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INTRODUCAO

Inicialmente, vale destacar, que o
linfoma de Hodgkin (LH) possui esse nome
porque foi chamado assim pela primeira
vez em 1832, por Thomas Hodgkin além
disso, tem por definicdo uma neoplasia do
tecido linfoide caracterizado pela presenca
de células de Reed- Sterberg ou células
de Hodgkin , inseridas em um contexto de
inflamacéo.

Nesse contexto, constituido por
estromo, linfécitos, eosinodfilos e mondcitos.
Além disso, geralmente ocorre em tecido
ganglionar ou , mais raramente, em tecido
extra ganglionar, mais precisamente a
medula 6ssea, pulmdo ou osso. Diante
disso, as células de Reed- Sterberg
constituem apenas 1* 2 % da produgao
total de células. Além disso, sdo células

linfoides, que apresentam um nucleo
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unibolulado. Portanto, atualmente, se
aceita serem células de Reed- Sterberg,
visualizadas em um plano diferente, que
apenas evidéncia um bolo do nicleo. E
uma patologia rara, , apresentando uma
incidéncia, na Europa e EUA, de 1 a 2
em 1000.000 por ano. Além disso, possui
uma frequéncia maior no sexo masculino,
sendo a diferenca mais prevalente nos
grupos etarios pediatricos. A partir dos
avancgos obtidos na terapéutica do linfoma
de Hodgkin, muitos desafios persistem na
compreensdo da biologia da doenca e na
determinacao de alternativas no tratamento
que maximizem a eficacia terapéutica e
minimizem as toxicidades imediatas e
tardias. Sendo assim, o presente trabalho
consiste em uma revisdo de literatura.
Além disso, busca identificar estratégias
que possibilitem um diagnéstico precoce
para assim se ter um melhor prognoéstico
do paciente com LH. Sendo incluidos
todos os trabalhos originais randomizado
ou ndo estudos caso- controle e estudos
correlacionais e publicacdo de 2017 a
2022.
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DESENVOLVIMENTO

Primeiramente, vale salientar, que a classificagéo histolégica da OMS de 2001, que
€ uma modificagdo da classificacdo de Rye , que divide o LH em 2 grandes grupos: o
LH Nodular de predominancia de Linfocitos e o LH classico. Além disso,a classificacao
histologica do L H deve ser efetuada no inicio da patologia. Uma vez que a quimioterapia
ou a radioterapia modificam o quadro clinico histopatol6gico por induzir um padrédo de
deficiéncia de Linfocitos.

Nesse contexto, o LH Nodular de prevaléncia de Linfocitos ocorre em cerca de
4 — 5% dos pacientes oncolégicos que possuem esse tipo de linfoma. Além disso, ha o
predominio de Linfocitos B benignos e apresenta células gigantes diferentes das Reed-
Sterberg, as chamadas Linfocitos e Histiécitos (LH), que apresentam ndcleos multibolulados
descritos como possuindo a forma de “ pipoca” além disso, clinicamente € o tipo histologico
mais favoravel. Portanto, cerca de 70% dos pacientes oncolégicos com LH possuem esse
estagio 1 e 2.Além disso, quanto ao diagnéstico. A forma mais comum de apresentacgéo é a
de adenomegalias localizadas nas cadeias cervicais, axilares ou inguinais.

Nesse sentido, na anamnese , se espera encontrar sintomas constitucionais , ou
seja, os classicos sintoma B de febre, sudorese noturna perda ponderam, em cerca de
25% dos pacientes oncoldgicos com LH.Além disso, a febre que acontece em cerca de
27% dos pacientes, normalmente é baixa e irregular. Entretanto, o Padréo de Pel- Elstein
, que sendo rara é virtualmente diagnostico . Trata-se de um padrao ciclico de febre alta,
que tem duragao persistente durante uma ou duas semanas, que alterna com periodos de
apirexia de igual duracao. Além disso, podem apresentar outros sintomas, como o plurido,
que tem pouca abrangéncia clinica, a classica dor ganglionar apo6s ingestao alcodlica,
mesmo estando presentes em Atenas 10% dos pacientes, € muito caracteristico .Além
disso, podemos encontrar queixas compreensivas € , no caso de patologia toracica muito
extensa, queixas respiratoérias.

Nesse contexto, no hemograma, podemos encontrar citopenias, particularmente
em patologias avancadas e na histologia de deplec¢éo linfocitaria, podendo inclusivamente
acontecer por fendmenos auto- imunes. Além disso, também podem aparecer glanulocitose
outrombocitose aumento do VSE ou LDH associam- se a patologia avangada e assintomatica.
Além disso, uma fase limitada pode existir uma elevacao inespecifica fosfataze de patologia
avancada com atingimento hepético, 6sseo ou medular. Diante disso, essa classificacéo
realca a importancia do envolvimento de areas glanglionares ou extraguanglionares de um
ou ambos os lados do diafragma para diferenciar doenca limitada de doenga avancada.

Nesse contexto, € uma neoplasia que possui um bom prognéstico. Além disso, a
taxa de sobrevida aos 5 anos ultrapassa os 8 % ademais, todos os pacientes com LH sao

potencialmente curaveis independentemente da apresentacao do quadro clinico Inicial.
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Nesse sentido, dos novos agentes citotoxicos que tem sido estudados, somente
a vinorelbina e a gemcitulina, mostraram ter efeitos em pacientes ja submetidos a outros
tratamentos inclusivamente apés QT de altas doses.

Diante desse cenario, a imunoterapia também se mostrou um terreno prospero para
muitos estudos no tratamento de LH. Tendo em vista que essa cada vez mais aceita o papel
patogénico do VEB , além disso , tem se estudado o potencial da utilizagéo de Linfécitos
T citotdxicos , gerados ex viva, especificos para o VEB. Essa estratégia por sua vez se
mostrou eficaz para resolver os sintomas B, e ter alguma eficicia na doenca residual pés
transplante de células autolégas, porém ndo se mostrou eficaz na patologia volumosa.
Portanto, sdo fundamentais mais estudos nessa area. Além disso,tem se pesquisado
também em modelos animais, a utilizagdo de anticorpos nomoclonais anti- CD30/que como
foi aferido € muitas vezes expresso nas células de Reed- Sterberg, sendo associado ou
nao a radioimunoterapia. Além disso, outra proposta é a utilizagéo de toxinas associadas a
anticorpos do tumor conjugados com anticorpos para antigenos de superficie ( por exemplo
o (D25, que é o receptor da interleucina 2) .Portanto, a associagdo do complexo anticorpo
facilita a internalizacdo do complexo anticorpo toxina nas células Além disso, tem ainda a
utilizacdo de anticorpos especificos para antigenos de células tutoriais ( mais uma vez o
CD30). Assim como, para antigenos de células do sistema imunologico ( como o CD 28
expresso pelas células t, por exemplo), em uma tentativa de aumentar a morte de células
tumorais mediadas pelo sistema imune do hospedeiro.

Nesse contexto, a desnutricdo € uma complicagdo comum nos pacientes oncologicos
e € associada de forma significativa com a prevaléncia da morbidade, mortalidade,
diminuicdo da qualidade de vida, aumento das rea¢des adversas do tratamento.

Além disso, participaram do estudo 30 pacientes, oncologicos com LH, esses por
sua vez foram submetidos a quimioterapia ambulatorial no periodo da pesquisa, utilizando
0s esquemas quimioterapicos conforme protocolo de escolha para esse tipo de neoplasia
, foram excluidos os pacientes ndo conscientes , e anasarca ou uso de nutricdo enteral ou
parenteral.

Nesse sentido, no que se refere aos sintomas gastrointestinais mostrados pelos
pacientes apés o inicio do tratamento, se observou uma maior prevaléncia de nauseas,
disgeusia, xerostomia e restipagao, além disso, na classificagdo do estado nutricional
pela ANB 23%(n=2) dos pacientes com desnutricdo leve, 25% (n= 2) dos pacientes com
desnutricdo grave e 28 % ( n=>5) dos pacientes classificados como preservados apresentaram
diminuicdo da ingestdo alimentar. Catabolismo proteico muscular contribuindo para a
anorexia e perda de peso afetando o estado nutricional dos pacientes

Diante disso, a prevaléncia da desnutricdo em pacientes com neoplasias
hematoldgicas € pouco estabelecida na literatura, no entanto nesse caso, muitas vezes
na forma calérico- protéico, se tem um grande impacto, tendo em vista que pode piorar

ou prolongar a imunopressao induzida pelo tratamento antineoplasico , aumentando o
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risco de complicagdes infecciosas, a principal causa de morbidade e mortalidade durante
o tratamento. Além disso, a terapéutica quimioterapica e toxica, tanto para o tecido
afetado , quanto para as células saudaveis, que tem uma alta taxa de replicacdo, como
os foliculos capilares, mucosa oral, esofagica e gastrointestinal e sistema reprodutivo.
Nesse sentido , os medicamentos podem afetar indiretamente a ingestao - alimentar e a
absorcéo e provoca desconfortos no sistema digestivo como nauseas, vémitos, anorexia
dor abdominal, diarreia, febre, estomatite , mucosite e aversdo alimentar. Ademais, as
nauseas e émeses sdo os sintomas mais comuns que podem afetar o estado nutricional,
mesmo com. O uso de antieméticos. Além disso, pode acontecer também a redugéo da
mortalidade gastrointestinal, na qual esté relacionada com a constipag¢édo ( presente em
43, 2% e pode trazer altera¢gdes na microbiota intestinal resultando em diarreia, em que
25% Séao reduzidas pelo uso de antibiéticos na ingestdo alimentar do paladar, irrigar e
lubrificar , facilitando a degluticdo e proteger a mucosa do trato gastrointestinal superior
entretanto, muitas drogas influenciam nos receptores relacionados a produgéo de saliva,
levando a xerostomia presente em 44, 2 % Além disso, ainda relacionado com a cavidade
bucal, podem aparecer alteragées no paladar que pode causar a reducdo da sensibilidade
ao sabor e alteracdo no olfato podem estar relacionadas com algumas drogas, em maior
percentual em pacientes podendo justificar por todos estarem recebendo o tratamento

quimioterapico no periodo da pesquisa.

CONCLUSAO

Sendo assim, os pacientes oncohematolégicos em tratamento quimioterapico
ambulatorial, apresentam sintomas que provavelmente podem comprometer sua
alimentagdo e consequentemente seu estado nutricional.considerando , portanto , os
sintomas gastrointestinais e a perda ponderal ocasionados pelo tratamento quimioterapico,
0s pacientes oncolégicos devem ser considerados pacientes em risco nutricional e receber
0 acompanhamento nutricional especializado, visando melhorar a qualidade de vida e
diminuir os efeitos colaterais e adversos.
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