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RESUMO

O linfoma ndo Hodgkin é uma enfermidade de etiologia ainda nio muito bem
esclarecida, existindo vanas hipoteses que provavelmente estio envolvidas no
desenvolvimento desta patologia. Fatores como a predisposigio genética, imunodeficiéncia,
imunomodulacio, radiagBes ionizantes, infeccio viral, exposicio a agentes toxicos e
transplantes de orgéos, podem ser lembrados como possiveis causadores desta patologia.
Algumas infec¢des virais ja estdo estabelecidas como estes agentes etiolégicos; como o
virus da herpes tipo 8, os vius HTLV tipo 1 e 2. Alguns estudos atuais tentam demonstrar
que € possivel existir ainda uma relacio entre os virus da hepatite B ¢ C com o
desenvolvimento de doengas linfoproliferativas, principalmente com o LNH. O presente
estudo procurou pesquisar a existéncia dessa relagio na populagio, sabidamente portadora
de LNH, atendida no Hospital Universitirio Walter Cantidio, entre os anos de 2002 e 2003.
A metodologia utilizada para o desenvolvimento desse trabalho, foi a pesquisa direta aos
prontuarios desses pacientes. Dados clinicos, hematol6gicos, sorologicos ( anti-VHC e anti-
VBc) e bioquimicos (AST e ALT) foram analisados de modo a se estabelecer uma relagdo
para se estudar o perfil desses pacientes. Observou-se que prevaléncia de casos de LNH
com VBc¢ positivo foram de 11,4%, onde nio se pdde estabelecer uma relagfio expressiva
com os casos estudados . A prevaléncia de casos de LNH com VHC positivo foi de 0%, ou
seja, nenhum caso de infecgio comprovada pelo VHC, nos pacientes com LNH atendidos
no HUWC. O perfil hematoldgico desses pacientes, na maioria das vezes mostra anemia,
com 63,6% dos casos, apresentando taxa de hemoglobina inferior a 13g/dl. O leucograma,
a contagem de plaquetas ndo apresentaram grandes variages, assim também como o perfil
bioquimico. Embora se saiba que em todos esses parimetros possa haver variagSes
conforme o estagio e desenvolvimento da doenca.
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INTRODUCAO

A etiologia da maioria das doencas linfoproliferativas e linfomas é desconhecida.
Provavelmente fatores como: predisposigio individual, imunodeficiéncia e imunoestimulagio,
radiagBes ionizantes, infecgdo virdtica, exposi¢o a agentes toxicos e transplante de 6rgios;

podem ser lembradas como possiveis agentes etiolégicos dessas patologias'®,

O modo como os virus atuam na génese das doengas linfoproliferativas e linfomas nio
esta totalmente esclarecido, porém, sabe- se que ha modificagio do DNA das células do

hospedeiro, 0 que leva a alteragdes genéticas, especialmente as translocagdes'”.

Os agentes biologicos adquirem um papel cada vez mais relevante na patogenia dos
processos linfoproliferativos, sendo identificados o virus Epstein Barr, o virus da herpes tipo 8 , o
virus HTLV 1 €2, o virus da imunodeficiéncia humana e o Helicobacter pylori, como os agentes
promotores de determinados linfomas'. Além dos virus das hepatite B e C que, atnalmente tém
demonstrado em alguns trabalhos, existir alguma relagiio entre esses virus e o desenvolvimento de

Linfomas, como o Linfoma nio-Hodgkin.

O virus da hepatite C é um flavivirus, da familia dos Hepadnavirus, e o maior causador
de hepatite p6s- transfusional, hepatite cronica, cirrose hepatica, hepatopatia autoimune e do
carcinoma de figado'. Considera- se que o VHC é um possivel fator etiolégico da
Crioglobulinemia Mista® e da proliferagio clonal de células B, com posterior evolugio para
linfoma maligno. A presenga de dados experimentais e clinicos epidemioldgicos tem levado a
relacionar o VHC a determinados tipos de Linfoma ndo Hodgking, devido ser um virus
linfotrépico e hepatotréfico que tem capacidade de replicagiio e infecgiio de linfécitos T e B.




Alguns estudos mostram que a prevaléncia do VHC é mais elevada entre os pacientes com

linfoma N#io Hodgkin que na populagio em geral'®!’.

Os diversos estudos publicados nos Gltimos anos sobre a relagio entre LNH e VHC
mostram resultados discordantes em paises distintos, o que pode ser explicado devido as
causas geograficas e ambientais. Ferri e col® na Itdlia, esiabeleceram que 30% dos casos de
LNH eram VHC positivo; Zucherman e co®lnos EUA, de 22%; Lupi e col’, na Italia, de 22%:
Collier e col’, no Canads, de 0%; Vallisa e col', na Ttalia, de 37%, e Shariff ¢ col'’®, no Canada, de
2,3%. Os Linfomas Ndo Hodgkin caracterizam- se por proliferagdes clonais de linfocitos T,
linfocitos B ou células reticulares. Os mais frequentes sio de células B* No nosso meio, a
incidéncia dos LNH( Linfoma Nao Hodgkin) nio varia muito em relagio a do
Linfoma de Hodgkin, havendo predominéncia no sexo masculino em relacgo ao sexo

feminino, e ndo ocorrendo grandes variagdes em relacio a idade.

Diagndéstico Clinico

Os linfomas sdo doengas dos gnglios linfaticos que se manifestam caracteristicamente
com adenomegalia superficial ou de cadeias ganglionares profundas. Em muitos ¢casos ocorre
hepato e esplenomegalia e crescimentos tumorais em outros 6rgdos e tecidos, como 0ssos,
pele, glindulas, sistema nervoso central e aparelho digestivo, levando estes a denominagiio

de linfoma extranodal %,



A sintomatologia de enfraquecimento geral, com febre, emagrecimento e palidez, costuma
intensificar- se com a evolugio da doenga ndo tratada. As hemorragias n3o constituem
sintomas freqiientes, mas podem estar presentes € ser muito grave quando o tumor infiltra a

medula 6ssea, evoluindo para a fase de disseminagfio sanguinea { linfoma leucemizado) *.

Classificacio dos Linfomas nio- Hodgkin

Para compreender a patologia dos 6rgios linféides secundarios € necessario entender a
estrutura anatémica deles, que tem por base a presenga de linfocitos, células do sistema
monocitico- macrofagico e células reticulares; além de tecido conjuntivo, vasos arterias € venosos
e uma rede de capilares, que dio origem a trés zonas; Zona Cottical, Zona Paracortical e Zona

Medular™*.

Os linfocitos T e B localizam- se preferencialmente nas seguintes regides: zona cortical,
onde ha predominio de linfocitos B; zona paracortical que é formada por linfocitos T dispersos em
meio aos nodulos linféides da zona cortical; e zona medular, onde se acumulam quase

exclusivamente os linfocitos B e plasmécitos.

Portanto € nesse tecido heterogéneo e eminentemente 1infoide que se originam os LNH.
Contudo o ponto de origem do tumor nem sempre pode ser determinado, pois os linfocitos tem

grande capacidade de circulagfio, que leva a ripida propagaciio neoplasica.

Existem vérias classificagdes dos LNH. A mais simples é a de Rappaport™, que pode ser

vista a Seguir (Quadro-1) .




Quadrol- Classificagio de Rappaport

Classificacio de Rappaport

Baixo grau de malignidade

Linfoma linfocitico bem diferenciado difirso (LLBDD)
- Linfoma nodular pouco diferenciado (LNPD)

- Linfoma nodular misto, linfocitico- histiocitario (LNM)
- Linfoma nodular histiocitario (LNH)

- Linfoma difuso pouco diferenciado (LDPD)

- Linfoma difuso misto linfocitico- histiocitario (LDM)

- Linfom difuso histiocitario (LDH)

Alio grau de malignidade

Linfoma difuso histiocitico (LDH)

1

Linfoma linfoblastico (LLb)

Linfoma difuso indiferenciado;

Tipo Burkitt
Tipo nio Burkitt




A medida que se pdde estudar melhor o aspecto clinico e anatémico dos linfomas, bem
como suas catacteristicas imunologicas, as classificagGes se tomaram complexas.
A primeira classificacio de Kiel, de 1978, foi revista por patologistas americanos, que
publicaram, em 1982, a Formulagfio Internacional para os Linfomas ndo- Hodgkin (Quadro- 2).
Em 1988, o grupo de Kiel'* publicou uma simplificagio da classificagio inicial, separando os

linfomas do tipo B dos do tipo T, adotando os critérios de baixa e alta malignidade (Quadro- 3).
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Quadro- 2 .Formulacio Internacional

Formulagio Internacional

1. Baixo graa de matignidade
(A) Linfoma maligno de pequenos linfocitos

- Tipo LLC
~  Plasmocitoide

(B) Linfoma maligno folicular, com predomindncia de células
pequenas clivadas

(C) Linfoma maligno folicular misto de células pequenas
clivadas e células grandes

2. Grau intermediirio de malignidade

(D) Linfoma folicular de células grandes predominantes

(E) Linfoma difuso de células pequenas clivadas

(F) Linfoma dituso misto de células pequenas e grandes

(G) Linfoma difuso de células grandes { clivadas e niio clivadas)
3. Alto grau de malignidade

{H) Linfoma de células grandes, imunoblistico

(I) Linfoma linfobiistico de células convolutas e nio convolutas
(3) Linfomas de células pequenas nio- clivadas (Tipo Burkitt)

(K) Miscelania

11
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Quadro- 3. Classificagiio de Kiel, 1988

Linforna B

Linfoma T

Baixo grau de malignidade

Leucemia linfocitica e prolinfocitica crénica

Leucemia de células cabeludas
Linfoma linfoblastico/linfocitdide
Linfoma plasmocitico

Linfoma centroblastico/centrocitico
Folicular

Difuso

Alto grau de malignidade
Linfoma entroblasico

Linfoma imunoblistico

Linfoma anaplastico de células grandes
Linfoma de Burkitt

Linfoma linfoblastico

Tipos raros

Baixo grau de malignidade

Leucemia linfocitica e prolinfocitica crénica
Micose fungoide

Sindrome de Sézary/Linfoma linfoepiteldide
Linfoma angioimunoblastico

Linfoma zona T

Linfoma pleomoérfico, pequenas célulag
Alto grau de malignidade

Linfoma pleomérfico de células médias e
Pequenas

Linfoma imunobiastico

Linfoma anaplasico decélulas grandes
Linfoma tinfoblistico

Tipos raros
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Em 1994 um grupo de patologistas denominado International Lymphoma Study Group
propds uma nova classificaciio para as neoplasias linfoides. Formada por uma lista de entidades
clinico- patolégicas reconhecidas e que obedece quase sempre a terminologia existente. Portanto a
nova classificagio baseia- se na combinagiio de aspectos morfolégicos, imunofenotipicos, genéticos
e clinicos. E foi definida como Classificagio R. E. A. L.( Revised Europen American
Classification of Lymphoid Neoplasms). Estas neoplasias estio divididas em trés categorias

principais; neoplasias de células B, neoplasias de célula T ¢ NK e Linfoma de Hodgkin.

A partir de 1995 a European Association of Pathologists e a Society for Heamatopthology
comecaram a desenvolver a pedido da Organizagio Mundial de Satide®, uma nova Classificacio

para as neoplasias Hematologicas, incluindo neoplasias linfdides, mieléides e histiociticas.

Para a classificagiio a OMS adotou a classificas¢io formuladanaR. E. A. L., com algumas

poucas modifica¢bes (Quadro- 4) e ( Quadro- 5).
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Quadro- 4 Clasificagdo das neoplasias linfoides OMS

Classificaciio das neoplasias linfoides OMS

Neoplasias de células B

Neoplasias de células B precursoras

Leucemia /Linfoma linfoblatico B

Neoplasias de células B maduras

Leucemia Linfocitica cronica de células B/linfoma de peguenos linfocitos
Leucemia prolinfocitica de células B

Linfoma linfoplasmocitico

Linfoma esplénico de células B da zona marginal

Tricoleucemia

Mieloma/plasmocitoma

Linfoma de células B da zona marginal extranodal do tipo MALT
Linfoma de células B da zona marginal nodal

Linfoma folicular

Linfoma de células do manto

Linfoma difuso de grandes células b

Linfoma de Burkitt/leucemia de céhulas de Burkitt
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Quadro-5 Classificagio das neoplasias linfoides OMS

Classificacad das neoplasia Imfoides OMS

Neoplasias de células T ¢ NK

Neoplasias de células T precursora

Linfoma/ Leucemia linfoblastica T

Neoplasias de células T maduras (periféricas)
Leucemia pro- linfocitica de célula T

Leucemsa linfocitica de células T granulares
Leucemia agressiva de células NK

Leucemia/ Linfoma de células T no adulto
Linfoma extranodal de células T/NK tipo nasal
Linfoma de células T intestinal (tipo enteropatia)
Linfoma hepatoesplénico de células T v&
Linfoma de células T subcutineo tipo paniculite
Micose fungdide/ sindrome de Sezary

Linfoma anaplasico cutineo primério de grandes células T/ nulas
Linfoma de células T sem outras caracterizagdes
Linfoma de células T angio-~ imunobastico

Linfoma anaplistico de células T/ nulas tipo primério sistémico
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Estadiamento dos Linfomas nio- Hodgkin

O estadiamento dos LNH tem por finalidade indicar o prognéstico e orientar na escolha
do tratamento de cada paciente. O progndstico depende do grau ou estigio de disseminagdo da
doenga pelos vérios tecidos linfoides. Ha casos de tumores localizados e outros em que a doenga
¢ avangada, acometendo varias cadeias ganglionares, outros tecidos [infoides e até estruturas

extralinfoides.

O estadiamento de Ann Arbor'* pode ser empregado para avaliaciio das condigbes clinicas e

patolégicas dos LNH, com algumas restri¢des ( Quadro- 6).
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Quadro-2 Estadiamento dos Linfomas Hodgkin e nfo- Hodgkin, segundo Ann Arbor, 1971

Estadiamento clinico dos LH e LNH

Estagio . Envolvimento de uma anica regifio nodal, ou de um finico 6rgfio ou focal extranodal
Estigioll: Envolvimento de duas ou mais regides nodais situadas do mesmo lado do diafragma
Ou envolvimento localizado de um érgio ou local extranodal e uma ou mais regides

Nodais situadas do mesmo lado do diagragma.

Estagio Il: Envelvimento de regides nodais em ambos os lados do diafragma, que se pode
Acompanhar de JlesZo no bago, de lesdo extranodal ou ambos,

Estigto IV: Doenga disseminada em um ou mais 6rgéios ou tecidos extranodais, com ou sem

Aumento de ginglios linfaticos

Cada estagio pode ser subdividido em A e B. Sendo Estagio A, auséncia de sintomas
presentes no estagio B. E o estigio B, caracterizado por febre inexplicada (> 38° ); sudorese

notuma; emagrecimenio acima de 10% do peso nos fltimos 6 meses
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OBJETIVO

Conhecer a prevaléncia da infecgio pelo virus da hepatite C (VHC) e hepatite B (HBc)
em pacientes com Linfomas nfio- Hodgkin atendidos no Servigo de Hematologia do Hospital
Universitario Walter Cantidio nos anos de 2002 e 2003. Assim também como o perfil hematologico e

bioquimico.
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METODOLOGIA

Pacientes e métodos

Foram analisados prontudrios de pacientes novos, diagnosticados com LNH nos

anos de 2002 e 2003 no servigo de Hematologia do Hospital Universitério Walter Cantidio.

O diagnéstico de LNH foi realizado com base na biépsia do linfonodo, e a classificaciio
baseou- se na OMS. Todos os dados foram obtidos mediante analise direta dos prontuarios dos

pacientes.

A pesquisa processou- se de forma a estudar a fungio hepatica, mediante a analise das
transaminases ( AST e ALT); a deteccdo da sorologia para o VHC e VHB; o estudo do
hemograma e leucograma realizados no momento da primeira consulta, assim também como a
contagem de plaquetas; o tipo histologico, imunofenotipagem e estadiamento do linfoma. Sexo,

idade, cor, profissio e procedéncia também foram dados analisados no seguinte estudo.
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RESULTADOS

Todos os resultados obtidos durante a pesquisa foram condensados em tabelas, para

melhor compreensdo e anélise individual mais detalhada dos resultados.

Durante os aos de 2002 e 2003 foram analisados dados de 44 pacientes atendidos no

Servigo de Hematologia do Hospital Walter Cantidio (HUWC).

Pacientes procedentes do interior do estado do Ceard, foram 20 (45,5%); de Fortaleza,

22 (50%); e aqueles de procedéncia nfo mencionada foram 2 (4,5%). TABELA- 1.

Com relagio a determinagtio da cor dos pacientes, apenas 01 (2,3%) foi classificado como
branco; enquanto 41 (93,2%) como ndo brancos e 2 (4,5%) ndo tiveram a cor mencionada durante a

pesquisa. TABELA- 1.

A distribuigdo sexual dos pacientes mostrou, 30 (68,2%) pertencentes ao sexo masculino:

e,14 (31,8%) ao sexo feminino. TABELA- 1.

O pardmetro idade foi avaliado dividindo- se em duas faixas etarias; a primeira variou de
20 a 40 anos; com 09 (20,5%) dos pacientes neste limite; a segunda faixa, variou de 40 a 80 anos

com 35 (79,5%) dos pacientes pertencentes ao grupo. TABELA-1.

Dados clinicos, como o tipo histolégico do Linfoma foi avaliado em cada paciente
estudado, tendo como resultado a seguinte distribui¢io dos casos: 02 (4,5%) dos pacientes com LNH
ndo classificado; 01(2,3%) com LNH folicular de pequenas células clivadas; 01 (2,3%) com LNH
Extranodal; 02 (4,5%) com LNH difuso de pequenas e grandes células; 01 (2,3%) com LNH de
células B; 12 (27,8%) com LNH difuso de grandes células; 01 (2,3%) com LNH de células
plasmaticas; 04 (8,9%) com LNH difuso de pequenas células: 01 (2.3%) com LNH Nodular; 08
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(18,2%) com LNH de grandes células; 03 (6,8%) com LNH de pequenas células; 01 (2.3%) com LNH
nodular de grandes células; 01 (2,3%) com LNH folicular de grandes células; 01 (2,3%) co LNH
folicular de pequenas células;03 (6,8%) com LNH leucemizado; 01 (2,3%) com LNH de células T

periféricas; e, 01 (2,3%) com LNH folicular misto. TABELA- 2.

A imunofenotipagem dos Linfomas nio- Hodgkin teve como caracieristica a
caracterizagio de 22 (50%) dos pacientes com imunofenotipagem B; 05 (11,4%) com T e 17 (38,6%)
dos pacientes com imunofenotipagem nio mencionada, por possivel nio realizagio do exame.

TABELA- 2.

O estadiamento dos casos de linfomas estudados durante a pesquisa pode ser analisado
obtendo-se os seguintes resultados: 05 (1 1,4%) dos pacientes em estadio IA; nenhum em estadio IB;
01 (2,3%) dos pacientes em estadio IE; 01 (2,3%) em estadio IA; 01 (2,3%) em IIB; 01 (2,3%) em
IIE; 05 (11,4%) em IIA; 08 (18,2%) em IIB; 17 (38,4%) em IVB e, 05 (11,4%) dos casos sem

estadiamento definido até o momento da pesquisa. TABELA- 2.

As caracteristicas hematoldgicas desses pacientes, pdde ser relatada mediante a analise do
hemograma realizado em primeira consulta. O estudo do namero de hemacias mostrou que; 28
(63,60%) dos pacientes mantiveram seus indices dentro dos valores de normalidade (4000000-
5000000/mm’), enquanto 16 (36,4%) apresentaram valores inferiores a0 menor limite de
normalidade. A hemoglobina apresentou variagdes em 28 ( 63,60%) dos pacientes, que apresentaram
taxa inferior a 15g/dl (anemia); e 16 (36,4%) dos pacientes, com hemoglobina no limite de
normalidade. O hematécrito apresentou de forma que 27 (61,3%) dos pacientes tinham valores
normais; 16 (36,4%) com valores inferiores a0s limites normais e 01 (2,3%) com valores nio

mencionados. TABELA- 3.
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O Leucograma foi avaliado observando- se resultados referente a contagem absoluta e
diferencial. Tendo os leucdcitos apresentado valores normais em 32 (73%) dos pacientes; leucopenia
em 04 (8,8%) dos pacientes; leucocitose em 07 (15,9%) dos pacientes e apenas 01 (2,3%) caso sem

contagem de leucdceitos confirmada. TABELA- 3.

Quanto aos leucdeitos segmentados, os dados obtidos apresentaram- se com 27 (61,30%)
dos pacientes dentro dos valores normais; 10 {22,8%) com valores abaixo de 40%; 5 (11,4%) com

valores acima de 75% ; e 2 (4,5%) com resultados nio mencionados. TABELA- 3

A contagem de eosinofilos demonstrou que 37 (84,1%) dos pacientes apresentaram

contagem normal; e 7 (15,9%) dos casos apresentaram eosinofilia. TABELA -3

O namero de pacientes com contagem de linfocitos normal foi de 24 (54,4%) dos casos;
enquanto, 10 (22,8%) dos casos apresentaram linfocitose; e 9 (20,5%) linfopenia, apresentando ainda

um caso com contagem de linfocitos ndo mencionada. TABELA- 3.

A contagem diferencial de mondcitos demonstrou, 32 (72,7%) dos casos estarem dentro do
valor de referéncia; 3 (6,8%) com monocitopenia; e 8 (18,2%) com monocitose e um caso (2,3%) com

valor niio mencionado.

A contagem dos bastGes, demonstrou 3 (6,8%) dos casos acima do valor de referéncia

(0-5%) e 41 (93,2%) dos casos dentro dos valores de normalidade. TABELA- 3

43 (97,7%) apresentaram contagem diferencial normal para basofilos; e apenas um caso

apresentou basofilia. TABELA- 3.
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7 (15,9%) dos casos apresentou plaquetopenia; apenas um caso de plaquetose; dois casos
com contagem nfo mencionada e 34 (77,3%) dos casos dentro dos limites de referénca (150000-

300000). TABELA- 3

Quanto a solorogia, os pacientes apresentaram com relagio ao anti- HBc; 29 (65,9%) dos
casos com resultado Negativo; 5 (11,4%) dos casos com resultado Positivo; nenhum caso com

sorologia indeterminada; e 10 (22,7%) Sem resultado prévio do teste. TABELA- 4

Com relagio ao anti- VHC; 33 (75%) dos casos com resultado Negativo; nenhum resultado

Positivo; 1 (2,3%) com sorologia indeterminada; e 10 {22,7%) sem resultado. TABELA- 4

Com relagio ao estudo das transaminases ; 31 (70,5%) dos pacientes estavam dentro do
limite de normalidade para a AST, onde 0 V.R varia de 15-37U/1; 7 (15,9%) apresentaram valores
elevados; 3 (6,8%) valores diminuidos e ainda trés casos no tiveram resultado mencionado. Ji o
estudo da ALT, mostrou, 24 (54,6%) dos casos dentro do limite de normalidade, onde V.R (30-
65U/); 6 (13,6%) com valores acima do de referéncia; 11 (25%) com valores diminuidos e 3 casos

sem resultado. TABELA- 5.
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TABELA-1. Dados clinicos dos pacientes com LNH atendidos no HUWC durante os anos de 2002

E 2003.

Dados Nimero de casos Porcentagem (%)
Procedéncia

Interior 20 45.5%
Capital 22 50%
Nio mencionada 02 4.5%
Cor

Branca 01 23%
Nio branca 41 932%
Nio mencionada 02 4,5%
Sexo

Masculino 30 68,2%
Feminimno 14 31.83%
Idade

20240 anos 09 20,5%
40 a 80 anos 35 79.5%




TABEILA- 2. Dados clinicos e patolégicos dos pacientes com LNH atendidos no HUWC nos anos de

2002 e 2003.

Dados Numero de casos Porcentagem (%)
Tipo histologico

Niao classificado 02 4,5%
Folicular de pequenas células clivadas 01 2.3%
LNH Extranodal 01 2.3%
Difuso de pequenas e grandes células 02 4,5%
LNH de células B 01 23%
Difuso de grandes células 12 27.3%
LNH de células plasmaticas 01 2.3%
Difuso de pequenas células 04 8,9%
LNH Nodular o1 2,3%
LNH de grandes células 08 18,2%
LNH de pequenas células 03 6,8%
Nodular de grandes células 01 23%
Folicular de grandes células 01 2,3%
Folicular de pequenas células Gl 2,3%
LNH leucemizado 03 6,8%
LNH de células T periféricas 01 2,3%
Folicular Misto 01 2,3%
Imunofenotipagem

B 22 50%
T 05 11,4%
Nao mencionada 17 38.6%
Estadio

IA 05 11,4%
IB 00 0%

iE 01 2,3%
mA 01 2,3%
B o1 2,3%
e 01 2,3%
THA 05 11,4%
me 08 18,2%
IvB 17 38,4%
Nio mencionado 05 11,4%
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TABELA- 3. Dados hematoldgicos dos pacientes com LNH atendidos no HUWC durante os anos

de 2002 e 2003.

Dados Numero de casos Porcentagem (%)
HEMOGRAMA

Nuamero de hemicias

V.R (4.000.000-6.000.000/mm3) 16 36,4%
Abaixo de 4.000.000/mm3 28 63,6%
Dosagem de hemoglobina

V.R (13,0-15,0 g/dl) 16 36,4%
Abaixo de 13,0 g/dl 28 63,6%
Hematbcrito

V.R (35- 50%) 27 61,3%
Abaixo de 35% 16 36,4%
Nio mencionado 01 2,3%
LEUCOGRAMA

Nizmero de lencocitos

V.R { 4.000-10.000) 32 73%
Abaixo de 4.000 04 8.3%
Acima de 10.000 07 15,9%
Nao mencionado 01 2,3%
Segmentados

V.R (40-75%) 27 61,3%
Abaixo de 40% 10 22.8%
Acima de 75% 05 11,4%
Nao mencionado 02 4,5%
Eosinofilos

V.R (1-6%) 37 84.1%
Acima de 6% 07 15,9%
Linfocitos

V.R (20-45%) 24 54.4%
Abaixo de 20% 09 20,5%
Acima de 45% 10 22.8%
Nio mencionado o1 2,3%
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TABELA- 3. ( Continuagio) Dados hematolégicos dos pacientes com LNH atendidos no HUWC

nos anos de 2002 e 2003,

Dados Numero de caos Porcentagem (%)
Mondécitos

VR (2-10%) 32 72, 7%
Abaixo de 2% 03 6,8%
Acima de 10% 08 18,2%
Nio mencionado 01 2.3%
Bastio

V.R (0-5%) 41 93 2%
Acima de 5% 03 6.8%
Basdfilo

V.R(0-1%) 43 97 7%
Acima de 1% 01 2,3%
Plaquetas

V.R (150.000- 300.000) 34 77,3%
Abaixo de 150.000 07 15,9%
Acima de 150.000 01 2,3%
MNio mencionado 01 4%
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TABELA- 4. Dados soroldgicos dos pacientes com LNH atendidos no HUWC durante os anos de

2002 e 2003,

Dados Niimero de casos Porcentagem (%)
Anti- VHC

Positivo Zero 0%
Negativo 33 75%
Indeterminado 01 2.3%
Sem resulatdo 10 22.7%
Anti- VBe

Positivo 05 114%
Negativo 29 65,9%
Indeterminado 00 0%
Sem resultado 10 22,7%

TABELA- 5. Dados bioquimtcos dos pacientes com LNH atendidos no HUWC durante os anos de

2002 e 2003.

Dados Numero de casos Porcentagem (%)
AST

V.R(15-37 U/L) 31 70,5%
Abaixo de 15 U/L 03 6,8%
Acima de 37 U/L 07 15,9%
Sem resultado 03 6,8%
ALT

V.R (30-65 U/L) 24 54.6%
Abaixo de 30 U/l 11 25%
Acima de 65 U/L 06 13,6%
Sem resuitado 03 6,8%




DISCUSSAQ

Algumas investiga¢des, reportaram existir certa prevaléncia da infecgio pelo VHC ou VBe
em pacientes com LNH". O presente estudo demonstrou que esta prevaléncia foi de cinco casos,
11,4% para o HBc, e nenhum caso para 0 VHC. Ou seja, ndo houve demonstragiio de prevaléncia
significativa neste estudo. Estando o desenvolvimento de LNH da populagio estudada, relacionada a
outros tipos de fatores tais como: predisposigio individual, imunodeficiéncia, radiagGes ionizantes
etc. Apesar do VB¢ mostrar uma relagio um pouco mais elevada, pode tratar- se apenas de um
achado que pode ou ndo estar relacionado com o desenvolvimento do linfoma. O fato € que néo
encontrou-se relagio significante entre a infecgio pelo VHC ou VBc e o desenvolvimento de LNH na

populagio estudada.

Conforme os dados clinicos analisados pode- se perceber que ha certa linearidade quanto
as incidéncias epidemioldgicas, visto que ha predominincia no sexo masculino em relagio ao sexo
feminino, com 68,2% dos casos de LNH referentes ao sexo masculino; e 31,8% em relagio ao sexo

feminino.

Quanto & cor observa- se que, nos dois anos estudados, ha prevaléncia da cor niio branca,

com 93,2% .Que deve-se principalmente ao tipo racial préprio da populagio cearense.

A idade mostrou variagfio significativa, com predominéncia em idades superior a 40 anos.

No caso, a prevaléncia nesta faixa etaria foi de 79,5%.
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Os dados hematologicos e bioquimicos foram avaliados a fim de se conhecer o perfil dos
pacientes com LNH na populagio estudada. Sabe- se que, conforme o grau de disseminacio da
doenga, pode haver anemia, leucopenia ou leucocitose e plaguetopenia. As células linfomatosas,
podem assemelhar- se morfologicamente as células da LLC. Nesse caso, a leucocitose é frequente.

A anemia e a plaquetopenia aparecem quando as células linfomatosas ja infiltraram a medula.

A contagem de hemacias por si s6 no defini o estado de anemia, apesar de estar presente na maioria
dos casos. E o que pode- se comprovar com o referido estudo, 36,4%dos casos analisados, referem- se
a pacientes com contagem de eritrocitos inferior a0 valor minimo de referéncia. Implicando assim em

variacOes hematologicas que podem ser significantes como comprovado por literatura.

A partir da defini¢fio geral de anemia, que trata- se da redugéio da taxa de hemoglobina

114

para limites inferior entre 13- 15g/dl =, definiu-se o perfil hematolégico dos pacientes com LNH

atendidos no HUWC. Observou-se que 63,6% dos pacientes, apresentaram anemia.

Com relagio ao leucograma e a contagem de plaquetas, ndo foram relacionadas diferencas
significantes, estando os parimetros analisados nos dois anos, dentro dos valores de referéncia na

maioria dos pacientes com LNH estudados.
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CONCLUSAQ

Nio foi encontrada relaciio entre a infecgiio pelo VHC ou VB¢ com o desenvolvimento
do LNH nos pacientes avaliados, atendidos no Servigo de Hematologia do HUWC durante os

anos de 2002 e 2003.

Variag¢des hematologicas foram significantes, comprovando que na maioria dos casos o
LNH ¢ acompanhado de anemia por diminui¢do da concentragiio de hemoglobina. Manifestando o

grau de disseminagio da doenca.

Variagbes no leucograma e nas plaquetas nfio foram significantes, embora sejam de

grande valia para avaliagdo do prognoéstico da doenga.

Alteracdes das transaminases nfio foram significantes na maioria dos casos, embora se

saiba que estas estdo diretamente relacionadas as alteragbes hepaticas.
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