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RESUMO: Objetivo: Analisar o perfil clinico de portadores de cancer colorretal (CCR). Métodos: Estudo prospectivo com 390
pacientes submetidos a colonoscopia. 152 assintomaticos Grupo A (G-A) e 238 sintomaticos com CCR Grupo B (G-B). Analisamos
histéria familiar (HF), sintomas, ndice de massa Cor pérea (IM C), localizagio do tumor e histopatologia. P<0,05 foi consider ado
significativo. Resultados: M édia deidade, 62+/-9 G-A e 61+/-13 G-B, P>0,05. HF positivaem 79 (31%) com CCR, contra 34 (32%)
sem cancer, P>0,05. IMC no G-A foi 25+/-4 contra 27+/-4 no G-B P>0,05. No G-A 9 (5,9%) tiveram CCR. Cancer superficial em 1
(11%) no G-A contra 21 (8,8%) no G-B, P>0,05. Cancer em colon esquerdo em 6 (66%) no G-A contra 168 (69% ) no G-B, P>0,05.
Alteracéo do habito intestinal com sangue, colon esquerdo 56 (60%) contra 13 (31%) no direito P<0,01. Emagrecimento com
anemia maisfreqiientesem tumor de célon direito quando compar ado com esquer do, 30 (44% ) versus 31 (17%) e 36 (46%) ver sus
15 (8%) p<0,01. Sintomas ha mais de 6 meses em 157 (63%) Adenocar cinoma moderadamente diferenciado em 166 (67%), bem
diferenciado em 63 (25%) e pouco diferenciado em 18 (7%). Conclusdes: O perfil derisco para CCR precisa ser aprimorado.

Descritores: Céncer colorretal, diagndstico, colonoscopia, fatores de risco.

INTRODUCAO 390 pacientes adultos submetidos a colonoscopia. 152

assintométicos com idade minima de 50 anos (Grupo

Estimativas deincidénciade cancer colo-retal A) e 238 portadores de cancer colorretal, com diag-

(CCR) no Brasil para 2006 publicadas pelo INCA, nostico feito naendoscopia (Grupo B). Bidpsias, histo-
apontam esta neoplasia como o quinto tumor maligno ria familiar (HF), sintomas apresentados, indice de
mais freqUente entre homens (11300 casos novos) e 0 Massa Corporea (IMC), localizagdo do tumor e
quarto entre as mulheres (13970 casos novost). Existe histopatologia foram analisados. Teste t de Student e

forte componente genético, e por mais que nos esfor- Qui-quadrado foram utilizados paraavaliacéo estatisti-
cemos o diagndstico geramente é feito em sua fase ca. P<0,05foi considerado significativo. Portadoresde
avancada. doenga inflamatériaintestina e adenomatose familiar
O objetivo deste trabalho é comparar o perfil foram excluidos do estudo.
clinico de portadores de CCR com um grupo de pesso-
as assintomaticas. RESULTADOS
PACIENTESE METODOS Foram incluidos 390 pacientes, sendo 152

assintométicos (Grupo A) e 238 portadores de CCR
Estudo prospectivo realizado no periodo de (Grupo B). A faixa etériaem anos dos respectivos gru-
dezembro de 2003 a novembro de 2005, constando de pos esta representada na Tabela 1.
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A Histériafamiliar para CCR foi estudada
sem a pretensdo de se avaliar o grau de parentes-
Co, isto &, apenas positividade e negatividade. Es-
tes dados foram col etados durante consulta prévia
ao exame colonoscépico e esta representada na
Tabela 2.

Os dados relacionados ao IMC dos grupos es-
tudados se encontram na Tabela 3.

Apesar do Grupo A ser de sem sintomas, que
fizeram colonoscopiade rotina, encontramos CCR em
9 (5,9%) sendo superficial em apenas 1 (11%).

A presenca de adenoma nos dois grupos estu-
dados se encontra representada na Tabela 4.

Paraanalisetopograficado CCR optamos pelo
estudo da distribuicdo anatémica em sua forma
simplificadaem célon direito CD e cdlon esquerdo CE
(2), estando representada na Tabela 5.

Tabela 1 - Idade dos grupos.
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Com relagdo ao estadiamento local, dividimos
nossos achados em cancer superficial, aquele que inva
de até a primeira camada da submucosa, SM 1 e cancer
avangado, que por ter penetracdo maior ndo se prestaa
tratamento endoscopico. A distribui¢éo dafrequiéncianos
dois grupos analisados se encontra na Tabela 6.

L esBes sincronicas malignas so foram detec-
tadas no Grupo B e estdo representadas na Tabela 7.

O quadro clinico basico foi estudado também
de forma simplificada, dando-se énfase aos sintomas
e/ou sinaisprincipais, confrontando-os com atopogra-
fia encontrada. Estes achados podem ser encontrados
na Tabela 8.

Outros aspectos do quadro clinico do CCR
poder&o ser encontrados na Tabela 9.

Nos portadores de CCR o tempo da
sintomatol ogia podera ser encontrado na Tabela 10.

O diagnostico histopatolégico encontrado
corresponde a Tabela 11.

G-A G-B P o . :
Tabela 5 - Distribuicdo anatémica do CCR nos dois
|dade 62+/-9 61+/-13 >0,05 grupos estudados.
Tabela 2 - Histéria familiar para CCR. G-A G-B
% N %
HF positiva para CCR CE 6 66 168 69
N % CD 3 3 70 30
Portadores de CCR 79 31 P>0,05
Pessoas sem CCR A 23
P>0,05 Tabela 6 - Estadiamento local.
Tabela 3 - IMC. G-A G-B
0, 0,
MG N % N %
Cancer superficial 1 u 21 838
G-A 26+/-4 Cancer avancado 8 8 217 91,1
Tabela 4 - Adenomas no colon.
Tabela 7 - Lesbes sincronicas malignas.
G-A G-B
N % N % GB
%
Adenoma 45 29 61 25
P>0,05 L esBes sincrénicas malignas 6 24
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Tabela 8 - Quadro clinico relacionado a topografia do CCR.
CE CD P
N % N %

Alteracéo dos habitos intestinal com sangue 56 60 13 31 <0,01
Perda de peso acentuada 31 17 30 44 <0,01
Anemiaimportante 15 8 36 46 <0,01

Tabela 9 - CCR Outros aspectos.

CCR
N %
Obstrucéo intestinal aguda 21 85
Sindrome de Fournier 2 08
Quadro semelhante apendicite 1 04

Tabela 10 - Tempo de sintomas nos portadores de
CCR.

N %

Sintomas presenteshamaisde6 meses 157 635
Sintomas presenteshamenosde6 meses 90 364

DISCUSSAO

Nosso estudo teve por base um grupo de pes-
soas assintométi cas, e pacientes com sintomas que ndo
Se enquadravam nos riscos convencionais para o diag-
nostico do CCR.

A obesidade e o IMC costumam ser identifi-
cados como fatores de risco para 0 desenvolvimento
do CCR, embora os achados nem sempre sejam con-
sistentes *+ 67, Na nossa casuistica este aspecto ndo
foi relevante, tabela-3. E possivel que arelacso cintu-
ral quadril, refletindo melhor a obesidade abdominal
tenha maior impacto nagénese do CCR 8, Fator adici-

Tabela 11 - Diagnostico histopatolégico do CCR.

onal que poderiaestar influenciando nossos resultados,
seria a inclusdo de cancer de reto no nosso estudo,
pois parece gque este tumor ndo estaria associado a
dados antropométricos °.

A histéria familiar também ndo diferiu nos 2
grupos por nés analisadostabela 2, provavel mente por
nao termosincluido grupos derisco convencionaiscomo
por exempl o; adenomatosefamiliar esindromedeLynch
de acordo com os critérios mais recentes 1° e por ter-
mos computado tumor de reto juntamente com o tumor
de colon 12,

Além do quadro clinico, aselegdo paraindica-
¢do de colonoscopia deveraincluir dados referentes a
historia familiar, embora a confirmagdo de sindrome
de Lynch ou de cancer de colon hereditario ndo asso-
ciado a polipose (HNPCCC) devera ser diagnosticada
preferencialmente em base molecular e na presenca
dainstabilidade microssatélite (M Sl) *141516 que ndo
fizeram parte de nossa avaliagéo.

A presenca de adenoma teve frequéncia se-
mel hante nos doi s grupos estudados, como se pode ver
na Tabela 4, refletindo a grande prevaléncia desta le-
s40, precursora de neoplasia maligna do célon 71829,
Nosso grupo de assintométicos com idade acimade 50
anos teve a taxa de 29 % de adenoma, semelhante a
encontrada por outros autores que foi de 21,3% (20).
Lesdes sincronicas malignas no colon ocorreram so-
mente nos portadores de CCR sintomaticos,
correspondendo aaliguotade 2,4%, que pode ser vista
na Tabela-7 e é semelhante a encontrada por outros
autores, variando de 2,12 a 4 % 222224,

N %
Adenocarcinoma moderadamente diferenciado 166 67
Adenocarcinomabem diferenciado 63 25
Adenacarcinomamucinoso e pouco diferenciado 18 7
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A nossa distribuicéo topografica do CCR se- CONCLUSOES

guiu o padrdo habitual para populagéo de risco médio

tanto no Grupo A como no grupo B, como podemos ver 1. O céancer colorretal é freqiientemente diag-

na Tabela-5 predominando portanto em c6lon esquer- nosticado em suafase avancgada, inclusive em pessoas

do, incluindo reto, correspondendo a66 e 69 % respec- assintomaticas submetidas a rastreamento por

tivamente e diferente do padr&o inverso alcangado na colonoscopia.

HNPCC e ou nasindrome de Lynch, como se observa 2. No grupo de risco médio para esta doenca,

na literatura 2> 26 27. 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37 a histéria familiar e o indice de massa corpérea tive-
Nos dois grupos estudados houve total pre- ram poucaimportanciano diagnostico.

dominio do cancer avangado sobre o superficial 3. Cerca de 40 % dos pacientes portadores de

como podemos observar naTabela 6, e nos sintoma- cancer colorretal tiveram sintomas com menos de 6

ticos o tempo de sintomas foi inferior a 6 meses em meses de evolugdo, apesar do estagio avangcado da

quase 40% deste grupo, como se vé na Tabela 10. doenca.

Ambos os achados também est&o presentes na lite- 4. Precisamos melhorar nossos métodos

ratura . para o diagnostico de cancer colorretal, desenvol-

O diagndstico histopatol gico se encontrana vendo perfil de risco, que permita a selecéo apro-
Tabela 11 refletindo o perfil de pacientes de grupo priada para indicar colonoscopia atendendo a po-
risco médio para CCR e esta de acordo com alitera- pulacdo de risco médio, com vistas a diagnostico
tura 3% 4041, mais precoce.

ABSTRACT: Purpose: Analyze the profile of colon and rectal cancer. Methods: 390 colonoscopies were performed in 152
asymptomatic people Group A and 238 colon cancer patientswith diagnosisdoneat colonoscopy Group B. Age, family history (FH),
symptoms, Body Mass Index (BMI), location of the tumor and histopathology were analyzed. P value<0,05 was significant.
Results: M ean age Group A 62+/-9 year sand 61+/-13 Group B P>0,95. 79 patients (31%) of cancer had positive FH and positive FH
was present in 34 patients without cancer (23%) P>0,05.BM| was 26+/-4 Group A and 27+/- for B P>0,05 9 patients (5,9%) from
Group A wasfound to have cancer. Superficial in 1 (11%) Group A against 21 (8,8%) for Group B P>0,05. Change of bowel habits
with bleeding was 56 (60%) on the left colon cancer against 13 (31%) on theright P<0,01. Weight loss and anemia occurred more
frequently on the right when compared to theleft 30 (44%) X 31 (17%) and 36 (46%) X 15 (8%) P<0,01. 157 patients (63%) had
symptoms for more than 6 months. M oder ated-differentiated adenocar cinoma was found in 166 (67%), well-differentiated 63
(25%) and poorly-differentiated in 18 (7%) of the patients. Conclusion: The profile of CRC must be better studied.

K ey words: Colon, cancer, colonoscopy, diagnose.
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