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RESUMO

Este estudo teve o propésto de revisar a bibliografia atual sobre linfoma
ndo-Hodgkin gastrico primario em pacientes com HIV. Sabe-se que a
incidéncia do linfoma dentre as neoplasias gastricas € baixa e que
dentre os linfomas ndo-Hodgkin o sitio extra-nodal mais comum de
apresentacdo é o trato gastrointestinal. Com a melhora do arsenal
terapéutico antiretroviral, pacientes infectados pelo HIV obtiveram maior
sobrevida por patologias oportunistas, entre elas o linfoma, que teve sua
prevaléncia proporcional diminuida a partir do uso regular de
antiretrovirais, com aumento na sobrevida. A correlagao de linfomas em
pacientes com HIV diminuiu proporcionalmente de 3-4%, para 1,6%.
Deve-se atentar para o fato da fisiopatogenia ter raizes na
imunodeficiéncia generalizada de células T, detentoras do clearance de
clones anormais da série linfocitaria. A clinica & de baixa especificidade,
constituida por sintomas comuns a diversas patologias. Com isso,
observa-se uma série de diagnosticos diferenciais, que necessitam de
estudo de imagem, imunochistoquimica e genotipagem a fim de delimitar
em diversos subtipos os linfomas ndo-Hodgkin gastricos. Isso, na
realidade, molda o tratamento e acompanhamento de forma a ser

especificamente direcionado para cada subgrupo.
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1 METODOLOGIA

LOCAL DO ESTUDO:

O presente estudo foi desenvolvido no Hospital Santa Casa de Misericordia de
Vitoria (HSCMV) localizado na rua Dr. Jodo dos Santos Neves 143, Vila Rubim,
Vitoria — ES.

A revisdo da literatura foi realizada no primeiro semestre de 2012 a partir das bases
de dados on-line do ScienceDirect. Foram utilizadas as seguintes palavras-chave
(em portugués e inglés): immunodeficiency, gastrointestinal, lymphoma e HIV. Estas
bases foram acessadas por meio da Biblioteca Virtual em Saude Publica
(BVS)/Bireme/OPAS/OMS (http://bases.bvs.br). A revisdo foi ampliada por meio da
busca a referéncias bibliogréficas dos estudos relevantes e busca em outras fontes.

Foram selecionados artigos de relevancia, atualidade, publicagdo em revistas
conhecidas e confiaveis. Foram descartados apos a leitura os artigos que nao
apresentavam metodologia adequada, ndo abordavam a area de interesse, as
duplicidades e os artigos sem resumo. Um total de 48 artigos foram selecionados
atendendo a esses critérios.



2 INTRODUGAO

O linfoma gastrico priméario é um tipo relativamente raro de neoplasia gastrica,
representando apenas 5% dos casos de cancer no estomago, mesmo assim € o sitio

primario mais comum de linfoma extranodal, representando 4 a 20% dos casos. [1]

O linfoma gastrico é mais prevalente a partir dos 50 anos, aumentando a sua
prevaléncia com o passar dos anos. Recentemente alguns estudos vém mostrando
um aumento dessa prevaléncia em pacientes infectados com virus da
imunodeficiéncia humana (HIV), afetando até mesmo grupos mais jovens de

pacientes. [1]

O linfoma ndo Hodgkin é a neoplasia mais observada em pacientes infectados pelo
HIV e & uma neoplasia definidora de AIDS desde 1985. [4]

Varios tipos histologicos de linfoma maligno se tornam mais frequentes em pacientes
com HIV. Isso se deve a uma severa imunossupresséo relacionado a deplegao de
células-T. Antes da terapia de efetiva atividade para tratamento da AIDS as
neoplasias definidoras eram encontradas com uma elevada prevaléncia relativa.
Apés o uso das medicagdes ocorreu um declinio muito importante das infecgcoes
oportunistas e de neoplasias malignas nessa populagdo diminuindo muito, dessa
forma, a mortalidade e morbidade. [2]

Os pacientes HIV positivo tem um aumento no risco de linfoma n@o-Hodgkin em 50
vezes e geralmente é uma complicagdo que ocorre em fases finais da infecgao pelo
HIV, com uma alta frequéncia de acometimento do trato gastrointestinal. [3]
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3 PATOGENESE

A etiologia dos linfomas, a exemplo de outras neoplasias, & multifatorial. Em 50%
dos linfomas de células B, translocagbes recorrentes podem ser identificadas. Na
maioria das translocagdes, a justaposigdo de genes de imunoglobulina ou genes de
receptores de células T(TCR) desregulam os oncogénes e determinam a
superproducdo de oncoproteinas. [5,50]

Diferentemente das leucemias mieldides, a geracao de genes de fus@o, levando a
producdo de proteinas anormais, é excepcional, mas encontra-se no linfoma de
grandes células anaplasica de células T. Em geral, as translocagtes envolvendo os
genes de imunoglobulinas sdo mais frequentes em neoplasias de células B maduras
que em precursoras e, em contraste, as translocagdes envolvem genes de TCR séo
mais frequentes em neoplasias de células T precursoras que em maduras. [5,50]

Como o sistema imunolégico responde aos estimulos do meio ambiente, ndo e
surpreendente que as frequéncias de alguns tipos de linfomas variem intensamente
em diferentes regides do mundo. Por exemplo, o linfoma folicular, que € comum nos
paises orientais, onde as neoplasias de células T sdo muito frequentes. Essas
diferencas regionais podem ser parciaimente explicadas pela exposicdo a
determinados virus ou agente infecciosos. Em cada uma dessas situagoes, o agente
infeccioso determina proliferagéo de células linfoides, mas como essa proliferagao
interage com outros mecanismos celulares, induzindo a transformagao neoplasica,
ainda é um fato obscuro. [5,50]

A patogénese dos linfomas em pacientes infectados com HIV se relaciona a
imunossupressdo desses pacientes, a estimulagdo cronica de antigenos, a
anormalidades genéticas, a desregulagdo de citocinas, a infecg@o de Epstein—Barr
virus (EBV) e Herpesvirus humano tipo 8 (HHV-8). [2]
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4 ASSOCIAGAO DO HIV COM LINFOMAS

4.1 PREVALENCIA DA ASSOCIACAO DO HIV COM LINFOMA

O linfoma associado ao HIV foi incorporado no EUA pelo Centro de Controle de
Doengas e Prevencgao (CDC) como definigio de caso de AIDS em 1985. [15,16]

Antes do uso da terapia antirretroviral eficaz, o linfoma associado ao HIV constituia 3
a 4% de todas as doengas que definiam a Sindrome da Imunodeficiéncia Humana
Adquirida (AIDS) notificada ao CDC. Seguindo o advento de eficazes regimes
profilaticos para infecgoes oportunistas comuns associadas ao HIV (por exemplo,
Pneumocystis jiroveci, Toxoplasma gondii, citomegalovirus) e o desenvolvimento de
terapias antirretrovirais, a incidéncia de linfoma associado ao HIV manteve-se
constante em 1,6% por ano. [17]

Sem terapia antirretroviral eficaz, estima-se que 5-10% de todos os individuos
infectados pelo HIV terdo linfoma. [19] Assim, o linfoma associado ao HIV representa
uma entidade clinica significativa dentro do espectro das doengas associadas ao
HIV.

O advento da terapia antirretroviral inicialmente nao conseqguiu demonstrar uma
diminuigdo dramatica da associag&o do linfoma ao HIV comparavel com a observada
em infecgdes oportunistas e sarcoma de Kaposi. No entanto, héa cada vez mais
provas que a terapia antirretroviral potente faz diminuir a incidéncia de linfomas
associados ao HIV-1, [20,21,22,23,24] e que a terapia antirretroviral em combinagao
com quimioterapia antineoplasica (versus quimioterapia sozinho), melhora o

resultado e sobrevivéncia.[20]
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4.2 ASPECTOS CLINICOS, HISTOLOGICOS E MOLECULARES DA ASSOCIAGCAO
DO HIV COM LINFOMA

Aproximadamente 95% dos linfomas associados ao HIV sdo considerados de células
B devido a expressao na superficie celular de antigenos de células B (por exemplo,
CD19, CD20), evidéncia de rearranjo de genes de imuncgiobulinas (Ig) ou sua
produgdo por células tumorais. Linfomas associados ao HIV podem ser divididos em
pelo menos duas categorias clinicas distintas baseadas no local de apresentacdo da
doenca; estas duas categorias sdo, por sua vez, correlacionada com a depressao da
funcdo imune do paciente e da resposta a quimioterapia. Uma revisdo de 2.500
casos de linfomas associados ao HIV revelou gue aproximadamente 80% surgiram
na periferia, e 20% surgiu no sistema nervoso central. [25,26,27,28] A distribuicéo
dos linfomas permanece o mesmo na era da terapia antirretroviral altamente ativa
(HAART). [29]

No caso dos linfomas associados ao HIV, o envolvimento extra nodal & comum.
[30,31,32] Os sintomas no momento da apresentagdo podem ser bastante variaveis,
75% dos pacientes terdo contagem de linfocitos T CD4 periféricos >50/mm? e muitos
pacientes n3o tiveram infecgdes oportunistas antes. [33] Aproximadamente 75-80%
destes linfomas sdo classificados histologicamente como linfomas B de grandes
células e os restantes 20-25% como Burkitt (ou de células pequenas). Linfoma de
grandes células foi historicamente classificado como grande células clivadas,
variante esclerosante de grandes células, grandes células imunoblastico,
plasmocitéides, componente imunoblastico celular de células claras, polimorfa,
imunoblastico, e imunoblastico com epitelial. Em um esforgo para padronizar a
nomenclatura, melhorar a precisdo do diagnéstico e promover um CcONsenso
internacional, a Organizagdo Mundial da Saide (OMS) desenvolveu uma
classificacdo diferente de linfomas. [34] Em particular, as associagbes mais
comumente observadas aos linfomas de grandes ceélulas associadas ao HIV sao
agora classificados como linfoma difuso de grandes células B/centroblastico ou
linfoma difuso de grandes células B/imunoblastico. Da mesma forma, e de acordo
com as recomendacdes da OMS, o linfoma de Burkitt associado ao HIV é agora



categorizado como linfoma de Burkitt classica, linfoma de Burkitt com a diferenciacao
plasmocitéide, ou linfoma de Burkitt atipico.

Os linfomas associados ao HIV primarios do sistema nervoso central (SNC)
geralmente surgem nos pacientes com AIDS avancada, 75% dos pacientes terao
contagem de linfocitos T CD4 periféricos <50/mm?, e a maioria dos pacientes tera
tido infecgbes oportunistas antes. [16] Os sintomas sdo muitas vezes confundidos
com os da neurotoxoplasmose, uma infecgdo oportunista, e o diagnéstico &
dependente de exame microscopico do tecido obtido por biopsia cerebral invasiva.
Tem havido um interesse recente na utilizagdo de métodos de amplificagéo alvo (por
exemplo, reacdo em cadeia da polimerase [PCR]) para a detecgao de virus de
Epstein-Barr (EBV) em liquido cerebrospinal, como um teste de diagnaéstico
substituto para o linfoma do SNC. Um estudo envolvendo 122 pacientes infectados
pelo HIV, 42 com linfoma primério do SNC e 80 com as condigbes nao malignas,
determinou que o EBV detectado por PCR em liquido cerebrospinal teve uma
sensibilidade de 80% (95% intervalo de confianga [IC] 61 - 92%) e uma
especificidade de 100% (95% CI 93-100%). [33]

No inicio da epidemia de AIDS, os linfomas associados ao HIV foram examinados
quanto a evidéncia de clonalidade e presenca de cofatores tradicionalmente
associados com células B malignas (por exemplo, a infecgdo com EBV), o que é
altamente associado com linfoma de Burkitt endémica e doengas linfoproliferativa de
células B em pacientes imunossuprimidos, e translocagdes c-myc que s3o altamente
associados com ocorréncia esporadica de linfomas de Burkitt. As caracteristicas
moleculares dos linfomas primarios do SNC diferiram daqueles linfomas sistémicos.
A maioria dos linfomas primarios do SNC eram linfomas de grandes células que
eram virtualmente tumores monoclonais infectados com EBV e faita de rearranjo c-
myec. [36,37] Linfomas sistémicos, em contraste, eram heterogéneos ao nivel
molecular, ambos monoclonais e policlonais foram observados. [28] A infecgao por
EBV néo foi universal (e quando detectado, nao se correlacionou com clonaiidade),
e as translocagbes c-myc estavam presentes em apenas um subconjunto dos
tumores monocionais. Lesdes genéticas tipicamente associados com outros
processos malignos (por exemplo, p53 e/ou mutagdes RAS foram observadas em
apenas um subconjunto de linfomas, e as mutagdes no gene do retinoblastoma
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(RB1)) [38], ndo foram consistentemente detectado em linfomas sistémicos
associados ao HIV. Essas duas classes de linfoma clinica e molecularmente distinta,
SNC e sistémico, ainda sdo relevantes na era da HAART, apesar do linfoma de SNC

ter diminuido drasticamente no cenario da HAART.
4 3 MODELOS PATOGENETICOS DOS LINFOMAS ASSOCIADOS AO HIV

Tem sido proposto que o EBV desempenha um papel patogenético em linfomas de
células B primarios do SNC na presenga de imunodeficiéncia adquirida (por
exemplo: iatrogenicamente, imunossuprimidos, receptores do transplante alogénico),
presumivelmente por conferir uma facilitagdo do crescimento seletivo de clones de
células infectadas com EBV. [39,40] Na configuragao da terapia antirretroviral eficaz,
a frequéncia de infecgdes oportunistas declina dramaticamente. [20] A recente e
dramatica diminuigdo no linfoma primario do SNC confere evidéncia adicional de que
esta doenga pode ser uma infecgdo oportunista relacionada ao EBV. [41]

Em contraste, as caracteristicas moleculares heterogéneas dos linforas sistémicos
associados ao HIV nao pode ser tdo facilmente explicada, conduzindo ao
desenvolvimento de um modelo patogenético multifatorial. As primeiras analises
moleculares das imunoglobulinas produzidas pelos linfomas sistémicos associados
ao HIV forneceram um forte apoio para este modelo. [42,43,44,45,46,47] Nesse
modelo, os linfomas associados ao HIV sistémicos sdo decorrentes de um estimulo
continuo a proliferagdo de células B policlonais que culmina com a formagao de um
clone de células B transformadas. A proliferagdo de células B policlonais ocorre
como o passo inicial devido a perda do controle exercido pelos linfocitos T sobre a
proliferagdo das células B em decorréncia da imunodeficiéncia desencadeada pela
infecgdo pelo HIV.
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5 CLINICA

Os sinais e sintomas iniciais costumam ser muito inespecifico, 0 que acaba por
dificultar muito o diagnéstico na fase inicial e, além disso, podem mimetizar outras
patologias intra-abdominais, pois se mostram muitas vezes com perda de peso, dor
abdominal, anemia, massa abdominal palpavel, febre, diarreia, nduseas, vomitos,
plenitude pés-prandial e indigestéo. [1,2,6]

O sintoma mais frequente costuma ser mesmo a dor epigastrica, outros que também
surgem e sdo relatados com uma alta frequéncia sdo emagrecimento, plenitude
gastrica poés-prandial, nauseas e anorexia. Os sinais observados com maior
frequéncia sdo caguexia, anemia, vomito e melena. [48,49] Todos sao sinais de

alarme e sempre merecem uma investigagao endoscopica.

A apresentag@o mais comum, presente em até 80% dos casos, & 0 paciente com
sintomas B (febre inexplicada, perda 10% do peso nos ultimos seis meses e

sudorese noturna). [4]



6 DIAGNOSTICO

A apresentagio clinica e radiologica do linfoma géstrico € muito inespecifica e por
isso contribui pouco com o diagnostico definitivo, esse s6 pode ser estabelecido
através de uma endoscopia digestiva alta (EDA) e biopsia com analise
histopatoldgica. Endoscopias repetidas sdo essenciais em caso de suspeita clinica e
uma inconclusiva ou negativa analise histolégica. E necessaria a realizagao da
analise imunohistoquimica e estudos de genotipagem da amostra para o

diagnostico. [1]

Figura 1. Visdo endoscopica de linfoma B de alta malignidade. [2]

WALTER HEISE, MD, PhD. Best Practice & Research Clinical Gastroenterology:
Gil-lymphomas in immunosuppressed patients (organ transplantation; HIV).
Germany: Eisevier, 2010.
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Fig. 1.- Pieza de reseccion. Linfoma gastrico tipo MALT ulcerado. He-
morragia digestiva alta severa.

Figura 2. Linfoma gastrico tipo MALT ulcerado.

ECHENIQUE-ELIZONDO, M.. Linfoma gastrico primario y hemorragia digestiva
alta. Rev. esp. enferm. dig. [online]. 2004, vol.96, n.1, pp. 83-84. ISSN 1130-0108.
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7 CLASSIFICAGAO E ESTADIAMENTO

De acordo com a forma de apresentagdo na EDA a lesdo gastrica pode ser
classificada por Bormrmann em quatro tipos: Tipo | (polipoide, crescimento
intraluminal, nao ulcerado), Tipo Il (ulcerado, circunscrito, com bordas nitidas), Tipo
Il (ulcerado, bordas irregulares e indefinido) e Tipo IV (difuso, infiltrante, pode ser
ulcerado ou infiltrativo), esse ultimo também conhecido como linite plastica. [6]

O estadiamento dos linfomas-nao-Hodkin mais utilizado & o de St. Jude Children’s
Research Hospital, fundamentado essencialmente no acometimento de cadeias
linfonodais em sequéncia. Inicialmente, no estadio |, verifica-se tumor Unico (que
seja extraganglionar) ou uma singular area anatdomica (ganglionar), com excec¢ao de
localizar-se no abdome ou mediastino. Ja no estadio I, nota-se a presenca de tumor
tnico (extraganglionar) com acometimento de linfonodos regionais; tumor primario
gastrointestinal com ou sem presenca de linfonodos mesentericos
macroscopicamente ressecados envolvidos. Vale lembrar que uma ou mais areas de
linfonodos acometidos devem estar do mesmo lado diafragmatico, ou duas areas
extraganglionares isoladas também ipsilateral em relagéo ao diafragma com ou sem
envolvimento de linfonodos regionais. No estadio Ill estdo contidos os tumores com
duas areas extraganglionares isoladas ou pelo menos duas areas ganglionares em
ambos lados do diafragma, além dos tumores intratoraxicos primarios(mediastino,
pleura ou timo), doenga primaria intra-abdominal extensa, tumor primario paraespinal
ou epidural independente de outros territérios envolvidos. Finalmente, no estadio IV
evidencia-se qualquer estadio citado anteriormente com acometimento inicial de
SNC e/ou medula ossea. [5]

Os exames utilizados para a realizagdo do estadiamento sdo: a tomografia
computadorizada de torax e abdémen, endoscopia digestiva alta com teste para
deteccdo de Helicobacter pylori, ultrassonografia endoscépica, bibpsia de medula
6ssea e PET-scan que pode ser usado em linfoma néo-Hodgkin difuso de grandes
células B. [5]
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Borrmann's classification

—— Depressed type

SELSEVIER, INC, - ELSEVIERIMAGES, COM

Figura 3. Classificagdo endoscopica de Borrmann.

IRIYAMA K., ASAKAWA T., KOIKE H., et al: Is extensive lymphadenectomy
necessary for surgical treatment of intramucosal carcinoma of the stomach? Arch
Surg. 124:309, 1989.
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8 PROGNOSTICO

A média de sobrevida desses pacientes é de apenas 5 a 11 meses e apenas 10 a
20% desses sobrevivem a enfermidade por mais do que 2 anos. A imunodeficiéncia
que a maioria dos pacientes apresenta se relaciona com a baixa sobrevida. Com o
uso da terapia antirretroviral otimizada a evolugéo e o prognoéstico destes pacientes
tem se modificado, evidencias tem mostrado que pacientes com resposta viroldgica
e imunoldgica tem um prognostico mais favoravel. Assim como aqueles que tém um

diagnostico realizado na fase inicial da doenca. [4]
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9 TRATAMENTO

Ainda que o trato gastrointestinal seja o sitio primario extra-nodal mais frequente de
acometimento dos Linfomas N&o-hodgkin (LNH), sua incidéncia € baixa, explicando
assim a dificuldade em realizar estudos randomizados vinculados a terapéutica. De
outra forma, a vasta extens@o anatomica e diversidade de apresentagbes clinicas
também ajudam a complicar os estudos terapéuticos desta enfermidade.
Geralmente, o manejo e as estratégias terapéuticas sao especificas para o sistema
gastrointestinal. Ainda assim, a quimioterapia deve der conduzida corroborada nos
resultados relacionados aos LNH nodais.

O tratamento dos linfomas ndo Hodgkin gastricos B depende da classificagao por
imunohistoquimica. Nos linfomas zona marginal da MALT (‘mucosa associated
lymphoid tissue”) busca-se inicialmente erradicar o H. pylori em pacientes com a
infeccdo e até mesmo em pacientes com histologia ou sorologia negativas.
Usualmente, tem duracdo de 7 a 14 dias e utiliza-se a terapia tripla. O controle se da
com a endoscopia ap6s um més de tratamento checando tanto a evolugéo do H.
pylori quanto do linfoma géstrico MALT. O acompanhamento da-se com endoscopia
de 4/4 meses por 1 ano e depois de 6/6 meses no segundo ano, depois anualmente.
Caso haja duvida se houve progressdo da enfermidade, recomenda-se o uso da
endoscopia ultrassonografica. A remissdo esta estabelecida se houver
desaparecimento histolégico confirmado por duas endoscopias com auséncia de
células linfomatosas, que devem ser avaliadas por volta de 24 meses apos a
erradicagdo do H.pylori. [12] Caso haja falha de remiss&o, ha tendéncia a indicar
abordagem cirirgica do tumor (nivel B), que leva a uma chance de 88-100% de
sobrevida em 5 anos sem a doenca. Da mesma forma, pode-se utilizar radioterapia
com baixas doses ou com piores resultados a quimioterapia, isto se a abordagem
cirirgica proposta for muito ampla (ex. gastrectomia total) [7, 8, 9]

Ja os linfomas gastricos difusos de grandes células B devem ser tratados
inicialmente com erradicacdo do H. pylori e quimioterapicos seguindo o esquema R-
CHOP (ciclofosfamida, vincristina, antraciclina,corticoide e rituximab) que mostrou
maior taxa de sobrevivéncia quando comparado ac esquema CHOP (ciclofosfamida,
vinecristina, antraciclina e corticoide). [10] As estratégias no tratamento fundamentam-



21

se no estadio de acometimento e idade do paciente. Para o estadio |E recomenda-
se cirurgia e R-CHOP(4 sessodes) [13]. Se o paciente for idoso, pode-se somente
realizar o esquema quimioterapico combinado. Ja se houver doen¢a disseminada ou
com importante massa tumoral e DHL elevado recomenda-se somente R-CHOP. As
alternativas, especialmente para pacientes jovens e particularmente apresentando
tumor grande ou disseminado (estadio V) pode ser a intensificagdo da quimioterapia
(QT) combinado a um transplante autélogo de “steam cells” hematopoiéticas. Nestes
casos, propoe-se QT intra-tecal. A radioterapia (RT) € menos utilizada, sendo
reservada somente para casos de resposta parcial com massa residual pos QT.[10]

Os linfomas intestinais de células B sdo compostos pelos da zona marginal da
MALT, difuso de grandes células, das células do manto e os folilulares, cada um
com sua terapéutica especifica. Na abordagem dos linfomas intestinais da zona
marginal da MALT ainda nao ha consenso. Julga-se razoavel a conduta expectante
quando houve a abordagem cirtrgica prévia. Nos outros casos, ndo ha evidéncia
que o esquema R-CHOP seja melhor que a monoquimioterapia + rituximab. O
tratamento dos linfomas B intestinais difusos de grandes células baseiam-se
principalmente na quimioterapia, mas a cirurgia deve ser efetivada se para fins
diagnosticos ou para tratamento de complicagdes, juntamente com a quimioterapia
adjuvante. Haja vista a conduta nos linfomas intestinais das células do manto, deve-
se ter a idade como fator delimitador e efetivar a escolha do tratamento. Nos mais
jovens(menos de 65 anos) deve-se optar por altas doses de citarabina nos
esquemas inicias combinados com transplante autélogo de células steam
hematopoiéticas, que prolongam a remissdo da enfermidade. Por outro lado, nos
idosos prevé-se o usoc do esquema R-CHOP.[11] Ja os linfomas foliculares
dependem da clinica e do tamanho do tumor. Se assintomaticos a conduta deve ser
expectante. Caso sintomatico ou grande massa tumoral procede-se a quimioterapia
combinada R-CHOP ou R-CVP. Nos linfomas de Burkitt julga-se necessario a
quimioterapia (incluindo antraciclina, ciclofosfamida, citarabina e metrotrexato em
altas doses) associada a QT intra-tecal, sendo a cirurgia somente necessaria caso
complicagoes.

Os linfomas nao-Hodgkin gastrointestinais de células T tem como representante
mais comum a doenca imunoproliferativa do intestino delgado (small intestine)
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(IPSID). Para o seu correto tratamento, inicialmente devem ser feitas medidas gerais
como dieta apropriada ou nutricdo enteral/parenteral, além de corrigir possiveis
déficits vitaminicos. A antibioticoterapia com metronidazol ou tetraciclina também
deve ser utilizada, uma vez que tem efeito direto na proliferagdo tumoral e sao
excepcionais no combate & diarreia e complicages disabsortivas. [14] A abordagem
especifica depende do grau da doenca. Quando de baixo grau (A) indica-se
antibioticoterapia exclusiva com tetraciclina 2g/dia por 6 meses, com remissao em
40% dos casos. Se resposta parcial, prolongar por mais 6 meses. Se auséncia de
resposta em 1 ano, propde-se regraduagao do IPSID. No grau intermediario (B ou C)
esta proposto QT com esquema CHOP. Finalmente, caso falha de tratamento em
grau C, a conduta esta limitada ao uso de quimioterapia intensa ou transplante
autologo, porém com péssimo resultado e de sombrio prognostico. [14]
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