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Tratado de Cirurgia Oncoloégica Gastrointestinal

1. EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

O céncer gastrico (CG) é a terceira principal causa de morte por cancer em
ambos os sexos e a quinta neoplasia maligna mais comum em todo o mundo'.
Possui distribuicdo global heterogénea, sendo mais incidente no leste asiatico, no
leste europeu e na América do Sul'. No Brasil, com exce¢do do cincer de pele ndo
melanoma, estima-se, para o triénio 2020-2022, que o cincer gastrico ocupard o
quarto lugar em incidéncia no sexo masculino e o sétimo lugar no sexo feminino,
sendo a terceira causa de morte por cancer em nosso pais’.

Os principais fatores socioambientais associados & doenga sdo a infecgdo pela bac-
téria Helicobacter pylori — considerado o principal fator de risco —, o excesso de peso,
o consumo de alimentos preservados no sal, a baixa ingestdo de frutas e vegetais, o ta-
bagismo e o etilismo®. Além deles, estima-se que 10% dos canceres gastricos em todo
o mundo estejam associados a infeccio pelo virus do Epstein-Barr (EBV), os quais
apresentam caracteristicas clinico-patoldgicas distintas, tais como predominéncia no
sexo masculino, localizagdo preferencial na cardia, infiltragio linfocitica, baixa frequ-
éncia de metastase linfonodal e bom progndstico oncoldgico*.

Embora a maioria dos cnceres gastricos seja esporadica e associada aos fatores
de risco citados, cerca de 1% a 3% sdo de carater hereditario. Eles sdo divididos em
trés sindromes: cancer gastrico difuso hereditdrio, adenocarcinoma gastrico e po-
lipose proximal do estdmago e cancer gastrico familial intestinal. Até o0 momento,
apenas o cancer gastrico difuso hereditdrio pode ser geneticamente identificado
pela presenca de mutagdes da linhagem germinativa no gene CDH1, que codifica
a proteina E-caderina’.

1.1. Patologia

Aproximadamente 95% de todas as neoplasias gastricas malignas sdo adeno-
carcinomas. Juntos, linfoma, GIST, TNE (carcinoide) e carcinoma adenoescamoso
respondem pelos 5% restantes. Vale ressaltar que o estdbmago ¢ o sitio mais comum
dos linfomas do trato gastrointestinal, e a diferencia¢do entre adenocarcinoma e
linfoma é essencial, pois estadiamento, tratamento e prognostico sao distintos.



1.2. Classifica¢ao macroscopica

O CG édividido em precoce (superficial) ou avan¢ado, de acordo com a profun-
didade de invasdo do tumor na parede do estdbmago. O tumor precoce ¢ definido
como aquele que infiltra, no méximo, até a camada submucosa (T1), independen-
temente da presenca ou ndo de metdstases linfonodais. Ja o carcinoma avangado ¢
aquele que infiltra a partir da camada muscular prépria, ou seja, um tumor > T2.

A classificagdo do CG avangado proposta por Borrmann®, em 1926, agrupa-o
em quatro tipos de acordo com o aspecto macroscopico e é amplamente utilizada
por cirurgides, patologistas e endoscopistas em todo o mundo. O tipo I representa
uma lesdo vegetante ou polipoide; o tipo II caracteriza uma lesdo ulcerada; o tipo
II1, dlcero-infiltrante, e o tipo IV, um tumor infiltrativo. A lesdo que nio se enqua-
dra em nenhum dos tipos acima pode ser denominada tipo V. O CG infiltrativo,
que ocupa todo o estdbmago, é denominado linitis plastica.

A classificagdo macroscopica do CG precoce foi formulada em 1962, pela So-
ciedade Japonesa de Endoscopia, de acordo com os achados endoscopicos das
lesdes, sendo denominada tipo zero e apresentando cinco subtipos: tipo I ou po-
lipoide, tipo II ou superficial (ITa: elevado, ITb: plano ou Ilc: deprimido) e tipo III
ou ulcerado.

1.3. Classificagao microscépica

Existem diversas classificacdes microscdpicas do AG, sendo a de Lauren’, des-
crita em 1965, que divide os AG nos tipos intestinal e difuso, a mais importante
e difundida. O tipo intestinal recebe esse nome por ser formado por células tu-
morais que se aderem entre si, constituindo formagoes glandulares semelhante
aos adenocarcinomas provenientes de outras regides do trato intestinal. O tipo
difuso caracteriza-se pela presenca de minima coesdo entre suas células pouco
diferenciadas, ndo formam glandulas e podem apresentar grande quantidade de
mucina no seu citoplasma, que empurra o nucleo para a periferia, dando o aspecto
conhecido como anel de sinete.

A classificagao de Broders® divide o carcinoma gastrico conforme o grau de
diferenciagio celular, podendo ser bem diferenciado (grau 1), moderadamente di-
ferenciado (grau 2), pouco diferenciado (grau 3) ou indiferenciado (grau 4).Ja a
classificagdo da Organizagdo Mundial de Saude (OMS) subdivide o AG em tipo
papilifero, tubular, mucinoso e célula em anel de sinete, baseado no componente
histologico predominante.

1.4. Classificagao molecular

Um importante avango na compreensao genética e epigenética do AG foi alcan-
¢ado em 2014, quando quatro subtipos moleculares foram descritos pelo consorcio
The Cancer Genome Atlas (TCGA)’: o relacionado a infecgdo pelo EBV, localizado
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preferencialmente no fundo e no corpo géstricos; o de alta instabilidade de micros-
satélite (MSI), caracterizado pela instabilidade genomica devido a falha no sistema
de reparo de pareamento do DNA (mismatch repair system), preferencialmente re-
lacionado ao subtipo histoldgico intestinal; o chamado genomicamente estavel (GS),
mais frequente no tipo histologico difuso de Lauren; e o de instabilidade cromosso-
mica (CIN), subtipo mais prevalente, caracterizado pela mutagdo de TP53 e também
mais frequente no tipo histoldgico intestinal de Lauren.

2. APRESENTACAO CLINICA E DIAGNOSTICO

2.1. Sinais e sintomas

Em Estddios iniciais, O CG caracteriza-se por ser assintomdtico ou por apre-
sentar sintomatologia vaga e inespecifica, o que frequentemente acarreta atrasos
no diagnostico e no tratamento. Com a progressdo da doenga, a sintomatologia
se torna mais intensa, e a perda de peso e a dor abdominal sdo os achados mais
comuns. Quando presente, a dor tende a se localizar na regido epigastrica, sendo
inicialmente vaga e de leve intensidade, mas tornando-se intensa e constante a
medida que a doenga progride.

Alguns sintomas podem sugerir a localizagdo do tumor. Em geral, a presenca
de disfagia denota localizagdo proximal do tumor, enquanto vomitos persisten-
tes e plenitude pos-prandial estdo associados a tumores distais com invasio do
piloro. Ja o envolvimento de toda extensdo do estomago (linitis plastica) leva a
perda da distensibilidade do 6rgao, ocasionando queixas de nduseas e saciedade
precoce. Hematémese e/ou melena sio eventos pouco frequentes (15% dos casos),
mas cerca de 40% dos pacientes apresentam anemia, possivelmente relacionada a
sangramento oculto.

2.2. Diagnostico

Na suspeita diagnostica de CG pela anamnese e exame fisico, a investigagdo
deve ser realizada por endoscopia digestiva alta (EDA) com biopsia para confir-
magdo histopatologica. Quando sete ou mais fragmentos sdo retirados, a acuracia
diagndstica é superior a 98%. Adicionalmente, a EDA podera informar sobre ta-
manbho, tipo macroscépico, localizagio e distancia proximal do tumor em relag¢ao
aJEG. No caso de estomago pouco distensivel na EDA, mas com bidpsia negativa,
deve-se pensar em linite plastica, e 0 exame devera ser repetido para que sejam
realizadas novas e mais profundas bidpsias, incluindo a camada submucosa.

3. AVALIAGAO DE PRE-TRATAMENTO

O correto estadiamento do cancer gastrico é mister para a programacgio te-
rapéutica e ¢ realizado por meio da avaliacdo clinica e da realizagdo de exames



complementares. No exame fisico, achados como linfadenopatia supraclavicular
esquerda, nddulo periumbilical, tumoragdo abdominal, caquexia e ascite sdo ca-
racteristicos de doenga avangada e/ou metastatica. A presenga de hepatomegalia e
ictericia pode indicar envolvimento metastatico do figado. Além do figado, outros
sitios comuns de metdstase no CG sdo o periténio e os linfonodos retroperitoneais.
Mais raramente, pode ocorrer disseminagdo para ovarios, pulmoes, 0ssos, sistema
nervoso central e partes moles. Os pacientes com doen¢a em estddio inicial ndo
apresentardo alteragdes no exame clinico, e suas queixas muitas vezes serdo ines-
pecificas, tais como plenitude pds-prandial, dispepsia, perda ponderal e melena.

O exame complementar mais importante para o estadiamento do CG ¢ a to-
mografia computadorizada (TC) de térax, abddémen e pelve com contraste venoso.
Esse exame vai caracterizar locorregionalmente o tumor e podera identificar a pre-
senga de metastases linfonodais e/ou a distancia. A ultrassonografia endoscépica
(EUS) apresenta boa acurdcia para avaliagdo da profundidade de invasdo do tu-
mor na parede do estomago (T) e para a identificagao de metéstase em linfonodos
regionais (N)'. Contudo, ambas as modalidades apresentam baixo rendimento
para detec¢do de metastases peritoneais ou pequenas lesdes hepaticas e podem
ndo identificar doen¢a metastatica em 13%-41% dos pacientes''.

O PET-CT ¢ especificamente util para a identifica¢do de focos metastaticos em
pacientes com doenga localmente avancada, mas apresenta baixa acurdcia para tu-
mores mucinosos e/ou com células em anel de sinete. Ja a laparoscopia diagndstica
é o método de eleicio para a deteccdo de carcinomatose peritoneal'?. A associa¢ao
desta com o lavado peritoneal diagndstico (LPD) pode alterar em até 40% o esta-
diamento do AG avancado®, estando especialmente indicada nos casos de doenga
que, em TG, se apresentam como localmente avangada.
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