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Linfomas primários do estômago: casuística
e discussão

JOSÉ PIO FURTADO\ FERNANDO A. PITREZ^, ZYGMUNT W. FILHO^

Trabalho realizado no Hospital Santa Rita da Irmandade da Santa Casa de Mise
ricórdia de Porto Alegre.

Resumo

Os autores relatam sua experiência com linfomas primários do estômago, revisando os casos
assistidos no Hospital Santa Rita da Irmandade da Santa Casa de Misericórdia de Porto Alegre, ao
curso de uma década. A despeito de se constituir em patologia de baixa incidência, ajuntaram, por
denomada lida, em Serviço de Referência em Câncer, oito casos de linfomas gástricos e um de
pseudolinfoma. Exibem os singulares aspectos clínicos, semiológicos e terapêuticos desta
neoplasia, discernindo, particularmente, o seguimento daqueles pacientes.

Unitermos: linfomas gástricos; tumores do estômago

Introdução mo mais favorável que o adenocarcinoma [7, 8, 9,10].
Porém, se de um lado é autêntica a observação de uma
tendência de decremento na incidência dos carcinomas,
sobretudo nos países desenvolvidos da América e do
Continente Europeu, por outro também é verdade que
os linfomas têm aumentado [11,12,13].

No Brasil, onde ainda são parcos os hospitais de
referência ou os institutos especializados no tratamen
to das doenças neoplásicas, os pacientes são pulveri
zados nos hospitais gerais, daí sucedendo as precá
rias sistematizações e padronizações dos protocolos
de tratamento oncológicos e, o que é mais trágico e
inquietante, via de regra, impossibilitando o follow-up
dos pacientes. Não se tem resultados e, em Oncologia,
se faltam os produtos, nada se tem. Carece-se de subs
tância e de substrato.

No caso específico dos linfomas, até porque reduzi
dos, torna-se difícil reunir hábil e concreta experiência
na sua manipulação multidisciplinar. As dificuldades no
diagnóstico pré-operatório devem sertomadas em con
sideração. A clínica é paupérrima. Hátardança na bus
ca de recurso. Além disso, não raro o diagnóstico pa
tenteado pela biópsia endoscópica, é reformado quan
do da inclusão da peça em bloco de parafina, pois, even
tualmente, a coleta do material foi insuficiente ou de
poupada profundidade.

O câncer de estômago é, possivelmente, o segundo
tumor mais comum em todo o mundo, excetuando-se o
de pulmão. Dados dos Registros de Base Populacional
sobre Câncer no Brasil, divulgados pelo Ministério da
Saúde em 1991, sob os auspícios do Instituto Nacional
de Câncer [1], revelaram que os tumores gástricos {lato
sensu) foram as neoplasias mais freqüentes em Belém
(1987), Fortaleza (1983) e São Paulo (1980), numa in
cidência, por 100.000 habitantes, respectivamente de
42,5,50,6 e 53,6 pacientes. Em Recife (1980) e Goiânia
(1988) corresponderam ao segundo sítio mais
encontradiço com taxas de 29,9 e 25,3. Na cidade de
Porto Alegre (1987) o câncer gástrico foi o terceiro mais
freqüente, numa incidência de 29,0/100.000 habitan
tes.

Deste considerável universo de pacientes os
linfomas primários do estômago representam em mé
dia cerca de 5% das malignidades [2, 3, 4, 5, 6].

Apenas em um exercício matemático e estatístico,
se presumíssemos a capital dos gaúchos como tendo
dois milhões de habitantes em 1987, teríamos 29 no
vos casos de linfomas de estômago no ano em epígrafe.

Na atualidade, é arrematado consenso de que o
linfoma gástrico primário tem um prognóstico muitíssi-
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Todavia, muitos destes estorvos e embaraços ate-
nuam-se nos centros onde se dispõe da imprescindível
tomografia computadorizada e, mais modernamente,
da ultra-sonografia endoscópica no estadiamento pré-
operatório destes tumores linfomatosos.

No âmbito do estadiamento é primordial a classifi
cação destas neoplasias segundo os critérios das clas
sificações de ANN ARBOR ou no SistemaTNM modifi
cado para linfomas gástricos, eis que deferem impera
tivo valor prognóstico.

Inseridas estas básicas premissas, iniciamos, no
Serviço de Cirurgia Geral Oncológica do Hospital San
ta Rita/ISCMPA, 0 metódico acompanhamento dos
pacientes portadores de linfomas primários do estôma
go no decorrer dos últimos 10 anos, objetivando alcan
çar experiência e uniformizar as condutas e que, por
derradeiro, oportunizaram a presente publicação.

Casuística

No transcorrer de um decênio inaugurado em 1983
e findo em 1992 transitaram pelo Hospital Santa Rita
316 pacientes portadores de tumores gástricos, o que
correspondeu a uma média aritmética de 31,6 casos/
ano. Destes, foram verificados oito linfomas (2,53%) e
um pseudolinfoma(0,31%). De tais pacientes, seis eram
do sexo masculino e três do feminino, havendo absolu

ta supremacia da raça branca em oito casos contra
apenas um da negra. Afaixa etária mais prevalente si
tuou-se entre os 40 e 60 anos, com seis casos, e os

outros três pacientes respectivamente colocaram-se na
segunda, sexta e sétima décadas.

Os sinais e sintomas referidos como queixa princi
pal, quando do início da investigação, foram, pela or
dem defreqüência, dorepigástrica, vômitos, dispepsia
(manifestada como pirose, sensação de plenitude pós-
prandial, eructações e náuseas) e perda de peso. Um
paciente apresentava massa palpável de limites impre
cisos no epigástrio e outro internou-se com hemorragia
digestiva alta (hematêmesee melena). O tempo médio
decorrido entre o início dos sintomas e o diagnóstico foi
de 5,7 meses, sendo os extremos representados por
um paciente que delongou dois anos e por outro com
apenas dois meses.

Quanto à localização do tumor a distribuição foi eqüi-
tativa, cabendo três casos respectivamente para a
região antral (incluindo o pseudolinfoma), pequena
curvatura e corpo (considerado como terço médio)
(Figura 1).

Com relação ao tipo histológico sobressaíram os
linfomas linfocíticos bem diferenciados difusos e os

linfomas histiocíticos difusos com três casos cada, e os

demaisforamIinfomadeBurkit, pseudolinfoma elinfoma
iinfocítico mal diferenciado difuso, não havendo, por
tanto, nenhum caso de linfoma de Hodgkin.

Figura 1. Peça operatória de linfoma gástrico (notar as mar
gens de ressecção e a zona do tumor marcada com a seta)

Três pacientes (33,3%) que tinham diagnóstico por
biópsia endoscópica de carcinoma indiferenciado em
dois casos e de adenocarcinoma difuso da classifica

ção de Lauren, otiveram alterado quando da ressecção
cirúrgica para, respectivamente, linfomas linfocíticos
mal diferenciados difusos e histiocítico difuso.

Todos os pacientes foram sistematizados segundo
a classificação de ANN ARBOR, exceto o pseu
dolinfoma, que não se enquadra neste tipo de orde
namento. Assim, cinco foram enquadrados no estágio
lE e três no IIE.

Quanto à terapêutica empregada, cinco pacientes
(incluindo o com pseudolinfoma) foram submetidos a
gastrectomiasubtotal ampliada com reconstrução à BI I.
Os quatro restantes fizeram gastrectomia total amplia
da com restauração do trânsito em “Y” de Roux [3] e
“alça em Òmega” [1].

Tratamento complementar com quimioterapia
adjuvante, independente do estádio clínico, foi instituí
do em sete pacientes (excluindo-se o portador de
pseudoiinfoma). Os protocolos utilizados consisti
ram do CHOP (ctx 750 mg/m^ adr 50 mg/m^ ver
1,4 mg/m^ pan 100 mg/m^) em cinco pacientes e CPV
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totalidade das neoplasias de estômago avaliadas. Os
pseudolinfomas são relatados como ocorrendo em 10
a 25% de todas as lesões linfomatosas do estômago
[24], Na nossa série este índice foi, portanto, de 11,11 %.
Esta doença predomina no sexo masculino (no nosso
caso ocorreu numamulherde57 anos), nos indivíduos
da raça branca e com uma predileção para a quarta e
quinta décadas. No trato gastrointestinal, embora pos
sa acometer o intestino delgado e o reto, é o estômago
asua localização preferencial. Os pseudolinfomas gás
tricos são geralmente considerados como uma condi
ção benigna. Reação tecidual a um estado inflamatório
crônico. Entretanto, os incluímos no estudo das
neoplasias linfomatosas do estômago, em função de
suafreqüente associação com os linfomas, resultando
daí inclemente incriminação de natureza pré-maligna
[22, 25, 26, 27, 28].

As localizações mais ordinárias dos linfomas gástri
cos são 0 antro pilórico e a pequena curvatura, e  o ta
manho do tumor varia, no momento do diagnóstico, de
0,3 a 15 centímetros [14]. A multicentricidade e  a inva
são do duodeno são possibilidades muito mais frequen
tes nos linfomas do que nos carcinomas.

Embora as taxas de incidência e de mortalidade do

câncer gástrico estejam decrescendo, tem-se obser
vado um incremento dos linfomas [13, 29]. Esta é uma
singular, inebriante e Intrigante constatação. Porquê?
Talvez a explicação para tanto decorra da sua incidên
cia relativamente baixa como malignidade primária do
estômago, o que dificulta uma coletânea de substan
ciais casuísticas, sobretudo num mesmo Serviço. Tal
vez a explicação seja também corroborada pelo incre
mento na incidência da Síndrome de Imunodeficiência

Adquirida associada aos linfomas, principalmente se
considerarmos que esta maior incidência se verifica em
indivíduos acima dos 60 anos [30]. Talvez, por extre
mo, seja função do uso cada vez mais judicioso dos
modernos métodos endoscópicos e radiológicos com
putadorizados na exploração da patologia gástrica.
O diagnóstico nas fases precoces é virtualmente

obstado. De forma análoga ao carcinoma, o linfoma
gástrico precoce é definido como limitado à mucosa e

(ctx 120 mg/m^ p 100 mg/m® e ver 1,4 mg/m®) e M-
BACOP (mtx 100 mg/m®, ard 50 mg/m®, P: 100 mg/m®
ctx 120 mg/m®, BIm 15 mg/m®, ver 1,4 mg/m®) em um
caso, respectivamente. Em nenhum paciente foi reali
zada radioterapia.

Como nenhum paciente se perdeu do follow-up, os
resultados obtidos encontram-se no Quadro 1, desta-

cando-se que os dois pacientes que faleceram esta
vam estadiados no EC IIE, sendo que um deles fez tão-
somente tratamento cirúrgico.

Discussão

O linfoma como tumor primário do estômago é por
definição uma neoplasia que incide inicialmente sobre
a parede gástrica, sem evidências clínicas, laboratoriais
ou sistêmicas de outros comprometimentos linfonodais
ao instante da evolução inicial [14]. Do ponto de vista
prático, há mais tempo, Dawson et al. [15] definiram os
critérios para a quimérica significação de linfoma gás
trico primário: ausência de linfadenopatia palpável; au
sência de envolvimento mediastinal ao RX de tórax;

contagem diferencial e total dos leucócitos dentro dos
limites da normalidade; tumor gástrico com tão-somen
te linfonodos perigástricos adjacentes afetados e diag
nosticados à laparotomia, além da ausência de tumor
no fígado e no baço. Estes requisitos dicotomizam o
outro grupo de pacientes com linfoma sistêmico e que,
em cerca de 14% das vezes, exibem um secundário
envolvimento gástrico [16, 17].

Das malignidades gástricas oadenocarcinomaé, de
longe, o mais freqüente, correspondendo até 90 a 95%
dos casos. Seguem-se em ordem decrescente os
linfomas, leiomiossarcomas e tumores carcinóides [18,
19]. Das apresentações extra-nodais o estômago se
constitui no principal sítio dos linfomas com uma inci
dência de 1 a 8% [2, 4, 20, 21,22, 23]. A nossa experi
ência pessoal, embora singela, situou-se dentro desta
quadra, numafreqüência de 2,53%.

Tivemos ainda um paciente portador de
pseudolinfoma, o que resultou numa incidência de
0,31 % dos 316 tumores gástricos que compuseram a

Quadro 1. Sobrevida dos pacientes portadores de linfomas gástricos primários (Hosp. Santa Rita/ISCMPA - 1983-92).

Pac. Ns pront. Sexo Idade Raça Sobrevida/anos

ATZ 71.096

75.700

79.995

70.456

83.616

85.345

90.036

91.630

70.669

M 43 B 6

M BJB 45 5

UM F B 4(pseudolinfoma)
4 (óbito)

57

CAM M B73

CJE M B 329

AAM M 43 B 3

SCB F 54 B 2

HLO M B 260

EBF F P 1 (óbito)69
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submucosa [31], Mas, mesmo nas lesões mais evoluí
das, a clínica é escassa, mirrada. A maioria dos enfer
mos refere uma história arrastada de dispepsia ou dor
abdominal, ocorrendo em até 86% dos casos como

manifestação mais encontradiça [32, 33]. Entretanto,
essa dor é mais qualificada como desconforto
epigástrico do que uma sensação aflitiva propriamente
dita, daí a convivência e a tolerância com o sintoma e,
por conseguinte, a postergação do socorro médico.
Outros sintomas menos amiúdes incluem anorexia,
náuseas e ocasionalmente vômitos pós-alimentares.
Esta também foi a nossa experiência. O afluir de
sangramentos sob a forma de hematêmese e melena,
por grotescos, levam à imediata busca de recurso; no
entanto, via de regra, ocorrem nas fases mais avança
das da história natural da doença.

Dos exames subsidiários, o RX de esôfago, estô
mago e duodeno é sugestivo para malignidade em até
75% dos casos, embora nada específico para linfoma.
Já a endoscopia digestiva, a despeito de também não
lograrsuperiorespecificidade, sugere caráter neoplásico
em até 85% dos pacientes, configurando-se, pois, no
método mais proveitoso, porém limitado. Pregas
mucosas largas, nodulares e elevadas, úlceras e áreas
de gastrite com múltiplas ulcerações são os achados
mais distinguidos da endoscopia.

Shutze e Harpern [17] obtiveram 15% de falsos-ne-
gativos no diagnóstico endoscópico e atribuíram este
elevado índice às freqüentes localizações submucosas
dos linfomas, o que, sem dúvida, representa uma difi
culdade adicional a ser considerada. Outro ponto que
deve granjear destaque é a necessidade de múltiplos
espécimes de biópsia, no mínimo 6 a 8, incluindo as
camadas mucosa e submucosa para incrementar o di
agnóstico anatomopatológico. Há que ter profundida
de. Aí reside, ao nosso ver, o vasto argumento para os
erros diagnósticos. Na expressiva cifra de 33,3% nos
sos pacientes tiveram mudança no diagnóstico após a
cirurgia. Portanto, um dos enigmas para malograr as
incorreções diagnósticas é enviar bastante tecido para
0 patologista e saber onde biopsiar.

Nos linfomas - como nos carcinomas - além de diag
nóstico são fatores prognósticos o grau de invasão da
parede gástrica, como também o são o envolvimento
linfonodal. A tomografia computadorizada, embora
prestimosa e importante, não se tem mostrado total
mente confiável na correta determinação desta inva
são e, em certo grau, no envolvimento linfonodal adja
cente [34]. Para esta avaliação a magnífica solução,
porém ainda pouco disponível, tem sido a recente intro
dução da ultra-sonografia endoscópica. Este método
permite a visualização, com raro detalhe, das cinco dis
tintas camadas uitra-sonográficas da parede gástrica,
baseadas nas suas diversas ecogenicidades [35, 36,
37,38]. A imagem que se obtém é de uma sucessão de
camadas hiper e hipoecóicas, que representam suces

sivamente mucosas, submucosa, muscular própria,
subserosa e serosa [35, 39, 40].
O estadiamento pré-operatório dos linfomas gástri

cos tem marcada importância, na medida em que a
sobrevida está na dependência direta do estágio da
doença ao tempo do diagnóstico. Vários autores têm
demonstrado que os fatores que significativamente in
fluenciam a taxa de sobrevida são a invasão da serosa,
envolvimento linfonodal regional e localização do tumor
na pequena curvatura [7, 15, 41, 42, 43]. Para tal
desiderato, o recente emprego da endoscopia ultra-
sonográfica tem-se mostrado muito mais efetiva tanto
na avaliação da penetração da neoplasia na parede
gástrica como no comprometimento dos linfonodos de
forma mais acurada que a CT [36,37,38,44,45]. Toda
via, a tomografia ainda mantém seu lugar na avaliação
das malignidades gástricas [10], e, na nossa avaliação
- embora impraticável na maioria dos hospitais nacio
nais - ambos os métodos deveriam ser utilizados na

incessante busca do diagnóstico pré-operatório que
mais se aproxime da verdade incontestável do exame
anatomopatológico.

De acordo com o tipo histológico, os linfomas po
dem ser classificados com o Quadro 2.

Quadro 2. Classificação dos linfomas pelo tipo histológico
(Rappaport).

Linfoma de Hodgkin:
predomínio linfocítico
celularidade mista

depleção linfocitária
esclerose nodular

Linfomas não-Hodgkin:
De padrão nodular (folicular):

Linfocítico mal diferenciado

Misto linfo-histiocítico

Histiocítico

Linfoma

folicular

gigante

De padrão difuso:
Linfocítico bem diferenciado

Linfocítico mal diferenciado

Misto linfo-histiocítico

Histiocítico bem diferenciado

Histiocítico mal diferenciado

Indiferenciado

Linfossarcomas

Os linfomas que acometem primariamente a parede
gástrica são prioritariamente os do tipo não-Hodgkin. A
doença de Hodgkin é bastante menos encontradiça.
Severson e Davis [13], numa extraordinária coletânea
de 1.428 casos de vários hospitais americanos, num
período de 16 anos, verificaram uma proporção de 1,8
para 98,2. Daqueles, os mais comuns são os
histiocíticos, seguindo-se os linfocíticos difusos, sejam
pouco ou bem diferenciados [32, 46, 47, 48, 49, 50].
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Para o correto estadiamento dos linfomas, de modo
geral, a partir de 1971 foi introduzida a classificação
ANN ARBOR que, para os linfomas primários do estô
mago, fica configurada como no Quadro 3.

Por outro lado, o sistema TNM também pode ser
usado conforme determinou o American Joint
Committee on Câncer [51], Neste sistema - aplicável
judiciosamente para os carcinomas-foram introduzidas
por Um et ai. [14] algumas modificações adaptadas aos
linfomas gástricos, conforme explicitadas no Quadro 4.

Para fins práticos e de prognóstico consideramos
que qualquer das classificações avalia de forma corre
ta a gravidade da doença, a despeito de cada qual apre
sentar algumas imperfeições. Todavia, pode ser feita
uma correlação entre as duas sistematizações [52],
Assim, 0 Estágio I, modificado do TNM que corresponde
a pacientes sem envolvimento linfonodal ou metástases
à distância, equivale ao Estágio lE da classificação de
ANN ARBQR. De modo similar, os Estágios II e III igua
lam-se ao Estágio IIE.

A ressecção cirúrgica ainda é, ao nosso ver, a mo
dalidade de tratamento inicial e de choque para
linfomas gástricos primários, embora alguns autores
tenham apresentado resultados confrontáveis com
métodos não-operatórios [53, 54], Quando compara
dos aos carcinomas os linfomas apresentam
ressecção cirúrgica, sobrevida de cinco anos de 40 a
59% contra apenas 20 a 25% [42, 55],

As taxas de ressecabilidade referidas na literatura
são consideráveis, variando nas diferentes séries de
53 até 96% [56, 57, 58, 59]. Se particularizarmos por
estágios, estes índices são de 84% no Estágio lE, cain
do para apenas 5% no IIE [60]. Isto porque são fatores
de bom prognóstico tumores menores que 7 centíme
tros, superficiais (T^ e T2) e sem envolvimento
dos linfonodos [8]. Envolvimentos por contigüidade,
sobretudo para seguimentos pancreáticos, fígado,
baço e cólon, podem ser ressecados. Esta
duta agressiva está justificada nesta doença, pois há
evidências de que até 40% destes pacientes têm

os

os

com

con-

Quadro 3. Classificação dos linfomas extranodais (de conformidade com a classificação de ANN ARBOR/1971).

Estágio lE: comprometimento localizado de um único órgão ou local extralinfático.

comprometimento localizado de um único órgão ou local extralinfático e uma ou mais cadeias linfáticas do
mesmo lado do diafragma,

comprometimento de um único órgão ou local extralinfático com cadeias em ambos os lados do diafragma,

comprometimento difuso de um ou mais órgãos ou locais extralinfáticos com ou sem envolvimento linfonodal.

Estágio IIE:

Estágio IIIE:

Estágio IVE:

Quadro 4. Estadiamento TNM para linfomas gástricos (modificado segundo Lim et al.).

T - Tumor primário
TI - confinado à mucosa

comprometimento da mucosa e submucosa, incluindo  a muscular própria e extensão para a serosa, porém sem
p6n©tra-l3

- penetração da serosa ou invasão de estruturas contíguas
- envolvimento difuso de toda a parede gástrica (como na linite plástica)

Tx - grau de penetração não pode ser determinado

- Linfonodos regionais
NO - ausência de linfonodos comprometidos
N1 - metástases em linfonodos perigástricos imediatamente vizinhos ao tumor primário
N2 - metástases em linfonodos perigástricos à distância do tumor primário ou em ambas as curvaturas.
Nx - metástases linfonodais não determinadas (isto é, laparotomia não realizada).

M - Metástases à distância

Mo - ausência de metástases

M1 - evidências clínicas, radiológicas ou exploração de metástases, incluindo linfonodos à distância dos linfonodos
regionais, mas excluindo extensão direta em continuidade com o tumor

Estágios clínicos
1A-T1 NOMO

1B-T2NOMO

1C-T3NO MO

T2

T3

T4

N

II - T4 NO MO ou T1 -4 NI MO

III -T1-4 N2MO

IV - Qualquer T ou N com Ml
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A mortalidade operatória situa-se em torno de 16%.
No Memorial Sloan Kettering Câncer Center esta taxa
tem sido de aproximadamente 9,5% [23].
O espectro da perfuração e/ou hemorragia após

quimio ou radioterapia são adicionais vantagens para o
emprego da terapêutica cirúrgica como procedimento
inaugural.

Estudos têm mostrado que a quimioterapia adjuvante
diminui a recidiva local e a disseminação sistêmica,
aumentando, de outra sorte, o tempo livre de doença e
a sobrevida de um modo geral [56], Apósagastrectomia,
mesmo pacientes com complexa excisão do tumor e
com linfonodos negativos têm sua sobrevida aumenta
da se tratados com quimio ou radioterapia, atingindo
níveis acima de 75% [60, 61].

Já nos pacientes com doença localmente avançada
- penetração da serosa Tg (EC IC) ou envolvimento
linfonodal N, (EC ll) ou (EC III) - é mandatória atera-
pêutica adjuvante [62, 63, 64].

Para tratamento quimioterápico as drogas mais ati
vas têm sido methotrexate, adriamicina,ciclofosfamida,

vincristina, entre outras. Na Austrália, a Associação de
Cirurgia e Quimioterapia, utilizando-se dos Protocolos
CHOP (paratumores mais precoces) e MACOP-B (para
os avançados), tem mostrado sobrevidas de meses
em torno de 99%. Estes resultados destacam o papel
da quimioterapia em pacientes com linfomas gástricos.

Nos pacientes com tumores irressecáveis por larga
extensão perigástrica ou fixação retroperitoneal, ou,
ainda, nos que têm contra-indicações clínicas para a
cirurgia, a radioterapia é a modalidade indicada. Nes
tas eventualidades é utilizada com Cobalto 60, em cam

pos paralelos e opostos, anterior e posterior, incluindo
0 tronco celíaco, baço e gânglios paraórticos, na dose
mínima de 3.000 centigrays, por quatro semanas.
Em outras oportunidades a cobaltoterapia também

é efetiva após ressecção cirúrgica no controle de doen
ça residual.

Summary

The authors present their experience in the management
of primary iymphoma of stomach, reviewing the cases at
Hospitai Santa Rita of irmandade de Santa Casa de Miseri
córdia de Porto Aiegre in a ten years period. Besides ofbeing
a disease ofiow incidence, the authors gathered eight cases

of gastric iymphoma and one of pseudoiymphoma, in the
Câncer Reference Service. They show the unique ciinic,
semiologic and therapeutics aspects of this neopiasia,
particuiary the foiiow-up of those patients.
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