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No fascículo Nº 3 (páginas 201/202), na forma im-
pressa, as citações das referências foram colocadas errone-
amente em  alguns trechos da DISCUSSÂO. Abaixo grafamos
os textos como devem ser lidos corretamente. Colocamos
também a lista correta das referências. Pedimos desculpas
pelos nossos erros. Na apresentação on line os textos estão
corretos. (Pinto Rodrigo Pozza, Lima Fernando Krebs Cirne,
Kulkzynski Jane M U, Moreira Luis Fernando. Expressão do
P16 e do PDGFR-Beta no adenocarcinoma gástrico. Rev.
Col. Bras. Cir.  [serial on the Internet]. 2009  July [cited 
2009  Aug  26] ;  36(3): 199-203. Available from: http://
www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0100-
69912009000300004&lng=en. doi :  10.1590/S0100-
69912009000300004.)

“Além isso, resultados promissores no tratamento
desses pacientes com inibidores da tirosina-quinase, tais como
o imatinib (antes conhecido como STI571, Gleevec, Novartis
Pharmaceutical Corp, East Hanover, NJ, USA) foram relatados
para tumores gastrointestinais estromais (GISTs), nos quais o
PDGFR é superexpressado13,15,20,21. Em um modelo animal de car-
cinoma gástrico foi demonstrado aumento dos efeitos

antitumorais e citotóxicos da 5-FU e do paclitaxel quando
cominados com imatinib22.

A associação entre esse marcador e o adenocarcinoma
gástrico não foi encontrada na literatura médica, embora a sua
expressão (PDGFR alfa e beta) tenha sido encontrada em outros
tumores epiteliais, tais como o colangiocarcinoma23, e o câncer
de ovário24 e de mama25.

Assim como em outro relato6, o presente trabalho
não encontrou relação da expressão do p16 com sexo ou com
idade.

Com relação ao tipo histológico de Lauren, ao con-
trário das expectativas, predominou o tipo difuso,1,26-28 não sen-
do encontrada diferença estatística entre o tipo histológico de
Lauren e a expressão de p16 nos dois pontos de corte estuda-
dos, conforme reportado anteriormente,12 embora não se tenha
chegado a um acordo a respeito dessa questão7,27.

Embora se saiba que tumores com perda de p16 ten-
dem a ter um potencial metastático mais alto, não foi realizada
no presente estudo a imunoistoquímica para o p16 nos
linfonodos, uma vez que a expressão total do p16 é muito mais
baixa em linfonodos metastáticos do que na lesão primária6.
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