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TR resumo

Estomago

Introducédo: O papel da metaplasia intestinal (MI) como leséo pré-cancerosa gastrica nao esta

Metaplasia intestinal completamente esclarecido. Objetivos: Analisar a distribuicdo e o tipo de MI em relacdo aos

. . tipos de carcinoma géstrico (CG). Material e Método: Analisaram-se 71 pecas de
Carcinoma gdstrico

gastrectomia por CG. Amostras da neoplasia e da mucosa a intervalos regulares de toda a
Leséo pré-cancerosa peca foram processadas rotineiramente; os cortes histolégicos foram corados por HE e
Gastrite atréfica histoquimica para mucinas. A gastrite cronica atréfica (GCA) e a Ml foram analisadas quanto
a topografia, intensidade e tipo e correlacionadas com o subtipo da neoplasia. Resultados:
Diagnosticaram-se 42 (59%) CGs do tipo intestinal (Cal), 17 (24%) difusos (CaD) e 12 (17%)

ndo foram classificaveis. A GCA e a Ml foram mais intensas no Cal do que no CaD (p = 0,02;

100G '985-645 'd ‘¥ *U ‘Lg A ‘OlsUEl Op Oy

abstract

Background: The role of intestinal metaplasia (IM) as a precancerous lesion is not fully
understood. Objetives: To analyze IM type and distribution in relationship with gastric carcinoma
(GQ) histotypes. Material and methods: 71 gastrectomy surgical specimens of gastrectomy were
analyzed. Samples taken from the tumor and the mucosa (along the lesser and greater
curvatures), were processed routinely and stained by HE and histochemical methods for IM
classification. IM intensity, topography and type were correlated with the histological subtype of
the tumor. Results: 42 (59%) intestinal-type GC (1GC), 17 (24%) diffuse-type (DGC) and 12
(17%) unclassified tumors were observed. CAG and IM were more marked in IGC than in DGC
(p=0,02; p=0,004). Foci of IM types |, Il and Ill were observed in 21 IGC (50%), whereas foci
of IM types | and Il were seen in 5/17 (29%) DGC. Type Ill IM was diagnosed in 21 IGC (50%)
and 6 DGC (35%) (p = 0,04); in peritumoral areas type Il IM was detected in 13/34 (38%) IGC
and 3/10 (30%) DGC. Type Ill IM was directly related with the lesion’s intensity (p = 0,005) and
was observed predominantly in cases with moderate to marked IM. Conclusions: Type Ill IM may
be considered a marker of IM intensity. Its presence in only 50% of IGC cases limits its role as a
precancerous lesion and favors the hypothesis of several pathways in gastric carcinogenesis.

p = 0,004). Observaram-se focos de Ml dos tipos |, Il e lll em 21 Cal (50%), enquanto que
5/17 (29%) CaD com Ml apresentavam focos de Ml de tipos | e II. A MI do tipo Il foi
diagnosticada em 21 Cal (50%) e em seis CaD (35%) (p = 0,04); nas areas peritumorais

com M, a do tipo Il foi detectada em 13/34 (38%) Cal e 3/10 (30%) CaD. Houve correlacdo
entre a intensidade da Ml e o tipo da lesdo (p = 0,005), observando-se Ml de tipo Il
predominantemente quando as lesdes eram de intensidade moderada a acentuada.
Conclusdes: A Ml de tipo lll pode ser considerada um marcador da intensidade

do processo metaplasico. Sua presenca em 50% dos Cal limita seu papel como lesdo de

risco e reforca a hipétese da existéncia de diversas vias carcinogénicas para o CG.
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Introducéo

Em 1965, Lauren (18) classificou os tumores gés-
tricos em dois tipos, intestinal e difuso, de acordo com
suas caracteristicas morfoldgicas, bioquimicas e
epidemioldgicas. O carcinoma de tipo intestinal (Cal)
€ o principal tipo de tumor encontrado em popula-
¢Oes de alto risco, acomete mais homens que mulhe-
res, com uma incidéncia de 2:1, e faixa etaria em tor-
no dos 60 anos (4, 5, 18, 19). E um adenocarcinoma
com diversos graus de diferenciacéo, cujas células sdo
grandes e claramente definidas, pleomérficas, com
nlcleos hipercromaticos, apresentando freqiiente-
mente figuras de mitose e invadindo a parede gastri-
ca, formando predominantemente massas distintas e
definidas segundo um padrdo de crescimento expan-
sivo. A gastrite cronica atréfica (GCA) e a metaplasia
intestinal (MI) estdo associadas a este tipo de neoplasia
e sdo consideradas condicdo e lesdo pré-cancerosas,
respectivamente (4, 5, 7, 8, 14, 15,17, 25-28). O car-
cinoma difuso (CaD) ocorre mais precocemente, em
torno de 45 a 50 anos, com uma incidéncia seme-
Ihante em homens e mulheres (17, 18). A neoplasia
tem padrdo celular mais homogéneo, com nlcleos

monomorficos e regulares, sem formar glandulas, e
as células neoplésicas isoladas infiltram a parede
difusamente. Mutacdes do gene da caderina-E foram
descritas recentemente em CaD hereditarios e espo-
rédicos (3, 11, 12, 21), mas néo se conhece qualquer
condicdo pré-cancerosa ou lesdo de risco para este
tipo de neoplasia, embora existam indicios de que le-
sdes hiperplésicas podem ser precursoras do CaD (1, 13).
Além disso, o CaD pode surgir em estdmagos com
GCA e MI (16-18).

A MI é um processo caracterizado pela presenca
de epitélio com caracteristicas morfoldgicas e bioqui-
micas do epitélio intestinal (8-10), sendo comum na
mucosa gastrica, tanto em condicdes benignas como
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malignas (10, 14, 15, 23, 26-28, 30). Trata-se de uma
entidade ndo-homogénea, apresentando vérios pa-
drdes de diferenciacdo e maturacdo das glandulas
metaplasicas (10, 22, 24), o que permite subclassifica-
la de acordo com caracteristicas morfoldgicas, bioqui-
micas e enzimaticas (7, 10). Dentre as varias classifica-
¢Oes, duas sao particularmente utilizadas: a) a que divide
a Ml em tipos completo e incompleto, consoante ocorra
“mudanca” por completo do epitélio géstrico por
epitélio intestinal ou coexistam na leséo caracteristi-
cas gastricas e intestinais; b) a que subdivide a Ml em
tipos |, Il e lll, com base em caracteristicas histoquimicas
(Quadro). Na Ml do tipo | ha células absortivas e se-
crecdo de sialomucinas e, muito raramente, de sulfo-
mucinas pelas células caliciformes, correspondendo a
MI completa. No tipo Il, as células caliciformes secretam
sialo e sulfomucinas, as células colunares raramente
tém “borda em escova” rudimentar, secretam mucinas
neutras e, em menor quantidade, sialomucinas e ndo
ha células de Paneth. No tipo Ill, as células colunares
secretam sulfomucinas e maior quantidade de
sialomucinas. Nesse tipo sao encontradas mais atipias
celulares, sendo considerada uma lesdo displésica por
alguns autores (31). O padrdo morfolégico da Ml de
tipos Il e Il corresponde ao tipo incompleto.
Diversos estudos tém demonstrado uma relagao
etiopatogénica da Ml com o carcinoma géstrico. A Ml
do tipo Il (incompleta) parece estar mais ligada a
morfogénese do CG, constituindo uma leséo de risco
para o Cal (8,9, 14, 15, 27). Todavia ha controvérsias
quanto ao papel da MI de tipo Ill como leséo pré-
cancerosa, particularmente quanto a Ml de tipo Ill com
ou sem displasia (31). Para os outros tipos de M|, esta
relacdo nao esté estabelecida. Por outro lado, em até
15% dos casos de CaD pode ser diagnosticada M,
embora a relagdo entre o CaD e os subtipos de Ml ndo
esteja definida. Como no nosso meio nao existem es-
tudos sobre a distribuicdo e o tipo de MI no carcino-
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ma gastrico (CG), realizamos um estudo topogréfico,
quantitativo e histoquimico da Ml e da GCA em rela-
¢do aos tipos histoldgicos de neoplasia.

Material e métodos

Analisaram-se prospectivamente 71 casos de pa-
cientes gastrectomizados por CG em trés hospitais de
Belo Horizonte (MG): Hospital das Clinicas da UFMG,
Hospital Mério Penna e Hospital Luxemburgo.

As pecas cirlrgicas foram colhidas no bloco cirdr-
gico imediatamente apds a cirurgia. No laboratdrio,
foram abertas pela grande curvatura, lavadas e disten-
didas em telas para fixacdo com formol a 10% por 24
horas. Foram retirados fragmentos de 3cm x 0,5cm,
compreendendo mucosa e submucosa, a intervalos
regulares, ao longo da pequena e grande curvaturas e
nas paredes anterior e posterior (Figura 1), em toda a
superficie da pega cirGrgica. Foram ainda retirados dois
a cinco fragmentos representativos da neoplasia. Todo
o material foi processado de modo rotineiro; cortes
histol6gicos de 5pum foram corados por hematoxilina-
eosina (HE), PAS/alcian blue pH 2,5 e diamina férrica/
alcian blue pH 2,5 para identificacdo de mucinas (Qua-
dro) e classificacdo da Ml (7, 10).

Os carcinomas foram classificados, de acordo com
Laurén, em tipos intestinal e difuso (18). Os carcino-
mas mistos, ou que nado preencheram os critérios para
classificacdo em um ou outro tipo, foram considera-
dos nao-classificaveis (CaNC). A GCA foi classificada,
em cada area, em ausente, discreta, moderada e acen-
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Figura 1 - Mapa da colheita de amostras para estudo histoldgico em pegas
de gastrectomia por carcinoma gdstrico
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tuada, de acordo com critérios semelhantes aos
adotados na revisao do sistema Sydney (6). Da mesma
forma, a Ml foi classificada, quanto a intensidade, em:
a) ausente; b) discreta —focos pequenos, ocupando até
um terco da area examinada; c) moderada — focos
maiores, ocupando até dois tercos da area exami-
nada; d) acentuada — areas extensas ocupando mais
de dois tercos da area examinada (6). Na graduacéo
da intensidade da GCA e da MI, esta foi classificada
em tipos I, Il e Il (6, 9). O tipo, a intensidade, a pro-
porcao relativa de cada tipo e a distribuicdo da Ml
foram analisados para cada area. Em cada caso, o re-
sultado foi uma avaliacdo global média das diversas
areas. Os resultados da GCA e da MI foram correla-
cionados com o histotipo da neoplasia.

Resultados

Foram diagnosticados 42 Cal (59%), 17 CaD
(24%) e 12 CaNC (17%). Nao se observou diferenca,
quanto a idade dos pacientes, em relacédo ao tipo de
neoplasia: Cal — 58 + 11,6 anos; CaD - 57,3 + 14,3
anos; e CaNC - 62,4 + 9,9 anos (p > 0,05). O sexo
masculino predominou em todos os subgrupos, es-
pecialmente no Cal, em que 30 (71,4%) pacientes
eram do sexo masculino (2,5 homens:1 mulher); nos
subgrupos difuso e néo-classificavel, 58% dos pacien-
tes eram do sexo masculino.

A GCA e a MI foram observadas independente-
mente do tipo histolégico da neoplasia. Todavia,
enquanto a GCA foi igualmente freqliente nos Cal
(39/42; 93%) e nos CaD (15/17; 88%) (p=0,6), a Ml
foi significativamente mais freqiiente no primeiro gru-
po (p = 0,006). A GCA e a MI foram mais intensas no
Cal do que no CaD (p=0,02 e p= 0,004, respectiva-
mente) (Figuras 1 e 2).

No que diz respeito ao tipo de MI, no Cal predo-
minaram casos em que se observaram focos de Ml
dos tipos |, Il e Il (n = 21; 50%), enquanto que no
CaD predominaram casos que apresentavam focos de
MI de tipos | e Il (n = 5; 29%). A MI do tipo Il foi
diagnosticada em 21/42 casos (50%) dos Cal e em
6/17 (35%) dos CaD (p=0,4) (Tabela 1). Sete dos 12
casos de CaNC (58%) apresentavam focos de MI de
tipos 1, Il e lll, e o tipo Il foi dignosticado em oito
casos (67%) deste grupo (Tabela 1).

Observou-se MI em éreas peritumorais de 34/40
(81%) Cal, 10/17 (59%) CaD e 10/12 (83%) CaNC.
Nestas areas metaplésicas observaram-se focos de Ml de
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Figura 2 - Intensidade da atrofia em relagdo ao subtipo histoldgico da neoplasia
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Figura 3 - Intensidade da metaplasia intestinal em relagdo ao subtipo histolégico da neoplasia
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tipo lll, isolados ou associados a outros subtipos, em 13/
34 (38%) Cal e 7/10 (70%) CaNC. Nas éreas peritumorais
do CaD observou-se Ml de tipo Il em 6/10 casos (60%) e
MI de tipo Ill em outros trés (30%) (Tabela 2).

Em relacdo a proporcdo relativa de cada tipo de
MI (tipo predominante de MI) observado nos focos
de MI de cada caso, o tipo Il predominou em 16/42
(38%) Cal e em 4/12 (33%) CaNC, e o tipo | predo-
minou em 6/17 (35%) CaD.

Houve correlacdo estatisticamente significativa
entre a intensidade da Ml e o subtipo histolégico da
leséo (tipos I, I ou lIl) (Figura 4). A Ml do tipo Il foi
diagnosticada predominantemente nos casos com Ml
de graus moderado e acentuado. Além disso, quanto
mais extensa a MI, mais freqlientemente se observa-
ram os diversos subtipos de MI em focos intercalados,
adquirindo um “padrédo de mosaico”.

Nos Ultimos anos tem havido um interesse cres-
cente pelo estudo dos mecanismos envolvidos na
carcinogénese gastrica, em parte devido a redescoberta
do Helicobacter pylori e a constatacdo de que a infec-
¢éo pelo microrganismo é um fator de risco para o
CG, tanto Cal como CaD (4, 29).

Existem diversos estudos sobre as caracteristicas
do CG e sua associacdo com lesdes e condicdes pré-
cancerosas, especialmente em relacdo a Cal, GCA,
displasia e Ml (4, 5, 7-9, 14,15, 18, 19, 26-28). Toda-
via ha alguns pontos que nunca foram devidamente
investigados, bem como aspectos mais controversos,

Subtipos de metaplasia intestinal (MI) em relacdo ao subtipo histologico

Tabela 1 BEREUESE

Carcinoma gastrico
Tipos Intestinal - N (%) Difuso - N (%) Néo-classif. - N (%) Total
de MI (n=42) (n=17) (n=12)
Ausente 0(0) 4 (23,5) 1(8,3) 5
Tipo I 9 (21,4) 1(5,9) 1(8,3) 11
Tipo II 4(9,5) 1(5,9) 1(8,3) 6
Tipos I+ II 8 (19) 5 (29,4) 1(8,3) 14
Tipos I + IIT 0 (0) 2 (11,8) 0(0)
Tipos II + III 0(0) 1(5,9) 1(8,3)
Tipos I+ II + III 21 (50) 3 (17,6) 7 (58,3) 31

Nao-classif. = ndo-classificdvel
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Subtipos de metaplasia intestinal (MI) na mucosa peritumoral em relacao

Tabela 2 BEUEIUI R BHO N ER )] EHE

Carcinoma gastrico

Tipos Intestinal - N (%) Difuso - N (%) Nao-classif. - N (%) Total
de MI (n=42) (n=17) (n=12)

Ausente 8(19) 7 (41,2) 2 (16,7) 16
Tipo I 5(11,9) 1(5,9) 1(8,3) 7
Tipo II 10 (23,8) 3 (17,6) 1(8,3) 14
Tipos I + II 6 (14,3) 3 (17,6) 1(8,3) 10
Tipos I + III 0 (0) 2 (11,8) 1(8,3) 3
Tipos IT + IIT 9 (21,4) 1(5,9) 6 (50) 16
Tipos I+ 11 + III 4 (9,5) 0 (0) 0 (0) 4

Néo-classif. = ndo-classificavel

principalmente em relacdo ao papel da Ml como le-
sdo pré-cancerosa (31). Tendo em vista estas ques-
toes e considerando que o CG é muito comum no
nosso meio, e que ndo ha estudos que abordem
detalhadamente a relacdo da MI com o CG, decidi-
mos fazer um estudo topogréfico, quantitativo e qua-
litativo da Ml no CG.

Nossos dados sdo semelhantes ao relatado na lite-
ratura quanto ao tipo de CG predominante (Cal), fre-
qliéncia em relacdo ao sexo e média de idade dos
pacientes. O Cal é o mais freqiiente na nossa popula-
¢ao, 0 que esta de acordo com o observado em po-
pulacdes de alta e média prevaléncias de CG (5). Em-
bora os casos estudados tenham sido selecionados, a
proporcao relativa dos diversos tipos corresponde ao
observado geralmente no nosso meio. O Cal é mais
freqliente (59% no presente estudo), seguindo-se o
CaD (24%) e o CaNC (17%), este Gltimo cor-
respondendo, na maioria da vezes, a tumores mistos.

No estudo que serviu de base a proposta de uma
nova classificacdo para o CG, Laurén relatou que a
GCA e a MI eram muito mais freqiientes no Cal do
que no CaD, porém observou Ml em 15% de casos
deste Ultimo tipo de neoplasia (18). Estudos posterio-
res mostraram uma clara relacdo entre Ml com secre-
¢do de sulfomucinas (tipo incompleto ou tipo IIl) e
Cal, e demonstraram que a Ml de tipo IIl esta relacio-
nada com o risco aumentado para desenvolver CG
(4, 7-9, 14,15, 22, 25-28). Permanece por esclarecer
se a Ml de tipo Ill € uma lesdo pré-cancerosa no sentido
de o cancer evoluir a partir de glandulas metaplésicas,
com ou sem displasia, ou se é uma condicdo que

favorece o surgimento de mutagdes na mucosa gas-
trica e posterior malignizagao.

Observamos GCA e MI em todos os subgrupos de
CG, mas a GCA e a Ml foram significativamente mais
frequientes e intensas no Cal do que no CaD, o que
esta de acordo com o relatado habitualmente (4, 16,
18, 29). O Cal surge, na grande maioria das vezes, em
estdomagos com GCA e com MI (16, 18), que na maior
parte dos nossos casos era de grau moderado. Toda-
via, num pequeno grupo de casos de Cal, a GCAe a
MI eram de grau discreto ou ausentes. Em outro estu-
do, em que analisamos o fenétipo, gastrico ou intesti-
nal, observamos que ha um grupo de Cal que man-
tém o fendtipo gastrico, a semelhanca do grupo de
CaD, e um grupo de Cal que perde o fenétipo gastri-

Nog
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Figura 4 - Relacéio entre os subtipos e a intensidade de metaplasia intestinal (M)

100G ‘¥ "U ‘€ A ‘ollauer ap Oly

283

eiBojojed ap oJlajiseig [eulof



Rio de Janeiro, v. 37, n. 4, 2001

284

Jornal Brasileiro de Patologia

Metaplasia intestinal e carcinoma gastrico

co, adquirindo ou ndo expressao fenotipica intestinal
(20). Estes dados sugerem que nem todos os Cal se-
guem a mesma via carcinogénica (20), o que de certa
forma nossos resultados atuais reforcam, uma vez que
a GCA e a Ml ndo eram significativas em uma parte
dos Cal, e um pequeno nimero de CaD associava-se
a Ml de intensidade discreta e moderada. A idéia de
que o CG apresenta fenétipo intestinal tem servido de
base para correlacionar o Cal com a MI, o que pode
nao ser correto (3, 20). No futuro serd interessante
estudar a expressao fenotipica destes tumores em re-
lacdo as alteragdes da mucosa gastrica, para melhor
compreensdo das vias patogénicas do CG, neoplasia
caracteristicamente muito heterogénea (3).

No tocante aos tipos de Ml verificamos que a de
tipos Il e lll (incompleta) estava presente na mucosa
gastrica da maior parte dos casos, sem relacédo esta-
tisticamente significativa com o subtipo histolégico
da neoplasia. No entanto a Ml de tipo Ill era mais
freqliente no Cal do que no CaD, embora néo signi-
ficativamente, e na maior parte dos casos as lesdes
apresentavam-se em focos mdltiplos, sendo vistos
lado a lado os diversos tipos, como um padrdo misto
ou em “mosaico”. Estes aspectos ja tinham sido rela-
tados por outros autores (29), embora ndo em estu-
dos sistematizados de toda a mucosa como o nosso.
Decidimos, portanto, avaliar a propor¢do relativa dos
diversos tipos de Ml verificando o tipo que predomi-
nava (em extensdo) para cada caso. Observamos que
nos Cal os focos de MI eram predominantemente de
tipo I, enquanto que no CaD observava-se, em mai-
or extensdo, Ml de tipo I. Estas diferencas podem
estar relacionadas com a intensidade do processo,
como discutiremos adiante, que é diferente nos dois
grupos, mas podem ter um papel importante no pro-
cesso da carcinogénese para os diferentes tipos de
neoplasias.

Para avaliar a relacdo mais estreita da Ml de tipo Ill
com os diversos tipos de CG, analisamos o tipo de Ml
na mucosa géstrica peritumoral. A semelhanca do que
tinha sido observado em toda a mucosa, a Ml de tipos
Il e Il em torno do tumor n&o se correlacionou com o
tipo histolégico do tumor. Ao considerarmos apenas
o tipo lll, verificamos que era o tipo predominante
nos CaNC e que era observado mais freqlientemente
no Cal do que no CaD, mas a diferenca ndo era signi-
ficativa. Estes dados sugerem que, contrariamente ao
que tem sido relatado, apenas numa porcentagem de
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casos de Cal parece haver relacdo direta entre a Ml de
tipo Il e o processo de transformacdo maligna. Deve
ser considerado que a maior parte dos casos que ana-
lisamos era de neoplasia avancada e que, portanto,
cresceu sem deixar vestigios da mucosa inicialmente
relacionada com o processo de malignizacdo. Este é o
ponto de vista da maior parte dos autores que estuda-
ram o assunto, mas sé a analise destes aspectos em
tumores precoces pode esclarecer a questdo. Por ou-
tro lado, € interessante observar que a relacdo entre
MI de tipo lll e CG de padrao misto foi altamente signi-
ficativa, e este aspecto deve ser avaliado em maior pro-
fundidade no futuro. Finalmente, observamos Ml de
tipo Il em torno de CaD, mas o pequeno nimero de
casos ndo permite estabelecer um elo entre as lesdes.

Avaliando em conjunto a relacdo da Ml de tipo Il
em toda a mucosa géstrica e em torno do tumor, nos-
sos dados corroboram os de outros pesquisadores (4,
8, 14, 27) apenas em subgrupos de Cal e de GC mis-
tos com os quais a leséo esté fortemente relacionada.
Considerando que este tipo de MI ndo foi identificado
na periferia do tumor em 29 casos (69%) de Cal, é
possivel que a MI de tipo Il seja preferencialmente
um marcador de risco, e ndo verdadeiramente uma
leséo pré-cancerosa, como defendem alguns autores
(4, 31). Séo necessarios estudos de patologia molecular
para pesquisa de mutacdes nesta lesdo para melhor
avaliacdo. Por outro lado, sua alta prevaléncia em
torno de CaNC sugere um papel direto no processo,
que deverd ser mais bem investigado. A presenca de
MI de tipo Ill num subgrupo de CaD merece ser estu-
dada, com maior niimero de casos. E possivel que esta
situacao corresponda aos CaD que se desenvolveriam
a partir de mutacdes em fases precoces de desenvol-
vimento de Cal (29).

Finalmente, observamos uma relacdo significativa
entre a intensidade da Ml e a presenca de Ml de tipo lll,
lesdo que ndo detectamos isoladamente e menos fre-
qliente nos casos com Ml discreta. Além disso, quan-
to mais intenso o processo metaplésico, mais freqiien-
temente observamos diversos tipos de M, o que ja foi
relatado por alguns autores (29). Observamos focos
de Ml de tipos |, Il e lll em éreas adjacentes, que deno-
minamos de padrdo “em mosaico”. A Ml de tipo |l foi
o tipo observado na maior extensdo dos focos
metaplasicos quando a leséo era preferencialmente de
grau moderado, e nos casos com MI discreta obser-
vou-se predominantemente o tipo . Estes dados pa-
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recem sugerir uma progressao dos tipos de Ml em
relacdo a intensidade da MI: tipo | > tipo Il > tipo Il.
Em conclusdo, nossos dados mostraram que a Ml
esta fortemente relacionada com Cal e CaNC (maio-
ria de tipo misto) e € muito freqliente em um subgrupo
de CaD. Por outro lado, a Ml de tipo Ill pode ser con-
siderada um marcador de intensidade do processo
metaplésico. Sua presenca em 50% dos Cal limita seu
papel como lesdo de risco e reforca a hipdtese da exis-
téncia de diversas vias carcinogénicas para o CG.
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