelândia e 

América do Norte (BRAY et al., 2018; FERLAY 

et al., 2018). Em relação à etnia, sua incidência é 

menor em hispano-americanos, asiáticos e nati-

vo-americanos se comparada às populações ne-

gras e brancas (SHANBHAG, 2018). 

Nas últimas cinco décadas, nota-se estabili-

dade nas taxas de incidência e redução nas de 

mortalidade, associada também à melhora da 

sobrevida, especialmente em grupos de pa-

cientes jovens e com diagnóstico precoce. Isso 

se deve, em parte, a avanços nas técnicas de 

radioterapia e acréscimo da quimioterapia no 

plano terapêutico (SHANBHAG, 2018; INCA, 

2022a; INCA, 2022b). 

No Brasil, os grupos mais afetados são ado-

lescentes e adultos de 15 a 39 anos e idosos 

acima de 75 anos (INCA, 2022a; INCA, 2022 

b). Em 2020, a mortalidade absoluta foi de 455, 

sendo 56% em homens. Para o período de 

2023 a 2025, a estimativa de novos casos no 

país será de 3080. A incidência por região varia 

de 0,51 a 1,79 para cada 100 mil habitantes, 

sendo maior na região Sul, seguida da Sudeste, 

Centro-Oeste, Nordeste e Norte (INCA, 2022a; 

INCA, 2022b). 

A incidência do LH é maior tanto em indiví-

duos com comprometimento imunológico, como 
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nos que utilizam drogas imunossupressoras ou 

que realizaram transplante de órgãos sólidos, 

além de pessoas com doenças autoimunes, tais 

como Artrite Reumatoide, Lúpus Eritematoso 

Sistêmico e Sarcoidose. (SHANBHAG, 2018; 

INCA, 2022a). Portadores do vírus da imuno-

deficiência humana (HIV) possuem risco au-

mentado para LH, incluindo manifestações em 

locais incomuns e menor resposta terapêutica 

(SHANBHAG, 2018; INCA, 2022a). 

Linfoma Não Hodgkin 

Homens são mais propensos ao desenvolvi-

mento do Linfoma Não Hodgkin (LNH), apre-

sentando probabilidade 39% maior de recebe-

rem o diagnóstico e 60% de irem ao óbito devi-

do à doença. A coincidência entre o sexo mas-

culino e os fatores de risco modificáveis – tais 

como obesidade, exposição a substâncias tóxi-

cas e infecção pelo HIV - podem explicar esse 

aumento do risco (THANDRA et al., 2021). 

Outro fator de risco não modificável, para de-

senvolvimento e prognóstico, é a idade. 57% 

dos pacientes são diagnosticados com idade 

superior a 65 anos e 78,5% dos óbitos ocorrem 

após essa idade (THANDRA et al., 2021). 

No Brasil, o número de casos aumentou 

cerca de duas vezes, sendo este aumento mais 

notório entre idosos. Para o período de 2023 a 

2025, a estimativa de novos casos é de 12.040, 

sendo 53% destes em homens. O LNH, sem 

considerar câncer de pele não melanoma, ocupa 

a nona posição entre os cânceres mais frequentes. 

O número de mortes, em 2020, foi de 4.375, 

sendo que a proporção entre sexos foi a mesma 

encontrada na estimativa de novos casos (IN-

CA, 2022b). 

Quanto ao componente genético, o históri-

co familiar de doença hematológica constitui 

um fator de risco para LNH. (SLAGER, 2014). 

Além disso, um estudo feito com americanos 

demonstrou que a população branca foi classi-

ficada como pertencente ao grupo de maior 

risco de desenvolver a doença, enquanto as 

populações asiáticas, nativo americana e negra 

foram classificadas como pertencentes ao grupo 

de menor risco (THANDRA et al., 2021). 

ETIOPATOGENIA 

Linfoma de Hodgkin 

O LH se trata de uma neoplasia originária 

dos linfócitos B do centro germinativo ou pós 

centro germinativo. Esse tipo de linfoma pode 

se apresentar na sua forma clássica (LHC), ou 

na forma de predomínio linfocítico nodular 

(LPLN) (HARRISON & JAMESON, 2018). 

No LHC as células tumorais características são 

chamadas, em seu conjunto, de células de hod-

gkin e Reed-Sternberg (HRS), enquanto o 

LHPLN é constituído por células Linfo-Histio-

  ti as  LH  ou  élulas  om n  leos em ―pipo-

 a‖. Em am os os  asos as  élulas neopl si as 

normalmente representam menos de 1% da 

massa tumoral (HARRISON & JAMESON, 

2018). 

A origem do linfoma de Hodgkin está liga-

da ao processo de maturação de afinidade das 

Imunoglobulinas que ocorre nos centros germi-

nativos dos gânglios linfáticos. Nesse processo 

ocorre um fenômeno de hipermutação na zona 

escura dos centros germinativos, o que resulta 

em um grande número de mutações no rearranjo 

genético das imunoglobulinas com o objetivo de 

aumentar sua afinidade à um determinado antí-

geno (FARREL & JARRET, 2011). 

Na zona clara dos centros germinativos, ocor-

re uma seleção com estímulo à apoptose das cé-

lulas B que adquiriram mutações desfavoráveis, 

entretanto, em algumas ocasiões, células tumo-

rais sobrevivem e continuam a se proliferar 

apesar dos estímulos apoptóticos (FARREL & 

JARRET, 2011). 

As células LH do LHPN também apresentam 

mutações somáticas ao nível do rearranjo das 
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imunoglobulinas, entretanto, em 50% dos casos 

também há evidência de hipermutação durante 

o processo de expansão clonal (FARREL & 

JARRET, 2011). 

A sobrevivência das células tumorais aos 

estímulos apoptóticos é um fator central na 

oncogênese do LH. Nesse sentido, a desregulação 

de diversas vias de sinalização celular é essen-

cial para esse processo. 

Um exemplo é a via do NF-kB (nuclear 

factor-kappa), uma família de fatores de trans-

crição envolvidos em processos inflamatórios, 

de adesão celular e sobrevivência da célula. 

Esses fatores de transcrição, normalmente são 

inibidos no citoplasma pela ligação com proteí-

nas inibitórias da família IkB. Entretanto, nas 

células tumorais, a hiper estimulação de recep-

tores da família dos receptores de fator de ne-

crose tumoral (TNF), levam à ativação da ci-

nase da IkB, com consequente degradação das 

proteínas inibitórias. Sendo assim, o NF-kB 

tem sua ação potencializada, aumentando a 

transcrição de citocinas pró inflamatórias e 

fatores antiapoptóticos, contribuindo para a 

formação da massa tumoral e sobrevivência das 

células neoplásicas (ADAMS et al., 2011). 

Outro fator importante para a sobrevivência 

das células tumorais e para o desenvolvimento 

da neoplasia é a interação entre as células neo-

plásicas e o infiltrado inflamatório, que consti-

tui até 99% da massa tumoral. Tanto as células 

HRS quanto as LP recrutam componentes desse 

infiltrado por meio da secreção de quimiocinas 

e citocinas, formando uma massa tumoral com-

posta principalmente de fibroblastos, eosinófi-

los, mastócitos, células B, plasmócitos e células 

T, no caso do LHC, e de células dendríticas 

foliculares de células T CD4+-CD57+ no caso 

do LHPLN. (GOBBI et al., 1985). 

Como exemplo, no caso das células HRS 

do LHC, os linfócitos TCD4, principalmente 

TH2, expressam o ligante CD40, que interage 

com seu receptor nas células tumorais, estimu-

lando vias de sinalização celulares importantes 

para a sobrevivência das células neoplásicas. Já 

os linfócitos T reguladores, atuam prevenindo a 

ativação de linfócitos T citotóxicos e células 

NK, também liberam a citocina IL-10, que ini-

be a resposta imune. Os fibroblastos liberam 

citocinas que recrutam eosinófilos, que por sua 

vez expressam o ligante CD30 que estimula 

mais vias de sinalizações nas células tumorais, 

os mastócitos também expressam o ligante 

CD30 e contribuem para a angiogênese (GOB-

BI et al., 1985). 

Foram identificadas associações entre a in-

fecção pelo vírus Epstein-Barr (EBV) e a pato-

gênese do LH. A infecção pelo vírus de Eps-

tein-Barr desempenha um papel essencial na 

oncogênese de vários, senão todos, os casos do 

LH, sendo que esse vírus pode substituir o pa-

pel de importantes sinais oncogênicos. Essa 

associação pode ser feita, uma vez que, grande 

parte das células HRS expressam várias proteí-

nas virais que parecem desempenhar papel im-

portante no desenvolvimento tumoral e na re-

sistência aos estímulos apoptóticos (GOBBI et 

al., 1985).  

Não obstante, algumas doenças infecciosas 

comuns da infância, como sarampo, caxumba, 

varicela e rubéola, possuem associação negati-

va com o desenvolvimento do LH (ALEXAN-

DER et al., 2000). 
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Linfoma Não Hodgkin 

Os linfomas não Hodgkin (LNH) são um 

grupo heterogêneo de neoplasias, podendo ter 

origem tanto nos linfócitos B quanto nos linfó-

citos T ou mesmo células natural killer madu-

ras. Esses linfomas se diferem do linfoma de 

Hodgkin pela ausência da célula de Reed-

Sternberg e pelas características clínicas, história 

natural e prognóstico mais variável. Os linfomas 

não Hodgkin podem ser divididos entre LNH 

de células B maduras ou de células T-NK ma-

duras, dependendo da origem da célula neoplá-

sica. Em ambos os grupos existem diversos 

tipos de linfomas que se dividem naqueles com 

apresentação indolente, e aqueles de apresenta-

ção agressiva, de rápida proliferação e cresci-

mento (HARRISON & JAMESON, 2018). 

Grande parte dos linfomas originários de 

linfócitos B se formam a partir do processo de 

recombinação dos genes das imunoglobulinas e 

hipermutação somática, que ocorre durante o 

processo de mudança de classe e maturação de 

afinidade das imunoglobulinas. Translocações 

cromossômicas que resultam em ativação de 

oncogenes ou inativação de genes supressores 

tumorais podem levar ao fracasso do processo 

fisiológico da mudança de classe e maturação 

de afinidade das imunoglobulinas, contribuindo 

para a oncogênese desse tipo de linfoma, um 

exemplo são as frequentes mutações encontra-

das nos genes que codificam a proteína antiapo-

ptótica BCL 2, que desempenha papel funda-

mental no desenvolvimento e sobrevivência das 

células B neoplásicas (ARMITAGE et al., 

2017). 

Como a produção de anticorpos de maior 

afinidade exige a introdução de mutações nos 

genes da região variável das imunoglobulinas, 

as células B acabam por se tornar mais suscep-

tíveis à mutações durante o processo de matu-

ração. Essa susceptibilidade explica o fato de 

que quase 90% dos linfomas têm origem nos 

linfócitos B (ARMITAGE et al., 2017). 

Já os linfomas originados de células T sur-

gem a partir do processo de maturação desses 

linfócitos. Uma célula torna-se condicionada 

para sofrer diferenciação em célula T com a sua 

migração para o timo e rearranjo dos genes do 

receptor de células T (TCR). À semelhança das 

células B, o desenvolvimento do TCR maduro 

envolve o rearranjo e a recombinação dos loci 

do TCR, que são sujeitos a erros e potencial-

mente on og ni os  D’AMORE et al., 2015). 

FATORES DE RISCO 

Linfoma de Hodgkin 

Os fatores de risco para desenvolvimento 

de LH não estão claramente definidos, contudo, 

acredita-se que comprometimento imunológico, 

exposições virais e imunossupressão estejam 

associados a maiores incidências dessa neopla-

sia (SHANBHAG, 2018; INCA, 2022a; AN-

SELL, 2005).  

Vírus Epstein-Barr (EBV): Estima-se que 

entre 20 % ou até a totalidade dos casos de LH 

estão associados à infecção pelo EBV, que po-

de desempenhar um importante papel na onco-

gênese do linfoma. O EBV é um herpes vírus 

com tropismo para os linfócitos. A prevalência 

da infecção por esse vírus chega a até 95 % da 

população mundial adulta, sendo que a exposi-

ção normalmente ocorre na infância, de manei-

ra assintomática. Exposições tardias se associ-

am com o desenvolvimento do quadro de mo-

nonucleose infecciosa. Atualmente estima-se que 

indivíduos com história de mononucleose in-

fecciosa possuem risco de 3 a 4 vezes maior de 

desenvolvimento de um Linfoma de Hodgkin 

do que a população em geral (GOBBI et al., 

1985). 

Imunodeficiência: A imunodeficiência, seja 

primária, ou adquirida, está fortemente relacio-

nada com o aumento de risco para o desenvol-
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vimento de LH. A infecção pelo HIV resulta 

em um risco até 10 vezes maior para o LH, 

sendo que, na maioria dos casos, existe uma 

associação comprovada com o VEB. (ARVEY 

et al., 2015). O transplante de órgãos também 

representa um aumento de risco, assim como a 

utilização de terapia imunossupressora por pe-

ríodos prolongados (CLARKE et al., 2013). 

Atualmente é sugerido que essa associação 

também ocorre devido à infecção pelo vírus 

EBV, uma vez que, com o sistema imune su-

primido, o vírus intensifica a proliferação de 

linfócitos B infectados, condicionando o de-

senvolvimento do linfoma (ARVEY et al., 2015). 

Fatores genéticos: O histórico familiar de 

LH também foi descrito como fator de risco 

para seu desenvolvimento (INCA, 2022a; AN-

SELL, 2005). Existe uma predisposição genéti-

ca para o desenvolvimento do LH, essa predis-

posição é suportada por vários relatos de recor-

rência de casos entre familiares, sendo que es-

ses casos representam 4,5 por cento de todos os 

diagnósticos. (GOBBI et al., 1985). 

Autoimunidade: Algumas doenças autoi-

munes também estão relacionadas ao risco au-

mentado de desenvolvimento do tumor de Ho-

dgkin. Possivelmente, isso se deve à estimula-

ção crônica de células B por autoantígenos e 

também pela terapia imunossupressora aplicada 

para essas patologias. História pessoal de artrite 

reumatoide, lúpus eritematoso sistêmico, sar-

coidose, colite ulcerosa ou trombocitopenia 

autoimune se associa a um maior risco de de-

senvolvimento de LH. 

Linfoma não Hodgkin 

Dentre os principais fatores de risco para o 

desenvolvimento do linfoma não Hodgkin se 

encontram: 

1. Imunodeficiência: Assim como 

nos Linfomas de Hodgkin, o estado de imu-

nodeficiência, seja ele primário, ou adquiri-

do, resulta em um maior risco no desenvol-

vimento de Linfomas não Hodgkin. A imu-

nodeficiência induzida pela infecção do ví-

rus HIV pode levar a uma chance até 100 

vezes maior para o desenvolvimento do lin-

foma, enquanto pacientes transplantados em 

terapia imunossupressora possuem um risco 

de 30 a 60 vezes maior em relação à popula-

ção em geral (CLARKE et al., 2013). Nesse 

contexto, foi demonstrado que a infecção 

pelo EBV, desempenha importante papel na 

oncogênese desses indivíduos, uma vez que 

o estado de imunodeficiência permite uma 

proliferação acelerada das células infectadas 

pelo vírus, principalmente os linfócitos B, o 

que aumenta muito a chance do desenvolvi-

mento do linfoma originário desse tipo de 

célula (ARVEY et al., 2015). 

2. Agentes infecciosos: Além da 

infecção pelo EBV, que estimula a prolife-

ração dos linfócitos B, outras infecções tam-

bém se relacionam com o aumento de risco 

para o desenvolvimento de outros tipos de 

LNH (FALLAH et al., 2014): 

● HTLV-1: se trata de retrovirus 

que infecta células T maduras  

● Herpes 8: Se relaciona com o 

desenvolvimento do sarcoma de Kaposi 
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● H. pylori: Responsável pelo de-

senvolvimento de lesões na mucosa gás-

trica, que facilitam a implantação de lin-

fomas do tipo MALT. 

● A infecção crônica pelo vírus da 

hepatite C foi associada ao desenvolvi-

mento de linfoma linfoplasmocítico e 

linfoma de zona marginal (LZM) esplê-

nico. 

3. Doenças autoimunes: Doenças 

autoimunes como síndrome de Sjögren, do-

ença celíaca, tireoidite de Hashimoto, lúpus 

eritematoso sistêmico e esclerodermia obti-

veram associação com vários tipos de LNH 

(THANDRA et al., 2021; FALLAH et al., 

2014), especialmente aos linfomas do tipo 

MALT (FALLAH et al., 2014). Assim como 

a imunossupressão adquirida pela infecção 

do HIV ou a consequente de transplante de 

órgãos. (MBULAITEYE, 2014). 

4. Outros: Os riscos para desenvol-

vimento de LNH são aumentados após ex-

posição à radiação, incluindo a exposição 

envolvida em tratamentos radioterápicos. 

(KIM, 2013). Esse evento também foi ob-

servado no tratamento quimioterápico 

(KRISHNAN, 2007) e na exposição a outros 

produtos químicos (LINET, 2014). Também 

existem evidências de que a obesidade e a 

exposição organoclorados, presentes em 

pesticidas agrícolas, também se associam à 

maior chance de desenvolvimento dos lin-

fomas não Hodgkin (LUO et al., 2016). 

MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

Linfoma de Hodgkin 

As manifestações clínicas dependem do lo-

cal de acometimento pelo LH (INCA, 2022a). 

De forma geral, a mais comum delas é a linfa-

denopatia indolor que pode se apresentar de 

diferentes formas, sendo as mais comuns na 

região mediastinal, cervical esquerdo e direito, 

podendo coexistir. Podem ainda ser acometidos 

os linfonodos esplênicos, axilares, abdominais, 

hilares e inguino-femorais (MAUCH et al., 

1993). O tamanho do tumor pode estar associa-

do à gravidade da neoplasia, sendo que massas 

com mais de 10 centímetros de diâmetro, estão 

associadas a pior prognóstico (SHANBHAG, 

2018). 

Em linhas gerais, o LH pode ser subdividi-

do em clássico e Linfoma de Hodgkin de Pre-

domínio Linfocitário Nodular (NLPHL) (IN-

CA, 2022a). A forma clássica afeta frequente-

mente linfonodos periféricos e mais raramente 

acomete áreas extra-nodais (PIRIS et al., 2020). 

Cada subtipo de LH clássico está associado ao 

acometimento predominante de determinadas 

cadeias linfonodais (PIRIS et al., 2020). Já no 

NLPHL, observa-se predominância do acome-

timento de linfonodos cervicais, inguinais, axi-

lares e mesentéricos, não sendo relatadas afec-

ções extra-nodais (PIRIS et al., 2020). 

Sintomas sistêmicos, como febre, sudorese 

noturna, calafrios e perda ponderal injustificada 

podem estar presentes, indicando maior gravi-

dade da doença. Tais manifestações são cha-

madas ―Sintomas B‖  aludindo às  ategorias de 

estadiamento dos linfomas. (SHANBHAG, 

2018). Prurido persistente pode estar presente 

em LH clinicamente inaparentes (GOBBI et al., 

1987). 

Linfoma não Hodgkin 

A manifestação clínica do LNH é diversa e 

comumente cursa com linfadenopatia e esple-

nomegalia (AL-NAEEB, 2018). No entanto, o 

LNH pode envolver qualquer órgão do corpo 

(ARMITAGE, 2017). Até um terço dos pacien-

tes com LNH pode ter acometimento extrano-

dal. Devido à vasta possibilidade de alvos or-

gânicos da doença, o LNH pode se apresentar 

de formas muito variadas, podendo inclusive 

causar sintomas sistêmicos como febre, sudore-
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se noturna, prurido e fadiga (ARMITAGE, 

2017). 

Além dos sintomas gerais, o paciente pode 

sofrer dos sintomas relacionados à compressão 

local do aumento do linfonodo acometido. Po-

rém, isso nem sempre ocorre, e alguns pacien-

tes podem ser completamente assintomáticos e 

descobrir a doença por achados incidentais clí-

nicos ou radiológicos (AL-NAEEB, 2018). 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico é realizado pela biópsia exci-

sional, como procedimento padrão ouro, sendo 

realizado exame histopatológico como imuno-

histoquímica. A Tomografia Computadorizada 

por Emissão de Pósitrons (PET-CT) é padrão 

ouro para avaliação inicial e acompanhamento 

dos linfomas. O estadiamento tem grande im-

portância para definição de tratamento. Para 

isso, usa-se a classificação de Ann Arbor, que 

estadia em estádio I a IV, levando em conta 

também a presença ou não de sintomas sistêmi-

cos. 

A realização de biópsia excisional de um 

linfonodo é o procedimento padrão ouro para o 

diagnóstico do LHC. As amostras coletadas são 

congeladas e fixadas em formol para realização 

de exame histopatológico com imuno-

histoquímica. A biópsia com agulha grossa 

dirigida por exame de imagem, apesar de ser 

menos frequente, pode ser usada nos casos de 

linfonodos internos e de difícil acesso. Células 

Hodgkin e Reed-Sternberg (HRS) são encon-

tradas no LHC enquanto células predominantes 

de linfócitos (PL) são necessárias para o diag-

nóstico de LPNL (CONITEC, 2020). 

Já para o LNH a imunofenotipagem de leu-

cócitos na medula óssea ou no sangue periféri-

co permite identificar os marcadores de super-

fície das células do linfoma, definindo se as 

células do linfoma são de origem B ou T, e 

fornece informações adicionais sobre subtipos 

específicos de linfoma não-Hodgki. Pode se 

ainda realizar testes genéticos e moleculares, 

em alguns casos, para identificar alterações 

genéticas ou mutações específicas no DNA das 

células do LNH, sendo úteis para prognóstico e 

tratamentos direcionados (INCA, 2022b). 

Em relação a exames por imagem, o PET-

CT de corpo inteiro é o padrão ouro para avali-

ação inicial de pacientes com LH e LNH e deve 

ser realizada de acordo com as recomendações 

para o estadiamento e avaliação da resposta no 

linfoma (CONITEC, 2020). 

A biópsia de medula óssea (BMO) deverá 

ser realizada apenas nos casos em que não foi 

possível a avaliação inicial com o exame de 

PET-CT nos pacientes com estádios IB-IIB, III e 

IV. 

Não é necessário realizar BMO nos estádios 

IA ou IIA (INCA, 2022b). Na indisponibilidade 

do PET-CT para exame diagnóstico, uma radio-

grafia e uma tomografia computadorizada (TC) 

realizada com contraste do pescoço, tórax e ab-

dômen podem ser solicitados (CONITEC, 2020). 

Além disso, outros exames complementares 

são importantes para a avaliação inicial de pa-

cientes com LH e LNH, dentre eles: Hemogra-

ma, determinação da velocidade de hemosse-

dimentação (VHS), dosagem de proteína C 

reativa (PCR), fosfatase alcalina, lactato desi-

drogenase (LDH), enzimas hepáticas, albumi-

na, sorologias para HIV, hepatites B e C, sífilis, 

rastreamento da hepatite B (HBV) e Infecção 

Latente por Tuberculose (ILTB), teste para 

gravidez, dosagem de gonadotrofina coriônica 

βHCG  em mulheres em idade fértil . Outros 

exames como provas de função pulmonar e 

ecocardiograma devem ser considerados na 

dependência do perfil do paciente e do trata-

mento proposto, antes do início do tratamento 

(CONITEC, 2020). 
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ESTADIAMENTO 

O estadiamento do linfoma de Hodgkin se-

gue a classificação de Ann Arbor, que divide os 

pacientes em quatro estádios, como mostrado 

no Quadro 10.1, abaixo. Os estádios de um a 

três refletem o envolvimento dos gânglios lin-

fáticos, enquanto o estádio quatro indica disse-

minação para outros órgãos, presente em cerca 

de 20% dos casos. 

Além disso, essa classificação leva em con-

sideração a presença de sintomas sistêmicos, 

como febre, sudorese ou emagrecimento, de-

signados como A ou B, dependendo de sua 

ausência ou presença (CONITEC, 2020). A 

classificação de Lugano, apresentada no Qua-

dro 10.2, a seguir, é uma alternativa para o 

estadiamento do linfoma de Hodgkin, incorpo-

rando o PET-CT para o estadiamento inicial e 

avaliação de resposta. 

 

Quadro 10.1 Classificação de Ann Arbor / Cotswolds modificado. 

Fonte: Adaptado pelos autores a partir de CONITEC (2020, p. 9). 

 

 

  

ESTÁGIO CARACTERÍSTICAS 

I 
Envolvimento de uma cadeia linfonodal ou estrutura linfoide (baço, timo, anel de Waldeyer) 

ou sítio extra linfático (IE). 

II 
Envolvimento de duas ou mais cadeias linfonodais localizadas no mesmo lado do diafragma, 

que pode ter contiguidade com um local extra linfático (IIE). 

III 
Envolvimento de cadeias linfonodais em ambos os lados do diafragma, que pode estar associ-

ado a um local extra linfático (IIIE) ou envolvimento do baço (IIIS), ou ambos (IIIES). 

IV 

Envolvimento disseminado de um ou mais órgãos extra linfáticos, ou ainda envolvimento de 

um local extra linfático com envolvimento linfonodal à distância. 

A: Ausência de sintomas sistêmicos. 

B: Presença de sintomas sistêmicos (febre, sudorese noturna, perda de peso). 

X:  massa linfonodal é ≥ 10  m ou o upa um diâmetro superior a 1/3 da  aixa tor  i a. 
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Quadro 10.2 Classificação de Lugano.

 ESTÁGIO CARACTERÍSTICAS 

DOENÇA 

LOCALIZADA 

I Acometimento de um sítio linfonodal 

IE Acometimento de um sítio extra nodal na ausência de envolvimento nodal 

II 
Acometimento de duas ou mais regiões linfonodais localizadas no mesmo lado do 

diafragma 

IIE 
Acometimento de um sítio extra nodal por contiguidade com ou sem acometimento 

de outras regiões linfonodais no mesmo lado do diafragma 

II bulky
1 Estádio II com a presença de grande massa 

DOENÇA 

AVANÇADA 

III 
Acometimento de regiões linfonodais em ambos os lados do diafragma; linfonodos 

acima do diafragma com acometimento esplênico 

IV
2 

Acometimento difuso ou disseminado de um ou mais órgãos extra nodais, com ou 

sem acometimento de linfonodo; ou acometimento de órgão extra nodal não contíguo 

em conjunto com doença nodal estádio II ou acometimento de órgão extra nodal na 

doença nodal estádio III. 

¹ Estágio II bulky - pode ser considerado doença localizada ou avançada, com base na histologia do linfoma e em 

fatores prognósticos.  

² Estágio IV - inclui qualquer acometimento do líquido cefalorraquidiano, medula óssea, fígado ou múltiplas lesões 

pulmonares. 

Fonte: Adaptado pelos autores a partir de CONITEC (2020, p. 9). 

 

 

O PET-CT é altamente eficaz na confirmação 

do acometimento esplênico, apresentando acha-

dos como captação difusa, massas solitárias e 

lesões nodulares. Além disso, é útil na avalia-

ção do acometimento hepático, onde uma cap-

tação aumentada ou focal, com ou sem nódulos, 

confirma o envolvimento hepático. Essa abor-

dagem simplifica a avaliação do envolvimento 

linfonodal e de órgãos, eliminando a necessidade 

de biópsia de medula para estadiamento (CO-

NITEC, 2020). 

TRATAMENTO 

O tratamento dos linfomas é definido com 

base no estadiamento, que diferente de outras 

de outras neoplasias não é realizado pelo esta-

diamento TNM (tumor, nódulo, metástase), 

mas aqui definido pelo Estadiamento Ann Ar-

bor (MATEUS et al., 2016). Dessa forma, a 

doença em estágio I e II é considerada doença 

localizada e doença em estágio III e IV é consi-

derada disseminada. Além do estadiamento, 

também deve ser considerado o sítio do tumor e 

características clínicas e individuais do paciente. 

A literatura oferece diversas opções de tra-

tamento para essas pacientes, de modo simpli-

ficado quando doença localizada é realizada 

quimioterapia em associação a radioterapia. 

Quando a doença é disseminada, apenas quimi-

oterapia. Sendo a escolha de quimioterápico 

definida pelo hematologista com base no esta-

diamento e subtipo do linfoma (KÖHLER et 

al., 2008). Em alguns casos também é conside-

rada intervenção cirúrgica. 

O transplante de células-tronco hemato-

poiéticas autólogo (TCTH auto), em pacientes 

com linfoma não Hodgkin também é um impor-

tante instrumento no tratamento desses linfo-

mas, principalmente como resgate em recidivas 
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de doença e casos refratários com importante 

remissão após essa forma de terapêutica (BAL-

DISSERA et al., 2010). 

As taxas de sobrevida melhoraram na última 

década tendo em vista o avanço das técnicas de 

tratamento. Atualmente a taxa de sobrevida em 

cinco anos em todos os pacientes com linfoma 

de Hodgkin é 89% e para os com linfoma não 

Hodgkin, 70% (ACS, 2017). 

CONCLUSÃO 

Os linfomas, sejam eles de Hodgkin ou não 

Hodgkin, têm uma relevância significativa em 

termos epidemiológicos devido a sua incidência 

em ascensão, o que resulta em um impacto con-

siderável nos índices de morbimortalidade. 

Conhecer sua fisiopatologia e suas apresentações 

são fundamentais para a adequada suspeição 

diagnóstica e consequentemente a instituição da 

terapêutica cabível. 

Embora tenham ocorrido progressos notá-

veis no que se refere à abordagem dos linfomas, 

é evidente que há espaço para aprimoramento 

das estratégias de terapêuticas, visando aumen-

to das taxas de sobrevivência e melhora na qua-

lidade de vida dos pacientes afetados por essa 

patologia. 
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