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RESUMO 

Tafner E. A colonoscopia com e sem auxílio de métodos de cromoscopia no 

diagnóstico das lesões planas, deprimidas e elevadas do cólon e reto [tese]. 

São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2010. 

O câncer colorretal (CCR) é uma das maiores causas de óbito no mundo 
industrializado, com uma incidência anual de 800.000 casos novos, o que 
significa 8,5% de todos os novos e 12% das mortes relacionadas a essa 
doença. No Brasil, excluindo-se os cânceres de pele não melanoma, o CCR 
é o quarto mais freqüente entre os homens e o terceiro entre as mulheres. O 
risco de desenvolver CCR é de aproximadamente 5% a 6% na população 
ocidental. Existem evidências epidemiológicas de redução do CCR em 60% -
90% quando a colonoscopia com polipectomia é usada preventivamente A 
colonoscopia ainda é o melhor método para o diagnóstico precoce do CCR e 
das lesões precursoras. Contudo existem falhas de detecção não 
desprezíveis. O objetivo deste estudo foi comparar o resultado do exame 
detalhado da mucosa do cólon e do reto através da colonoscopia 
convencional, da cromoendoscopia e do NBI, na detecção de lesões 
elevadas, deprimidas e planas em pacientes submetidos ao exame sem 
antecedentes pessoais e ou familiares. Entre janeiro de 2007 e outubro de 
2009 foram selecionados 181 pacientes divididos aleatoriamente em três 
grupos: A: 48 pacientes, controle; B: 29 pacientes, NBI; C: 104 pacientes, 
cromoscopia difusa. Pode-se observar que dos 181 pacientes examinados 
38 (21%) não apresentavam lesões. Os 143 pacientes com lesão, 
apresentaram um número médio de 2,65 lesões, com mínimo de 1 e máximo 
de 7 lesões. Nos total dos 181 pacientes e no conjunto dos 143 pacientes 
com lesões não foi observada diferença estatisticamente significante entre 
os três grupos A, B e C para a idade, o tempo reto-ceco e o tempo ceco-reto, 
enquanto que para a altura, peso e conseqüente IMC houve variação 
estatística. O tamanho médio das 379 lesões encontradas nos 143 
pacientes, avaliado pelo seu diâmetro foi de 5,45 ± 2,84 mm, sem variação 
estatística entre os grupos, entre os hemicólons e entre os hemicólons nos 
grupos. Os tamanhos das lesões foram reunidos em três intervalos distintos: 
até 5 mm (76,30%), de 6 a 10 mm (19,50%) e de 11 a 20 mm (4,20%). Do 
total de 379 lesões, 203 (53,6%) mostraram-se neoplásicas e 176 (46,4%) 
não neoplásicas. O tamanho médio das 203 lesões neoplásicas foi de 5,96 
mm, e das 176 não neoplásicas, 4,87 mm. As lesões neoplásicas 
mostraram-se maiores que as não neoplásicas, com significância estatística. 
Nos grupos não houve variação significante entre neoplasia e não neoplasia, 
mas diferença significante entre o tamanho das neoplasias e não neoplasias. 
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Não houve diferença estatística entre os tamanhos das lesões nos dois 
hemicólons, mas com diferença significante entre os tamanhos das lesões 
neoplásicas e não neoplásicas. O mesmo se observa quando os segmentos 
do cólon são analisados individualmente. Os dois segmentos que 
apresentaram diferença significante, especificamente, quanto ao tamanho 
das lesões neoplásicas e não neoplásicos foram o sigmóide e o transverso. 
Nota-se que todas as lesões subpediculadas e as lesões plano-elevadas 
com depressão central eram neoplásicas. As lesões planas e neoplásicas 
são proporcionalmente mais visíveis no hemicólon direito nos grupos B 
(85,7%) e C (67,9%), sem diferença estatística. As hipóteses diagnósticas 
das lesões feitas durante o exame colonoscópico foram comparadas com os 
resultados histopatológicos. Pode-se observar que no grupo A sensibilidade 
de 82,7%, especificidade de 59%, com taxa de concordância de 72,5 %, 
considerada regular, no grupo B sensibilidade de 92,3%, especificidade de 
61,9%, com concordância de 78,7 %, regular e no C sensibilidade de 88,8%, 
especificidade de 79,3%, taxa de concordância de 84,2%, considerada boa. 
Proporcionalmente o grupo C tem maior número de pacientes com três ou 
mais lesões e três ou mais lesões neoplásicas, mas sem valor estatístico. 
Conclui-se que não houve diferença estatística entre os 181 pacientes 
examinados e os 143 pacientes com lesões, quanto aos dados gerais, não 
houve diferenças significativas quanto ao número relativo, ao tipo e ao 
tamanho das lesões. As lesões neoplásicas apresentam-se maiores quando 
comparadas às não-neoplásicas, com significância estatística. A 
concordância entre a hipótese diagnóstica colonoscópica e a histologia é 
maior no grupo da cromoscopia. 

Descritores: Colonoscopia. Neoplasia colorretal. Diagnóstico. Cromoscopia. 
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SUMMARY 

Tafner E. Colonoscopy making or not use of chromoscopy methods on the 

diagnosis of flat, depressed and augmented colorectal lesions [thesis]. São 

Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2010. 

Colorectal cancer (CRC) is one of the largest causes of death on the 
industrialized world. Its annual incidence of 800.000 new cases means 8,5% 
of all the new ones and 12% of deaths related to this disease. In Brazil, 
excluding the non-melanoma skin-cancers, CRC is the fourth more frequent 
among men and the third one among women. The risk for developping CRC 
is approximately of 5 to 6% on the Western population. There are 
epidemiological evidences for reducing CRC on 60-90% when colonoscopy 
with polypectomy is used preventively. Colonoscopy is still the best method 
both for the early dyagnosis of CRC and precursor lesions. However, there 
are non-contemptible failures on the detection. This paper purpose was 
comparing the result of colon and rectum mucous membrane detailed test 
through conventional colonoscopy, chromoendoscopy and NBI, on the 
detection of augmented, depressed and flat lesions in patients submitted to it 
without any personal or familiar antecedents. Between January 2007 and 
October 2009 181 patients were selected randomically and divided into 3 
groups: A: 48 control patients; B: 29 patients, NBI; C: 104 patients, diffuse 
chromoscopy. It is observed that, from the 181 examined patients, 38 (21%) 
didn’t present lesions. The 143 patients with lesion, presented an average 
number of 2,65 lesions, with a minimum of 1 and a maximum of 7 lesions. On 
the total of the 181 patients and on the whole of the 143 patients with lesions 
it was not observed any statistically significant difference among the three 
groups A, B and C as for Age, the Rectum-Cecum Time and the Cecum-
Rectum Time, while there was a statistical variation for Height, Weight and 
consequent bmi. The average size of the 379 lesions found on the 143 
patients, assessed by its diameter was of 5,45 mm (2.14 in.) + 2,84 mm (1,11 
in), without any statistical variation among the groups, among the hemicolons 
and among the hemicolons in the groups. The size of the lesions were 
gathered into three distinct intervals: up to 5 mm [1.9 in.] (76,30%), from 6 
mm [2.3 in.] to 10 mm [3.9 in] (19,50%) and from 11 to 20 mm [4.3 to 7.8 in] 
(4,20%). From the  total of 379 lesions, 203 (53,6%) revealed themselves 
neoplastic and 176 (46,4%) non-neoplastic. The average size of the 203 
neoplastic lesions was of 5,96 mm (2.34 in.), and of the 176 non-neoplastic 
ones, 4,87 mm [12,36 in]. Neoplastic lesions have shown larger than the non-
neoplastic ones, with a stastistical significance. On the groups there is any 
significant variation between neoplasia and non-neoplasia, but a significant 
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difference between the neoplasias and non-neoplasias size. There was any 
statistical difference among the lesion size on both hemicolons, however, a 
significant difference among the sizes of neoplastic and non-neoplastic ones. 
The same is observed when colon segments were analyzed individually. The 
two segments that have presented significant lesions, specifically on what 
concerns the size of neoplastic and non-neoplastic ones were the Sigmoid 
and the Transverse. It is observed that all the subpediculated lesions and the 
flat-augmented ones with a central depression were neoplastics. The flat and 
neoplastic lesions are proportionally more visible on the right hemicolon at 
groups B (85,7%) and C (67,9%), without any  statistical difference. The 
diagnostic hypotheses of the lesions grown during the colonoscopic test were 
compared to the histopathological results. On control group (A) it is observed 
a 82,7% sensibility, a 59% specificity with a concordance rate of 72,5%, 
considered regular. On group B it is observed a 92,3% sensibility, a 61,9% 
specificity, with a regular concordance rate of 78,7%. On group C it is 
observed a 88,8% sensibility, a 79,3% specificity, a 84,2% concordance rate, 
considered good. Proportionally group C has a larger number of patients with 
3 or more lesions and or more neoplastic lesions, but with no statistical value. 
On what concerns general data, it is concluded that there wasn’t any 
statistical difference among the 181 patients examined and the 143 ones 
presenting lesions as for the relative number, the type and size of the lesions. 
Neoplastic lesions appear to be larger when compared to non-neoplastic 
ones, with a statistical significance. The concordance between the 
colonoscopic diagnostic hypothesis and the histology is larger on 
chromoscopy group. 

Descriptors: Colonoscopy. Colorectal neoplasia. Diagnostic. Chromoscopy. 
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O câncer colorretal (CCR) é uma das maiores causas de óbito no 

mundo industrializado, com uma incidência anual de 800 mil novos casos, o 

que significa 8,5% de todos os novos e 12% das mortes relacionadas a essa 

doença1,2. Nos Estados Unidos da América (EUA) já é a segunda causa 

mais comum de câncer3. 

No Brasil, excluindo-se os cânceres de pele não melanoma, o CCR é o 

quarto mais frequente entre os homens, ficando atrás dos de pulmão, próstata 

e gástrico e o terceiro entre as mulheres, atrás dos cânceres de mama e de 

colo de útero. Por região, para o sexo masculino é o terceiro mais frequente 

nas regiões Sul (21/100.000) e Sudeste (19/100.000). Na Centro-Oeste 

(11/100.000), ocupa a quarta posição e no Nordeste (5/100.000) e Norte 

(4/100.000) a quinta. Para as mulheres, é o segundo mais frequente nas 

regiões Sul (22/100.000) e Sudeste (21/100.000), o terceiro nas do Centro-Oeste 

(11/100.000) e Nordeste (6/100.000) e o quinto na região Norte (4/100.000)4. 

Para 2010, eram esperados 26.990 novos casos (12490 homens e 

14500 mulheres), sendo 13 novos casos para 100 mil homens e 15 novos 

casos para 100 mil mulheres, segundo estimativas do Instituto Nacional do 

Câncer (INCA)3. 

A maior incidência se dá na faixa etária entre 50 e 70 anos, 

probabilidade de aumento de risco a partir dos 405. 
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Nos EUA, houve um declínio na mortalidade de 1980 até 1990 de 

cerca de 7% de homens e 12% entre as mulheres. Desde 1990, constatou-

se uma drástica redução na mortalidade e o declínio na incidência desde 

1985 foi ainda mais visível. Em razão do aumento da expectativa de vida e 

da obesidade, esperava-se o contrário. 

Assim como estes fenômenos, a incidência tem aumentado entre 

pessoas na faixa dos 50 anos ou mais. Vários fatores podem contribuir para 

este declínio, entre eles: a reposição hormonal nas mulheres pós-menopausa 

desde 1970 e 1980, aumento do uso da aspirina para proteção cardiovascular 

e uso de antiinflamatórios não esteroides. Por isso, a redução de incidência e 

mortalidade não pode ser atribuída exclusivamente às medidas de 

rastreamento, que foram difundidas mais recentemente6. Convém ressaltar 

que diferenças no campo de rastreamento, tratamento e sobrevida persistem 

e elas são também visíveis em outras partes do Globo7. No mundo, o CCR é 

a quarta causa mais comum de câncer (CA) entre os homens e a terceira 

entre as mulheres. Na Europa, é a segunda causa de morte por CA entre 

homens e mulheres, perdendo somente para o câncer de mama8. 

Apesar de a incidência estar diminuindo nos EUA, o aumento é 

pronunciado na Ásia, nos países da Europa Oriental, em Israel 

(principalmente entre não judeus) e em Porto Rico. Países como a República 

Tcheca, Eslováquia e Japão têm incidência maior que os outros, 

desenvolvidos9,10, onde se nota estabilização ou desaceleração. A Espanha 

também é exceção, pois se verifica importante aumento de incidência do 

CCR. As variações geográficas também são impressionantes; na África, por 
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exemplo, existem 2,3 casos por 100 mil habitantes, enquanto que no Japão 

49 casos por 100 mil. Assim como a incidência tem estas grandes 

discrepâncias, o mesmo se constata para os índices de sobrevida, sempre 

maior nos países mais desenvolvidos. Esta variação deve-se muito mais aos 

fatores socioeconômicos7. 

O risco de desenvolver CCR é de, aproximadamente, 5% a 6% na 

população ocidental. A taxa de sobrevida em cinco anos mostra a 

importância do diagnóstico precoce, que ultrapassa os 90% quando a 

doença está confinada à parede intestinal, é de aproximadamente 68% 

quando ela é linfonodal e de 10% com doença metastática5. 

Existem evidências epidemiológicas de redução do CCR em 60% -

90% quando a colonoscopia com remoção de lesões tidas como pré-

cancerosas é usada preventivamente11,12. 

Estima-se que 50% dos indivíduos terão pólipos adenomatosos no 

cólon durante a vida. Contudo, somente 6% destes deles desenvolverão 

CCR. Portanto, a grande maioria dos pólipos não se transforma em CA. Com 

base em observações, os adenomas avançados (> 10 mm com alto grau de 

displasia e ou tecido viloso) conferem o maior risco. Nos indivíduos 

americanos não submetidos a rastreamento entre 50 e 80 anos, estima-se 

em 5% a 10% a prevalência de adenoma avançado. 

Estes aspectos de aumento de incidência, a presença de lesão pré-

maligna, a existência de métodos que visualizam e permitem retirada das 

mesmas valorizam os programas de rastreamento. 
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1.1 Rastreamento 

Ele é definido como a investigação de pessoas assintomáticas 

mediante meios de fácil execução para seleção daqueles que devem ser 

submetidos a exames específicos, com a finalidade de reduzir a morbidade e 

mortalidade atribuídas à doença13. 

O CCR é elegível para o rastreamento por ter uma prevalência alta, 

ser patologia de tratamentos curativo e preventivo e para os quais existe 

arsenal tecnológico14. As lesões precursoras, representadas por alterações 

intermediárias entre o tecido normal e o carcinoma invasivo, incluindo os 

pólipos e o carcinoma in situ, são outra indicação para a busca de 

programas bem definidos, com o objetivo de submeter ao rastreamento 

somente os indivíduos com indicação e dentro de uma escala de risco15. 

Cerca de 20% a 25% das pessoas portadoras de CCR têm histórico 

familiar ou outros fatores de risco, razão pela qual não são considerados 

como população em geral e têm seus programas específicos de rastreamento. 

Indivíduos cujos familiares de primeiro grau (pai, irmão e filho) tiveram CCR 

diagnosticado antes dos 50 anos devem estar dentro do quadro de risco das 

síndromes familiares e têm o seu plano de seguimento bem demarcado. 

Aqueles com um ou mais familiares de primeiro grau diagnosticados antes 

dos 60 anos, mas não diagnosticados com uma síndrome hereditária, possuem 

um risco aumentado, devendo ser submetidos à colonoscopia aos 40 anos ou 

10 anos antes do diagnóstico do familiar acometido (primeiro a aparecer)6. 

Os programas de rastreamento não se justificam em países em 

desenvolvimento, onde a prevalência do CCR é baixa e o sistema de saúde 
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precisa priorizar outras áreas. A maioria dos programas ocorre em países 

desenvolvidos, como: Áustria, França, Alemanha, Polônia, Inglaterra e 

República Tcheca, Israel, Japão, Coreia do Sul, Austrália e Uruguai16-20. No 

Brasil, o rastreamento programado não é realizado; existe aquele dito 

oportunista, oferecido como integrante de check-up. 

1.1.1 Fatores de risco 

Tendo em mente o risco de CCR, os indivíduos são divididos em 

grupos, de acordo com fatores genéticos e adquiridos. O risco é moderado 

nos pacientes assintomáticos, independente do sexo, com idade igual ou 

superior a 50 anos, sem outros fatores de risco adicionais. Vale lembrar que 

75% dos novos casos de CCR aparecem em pessoas sem fator de risco 

predisponente conhecido. O risco é considerado aumentado naquelas com 

antecedentes de pólipos, história prévia de CCR e história familiar de CCR 

ou adenoma em parente de primeiro grau (pais, irmãos e filhos), 

diagnosticado antes dos 60 anos ou dois parentes de primeiro grau com 

CCR em qualquer idade. O risco é alto naquelas com história de doença 

inflamatória do cólon por período maior que oito anos quando difusa e 15 

anos quando o processo inflamatório está restrito ao lado esquerdo do cólon. 

Os casos de presença e/ou suspeita genética ou clínica do Câncer 

Hereditário Não Polipoide (HNPCC) e Polipose Adenomatosa Familiar (FAP) 

também se enquadram neste grupo21. 

Entre os métodos de rastreamento há os que englobam os testes por 

meio das fezes (pesquisa de sangue oculto - FOBT guaiaco), testes imuno-
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histoquímicos das fezes (FIT) na procura de hemoglobina humana, pes-

quisas de DNA nas fezes (sDNA) e exames morfológicos (tomografia virtual, 

colonoscopia, cápsula endoscópica e sigmoidoscopia)16. 

A redução da mortalidade com o uso da pesquisa do sangue oculto 

nas fezes (FOBTs) tem sido largamente demonstrada em várias séries. Não 

é invasivo, tem sido usado por décadas e é o único método de rastreamento 

que rigorosamente diminui as taxas de mortalidade em estudos controlados. 

A redução da mortalidade é modesta e o teste tem impacto baixo sobre a 

incidência devido à baixa sensibilidade para lesões precursoras. Os índices 

podem ser melhorados com o uso de teste quimicamente sensibilizado ou 

teste imunológico direcionado para a hemoglobina humana. Hoje, estes 

testes específicos já são amplamente recomendados por associações, como 

a American Gastroenterology Association16-20. 

Testes de DNA nas fezes têm maior sensibilidade para detecção de 

lesões invasivas e adenomas invasivos, independente do local, se no cólon 

direito ou esquerdo da lesão. Eles são específicos para sangue humano e 

têm taxas para detecção de CA que excedem 80% e 30% para adenomas 

avançados6. 

A colonoscopia virtual realizada com escâneres modernos detecta 

90% dos pacientes com pólipos que registram mais de 10 mm, com cerca de 

14% de falso positivo. O índice cai para 65,3% para pólipos entre 6 - 9 mm. 

Não é um exame totalmente aceito como de rastreamento pelos custos, pela 

dificuldade de se avaliarem lesões menores que 5 mm, que têm probabi-

lidade neoplásica em menos de 50% e avançado em menos de 1,7%, lesões 
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planas, e pelos achados extracólicos, que podem trazer dúvidas e muitos 

sem significado clínico: os falsos positivos causados pelos resíduos fecais. 

As recomendações vigentes regem que pacientes com um ou mais pólipos 

de 6 mm ou três ou mais pólipos independente do tamanho sejam 

encaminhados para colonoscopia, o que acontece em cerca de 15% a 25% 

dos casos submetidos à colonoscopia virtual22. 

Estudo de caso controle indica que a retossigmoidoscopia pode 

reduzir a incidência e mortalidade dos tumores do cólon, localizados à 

esquerda, na área visualizada neste método17. Outros estudos revelam que 

30% dos pacientes com neoplasia avançada apresentam lesão no cólon 

proximal, direito, assim como os pacientes idosos e mulheres e não são 

visualizados por este método6. 

Para os pacientes de risco moderado, o rastreamento deve começar 

aos 50 anos e pode ser por meio do gPSOF ou do FIT anual ou do sDNA 

(por ser metodologia nova, não existe consenso para o intervalo dos 

exames). Se a opção for a retossigmoidoscopia, deve ser repetida em 

intervalos de cinco anos, se colonoscopia de 10 em 10 anos, o enema opaco 

ou a colonoscopia virtual de cinco em cinco anos. Os achados dos exames 

indicam o seguimento e os intervalos a serem adotados. 

Para os indivíduos de riscos aumentado e alto, impõe-se a 

colonoscopia com início em idade precoce, seguindo as diretrizes para o 

rastreamento e vigilância para a detecção precoce de adenomas e CCR, que 

constam nos Quadros de 1 a 423-30. 
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Quadro 1 - Orientações para seguimento do risco aumentado com 

antecedente de pólipo 

CATEGORIA RECOMENDAÇÃO COMENTÁRIOS 

Pequenos pólipos 
hiperplásicos no reto 

- Opções de rastreamento 
recomendadas para risco 
moderado 

- Seguir diretrizes da 
população de risco 
moderado 

- Polipose hiperplásica 
acompanhamento intensivo 

Um ou dois adenomas 
com displasia de baixo 
grau 

- Colonoscopia 5 a 10 anos 
após a polipectomia inicial 

- Consideração de fatores 
clínicos para a determinação 
do intervalo. (colonoscopia 
prévia, história familiar, 
preferências do paciente e 
(julgamento médico)  

Três a 10 adenomas ou 
um adenoma maior que 
10 mm ou componente 
viloso ou, ainda, 
displasia de alto grau 

- Colonoscopia em menos de 
três anos, após a 
polipectomia inicial 

- Considerar a possibilidade 
de síndrome familiar não 
diagnosticada 

Mais de 10 adenomas 
em um único exame 

- Colonoscopia em menos de 
três anos após a 
polipectomia inicial 

- Levar em conta a 
possibilidade de síndrome 
familiar não diagnosticada 

Adenomas sésseis 
removidos em 
piecemeal 

- Colonoscopia de dois a seis 
meses 

- Análise de lesão residual 

- Se remoção completa, o 
intervalo para colonoscopia 
de vigilância deve ser 
individualizado no 
julgamento do endoscopista 
e do patologista 

Quadro 2 - Orientações para seguimento de risco aumentado em 

pacientes com CCR 

CATEGORIA RECOMENDAÇÃO COMENTÁRIO 

CCR com colonoscopia 
pré-operatória 
incompleta 

- Colonoscopia três a seis 
meses após a ressecção, se 
ausência de metástase 
irressecáveis, alternativa de 
colonoscopia  intraoperatória 

- A CTC com contraste 
endovenoso ou EBDC são 
alternativas para avaliação 
pré-operatória 

CCR com colonoscopia 
pré-operatória completa 
e ressecções curativas 

- Colonoscopia um ano após 
ressecção (ou um ano após 
a colonoscopia realizada 
para avaliação completa do 
cólon) 

- Após retossigmoidectomia 
por câncer de reto, avaliação 
para detecção de recidiva 
local em intervalos de três a 
seis meses nos primeiros 
dois a três anos 

- Colonoscopia de um ano 
normal, o intervalo até o 
próximo exame pode ser de 
três anos. 

- Colonoscopia de três anos 
normal, o intervalo para 
próximo exame pode ser 
cinco anos. 

- Na evidência de HNPCC ou 
achado de adenomas, seguir 
a recomendação da 
categoria 

CTC = Colonoscopia por Tomografia Computadorizada; EBDC = Enema Baritado de Duplo Contraste 
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Quadro 3 - Orientações para seguimento de risco aumentado em 

histórico familiar 

CATEGORIA RECOMENDAÇÃO COMENTÁRIO 

CCR ou pólipos 
adenomatosos em um 
parente de 1º grau com 
menos de 60 anos ou 
em dois ou mais 
parentes de 1º grau em 
qualquer idade 

- Colonoscopia com início aos 
40 anos, ou 10 anos antes 
do caso mais jovem da 
família. Repetir em cinco 
anos 

- Quando colonoscopia de 
vigilância for normal, 
controle a cada cinco anos. 

- Quando colonoscopia 
alterada, seguir categoria, 
conforme achado. 

CCR ou pólipos 
adenomatosos em um 
parente de 1º grau com 
60 anos ou mais ou em 
dois parentes de 2º 
grau com CCR 

- Colonoscopia ou outras 
opções de rastreamento 
recomendadas para 
população de risco 
moderado com início aos 40 
anos 

- Os indivíduos devem 
escolher o teste para 
rastreamento 

Quadro 4 - Orientações para seguimento de alto risco 

CATEGORIA RECOMENDAÇÃO COMENTÁRIO 

Diagnóstico molecular 
de FAP ou suspeita de 
FAP sem teste 
molecular 

- Retossigmoidoscopia flexível 
anual para determinar se o 
indivíduo expressa o 
fenótipo, orientar 
aconselhamento genético e 
considerar o teste genético 

- Início entre 10 e 12 anos 

 Se teste positivo, considerar 
colectomia 

Diagnóstico molecular 
ou clínico de HNPCC 
ou indivíduos de risco 
aumentado para 
HNPCC 

- Colonoscopia a cada um a 
dois anos e aconselhamento 
para considerar teste 
genético 

- Início entre os 20 e 25 anos 
ou 10 anos antes do caso 
mais jovem da família 

- O teste genético deve ser 
oferecido: 

1. para parentes de 1º grau de 
pessoas sabidamente 
portadoras de mutação 
herdada em genes de reparo 
do DNA 

2. mutação não conhecida na 
família, mas um de três dos 
critérios de Bethesda 
modificado está presente 

Doença inflamatória 
intestinal, colite 
ulcerativa crônica e 
colite de Crohn 

- O risco de câncer começa a 
ser significante oito anos 
após a instalação de 
pancolite ou 12 a 15 anos 
após a instalação da colite 
do cólon esquerdo 

- Colonoscopia com biópsias 
para avaliar displasia a cada 
um a dois anos 

- Manutenção do 
rastreamento 

Polipose Familiar Adenomatosa (FAP);  Câncer Colorretal Hereditário não Polipoide (HNPCC). 
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A efetividade do rastreamento resulta da eficácia e aderência ao 

método. A avaliação fundamentada em 19 estudos indicou aderência de 60% 

aos programas com métodos endoscópicos com uma redução da incidência de 

42% do CCR na colonoscopia e 30% nos rastreamentos por sigmoidoscopia, 

comparados aos 23% da pesquisa de sangue oculto nas fezes31-36. 

Inexiste consenso para definição do método preferencial de rastrea-

mento. Entretanto, a colonoscopia ainda é o padrão ouro para detecção do 

CCR e dos precursores adenomatosos, que podem ser ressecados durante o 

procedimento, justificando seu uso quando comparada aos outros métodos37. 

O exame justifica-se no rastreamento individual, após exames posi-

tivos de sangue oculto, enema opaco com dúvidas e/ou sinais radiológicos 

da presença de câncer (CA) ou pólipos, presença de três adenomas e/ou um 

adenoma maior que 10 mm na retossigmoidoscopia38. 

1.1.2 Aspecto do rastreamento via colonoscopia 

Trabalhos baseados no National Polyp Study relataram redução de 

76% a 90% na taxa de mortalidade pelo CCR com o uso da colonoscopia39. 

Estudos de Coorte e de caso controle têm estimado a redução da incidência 

em 53% a 72% e 31% de redução na mortalidade entre os pacientes 

rastreados com colonoscopia. O National Polyp Study, seguindo pacientes 

com adenomas vistos e removidos via colonoscopia, documentou que a 

incidência de CCR é muito baixa nos seis anos que se seguem ao exame. 

Vários observacionais asseguram que o rastreamento com base na 

colonoscopia tem resultado significativo na detecção precoce do CCR18. 
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Estes dados não são unânimes e autores como Baxter et al.40 

comprovaram a redução da mortalidade por CCR, como o uso da 

colonoscopia, de 70% para as lesões do lado esquerdo e taxas muito 

insignificantes para as do cólon direito. O impacto inicial deste resultado foi 

criticado por não obedecer critérios como: indicação, faixas etárias, fatores de 

risco para o CCR, heterogeneidade dos examinadores, falta de documentação 

do ceco e da qualidade do preparo, bem como, por ser retrospectivo, talvez 

não refletir a atualidade39. Vale ressaltar que ao invés de prevenir 90% o 

CCR, a colonoscopia pode prevenir cerca de 70% dos casos. 

Ao colaborar com os dados do trabalho canadense, estudo 

populacional realizado na Alemanha concluiu que pacientes com colonoscopia 

prévia têm 67% de redução na prevalência de adenomas avançados 

localizados na porção distal do cólon, mas não redução da prevalência das 

lesões proximais16. 

A polipectomia ainda é grande fator de proteção, mas, mesmo assim, 

a colonoscopia não é perfeita. E concordando com os trabalhos do Canadá e 

da Alemanha, estudos populacionais sugerem que de 2% a 6% dos exames 

de colonoscopia falham na detecção do CCR, sem considerar as lesões pré-

neoplásicas, sendo maior à direita16,6. O índice de lesões perdidas foi 

documentado em trabalhos comparativos com a colonoscopia virtual. Em 

três estudos extensos, a colonoscopia deixa de ver lesões de 10 mm em 2% 

a 12% e lesões de 6 mm em 20%. Porém, na colonoscopia, as carac-

terísticas das lesões, a possibilidade de melhor avaliar a displasia e os 

aspectos invasivos são indiscutivelmente maiores que naquele método. 
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Os trabalhos de Van Rijn et al.41 e Bressler et al.42 pontuaram índices 

de 12% a 13% de falha na detecção de pólipos adenomatosos de 6 a 9 mm 

e 6% para lesões maiores que 10 mm. Nestes estudos, os pacientes foram 

submetidos a duas colonoscopias no mesmo dia. No primeiro exame, os 

pólipos visualizados eram removidos e aqueles vistos somente no segundo 

exame, realizado imediatamente após, foram considerados perdidos. 

Para evitar estas discrepâncias e melhorar o desempenho da 

colonoscopia, a American Society for Gastrointestinal Endoscopy (ASGE) 

propôs uma série de indicadores de qualidade para a realização do exame, 

como descrito a seguir: 

- Indicadores pré-procedimento: baseados na indicação apropriada 

(Quadro 5), consentimento informado e preparo de cólon. 

- Indicadores intraprocedimentos: intubação do ceco, detecção e 

retirada de adenomas e tempo de retirada, que deve ser superior a 

seis minutos. 

- Indicadores pós-procedimento: complicações (sangramento e 

perfuração)33,43. 
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Quadro 5 - Indicações de colonoscopia 

INDICAÇÕES 

- Anormalidades com significância clínica no enema opaco ou outro método de imagem. 
Falhas de preenchimento, espessamentos e estenoses. 

- Hematoquesia. 

- Melena depois que hemorragia digestiva alta tenha sido excluída. 

- Anemia. 

- Rastreamento de pacientes assintomáticos. 

- Na pesquisa de câncer sincrônico e visualização de todo o cólon. Pólipo no paciente 

com câncer tratado ou pólipo ressecado. 

- Remoção de lesões sincrônicas. No período da ressecção curativa da lesão seguida por 

exame com três anos e de três a cinco anos para tratar lesões metacrônicas. 

- Depois da ressecção de pólipos neoplásicos em seguimento de três a cinco anos. 

- Pacientes com história de CCR não polipoide colonoscopia de dois em dois anos, 

começando aos 25 anos ou cinco anos antes do primeiro diagnóstico de CCR. 

- Colonoscopia anual após os 40 anos. 

- CCR esporádico antes dos 60 anos colonoscopia de cinco em cinco anos, começando 

na idade que corresponde a 10 antes da idade do primeiro familiar afetado. 

- Pacientes com colite ulcerativa e ou Crohn com oito ou mais de pancolite e com 15 

anos de colite esquerda, repetindo de dois em dois anos com biópsias sistemáticas. 

- Doença inflamatória dos cólons para diagnóstico preciso e determinação da extensão 

da atividade inflamatória. 

- Diarreia de origem indeterminada. 

- Intraoperatória quando exame pré-operatório inconclusivo. 

- Tratamento de sangramento de lesões vasculares, úlceras, neoplasias, pós-polipectomias. 

- Remoção de corpo estranho. 

- Descompressão do megacólon agudo não tóxico ou volvo. 

- Dilatação de estenoses. 

- Tratamento paliativo de estenoses e/ou neoplásicas sangrantes. 

- Demarcação de lesões. 

O aspecto tempo de retirada do aparelho merece destaque. Barclay et 

al.44 afirmaram que, com tempo de oito minutos, a taxa de detecção de 

qualquer neoplasia subia de 23,3% para 37,8% (p < 0,001) e de neoplasias 

avançadas de 4,5% para 6,6% (p = 0,13) se comparada com tempo menor. 

Os programas de rastreamento ainda buscam os pólipos 

adenomatosos presentes em mais de 30% da população. Mas a prevalência 

do CCR é muito menor do que dos pólipos adenomatosos, ou seja, a maioria 
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deles não se transforma em CCR. As principais evidências indiretas relacio-

nadas à sequência adenoma carcinoma são: 

- Prevalência do carcinoma do intestino grosso segue a distribuição 

geográfica dos adenomas. 

- Potencial de degeneração maligna de um adenoma aumenta com o 

tamanho e o seu grau de displasia. 

- Focos residuais de adenomas são encontrados contíguos a 

espécimes de CCR em até 27% dos casos. 

- Casos de CCR ocorrem em uma faixa etária média superior em, 

aproximadamente, cinco anos à dos adenomas. 

- Cerca de um terço dos espécimes cirúrgicos de CCR apresenta um 

ou mais pólipos adenomatosos45. 

1.2 Lesões Planas 

Sabe-se que a retirada dos pólipos adenomatosos por via 

polipectomia endoscópica reduz em até 90% a incidência de CCR42,45-51,53,54. 

Depois dos trabalhos japoneses lentamente aceitos no mundo ocidental, 

lesões consideradas planas e deprimidas também passaram a ser 

valorizadas. Elas representam mais de 40% das neoplasias avançadas55,56. 

A lesão é considerada plana quando não tem altura maior que 2,5 mm. Pode 

ser definida como plana-elevada, com altura até 2,5 mm, plana quando é 

somente uma alteração de coloração, e deprimida quando está abaixo do 

nível da mucosa. Estas formas também podem estar associadas em plano-

elevada ou elevada com depressão. 
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Até 1970, a detecção do CCR era feita, basicamente, em lesões 

elevadas. Acreditava-se que o CCR percorria o caminho da lesão gástrica do 

tipo Borrmann II para se transformar em avançada. Em 1980, as do tipo 

plano-elevada e plano-elevada com depressão foram descritas com taxa alta 

de invasão da submucosa, independente do tamanho57. 

O trabalho realizado por Ushio et al. apud Naoyuki et al.57 revelou, 

através da análise retrospectiva de estudos radiológicos do cólon de 61 

casos de CCR avançado, 80,3% sésseis, 14,8% desconhecidos e apenas 

4,9% pediculados nas fases iniciais. 

Câncer em lesão deprimida foi inicialmente descrito por Kariya et al., 

em 1977 apud Kudo58; tratava-se de lesão deprimida, de 8 mm, no cólon 

transverso de um paciente com FAP. Em 1987, o jornal japonês de medicina 

I to Cho publicou uma edição especial enfocando este aspecto do CCR. 

Na Europa, o primeiro caso de lesão deprimida foi descrito pelo grupo 

de Karolinska, na Suécia58. Em 2008, o grupo da Califórnia publicou um 

trabalho que comprovava a prevalência das lesões não polipoides (planas ou 

deprimidas) de 9,35% e chamou atenção para a associação com câncer 

quando comparada às lesões polipoides59. 

As lesões completamente planas são raras e as deprimidas 

representam 5% de todas as lesões do cólon. Já as discretamente elevadas, 

que representam 44% do total, podem comprometer a submucosa em uma 

proporção que vai de 11% a 50%, independente do tamanho. Sua não 

detecção tem impacto nos resultados dos programas de rastreamento60,61. 
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Para unificar a forma de documentar as lesões do cólon, foi criada, em 

um consenso da escola japonesa com a ocidental, a classificação de Paris, 

que segue no Quadro 6. 

Quadro 6 - Classificação de Paris 

CLASSIFICAÇÃO DE PARIS 

Morfologia Tipo elevado* Tipo plana** Tipo misto 

C
L

A
S

S
IF

IC
A

Ç
Õ

E
S

 

Pediculada Ip Elevada 0-IIa Elevada e Deprimida 0-IIa +IIc 

Séssil Is Plana 0-IIb Deprimida e Elevada 0-IIc + IIa 

Subpediculada Isp Deprimida 0-IIc Séssil e Deprimida 0-Is + IIc 

* Lesão elevada: elevação maior que 2,5 mm acima da mucosa adjacente 

** Lesão plana e elevada: elevação menor que 2,5 mm 

O fato de a polipectomia das lesões vegetantes falhar na prevenção 

da progressão para carcinoma em mais de 24% dos casos tem estimulado a 

reavaliação da prevalência e do significado anatomopatológico das lesões 

planas e deprimidas nos países ocidentais62. 

1.2.1 Incidência das lesões planas 

A prevalência destas lesões detectadas durante a colonoscopia na 

mucosa do cólon de pacientes assintomáticos é alta. No Japão, 60% das 

lesões neoplásicas têm apresentação plana63. Nos países ocidentais, a 

prevalência é variável. Imperiale et al.,64 ao executarem colonoscopia em 

906 pacientes submetidos ao rastreamento, encontraram adenomas de 

apresentação plana em 10%. Lieberman et al.65 relatam 37,5% em 3.121 

pacientes, enquanto Rex e Helbig66 encontraram 67% em 434 pacientes. 
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Lanspa et al.67, nos Estados Unidos da América, constataram que 48% de 

CCR assumem a aparência plana ou deprimida. Para Smith et al.68, do 

Reino Unido, este índice alcança 50%. Wolber e O’Coen,69 do Canadá, e 

Saito,63 dos EUA, citam prevalência de 8,6% e 22%, respectivamente. O 

grupo de Sheffield descrevem 45% de lesões planas em 850 pacientes 

classificados como moderado e alto risco para CCR. O grupo de Leeds 

mostrou prevalência de 22%70. Suzuki et al.71 registraram que 10% dos CCR 

no seu estudo retrospectivo de 1.026 colonoscopias tinham configuração 

plana. Mediante estudo de coorte recente realizado por Soetikno et al.59, que 

incluiu 1.819 pacientes, observa-se prevalência total de lesões planas de 

9,35%, sendo que em pacientes de rastreamento atingem 5,84%, em 

pacientes de seguimento, 15,44% e nos sintomáticos, 6,01%. 

Tais lesões, mais difíceis de serem visualizadas, assumem importância 

pelo fato de haver maior probabilidade de degeneração maligna (Odds Ratio 

9,78) quando comparada às lesões polipoides, independente do tamanho59 

(Figura 1). 
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Figura 1 - Lesão plana tipo IIa 
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1.2.2 Frequência das lesões elevadas e planas 

No Japão, as lesões elevadas e planas foram estimadas em séries 

grandes, coletadas durante longos períodos de até 20 anos, nos hospitais 

como o de Akita e o de Yokohama, com taxas de 42% e o grupo de 

Hiroshima com taxas de 27% de CCR em lesões planas72,73. 

Nos EUA, O’Brien et al.74 revisaram estudo do National Polyp Study e 

estimaram a proporção de lesões planas em 31,4%. Lecomte et al.75 relatam 

22,7% de lesões planas e deprimidas com a cromoscopia associada à 

colonoscopia. 

Na Europa, a estimativa de lesões não polipoides é de 27,3%, nos 

relatos de Rembacken et al.76, 40,9%, de Hurlstone et al.70 e somente 8,4% 

nos trabalhos de Tsuda et al.77 (Figuras 2, 3 e 4). 

 

Figura 2 - Lesão pediculada 
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Figura 3 - Lesão subpediculada 

 

Figura 4 - Lesão elevada tipos Is 
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1.3 Lesão Deprimida 

Nas publicações japonesas e ocidentais, as lesões planas e 

deprimidas representam 1% a 6% das lesões de cólon. Na série dos 

Hospitais de Akita e de Yokohama, todos os subtipos de lesões pré-malignas 

ou malignas deprimidas (0-IIc, 0-IIc+IIa e 0-IIa+IIc) representaram 2,3% de 

todas as lesões planas e polipoides e 5,5% das planas (Figura 5). Na série 

de Hiroshima, foram encontradas 2,2% e 10,5%, respectivamente72,73. 

 

Figura 5 - Lesões tipo IIa + IIc 
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1.4 Distribuição das Lesões Planas quanto ao Aspecto Adenoma e/ou 

Serrátil 

A lesão definida como serrátil é baseada nos aspectos histológicos, 

onde a borda é ondulada ou denteada. A arquitetura específica que levou a 

este termo deve-se ao seu aspecto irregular e alargado na parte superior 

das criptas, cuja visualização assemelha-se aos dentes de serra apontados 

para o lúmen da glândula. Este tipo de lesão é relevante  notadamente 

quando localizada no cólon direito e com diâmetro maior que 10 mm61 

(Figura 6). 

 

Figura 6 - Lesão serrátil 
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O adenoma de aspecto serrátil é considerado lesão pré-maligna 

epitelial, não invade a submucosa e está sempre associado à neoplasia 

citológica. É um crescimento lateral e irregular do tecido glandular com atipia 

celular que consiste em duas ou até cinco fileiras de núcleos alargados, com 

cromatina dispersada e nucléolos proeminentes61. 

Estudo multicêntrico realizado em Minnesota (EUA) indicam que 58% 

das lesões de aspectos serrátil foram classificadas como adenoma e 37% 

serrátil (68% hiperplásico e 32% lesão séssil serrátil). Os demais 5% não 

foram analisados em estudo similar conduzido por Spring et al.78, para quem 

a proporção de adenoma e lesão serrátil foi de 60% e 40%, respectivamente. 

1.5 Classificação de Viena 

Divergências sobre a gênese do CCR têm, com a evolução em todos 

os campos de pesquisa, genética, molecular e tecnológico, diminuído. Foram 

fomentadas discussões, sobretudo entre grupos ocidentais e orientais, sobre 

quando considerar a lesão neoplásica. Até recentemente, para os 

gastroenterologistas ocidentais, o CCR só existia quando a submucosa 

estava invadida e consideravam como lesão precursora o adenoma. 

Contrariamente a estes argumentos, a escola japonesa já definia lesão 

neoplásica, mesmo restrita à mucosa, com base nas alterações citológicas e 

acreditava na evolução do câncer sem transformação prévia em adenoma62. 

Estudo realizado por Schlemper et al.62 sobre as diferenças entre 

critérios diagnósticos utilizados por patologistas japoneses e ocidentais 

apresentou resultados impressionantes. Houve discrepância no diagnóstico 
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definitivo de carcinoma em 20% dos casos por patologistas ocidentais e em 

64% por patologistas japoneses, com concordância final, para câncer, 

depois de tomada de opinião da maioria dos patologistas ocidentais e 

japoneses em apenas nove de 20 lesões. As características nucleares e 

glandulares foram os principais critérios utilizados pelos patologistas 

japoneses e a invasão da submucosa foi o critério predominante utilizado por 

patologistas ocidentais. De acordo com a Organização Mundial de Saúde, o 

câncer existe quando já houver invasão da camada muscular da mucosa, no 

caso do intestino grosso e do reto, uma vez que o risco de metástases é 

nulo quando não há invasão da mesma, ao contrário do câncer gástrico, 

onde o risco é de 2% a 4%79. 

Por haver divergência entre patologistas ocidentais e orientais, 

buscou-se um consenso, o que originou a classificação de Viena e, 

posteriormente, sua revisão. As lesões foram classificadas de acordo com as 

alterações epiteliais, bem como com sua propagação e/ou invasão da 

submucosa, descritas conforme a classificação de Viena modificada80 

(Quadro 7). 
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Quadro 7 - Classificação de Viena modificada para neoplasia epitelial 

gastrointestinal 

CATEGORIA DIAGNÓSTICO CLASSIFICAÇÃO ANTERIOR 

1 Negativo para neoplasia - Pólipo hiperplásico ou lesão 

inflamatória 

2 Indefinido para neoplasia - Lesão não definida 

3 Neoplasia intraepitelial de baixo 
grau 

- Adenoma com displasia de 
baixo grau (leve) 

4 Neoplasia intraepitelial de alto 
grau 

- Adenoma com displasia de 

alto grau 

- Carcinoma não invasivo (in 
situ) 

- Suspeita de carcinoma 
invasivo 

- Carcinoma intraepitelial 

5 Neoplasia com invasão de 
submucosa 

- CA 

1.6 Aspectos Genéticos do Câncer Colorretal 

Este tipo de câncer, provavelmente, é o mais estudado geneticamente 

e são vastos os conhecimentos sobre os genes afetados e as mutações que 

ocorrem. A partir dos trabalhos de Fearon e Vogelstein81, em 1990, muito foi 

elucidado. Estão bem estabelecidas três vias de formação do CA: a Via da 

Instabilidade Cromossômica (CIN), a Via da Instabilidade de Microssatélites 

(MIS) e a Via de Fenótipo Metilador (CIMP). A via serrátil, que, para alguns 

autores, é distinta82, se faz através da combinação da via da instabilidade de 

microssatélites e fenótipo metilador. 

a) Via da Instabilidade Cromossômica (CIN) 

Foi caracterizada por um padrão de ganho ou perda de cromossomos 

inteiros (aneuploidia), indicando a presença de defeitos em sistemas 

responsáveis pela separação apropriada dos cromossomos durante a divisão 
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celular, identificada pelo fenômeno de perda da heterozigosidade (LOH). Esta 

perda caracteriza a perda de função de ambos os alelos do gene, o primeiro 

por mutação e o segundo por deleção. Isto ocorre no gene Adenomatous 

Poliposis Coli (APC), considerado gatekeeper por regular a proliferação 

celular. Uma mutação no braço longo do cromossomo 5 (5q21) faz com que 

ocorra instabilidade do cromossomo (CIN) com perda de segmentos (LOH), 

levando a sucessivas mutações de genes supressores (APC) e ativação de 

oncogenes, como o Kras (12q) DCC (18p) e p 53 (17p)83. 

 

Figura 7 - Modelo da sequência adenoma-câncer 

Este modelo detalhado na Figura 7, da sequência adenoma-câncer, foi 

publicado em 1990 por Fearon e Vogelstein. Grande incentivo para o 

conhecimento desta via procedeu da observação da frequente ocorrência das 

lesões polipoides benignas na mucosa do cólon, permitindo, assim, a 

elaboração de uma clara hipótese da associação do adenoma com o câncer81. 
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Em 1962, Morson demonstrou a presença do aspecto invasivo 

incipiente em pólipos adenomatosos e a elevada incidência de adenomas 

associados ao CCR84. 

A sequência de degeneração do adenoma para câncer segue 

basicamente quatro passos. Inicialmente, uma mutação do gene APC 

resultante da falta do radical metila na cadeia do DNA faz com que se perca a 

expressão genética e função reguladora de proliferação epitelial do gene APC e 

o consequente surgimento do adenoma. Na segunda etapa, há ativação da 

proteína K-ras e estímulo da proliferação. Na terceira, há adição da mutação da 

proteína Deleted in Colorectal Cancer (DCC), com perda da aglutinação celular. 

Com a mutação da proteína p53, tem-se a alteração decisiva na malignização 

do adenoma. De acordo com Fearon e Vogelstein,81 enquanto apenas 7% dos 

adenomas iniciais apresentam mais do que uma das quatro mutações, este 

percentual sobe para 25% e 49% nos adenomas intermediários e tardios e para 

90% no estágio final do câncer, que apresentam pelo menos duas das quatro 

mutações. Esta via explica 65% a 70% dos casos CCR, os associados à FAP e 

à maioria dos casos ditos esporádicos85. 

No modelo inicial, sete mutações eram necessárias. Recentes 

sequenciamentos têm calculado cerca de 80 mutações genéticas, mas 

grupos de até 15 já são considerados como direcionamentos verdadeiros da 

tumorogênese85. 

O trato gastrointestinal consiste de 107 criptas, cada uma contendo 

um pequeno número de células-tronco, as quais estão protegidas na base 

das criptas, no nicho das células-tronco, onde se dividem lentamente e de 
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forma assimétrica, gerando uma população de células ampliadas e em 

transição que migram para o topo da célula. Transformam-se em enterócitos, 

células caliciformes, enteroendócrinas e células de Paneth. Seguramente, a 

mutação inicial ocorre na célula-tronco, gerando o gene mutado APC. O 

nicho é colonizado, resultando em uma conversão monoclonal da cripta. 

Quando o segundo alelo APC é perdido, as divisões sucessivas ocorrem e, 

consequentemente, se tem o adenoma monocriptal. A deleção do APC na 

célula-tronco com a formação do microadenoma pode levar oito dias. O 

adenoma, que pode ser viloso, forma-se em até 14 dias. Entretanto, quando 

o APC é detectado na população de células em trânsito, o crescimento do 

microadenoma pode ser paralisado e, assim, em 30 dias raramente se 

observam adenomas maiores86. 

A polipose familiar adenomatosa doença autossômica dominante, 

responde por cerca de 1% dos casos de CCR e foi descrita inicialmente em 

1821 por Menzelio. Nela, os pólipos predominam no cólon esquerdo e reto, 

são numerosos, incontáveis e 100% têm degeneração neoplásica. A doença 

manifesta-se geralmente na puberdade em diferentes estágios de evolução 

e graus de degeneração. Aproximadamente 15% dos pacientes 

desenvolvem pólipos após os 10 anos e 90% deles aparecem até os 30 

anos87. 

As síndromes de Gardner e de Turcot são relacionadas à FAP. Na 

primeira, além dos pólipos adenomatosos e CCR, encontram-se tumores 

desmoides, periampular, duodenal e gástrico e na de Turcot, ocorrem 

tumores cerebrais88. 
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Muitos pacientes sem mutações germinativas no gene APC exibem 

fenótipos similares, mas atenuados. Nesta situação, o defeito se faz nos 

genes Human Muty Homologue (MYH), com consequente inativação do 

sistema Base Excision Repair (BER), localizada no cromossomo 1. O 

número de pólipos é menor, o câncer aparece principalmente à direita do 

cólon e a doença manifesta-se em torno da quarta década. Estes aspectos 

são similares ao Câncer Hereditário Não Polipoide (HNPCC), que se segue 

à via da instabilidade de microssatélites, descrita a seguir89. 

b) Via da Instabilidade de Microssatélites (MSI) 

A molécula de DNA é formada por 25% a 40% por sequências 

repetitivas de nucleotídeos, subdivididas em repetições dispersas denominadas 

satélites. Este nome deve-se ao aspecto da espectrometria óptica, de uma 

banda similar a um satélite junto à banda principal. São considerados 

microssatélites quando, no máximo, seis nucleotídeos estão repetidos90. 

Quando há alterações no número de unidades repetidas, ocorre a 

instabilidade de microssatélites, que se manifesta por meio de aumento ou 

diminuição no comprimento da fita de DNA, fruto da inserção ou deleção, 

respectivamente das sequências de microssatélites nos cromossomos91. A 

integridade do DNA durante essa etapa da divisão celular é essencial para o 

funcionamento celular. Por isto, a célula dispõe de proteínas especializadas em 

prevenir a perpetuação destas mutações. Este sistema de reparo é conhecido 

como Mismatch Repair (MMR). Os MMRs, hMSH2, hMSH3, hMSH6, hMLH1, 

hMLH3, PMS1 e PMS2 são genes responsáveis pela identificação e remoção 

de erros moleculares, mantendo a fidelidade do genoma. Os CCRs, que se 
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fazem por esta via, podem ser classificados de acordo com a frequência de 

instabilidade em alta (MSI H), baixa (MSI L) ou ausente (MSS)92,93. 

Nesta via enquadram-se cerca de 20% dos casos esporádicos de 

CCR, os casos de HNPCC; as lesões preferencialmente acontecem no cólon 

direito, têm mutação da proteína Kras e dificilmente da BRAF, além de 

melhor prognóstico e resposta à quimioterapia, se comparadas aos tumores 

que se fazem pela CIN85. 

O câncer do cólon e reto hereditário não polipoide, também conhecido 

como síndrome de Linch, foi inicialmente descrito por Aldred Warthin em 

19138. Nesta publicação, ele apresenta a história da família de sua 

costureira, onde todos morreram de câncer ou gástrico, CCR, mamário e/ou 

uterino. O tema caiu em esquecimento até que Henry T Lynch, oncologista 

de Nebraska, publicou seus achados sobre duas famílias com as mesmas 

características. Teoricamente, o nome HNPCC é incorreto, pois predispõe 

ao câncer de pelos menos outros sete órgãos (endométrio, estômago, 

ovários, intestino delgado, fígado, ureter e cérebro), além do CCR. 

O CCR da síndrome de Lynch é diagnosticado em torno dos 45 anos. 

Em 70% dos caos, os tumores estão à direita do ângulo esplênico e em 30% 

a 50% deles é possível ocorrer lesão metacrônica após 10 a 15 anos da 

cirurgia. As lesões podem ser polipoides, não muito extensas e, para alguns 

autores, acometem mais o cólon direito, adenomas planos. Outro aspecto 

peculiar é o intervalo da transformação maligna das lesões, que pode ser até 

de apenas dois anos; quando na sequência tradicional adenoma-carcinoma, 

o intervalo escrito é de 8 a 10 anos94. 
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Os pacientes enquadrados nesta síndrome merecem cuidados especiais 

de rastreamento. Para tal, foram criados critérios, que sofreram modificações 

ao longo dos anos. Estas modificações basearam-se na correlação com 

câncer em outros órgãos, como: mama, útero, urotélio e intestino delgado. 

Estes critérios e as modificações estão expostos a seguir8,95,96. 

Quadro 8 - Critérios de Amsterdã I 

CRITÉRIOS  DE  AMSTERDÃ  I 

1 Pelo menos três parentes de primeiro grau com câncer colorretal. 

2 Um dos indivíduos deve ser parente em primeiro grau dos outros dois. 

3 Duas gerações sucessivas afetadas. 

4 Pelo menos um caso de câncer colorretal deve ter sido diagnosticado antes dos 50 anos. 

Quadro 9 - Critérios de Amsterdã II 

CRITÉRIOS DE AMSTERDÃ II 

1 Pelo menos três parentes com um tipo de câncer associado ao HNPCC - colorretal, 

endométrio, urotélio ou intestino delgado. 

2 Um dos indivíduos deve ser parente de primeiro grau dos outros dois. 

3 Duas gerações sucessivas afetadas. 

4 Um dos casos de câncer diagnosticado antes dos 50 anos. 

Quadro 10 - Critérios de Bethesda 

CRITÉRIOS DE BETHESDA 

1 Indivíduos com câncer na família que preenchem os critérios de Amsterdã. 

2 Indivíduos com dois tumores relacionados ao HNPCC, incluindo câncer,  
sincrônico ou metacrônico, de cólon e reto ou câncer extracólico associado: endométrio, 
ovário, estomago, hepatobiliar, intestino delgado, ou carcinoma transicional, da pelve 
renal ou ureter. 

3 Indivíduos com câncer colorretal e um familiar de primeiro grau também com câncer 
colorretal e/ou câncer relacionado ao HNPCC, ou, ainda, um adenoma colorretal, no 
qual um dos tumores foi diagnosticado antes dos 45 anos e o adenoma antes dos 40. 

4 Indivíduos com câncer colorretal ou de endométrio diagnosticado antes dos 45 anos. 

5 Indivíduos com câncer colorretal anterior à flexura esplênica ou com padrão 
histológico indiferenciado diagnosticado antes dos 45 anos. 

6 Indivíduos com câncer em anel de sinete diagnosticado antes dos 45 anos. 

7 Indivíduos com adenomas diagnosticados antes dos 40 anos. 
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Quadro 11 - Critérios de Bethesda revisados 

CRITÉRIOS DE BETHESDA REVISADOS 

1 Indivíduos com câncer colorretal com diagnóstico antes dos 50 anos. 

2 Câncer colorretal sincrônico, metacrônico ou outro tumor associado ao HNPCC, não 
importando a idade do diagnóstico. 

3 Câncer colorretal, MSI-H ou com histologia sugestiva diagnosticada antes dos 60 
anos. 

4 Câncer colorretal diagnosticado em um ou mais familiares de primeiro grau de uma 
pessoa com tumor relacionado ao HNPCC, sendo uma destas neoplasias 
diagnosticadas antes dos 50 anos. 

5 Câncer colorretal diagnosticado em dois ou mais familiares de primeiro ou segundo 
grau de uma pessoa com tumor relacionado ao HNPCC, não importando a idade. 

Muitos casos de CCR esporádicos com MSI ocorrem em idosos, têm 

mutações BRAF e cerca da metade dos casos tem associação CIMP, com 

baixos índices de mortalidade. A mutação BRAF, convém registrar, tem 

baixa mortalidade. O HNPCC pode se desenvolver de forma diferente pela 

inativação epigenética de genes promotores de metilação, que se refletem 

pelo silenciamento de um gene promotor e de correção normalmente ativa8. 

c) Fenótipo Metilador das Ilhas de CpG (CIMP) 

A maioria dos genes em uma célula encontra-se em silêncio, sem 

função. Aqueles portadores de função essencial para a sobrevivência são 

sempre funcionantes. O silenciamento de um gene obtido sem nenhuma 

modificação da sua estrutura física, como uma mutação, ocorre, 

frequentemente, por meio da adição de radicais metil na região ativadora do 

gene, chamada promotora. Esta metilação desordenada está envolvida na 

gênese do CCR. Ilhas de CpG são regiões ricas em citosina e guanina 

(geralmente acima dos 50% dos nucleotídeos da região) e se localizam na 

região promotora do gene. Entre os alvos mais comuns de metilação estão 

os genes que regulam o ciclo celular, como o p16, os de reparo, como o 
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hMLH1 e O-MGMT, os modulares da apoptose, como o p 14, e o 

multifuncional APC82. 

Esta via para o gênese do CCR se dá em cerca de 20% dos casos 

esporádicos e no CCR decorrente de lesão serrátil. O grau de metilação 

também é definido em alto, baixo ou ausente. Tumores com metilação das 

Ilhas de CpG e inativação dos genes de reparo do DNA (MMR) são 

correlacionados com mutações da BRAF-kinase (oncogene citoplasmático 

serina/treonina quinase) localizada no braço longo do cromossomo 7 

(7q34)97. 

Como a definição das três vias de instabilidade genética não é 

exclusiva, o CCR pode apresentar características de todas. Até 25% do CCR 

com MSI pode apresentar CNI. A lesão com CIMP pode corresponder pela 

maioria dos casos MSI+/CIN-. Acima de 33% dos CCR CIMP+ podem exibir 

CIN. De forma recíproca, 12% de CIN+ podem exibir altos níveis de MSI. A 

significância e implicância deste cruzamento ainda não estão bem definidas, 

porém já recebeu classificações, como a descrita por Jass98. 

a) Pólipo serrilhado - 12% definidos como MIS–H esporádica, onde 

se tem CIMP-H, metilação de MLH1, mutação de BRAFe MSI-H. 

b) Lesão serrilhada - 8% com CIMP-H, metilação parcial de MLH1, 

mutação de BRAF e MSS OU MSI-L. 

c) Adenoma ou pólipo serrilhado - 20% com CIMP-L, mutação de K-

ras, metilação de MGMT, MSS ou MSI-L. 

d) Adenomas 57% com MSS e podem ser esporádicos ou 

associados à FAP e, mais recentemente, à polipose MUTYH. 
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e) Adenomas 3% com CIMP neg, mutação de BRAF, MSS–H 

associada ao HNPCC98. 

As mutações de alta penetrância da FAP, do HNPCC, da síndrome da 

polipose hamartomatosa, da síndrome de Gardner e de Turcot associadas 

ao CRC têm forte componente hereditário, com pouca influência dos fatores 

ambientais. Entretanto, existem outras mutações de baixa penetrância, onde 

o CCR resulta da interação de fatores genéticos e ambientais. Fundamentar 

a diferenciação do CCR de esporádico e hereditário, fundamentada nos 

fatores genéticos ou ambientais é muito nebuloso. O CCR deve ser 

entendido como uma contínua associação e interação destes fatores99,100, 

como constatado na Figura 8. 
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Figura 8 -Interação genética ambiental no CCR 
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1.6.1 Mutações em células epiteliais do câncer em lesão elevada 

Na mucosa colorretal normal, as células-tronco estão na base das 

criptas. 

Fearon e Volgelstein81 descreveram a progressão dos eventos iniciais 

das células neoplásicas na direção descendente top down direction, e a 

despeito de algumas divergências, é a teoria mais aceita. Nesta linha de 

pesquisa, nas fases iniciais do adenoma, foram comparadas as caracte-

rísticas moleculares das células neoplásicas na superfície com células 

normais da base das criptas. As células da superfície, muitas vezes, 

apresentam alterações não visíveis na base. As alterações genéticas surgem 

na superfície das criptas, progridem para a base e se espalham lateralmente 

nas criptas adjacentes. A fusão das criptas alteradas termina em uma fusão 

microscópica. 

Hirata et al.101 analisaram alterações de APC, Kras e TP53 em 96 

casos de CCR e encontraram diversas variáveis na prevalência de 

associações nos cromossomos alterados. A combinação APC e Kras ocorreu 

em 21,9%. Kras e TP53 e de APC e TP53 combinados foram 12,5% e 10,4%, 

respectivamente. APC, Kras e TP53 eram menos frequentes (6,3%). Estas 

variáveis sugerem uma interação entre fatores ambientais e genéticos. 

Estudos recentes relatam que instabilidades genéticas do estroma 

também podem influenciar no progresso de CCR. Nas células epiteliais, a 

MIS é mais frequente nas lesões pouco diferenciadas. No estroma, de forma 

contrária, está presente em 54% nas lesões bem diferenciadas e em 10% 

das pouco diferenciadas102,103. 
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1.6.2 Fatores genéticos envolvidos no desenvolvimento das lesões não 

polipoides 

Os eventos moleculares que ocorrem nas lesões não polipoides são 

analisados em três circunstâncias: adenoma plano, lesões de crescimento 

lateral (LST) e carcinoma plano, também conhecido como “CA de novo”. 

1.6.3 Adenoma plano 

Muto et al.104 descreveram o adenoma plano em 1985. Foram documen-

tadas 33 lesões menores que 10 mm em diâmetro, sésseis e discretamente 

elevadas. A histologia indicou adenomas tubulares, com espessura de até o dobro 

da mucosa adjacente e displasia acentuada em 42%. Estas lesões merecem 

consideração e atenção especiais, pois são de difícil visualização, sendo planas, 

pequenas e com risco elevado de degeneração, independente do tamanho. 

Estudo realizado no Canadá com 29 adenomas planos encontraram 

displasia de alto grau em 41% dos casos69. Outro estudo prospectivo 

realizado no Japão com 31 adenomas planos relatou displasia acentuada 

em 13 adenomas (41,9%)105. 

Lanspa et al.67 nos EUA, em estudo epidemiológico sobre o adenoma 

plano, mencionaram 48% de adenomas nas lesões planas, com prevalência 

de 12% da população com idade média de 61 anos. Nesta população, 

diferente dos trabalhos japoneses, foi baixo o índice de displasia acentuada. 

Estudo realizado com 109 adenomas planos na Suécia descreveu a 

prevalência de 12% de displasia de alto grau nessas lesões. Adenomas 

planos com depressão central apresentam 43% de displasia de alto grau, 
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sugerindo ser a depressão o principal marcador endoscópico para displasia 

de alto grau106. Muto et al.104, em 236 pacientes com adenomas planos, 

registraram a presença de displasia de alto grau em 11,8% dos casos e 

indicaram que a depressão central nessas lesões estaria relacionada mais 

comumente à displasia de alto grau 10. 

Muitas das elevações planas diminutas, na verdade, são lesões não 

neoplásicas. O diagnóstico de adenoma plano só deve ser feito por meio de 

estudo histopatológico. As elevações planas não neoplásicas têm baixo grau 

de displasia, o que explicaria os diversos estudos com taxas baixas de 

displasia. As lesões planas com diâmetro maior ou igual a 6 mm apresentam 

proporções mais altas de adenomas, ao contrário de lesões com diâmetro 

menor do que 5 mm, que seriam, em sua maioria, lesões não neoplásicas, 

com baixo grau de displasia107. 

Com relação à prevalência dessas lesões, Rubio et al.108, em 1995, 

realizaram pesquisa para comparar a prevalência de adenomas planos com 

displasia de alto grau na população japonesa em relação à população sueca. 

Eles estudaram 237 adenomas planos detectados em 109 pacientes 

provenientes do Karolinska Hospital (Suécia), 137 oriundos da Tokyo 

Medical and Dental University e 41 do Câncer Institute (Japão), todos 

analisados por apenas um patologista com treinamento em patologia no 

Ocidente e na Ásia. Os autores encontraram a frequência de 14,7%, 56,9% 

e 56,1%, respectivamente. Estes dados possibilitam afirmar que a proporção 

de lesões com displasia de alto grau e com adenocarcinoma é maior no 

Japão do que na Suécia. O motivo para esta diferença é desconhecido. Por 
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outro lado, Rembacken et al.76, fizeram um estudo prospectivo em Leeds 

(colonoscopista europeu treinado no Japão), na Inglaterra, o qual resultou no 

achado de 36% de adenomas planos em 321 adenomas encontrados em mil 

colonoscopias, e destes, 10% (31 adenomas) com displasia de alto grau. 

Com relação aos aspectos genéticos, a incidência de mutação do 

proto oncogene Kras é de 23% nos adenomas planos, 67% nos adenomas 

polipoides e de 76% nos cânceres. Não existe diferença significativa com 

relação às taxas de mutação do gene supressor tumoral p5361. Yamagata et 

al. comprovaram dados semelhantes109. Umetani110 relata frequência de 0% 

e 31% e Morita et al.111, de 8,6% e 25%, sendo este trabalho restrito a 

lesões menores que 5 mm de diâmetro. 

As frequências de mutações do APC são também estimadas em lesões 

deprimidas, sendo de 7% em adenomas deprimidos não polipoide e de 43% 

nas lesões polipoides109. A sequência adenoma-carcinoma do adenoma plano 

e polipoide pode ser diferente com mudanças genéticas heterogêneas107. 

1.6.4 CA de novo 

Os endoscopistas japoneses definiram o carcinoma plano, menor que 

10 mm, sem tecido adenomatoso residual como CA “de novo”. Nesta 

situação, a sequência de adenoma-câncer não é respeitada. As mutações 

de Kras e APC são menos frequentes, comparadas às mutações finais do 

gene P53104. Pacientes portadores de retocolite ulcerativa por mais de 10 

anos de evolução podem ter lesões planas com displasia e câncer sem a 

tradicional transformação adenomatosa prévia112. 
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Estudo sobre a carcinogênese colorretal experimental com 1,2 

Dimethylhydrazine em ratos, realizado por Maskens113, aponta que, em 238 

adenocarcinomas diagnosticados, nenhuma sequência adenoma-carcinoma 

pode ser demonstrada. 

O fato de muitos CCRs serem deprimidos e não apresentarem 

morfologia polipoide e apenas 27% dos adenocarcinomas possuírem tecido 

adenomatoso contíguo levou vários patologistas e endoscopistas japoneses 

a postularem a via “de novo” como principal na carcinogênese colorretal. 

Reforça esta teoria o fato das lesões planas e deprimidas exibirem as 

maiores taxas de invasão da submucosa, chegando a 50% com o diâmetro 

variando entre 6 e 10 mm114. 

Na opinião de Watanabe et al.107, o carcinoma que se origina em um 

adenoma plano pode ser postulado como carcinoma que se desenvolveu de 

novo, porque são mínimas as chances de haver algum tecido adenomatoso 

coexistente em uma lesão plana e diminuta. Até que uma alteração genética 

específica para o carcinoma “de novo” seja detectada, esta via da 

carcinogênese seria apenas uma entidade imaginária. 

Uma explicação possível para o câncer “de novo” é a velocidade das 

alterações genéticas, sem a possibilidade de as mudanças morfológicas 

ocorrerem, como na sequência adenoma-carcinoma104. Os autores que 

discordam desta via baseiam-se na hipótese de que o adenoma seria uma 

coleção de criptas displásicas e a sequência displasia-carcinoma talvez 

forneça a melhor definição do processo de carcinogênese. As mudanças 

moleculares e suas sequelas histológicas podem formar uma lesão polipoide 
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ou plana, grande ou pequena, de progressão rápida ou lenta. Para estes, o 

termo “de novo” é apenas uma discordância semântica115. 

Contudo, vários estudos fundamentados na análise de peças 

cirúrgicas sugerem que 20% a 90% (com médio de 40%) dos CCRs se 

desenvolvem como “de novo”. Adenoma residual nestas lesões planas não 

foi visualizado, como nos trabalhos de Shimoda et al.116. Kuramoto e 

Oohara117 depreenderam a inexistência de adenoma em 89,7% dos CCRs 

planos. Na Europa, Eide118 encontrou adenoma residual em 53% das lesões 

de caráter polipoide e somente em 12%, lesões planas. Ao aplicarem um 

estudo de coorte em pacientes divididos em três grupos, colonoscopia 

normal, com pólipos e CCR, Chen et al.119 sugerem que, no mínimo, 30% 

das lesões acontecem pela via “de novo”. 

1.7 Lesão de Aspecto Serrilhado 

O termo “serrátil” refere-se ao aspecto histológico de vários pólipos, 

onde as bordas são onduladas, a parte superior da cripta irregular e alargada, 

similar a uma serra com os dentes, apontando para o centro do lúmen; 

abrangem uma gama de lesões neoplásicas e não neoplásicas. A maioria das 

lesões de caráter neoplásico exibe alta instabilidade de (MIS-(H). 

Em 80% destes casos, observa-se mutação do gene BRAF-kinase no 

cromossomo 7, com inativação por metilação dos genes do grupo MMR e 

entre eles o MLH1. Nos outros 20%, o evento inicial é a mutação do gene 

Kras, que depois também assume o fenótipo de metilação dos genes MMR61. 

Autores como Spring demonstraram que estas alterações são raras em 
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adenomas (0,4%), frequente na lesão hiperplásica microvesicular (precursora 

da lesão serrátil) (70%), na lesão serrátil (78%) e no adenoma serrátil (66%)68. 

As lesões serráteis têm apresentação plana e quando possuem diâmetro 

maior que 10 mm, recebem a denominação de lesões de crescimento lateral 

(LST); podem apresentar formações nodulares em sua superfície ou serem 

lisas. Mukawa e Hiraoka120 documentaram haver baixa prevalência da mutação 

Kras nos casos não granulares comparados aos granulares. 

As lesões hiperplásicas do reto ainda são vistas como inofensivas e 

diferentes das localizadas no cólon direito, especialmente por sua 

associação com as lesões de aspecto serrátil. Bem documentada está a 

associação da síndrome do pólipo hiperplásico (mais de 30 pólipos 

hiperplásicos acima do sigmoide ou mais de cinco lesões hiperplásicas 

maiores que 10 mm) com o CCR121. 

Vários estudos indicam a recessão dos pólipos hiperplásicos 

localizados à direita quando estes têm 10 mm ou mais. Em um estudo mais 

recente da ressecção endoscópica de pólipo serrátil com focos de 

malignidade, todos à direita e com dimensões média de 8,3 mm, a área de 

malignidade tinha cerca de 2,8 mm e o câncer emergia diretamente da base 

da cripta e se estendia para a submucosa, sem crescimento lateral. Estas 

lesões são normalmente planas, pálidas, recobertas por muco, mais difíceis 

de visualização120,122. Devem ser o início do CCR em cerca de 20% a 30%, 

de acordo com os trabalhos publicados por Noffsinger et al.123. São lesões 

que se fazem mais do lado direito, inclusive em idosos, planas e mais 

difíceis de serem vistas à endoscopia. Crescem mais rapidamente e se 
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transformam em CA de forma mais rápida que os adenomas. Isto indica 

cuidado no exame e também leva a considerar este tipo de lesão como alvo 

nos programas de rastreamento124. 

A preocupação crescente com estas lesões pode ser traduzida pela 

evolução dos dados referentes à mesma, pois Goldstein et al.125, em 2006, 

Song et al.126 e Makinen et al.121, em 2007, diziam que: o potencial maligno do 

adenoma serrátil é menor quando comparado ao adenoma tradicional, que cerca 

de 7,5% de todos os CCRs tinham origem na lesão serrátil e que esta proporção 

subia para 17,5% para o CCR proximal. Porém, não existe consenso sobre o 

seguimento que deve ser dado aos pacientes submetidos à ressecção de 

lesões serráteis e tem sido proposto que elas sejam tratadas como adenomas. 

1.8 Criptas Aberrantes 

Os focos de criptas aberrantes (ACF) são definidos como o evento 

inicial no desenvolvimento de lesões neoplásicas ou de lesão de aspecto 

serrilhado na mucosa do cólon e do reto. Estes focos podem ser 

classificados em três categorias: ACF com morfologia não serrátil, ACF com 

morfologia serrátil, onde estão presentes as mutações do gene BRAF, e 

ACF neoplásicas, que podem ser consideradas microadenomas e com 

mutações do Kras. 

Adler et al.127 já confirmaram a presença maior de ACF em pacientes 

portadores de adenomas e câncer. Trabalhos japoneses como o de 

Takayama et al.128, nesta linha, também têm resultados semelhantes. Há 

outros também, como o de Kubitsu et al.122, que provam haver maior 
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incidência de focos de criptas aberrantes em pacientes com retocolite 

ulcerativa e neoplasia associada. O trabalho de Hurlstone et al.129 provam a 

presença crescente de ACF quando analisados os exames de colonoscopia 

normais, com pólipos e câncer. 

Nos casos de câncer de caráter hereditário, Nucci et al.130 demonstraram 

que a maioria dos ACFs tem morfologia neoplásica, enquanto os pacientes com 

cânceres considerados esporádicos têm aspecto hiperplásico. 

A importância da análise dos ACFs é tal que estudos como os de 

Stevens et al.131 estabeleceram uma relação entre o número de ACF e o 

risco familiar para câncer e concluíram que ele é menor em pacientes sem 

histórico familiar (n = 4) comparados com aqueles que o tem (n = 9) ou com 

histórico pessoal de câncer (n = 7,5). 

Os ACFs são considerados o primeiro estágio e precursor monocriptal 

das lesões neoplásicas de cólon e estão sendo postulados como marca-

dores do fator de risco para câncer colorretal122,130,132. 

1.9 Topografia das Lesões Superficiais do Cólon 

A distinção entre proximal e distal no cólon tem como base a flexura 

esplênica. Assim, lesões do ceco, ascendente e transverso são chamadas 

de proximais, e as do descendente, sigmoide e reto de distais. A 

terminologia, direito e esquerdo, segue a mesma orientação. A distinção 

recai em diferenças anatômicas, biológicas e metabólicas. O lado direito é 

perfundido pela mesentérica superior e o esquerdo pela mesentérica inferior. 

Os grupos sanguíneos A e B são expressos somente pelas células do cólon 
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direito. A fermentação intraluminal, o impacto do metabolismo da bile, a 

produção de ácidos graxos de cadeia curta e as enzimas bacterianas ligadas 

na geração de metabólitos mutagênicos são confinados ao cólon proximal. 

Fatores ambientais, dietas pobres em fibras, vegetais, frutas, consumo 

exagerado de carne vermelha, de gorduras e cigarro podem, portanto, ter 

impacto distinto na incidência de tumores dos cólons direito e esquerdo133. 

1.10 História da Colonoscopia 

O primeiro exame do reto foi descrito em 1865, por Desormeaux por 

meio de aparelho então utilizado para exame da bexiga134. 

Em 1881, Van Buren, com aparelho de uso ginecológico, fez exames 

mais detalhados, pois conseguiu, com adaptador específico, visualizar e 

distender o reto134. 

Em 1895, Kelly desenvolveu um sigmoidoscópio de 35 cm134 e em 

1899, Pennigton o modificou, ocluindo o lado externo com lentes, o que 

possibilitou distender o cólon134. 

Em 1906, Mummery publicou a adaptação de uma lâmpada externa, o 

que proporcionou sensível melhora no potencial de visualização134. 

Em 1957, publicação de Matsunaga sobre a possibilidade do uso da 

gastrocâmara abre caminho para a utilização dos aparelhos flexíveis 

também para o estudo do cólon134. 

Em 1969, Willian Wolf e Hiromi Shinya descreveram a utilização dos 

aparelhos flexíveis para estudo de todo o cólon e remoção de pólipos134. 
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Em 1983, a WelchAllyn introduz os aparelhos com Charge Couple 

Device (CCD)134. Esta modificação mudou a colonoscopia e o 

desenvolvimento foi e ainda é intenso, com definições e ampliações da 

imagem comparáveis à análise histológica das lesões. 

1.11 Recursos Tecnológicos 

O avanço tecnológico no ganho e na resolução da imagem 

endoscópica determinou melhoria no achado de anormalidades da mucosa 

durante o exame endoscópico. Com isto, aumentou o desafio para o 

colonoscopista na diferenciação endoscópica de condições inflamatórias, 

hiperplásicas e neoplásicas. 

O exame impõe ao examinador o achado das lesões e a tentativa de 

caracterizar sua origem. Os fibroscópicos, onde a imagem é transmitida por 

fibras ópticas, estão sendo gradualmente substituídos por aparelhos de 

videoendoscopia, onde a imagem não sofre com fibras danificadas nem 

exige o contato do olho do examinador com o aparelho, já que é reproduzida 

nos monitores. A melhoria na qualidade de imagem, filtros e programas 

específicos permitem o estudo detalhado da mucosa, do tecido glandular 

das lesões, do padrão vascular e até a observação da célula e das suas 

estruturas. São exemplos os aparelhos com Narrow Band Imaging (NBI), 

Spectral Estimation Technology (FICE), autofluorescência e endocistocopia112. 
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1.11.1 Magnificação de imagem 

Os aparelhos de resolução convencional possuem CCD de até 200 

mil pixels. Os de alta resolução podem alcançar até um milhão de pixels, 

cujo número determina a qualidade da imagem135. 

Existem dois sistemas de magnificação bem conhecidos, como o da 

empresa Fujinon, que possibilita ampliar a imagem em até 100 vezes, e o da 

Olympus, que faculta uma ampliação de 150 vezes. Diferente do zoom 

eletrônico – que ao retirar parte da imagem focada leva à perda de pixels –, 

o zoom destes aparelhos não altera o número dos mesmos. 

Tada et al.135 expuseram este método em 1978 e conseguiram 

magnificar as lesões em 10 vezes. A magnificação proporcionou a descrição 

do aspecto glandular das lesões e do próprio relevo mucoso. Os orifícios das 

glândulas de Lieberkuhn com diâmetro de 40 a 50 micra magnificados são 

definidos como pits. 

Em 1993, Kudo et al.136, através da estereomicroscopia, ampliaram os 

tecidos em até 64 vezes, permitindo maior grau de acurácia na diferenciação 

das lesões do cólon. A magnificação possibilitou diferenciar lesões neoplá-

sicas de não neoplásicas, diferenciar o adenoma em seus vários aspectos, 

delinear infiltração, focos de criptas aberrantes e de degeneração nas 

doenças inflamatórias; esta diferenciação se faz mediante a classificação, 

criada por Kudo, do aspecto das criptas. O aspecto normal é definido como 

tipo I, o estrelar como II, visto nas lesões hiperplásicas, e o III é subdividido 

em L, com cripta alongada, tubular e grande, vista nos adenomas de aspecto 

polipoide. O tipo III S, com as criptas de aspecto tubular e pequenas, está 
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mais presente nas lesões deprimidas, o IV, de aspecto cerebroide, é visto nas 

lesões vilosas, de crescimento lateral e nos pólipos maiores, e o V é associado 

ao câncer e, frequentemente, à infiltração da submucosa. Este tipo se subdivide 

em VI irregular e VN, neutro, amorfo. O índice de concordância, como a 

anatomia patológica, pode chegar a 97%, de acordo com Kato et al.137. 

1.11.2 Narrow Band Imaging 

Esta técnica foi desenvolvida por Gono et al.138 e comprovou sua 

utilidade na visualização do padrão capilar das lesões neoplásicas do cólon. 

Ela consiste em técnica não invasiva, onde a luz refletida é filtrada e 

transformada em curtos feixes de ondas, mormente na faixa onde se faz a 

maior absorção de luz pela hemoglobina, consequentemente com melhor 

visualização da rede vascular. Filtros especiais estreitam os feixes 

vermelhos, verde e azul e aumentam a intensidade do feixe azul. A luz azul 

realça os vasos da mucosa e verde da submucosa. 

Machida et al.139, ao compararem esta técnica com cromoendoscopia 

convencional relativa à capacidade de diferenciar entre lesões neoplásicas e 

não neoplásicas, demonstraram em 34 lesões sensibilidade de 100% e 

especificidade de 75%. Os resultados foram similares, mas superiores ao 

método convencional (sensibilidade 83% e especificidade 44%). A técnica de 

NBI avalia melhor a rede vascular e a cromoscopia, facilidade à identificação 

dos pits. Avanços tecnológicos posteriores que aperfeiçoaram esta 

tecnologia aliada à imagem de alta definição trouxeram resultados clínicos 

ainda superiores. 
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Gross et al.140 comparando a referida técnica com a colonoscopia 

convencional na detecção de adenomas concluíram menor índice na perda 

de lesões. East et al.141 comprovaram que em pacientes com HNPCC um 

segundo exame com NBI dobrava a detecção de adenomas. 

Sano et al.142, deduziram com a técnica de NBI a presença ou 

ausência de rede vascular nas lesões de cólon e obtiveram acurácia geral de 

95,3%, sensibilidade de 96,4% e especificidade de 92,3% no diagnóstico de 

lesões neoplásicas e não neoplásicas. Rastogi et al.143, utilizando o NBI sem 

magnificação de imagem, criaram uma classificação simplificada de dois 

padrões de NBI combinando relevo mucoso (pits) e tipo de microcapilares de 

pólipos colônicos, atingindo acurácia geral de 92% na identificação de 

pólipos adenomatosos e hiperplásicos. Alguns estudos compararam o 

padrão de pits descritos por Kudo através da cromoendoscopia usando 

índigo carmim com o padrão de pits visualizados por NBI. Embora os 

padrões de pits sejam mais visualizados com cromoscopia com índigo 

carmim, houve concordância entre o padrão de pits determinado por NBI em 

88% das lesões. 

No entanto, existem resultados conflitantes quando a técnica é 

avaliada na detecção de adenomas, tornando-se necessários novos estudos 

e aprimoramento no uso da mesma 138,140. 
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1.11.3 Pentax Iscan e Fujinon Fice 

Similar ao NBI, a Fujinon e a Pentax desenvolveram um sistema de 

cromoendoscopia virtual computadorizado. O princípio é o mesmo do NBI, 

mas não depende de filtros ópticos. Ele transforma a luz branca do 

processador por meio de processo aritmético em bandas de luzes refletidas 

e faz a reconstrução virtual das imagens, intensificando o feixe estreitado da 

luz azul ao máximo e diminuindo os feixes vermelho e verde144. Além disso, 

realça a microvascularização dos tecidos mediante os diferentes graus de 

absorção de luz pela hemoglobina. Pohl et al.144, comparando esta 

metodologia com a colonoscopia convencional e a cromoscopia, 

identificaram lesões adenomatosas com mais acurácia. 

Magnificação e FICE permitem visualizar vasos epiteliais da ordem de 

5-10 µm de diâmetro e caracterizam as lesões de acordo com o padrão 

vascular. No Brasil, Teixeira et al.145 desenvolveram a seguinte classificação 

das lesões baseados na seguinte metodologia: 

Tipo I - Capilares finos, regulares, com morfologia linear, dispostos 

uniformemente ao redor das criptas colônicas. 

Tipo II - Vasos capilares com maior diâmetro que os capilares 

normais, com morfologia retilínea ou levemente curva, 

uniformes e sem dilatações, dispostos marginalmente na 

periferia da lesão sem salientar o arranjo pericríptico. 

Tipo III - Numerosos vasos capilares irregulares, com diâmetro mais fino, 

tortuosos, com dilatações puntiformes frequentes e afilamento 

de forma espiralada, mostrando marcante arranjo pericríptico. 
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Tipo IV - Numerosos vasos capilares mais grossos e longos, espira-

lados ou retilíneos, arranjados em paralelo e verticalmente às 

glândulas vilosas. 

Tipo V - Pleomorfismo de vasos capilares com distribuição e arranjo 

caóticos, de vasos capilares grossos, com calibres variados 

e heterogêneos. 

A acurácia geral desta classificação em diagnosticar lesões epiteliais 

colorretais foi de 98,3%. A sensibilidade e especificidade do padrão 

microcapilar em diferenciar lesões neoplásicas (padrões III, IV e V) de não 

neoplásicas (padrões I e II) foram de 99,2% e 94,9%, respectivamente145. 

1.11.4 Autofluorescência (AFI) 

É a técnica fundamentada na excitação de tecidos com feixes de luz 

de banda curta para emissão da fluorescência. No trato gastrointestinal, a 

AFI detecta alterações na concentração de elementos químicos dos tecidos 

que têm habilidade de refletir quando estimulados por específicos feixes de 

luz146. 

Autofluorescência é produzida quando o tecido é estimulado por luz 

ultravioleta ou de curto espectro (< 400nm). A luz branca emitida por luz 

xênon 300 W é separada por um filtro rotatório, produzindo luz excitatória de 

390 a 470 nm e luz verde 540–560 nm. A imagem refletida das luzes 

emitidas é filtrada e captada por CCD monocromo, processada e exibida em 

monitor Liquid Crystal Display (LCD) convencional. A hemoglobina é a 

principal substância com afinidade para as cores dos tecidos. A camada 
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submucosa com alta concentração de colágeno e elastina é a que contém a 

maior concentração de partículas fluorescentes. 

Mais recentemente, a autofluorescência colônica foi caracterizada em 

níveis glandular, celular e subcelular. Da Costa et al.146 avaliaram a 

autofluorescência em culturas de células epiteliais colônicas. Neste estudo, a 

mitocôndria e o lisossoma foram reconhecidos como os principais 

componentes intracelulares fluorescentes. Células normais e hiperplásicas 

são hipofluorescentes em comparação com as displásicas ou adenoma-tosas, 

que têm alta atividade fluorescente devido à grande concentração de 

lisossomas granulares citoplasmáticos. 

Aihara et al.147 revelaram a capacidade da AFI de diferenciar pólipos 

colônicos. Ao utilizarem equipamento de última geração e graduarem a 

intensidade da autofluorescência, estes pesquisadores reportaram 

sensibilidade de 98,8% e especificidade de 90,9% em diferenciar lesões 

neoplásicas de não neoplásicas. A vantagem de autofluorescência em 

comparação com outras tecnologias é a capacidade de examinar áreas mais 

extensas da mucosa, podendo servir como referência inicial na detecção de 

alteração da mucosa, que necessitam de avaliação detalhada subsequente 

por outros métodos. 

1.11.5 Confocal Laser Endomicroscopia 

É uma das mais recentes tecnologias e o principal objetivo é fornecer 

em tempo real imagens histológicas dos tecidos, assim chamada biópsia 

virtual148. 
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A integração de um escâner a laser na extremidade distal do 

colonoscópio e CLE (Pentax Medical Company, Montvale, NJ) ou através de 

probe pCLE (Mauna Kea Technologies, Paris) permite a aquisição de cortes 

da superfície mucosa, criados ao detectar a emissão de luz refletida pela 

autofluorescência tecidual estimulada pelo laser e pela administração tópica 

ou endovenosa de agentes fluorescentes. A endomicroscopia através da 

geração de cortes ópticos horizontais de diferentes profundidades da 

camada mucosa reproduz uma imagem microscópica em 3D da arquitetura 

da mucosa colorretal. O seu campo de visão é estreito e os cortes em 

profundidade atingem até cerca 250 μm. Não é possível visibilizar a 

submucosa ou as camadas mais profundas da parede colorretal com esta 

tecnologia. Em estudo inicial de Kiesslich et al.148, pólipos neoplásicos foram 

diagnosticados corretamente em 99,2% dos casos, com sensibilidade e 

especificidade de 97,4% e 99,4%, respectivamente. 

1.11.6 Endocitoscopia 

Nova e poderosa inovação (Olympus) que, mediante tecnologia de 

lentes de endoscopia de contato, permite ultramagnificação de imagem in 

vivo e a observação microscópica em níveis celular e subcelular. 

A endocitoscopia, ao produzir imagens microscópicas em tempo real 

e de qualidade similar à histopatologia, pode acelerar e facilitar o tempo de 

trânsito até a obtenção do diagnóstico anatomopatológico definitivo149. 
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1.12 Cromoscopia 

A utilização dos corantes na colonoscopia remonta aos anos de 1976 

com o uso do índigo carmim e azul de metileno no estudo da mucosa normal 

e em casos de doença inflamatória150. Os corantes diferem por sua forma de 

interagir com a mucosa e são divididos em: 

Vitais - são absorvidos pela célula por absorção direta ou difusão. Neste 

grupo, encontramos o cresil violeta, azul de metileno, azul de toluidina e o lugol. 

De contraste - realçam o relevo sem serem absorvidos e preenchem 

as depressões, os sulcos e orifícios das glândulas intestinais. O principal 

exemplo é o índigo carmim, derivado do índigo (pigmento vegetal azul) e do 

carmim, extraído de um inseto tropical (Cochinea). 

Reativos - têm reação química na presença de determinados 

produtos, por exemplo: pode-se citar o efeito do vermelho congo, que muda 

sua cor em meio ácido. 

No cólon usa-se, normalmente, o índigo carmim na concentração de 

0,2% a 1%150, o qual possibilita a identificação do aspecto granular da 

mucosa, realçando o seu relevo. 

Em 2007, Brown et al.22 publicaram uma meta-análise de quatro 

trabalhos, onde a cromoscopia foi comparada à colonoscopia convencional 

na detecção de pólipos. No grupo submetido à cromoscopia, foram 

identificados 50% mais pacientes com pelo menos uma lesão adenomatosa 

ou câncer comparado ao grupo-controle da colonoscopia convencional. 

Assim, depreende-se forte evidência de que a cromoscopia aumenta a 

detecção de lesões neoplásicas. 
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Lapalus et al.151 mostraram que a cromoendoscopia identificava um 

grande número de pacientes com múltiplos adenomas (três ou mais), mas a 

diferença não era significativa comparada ao grupo-controle, diferente dos 

trabalhos de Brown et al.22 e de Brooker et al.152, que evidenciaram diferenças 

com valor estatístico. O trabalho desses autores151 ressalta o fato de a 

cromoscopia identificar, essencialmente, lesões menores e adenomatosas do 

lado direito do cólon. Em virtude do risco de degeneração maligna destas 

lesões, estudos de follow-up longos são necessários para determinarem se 

estes achados têm valor na diminuição das taxas de morbidade e mortalidade 

por CCR. 

Em 2009, Huneburg et al.153 revelaram que a cromoscopia detectava 

mais adenomas que a colonoscopia convencional e/ou o exame com NBI. O 

trabalho deles foi realizado com pacientes que se enquadravam na síndrome 

de Lynch. 

Rembacken et al.76 concluíram que a cromoscopia aumenta moderada-

mente a detecção de pequenos adenomas em pacientes com adenomas 

esporádicos. 

Soetikno et al.59, na mesma linha de pesquisa, avaliaram e obtiveram 

resultados que valorizam o uso do índigo carmim na detecção e 

caracterização de lesões planas e deprimidas.. 

Lecomte et al.75, estudando pacientes com HNPCC, constataram o 

benefício do método na detecção de adenomas pequenos. 

Nos EUA, os roteiros de seguimento dos pacientes com doença 

inflamatória indicam o uso da cromoscopia154. 
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O objetivo do presente estudo foi comparar o resultado do exame 

detalhado da mucosa do cólon e do reto através da colonoscopia 

convencional, da cromoendoscopia e do Narrow band imaging, na detecção 

de lesões elevadas, deprimidas e planas em pacientes submetidos ao 

exame sem antecedentes pessoais e/ou familiares de câncer do cólon e 

reto. 
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3.1 Casuística 

O estudo foi realizado no Serviço de Endoscopia do Hospital 

Universitário da Universidade de São Paulo. Aprovado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa do Hospital Universitário da Universidade de São Paulo, bem 

como seu Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. Recebeu Registro 

CEP-HU-USP: 703/06 - SISNEP/CAAE: 0012.0.198.015-07 (Anexos A e B). 

No período de janeiro de 2007 a outubro de 2009, foram selecionados 

215 pacientes, que preenchiam os critérios de inclusão, para o exame de 

colonoscopia. 

Após a análise e conclusão do exame de colonoscopia, a casuística 

foi constituída por 181 pacientes. Destes foram excluídos 34, sendo: cinco 

por apresentarem lesão avançada, 15 por preparo inadequado, seis por 

serem portadores de lesões de aspecto inflamatório, seis onde a progressão 

até o ceco se fez em tempo maior que 10 minutos e dois por agitação 

psicomotora durante os exames (Anexo C). 

Como critérios de inclusão seguiram-se os seguintes princípios: 

- Faixa etária entre os 55 e 75 anos para ambos os sexos. 

- Ausência de lesões tumorais conhecidas. 

- Ausência de sinais sugestivos de oclusão e/ou suboclusão. 
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- Indicação compatível e baseada nos fatores de risco para o CCR, 

com exceção dos pacientes que se enquadram nas síndromes 

FAP ou HNPCC. 

- Admissão do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

- Preparo considerado excelente pelo autor - sem resíduos sólidos, 

pequena quantidade de líquido residual claro e transparente - 

fundamentado nos critérios da Sociedade Americana de 

Gastroenterologia e Endoscopia33. 

- Pacientes considerados, seguindo os padrões da American 

Society of Anestesiology, nas categorias 1 e 2 (pacientes hígidos 

e/ou com alteração leve ou moderada). 

- Pacientes com Índice de Massa Corporal (IMC) inferior ou igual a 30. 

Como critérios de exclusão na sequência dos exames, foram 

afastados pacientes com as seguintes características: 

- Uso de anticoagulantes e antiagregantes plaquetários. 

- Preparo inadequado do cólon. 

- Doença inflamatória ativa. 

- Tempo maior e/ou igual a 10 minutos para alcançar o ceco. 

- Impossibilidade de atingir o íleo terminal. 

- Alergias conhecidas aos medicamentos necessários à sedação. 

- Alergia conhecida ao índigo carmim. 

- Dificuldade na sedação apropriada para o exame. 

- Presença de lesões maiores com risco de perfuração e ou 

sangramento. 
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Assim sendo, foram selecionados 181 pacientes divididos em três 

grupos denominados: 

- Grupo A: grupo-controle, que totalizou 48 pacientes. 

- Grupo B: exame de colonoscopia com uso de NBI e que totalizou 

29 pacientes. 

- Grupo C: colonoscopia com cromoscopia difusa com índigo 

carmim, que totalizou 104 pacientes. 

3.2 Método 

Após admissão pelo serviço de Enfermagem da Endoscopia, os 

pacientes foram submetidos à entrevista clínica pelo autor, com o objetivo de 

identificar os critérios de inclusão e exclusão para apresentação, leitura e 

assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido e preenchimento 

de questionário específico (Anexo D). 

Todos os pacientes realizaram o preparo do cólon via anterógrada, 

seguindo as orientações do serviço. Este preparo consiste na restrição a 

alimentos ricos em resíduos e uso de laxativos à base de Bisacodil (10 mg 

às 16 e 20 horas) no dia anterior ao exame. No dia, o paciente ingeria 1.000 

mL da solução de manitol (Sorbitol) a 20%, previamente diluída com a 

mesma quantidade de suco coado de frutas claras, fracionada para 

intervalos de 15 minutos. Ao término, foi feita a complementação com 1.000 

mL de água. 

Ainda que a literatura não recomende o uso de manitol, esta ainda é a 

solução para preparo do cólon mais utilizada no Brasil. Um preparo 
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alternativo baseado na fosfosoda foi utilizado em 19 pacientes. Foram 

seguidas as mesmas orientações do dia anterior ao exame (dieta e laxante). 

Para o preparo no dia, utilizou-se solução de fosfosoda. A hidratação venosa 

à base de solução fisiológica de cloreto de sódio a 0,9% era instituída de 

forma precoce, em razão da maior perda líquida provocada por esta 

substância. 

As colonoscopias foram realizadas por um único médico, o autor 

deste trabalho, em condições eletivas e em regime ambulatorial. A sedação 

consciente foi feita pelo médico examinador, sob monitorização contínua da 

oximetria e da pressão arterial, seguindo as recomendações para 

procedimentos ambulatoriais do Conselho Federal de Medicina 

estabelecidas na resolução CFM 1886/2008 de 21 de novembro de 20084. 

Para tal, foram utilizados os fármacos midazolam, fentanila e propofol 

na dosagem de 0,05 mg a 0,1 mg/kg, 0,05 mg e 1,0 mg a 2,0 mg/kg, 

respectivamente. O propofol, quando utilizado, era administrado por médico 

anestesiologista ou por médico endoscopista devidamente habilitado nas 

técnicas de reanimação cardiorrespiratória. Um cateter nasal com fluxo de 

oxigênio de dois litros por minuto foi usado em todos os pacientes. Ao 

término do exame, o paciente permanecia na sala de recuperação sob os 

cuidados médicos e da enfermagem, por período mínimo de 60 minutos. 

Seguindo os critérios estabelecidos na resolução do Conselho Federal de 

Medicina (1886/2008), os pacientes eram liberados, sem dor, acordados, 

sem queixas, deambulando sem auxílio e sempre orientados para as 

possíveis intercorrências e com telefone de contato. 
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3.2.1 Técnica de exame 

Os exames foram realizados com aparelhos de videocolonoscopia 

Olympus, modelo CF 0145 L EVIS EXERA CE 0197, processadora de 

imagem CCV U40, fonte de luz com lâmpada de xenônio de 300 W e monitor 

de vídeo colorido Olympus HR Trinitron OEV 0202 (Olympus Medial Sistems 

Corp. 2951 Ishikawa-cho, Hachioji-shi Tokio Japan). 

Os exames de colonoscopia com NBI foram feitos com aparelho de 

videocolonoscopia Olympus Exera II EVIS CCV 180, tubo de inserção do 

tipo O180 AL CFQ 180 AL, processora de imagem da série 180, fonte de luz 

com lâmpada de xenônio de 300 W e monitor de vídeo colorido com tela de 

20” HD LCD OEV 191 H. 

Para a cromoscopia, um cateter spray tipo PW 5V–1 era inserido pelo 

canal de biópsia. A solução que se fez uso foi o índigo carmim na 

concentração de 1%. O volume de índigo carmim respeitava o necessário 

para a coloração difusa e variou entre 150 e 200 mL. 

A posição inicial do paciente para a realização dos exames foi o 

decúbito lateral esquerdo. Houve situações onde foi empregado o decúbito 

dorsal e lateral direito, de acordo com as dificuldades encontradas para a 

progressão do aparelho. A técnica usada foi a preconizada no serviço, que 

segue os padrões descritos por Kudo58. O tempo necessário para a 

progressão do aparelho até o íleo terminal e o tempo de retirada do aparelho 

foram devidamente registrados. O ceco era identificado pela presença das 

três pregas da mucosa, que correspondem às tênias, com o orifício 

apendicular no centro. A válvula ileocecal apresenta-se, normalmente, 
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proeminente, com aspecto amarelado devido ao depósito de gordura. O íleo 

terminal era identificado pelas vilosidades, calibre e presença das 

nodulações. Outros pontos de referência foram identificados, como as 

sombras azuladas conferidas pelo baço e fígado. O aspecto triangular 

descrito pelas três tênias (omental, coli e livre) foi utilizado para identificação 

do transverso em muitos casos. 

O tempo necessário para ressecção das lesões e aspiração do 

conteúdo líquido excedente foi devidamente registrado e subtraído do tempo 

de exame nos três grupos. Foi considerado como tempo-limite de 

progressão 10 minutos. Caso o tempo necessário para atingir o ceco fosse 

maior, o paciente era automaticamente excluído da série deste trabalho. 

Quando o ceco e o íleo terminal eram devidamente identificados, 20 

mg de N-metilbrometo de hioscina eram administrados. O tempo de retirada 

do aparelho (ceco-reto) mínimo aceito foi de 6 minutos, padrão estabelecido 

como fator de qualidade da American Society for Gastrointestinal Endoscopy 

(ASGE) e American College of Gastroenterology (ACG)33. 

No grupo considerado controle, o aparelho era retirado com atenção 

especial, utilizando-se manobras de rotação sequencial com a ponta do 

aparelho próximo à mucosa, exame minucioso das haustrações, insuflação e 

aspirando o ar com exame do cólon insuflado e desinsuflado, uso da pinça 

de biópsia para baixar as haustrações, retroversão no ceco e no reto. 

No grupo da cromoscopia virtual - NBI -, o mesmo era acionado no 

ceco e todos os procedimentos realizados no grupo-controle foram 

executados. 
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No grupo da cromoscopia com índigo carmim a 1% - com o aparelho 

no ceco, cateter específico para injeção do contraste - era introduzido via 

canal de biópsia e a solução de índigo carmim era instilada sobre a mucosa, 

com o objetivo de corar todas as faces e realçar o relevo. 

3.2.2 Achados endoscópicos - Conduta 

As lesões encontradas foram identificadas quanto ao tamanho, 

localização e aspecto endoscópico. O tamanho foi avaliado tomando-se 

como referência a pinça de biópsia fechada (3 mm) e aberta (7 mm). 

A localização foi determinada pela avaliação conjunta da palpação da 

parede abdominal, pelos pontos de referência (ceco, sombra hepática e 

esplênica e reto), por transiluminação na parede abdominal e pelo 

comprimento de tubo inserido e retificado. 

A descrição macroscópica das lesões baseou-se na classificação de 

Paris60. Após serem devidamente descritas, elas foram ressecadas. A 

técnica empregada para tal procedimento, determinada pelo autor, obedeceu 

os critérios de morfologia, posição e tamanho. 

Para as lesões polipoides (Ip), a ressecção se fez com alça de 

diatermia. Pedículos maiores, pulsáteis, sugestivos de vascularização 

importante eram previamente clipados com clipe metálico da Olympus – 

(hemoclipe MD 85). 

As lesões subpediculadas (Isp) foram removidas com alça de 

diatermia, sendo em algumas situações com a injeção prévia de solução de 

cloreto de sódio a 0,9% na base da lesão. 
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As lesões elevadas tipo Is e planas tipo IIa, menores que 5 mm de 

diâmetro, eram preferencialmente removidas com a pinça de biópsia e as 

maiores que 5 mm e as lesões planas tipo IIb, IIc, IIa+IIc e IIc+IIa foram 

preferencialmente ressecadas pela técnica de mucosectomia. Após a injeção 

de solução cloreto de sódio a 0,9% e consequente elevação da lesão, a 

ressecção era realizada com alça de polipectomia usando corrente de corte, 

sem coagulação. 

3.2.3 Definição histopatológica 

Os exames de anatomia patológica foram feitos pelo grupo de 

patologistas do Hospital Universitário da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo, todos com título de especialista pela Sociedade 

Brasileira de Patologia. 

Os fragmentos inicialmente fixados em formaldeído a 10% foram 

avaliados pelo método da hematoxilina e eosina e classificados como 

adenomas tubulares, vilosos, vilotubulares, hiperplásicos e mistos. 

O padrão hiperplásico era estabelecido por glândulas alongadas com 

pregas de aspecto de dente de serra, com núcleos pequenos, sem atipias, 

localizados na região basal das células com o citoplasma rico em mucina. 

Quando o adenoma mantinha arquitetura original das criptas com 

epitélio displásico, era considerado tubular. Os vilosos tinham papilas do 

córion da lâmina própria revestidos por uma camada de epitélio displásico. 

Os adenomas vilotubulares eram aqueles que mostravam uma mistura de 

tubular com viloso, sendo que o componente viloso deveria estar presente 
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em 20% a 79% da lesão. O grau de atipia dos adenomas foi definido como 

leve, moderado e intenso baseado na classificação da Organização Mundial 

de Saúde (OMS) 200079. A atipia leve consiste no epitélio estratificado com 

atipia que ainda mantém a forma colunar das células. Os núcleos são 

ovalados, estratificados, mas estão restritos à região basal das células. A 

atipia é intensa quando o núcleo está na superfície do epitélio associado à 

perda da forma colunar das células que se tornam mais arredondadas. 

Verifica-se, também, pleomorfismo nuclear e perda da polaridade, contudo 

sem invasão da membrana basal. Carcinoma in situ era diagnosticado 

quando se notava atipia nuclear acentuada. 

3.2.4 Análise Estatística 

Os dados deste trabalho foram analisados mediante um nível de 

significância adotado de 5% (α = 0,05), de acordo com o padrão geral 

comum na área médica e nas ciências da saúde. Desta forma, os valores 

calculados da probabilidade de erro (p) quando ≤ 0,05 foram considerados 

estatisticamente significantes (*) e quando > 0,05 foram tomados como não 

significantes (ns). 

Foram realizados cálculos paramétricos e não paramétricos, segundo 

a natureza das variáveis e o N de cada grupo estudado. Os modelos 

utilizados são relacionados a seguir: 

- Média aritmética, desvio padrão, valores mínimo e máximo dos 

dados. 

- Cálculo de porcentuais. 
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- Intervalo de confiança da média para 95% (IC95%). 

- Teste t não pareado (t de Student). 

- Análise de variância (Anova), segundo um critério de classificação. 

- Análise Anova sob fatores. 

- Testes post-hoc, de comparação múltipla, aos pares. 

- Tabelas de contingência k-r e 2 x 2. 

- Qui-quadrado e teste exato de Fisher. 

- Tabelas de respostas múltiplas. 

- Gráficos com médias aritméticas e IC95% 

Os programas estatísticos mais utilizados foram: Microsoft Excel 

2007, Statistica for Windows (StatSoft Inc.) release 8.0, 2007, Minitab 

(Minitab Inc.) release 14.2, 2005 e SPSS for Windows (SPSS Inc.) release 

16.0, 2007. 
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Na análise descritiva dos 181 pacientes examinados, não foi 

encontrada diferença estatisticamente significante entre os três grupos 

quanto à idade, o tempo reto-ceco e o tempo ceco-reto, enquanto que para a 

altura, peso e IMC houve variação estatística. 

Um achado de cálculo relativo ao tabagismo mostrou diferença 

estatística entre 31 pacientes fumantes, com tempo retrocecal de 6,39 ± 3,26 

minutos e os 150 não fumantes com 4,87 ± 3,11 minutos (F = 2,46 e p = 

0,0149*) (Tabela 1). 

Tabela 1 - Dados gerais dos 181 pacientes 

 Pacientes Examinados 

 Grupos 

 
Total 

(n= 181) 
A 

(n=48) 
B 

(n = 29) 
C 

(n = 104) 
Anova 

(A, B, C) 

 Média DP Média DP Média DP Média DP F p 

Idade 60,9 7,48 59,81 7,37 61,72 8,26 61,17 7,32 0,75 0,47 ns 

Altura 1,66 0,08 1,68 0,08 1,65 0,09 1,65 0,07 4,28 0,01* 

Peso 70,51 13,99 74,79 14,83 74,21 15,1 67,51 12,57 5,97 0,00* 

IMC 25,64 4,38 26,30 4,37 27,08 4,80 24,94 4,15 3,53 0,03* 

Tempo reto-
ceco 

5,13 3,18 5,88 3,59 5,41 3,18 4,70 2,93 2,42 0,09 ns 

Tempo ceco-
reto 

10,71 4,59 9,73 1,80 9,97 2,60 11,38 5,70 2,62 0,07 ns 

n = Número de pacientes; DP = Desvio-padrão; F = quociente final da analise de variância; p = nível 
de significância. 
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4.3 Distribuição do Número de Lesões por Paciente 

Na Tabela 2 verifica-se que dos 181 pacientes examinados, 38 (21%) 

não apresentavam lesões e, portanto, o exame colonoscópico foi 

considerado normal. 

Os 143 pacientes com exame positivo apresentaram um número 

médio de 2,65 lesões cada um deles, com mínimo de um e máximo de sete 

lesões. 

Tabela 2 - Distribuição do número de lesões por paciente 

Pacientes Lesões 

Número de 
pacientes 

Porcentual de 
pacientes  

Porcentual 
cumulativo 

Número de 
lesões 

Total de 
lesões 

38 21,00 21,00 0 0 

39 21,60 42,60 1 39 

35 19,30 61,90 2 70 

32 17,70 79,60 3 96 

21 11,60 91,20 4 84 

8 4,40 95,60 5 40 

6 3,30 98,90 6 36 

2 1,10 100,00 7 14 

181 100,00   379 

4.3.1 Pacientes portadores de lesões ao exame colonoscópico 

Para o conjunto de 143 pacientes com lesões, não houve diferença 

estatisticamente significante entre os grupos A, B e C com relação à idade, 

ao tempo retrocecal e ao tempo  ceco-retal, enquanto que para altura, peso 

e consequente IMC constatou-se variação estatística (Tabela 3). 
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Tabela 3 - Dados gerais dos pacientes com lesão 

Variáveis 
Total 

(n = 143) 

Grupos 
ANOVA 
(A, B, C) 

A 
(n = 38) 

B 
(n = 21) 

C 
(n = 84) 

Média DP Média DP Média DP Média DP F p 

Idade 61,33 7,39 59,89 7,66 61,43 8,94 61,95 6,84 1,02 0,36 ns 

Altura 1,66 0,08 1,69 0,08 1,66 0,10 1,65 0,07 4,31 0,01* 

Peso 70,50 14,48 76,37 14,95 75,00 15,65 66,73 12,84 7,64 0,01* 

IMC 25,47 4,38 26,60 4,26 27,04 4,29 24,57 4,28 4,59 0,01* 

Tempo 
reto-cecal 

5,12 3,16 5,95 3,56 5,24 2,70 4,71 3,04 2,04 0,13 ns 

Tempo 
ceco-retal 

10,99 4,51 9,76 1,91 9,52 1,57 11,23 5,63 2,09 0,13 ns 

n = Número de pacientes; DP = Desvio-padrão; F = quociente final da analise de variância; 
p = nível de significância. 

 

4.3.2 Pacientes com exame positivo em relação ao total de pacientes 

Os 143 pacientes com exame colonoscópico positivo foram estudados 

em relação ao total dos 181 examinados, a fim de se verificarem eventuais 

diferenças entre os resultados da análise descritiva dos dados gerais de 

ambos os conjuntos. 

Os resultados da Tabela 4 revelam a inexistência de diferença 

estatisticamente significante nos testes t de Student efetuados. 

Tabela 4 - Comparação dos dados gerais do total de pacientes e com 

lesão 

Variáveis 
Total 

(n= 181) 
Positivo 
(n= 143) 

Teste 
t Student 

Média DP Média DP t p 

Idade 60,9 7,48 61,33 7,39 0,51 0,61 ns 

Altura 1,66 0,08 1,66 0,08 0,54 0,59 ns 

Peso 70,51 13,99 70,50 14,48 0,01 0,99 ns 

IMC 25,64 4,38 25,47 4,38 0,35 0,73 ns 

Tempo reto-cecal 5,13 3,18 5,12 3,16 0,02 0,98 ns 

Tempo ceco-retal 10,71 4,59 10,59 4,51 0,25 0,81 ns 

n = Número de pacientes; DP = Desvio-padrão; t = teste t de Student; p = nível de significância. 
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4.3.3 Proporção do sexo nos dois conjuntos de pacientes 

O resultado do teste do qui-quadrado mostrou a inexistência de 

diferença estatística entre a proporção dos dois sexos entre os dois 

conjuntos de pacientes (Tabela 5). 

Tabela 5 - Proporção do sexo nos dois conjuntos de pacientes 

Sexo Pacientes examinados (%) Pacientes com lesões (%) 

Masculino 86 (47,5) 69 (48,3) 

Feminino 95 (52,5) 74 (51,7) 

Total 181 143 

X
2
 = 0,17; p = 0,89 ns   

4.3.4 Proporção do sexo nos grupos A, B e C dos pacientes com 

lesões 

O teste do qui-quadrado não apresentou diferença estatisticamente 

significante do sexo nos três grupos estudados (Tabela 6). 

Tabela 6 - Proporção do sexo nos grupos A, B e C 

Sexo Grupo A (%) Grupo B (%) Grupo C (%) Total 

Masculino 20 (52,6) 11 (52,4) 38 (45,2) 69 

Feminino 18 (47,4) 10 (47,6) 46 (54,8) 74 

Total 38 21 84 143 

X
2
 = 0,74; p = 0,6904 ns     
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4.4 Tamanho Médio das Lesões Encontradas 

O tamanho médio das 379 lesões encontradas nos 143 pacientes, 

avaliado pelo seu diâmetro, foi de 5,45 ± 2,84 mm. O IC95% variou entre 5,17 

e 5,74. Foram analisados também os tamanhos médios nos grupos A, B e C 

(Tabela 7 e Gráfico 1). 

Tabela 7 - Tamanho médio das lesões 

Grupos n Média DP IC95% 
Anova 

(A, B, C) 

F p 

A 91 5,74 3,04 5,1 - 6,37   

B 47 5,32 2,34 4,63 - 6,01 0,60 0,55 ns 

C 241 5,37 2,85 5,01 - 5,74   

Total 379 5,45 2,84 5,17 - 5,74  

X
2
 = 0,60; p = 0,55 ns 

n = Número de pacientes; DP = Desvio-padrão; IC95% = Intervalo de confiança da média para 
95%; F = quociente final da analise de variância; p = nível de significância. 

Gráfico 1 - Médias aritméticas e IC95% do tamanho das lesões dos 

grupos A, B e C 
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4.5 Tamanho das Lesões nos Hemicólons Direito e Esquerdo 

A análise de variância por fatores, entre as médias do tamanho das 

lesões dos hemicólons D e E, para os grupos A, B e C, não indicou variação 

estatística significante entre os hemicólons (F = 0,98 e p = 0,754 ns) nem 

entre os grupos (F = 0,64 e p = 0,526 ns) (Tabela 8 e Gráfico 2). 

Tabela 8 - Tamanho médio nos hemicólons 

Grupos n Hemicolon Média DP IC95% 

A 44 D 6,07 3,7 5,22 - 6,91 

 47 E 5,43 2,25 4,61 - 6,24 

B 21 D 5,14 1,74 3,92 - 6,36 

 26 E 5,46 2,76 4,36 - 6,56 

C 123 D 5,38 2,83 4,88 - 5,89 

 118 E 5,36 2,89 4,85 - 5,88 

Total 379   5,45 2,84 5,17 - 5,74 

n = Número de pacientes; DP = Desvio-padrão; IC95% = Intervalo de confiança da média para 
95%; F = quociente final da analise de variância; p = nível de significância. 

Gráfico 2 - Média aritmética e respectivo IC95% do tamanho das lesões 

(mm) dos hemicólons D e E, para os grupos A, B e C 
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4.6 Tamanho das Lesões nos Segmentos do Cólon 

A análise de variância entre as médias do tamanho das lesões dos 

segmentos do cólon assinalou diferença estatisticamente significante (F = 2,42 

e p = 0,0356*), porém, a realização dos testes post-hoc, aos pares, não revelou 

diferenças significantes entre os segmentos referidos. Isto é explicado pela 

significância da Anova, limítrofe a α = 0,05 (Tabela 9 e Gráfico 3). 

Tabela 9 - Tamanho das lesões nos segmentos do cólon 

Segmentos N Porcentagem Média DP IC95% 

Ceco 22 5,80% 6,18 3,83 4,49 - 7,88 

Ascendente 45 11,90% 5,51 3,89 4,34 - 6,68 

Transverso 121 31,90% 5,40 2,34 4,97 - 5,82 

Descendente 58 15,30% 5,05 2,08 4,50 - 5,60 

Sigmóide 84 22,20% 6,11 2,93 5,47 - 6,74 

Reto 49 12,90% 4,57 2,72 3,79 - 5,35 

Total 379 100,00% 5,45 2,84 5,17 - 5,74 

n = Número de pacientes; DP = Desvio-padrão; IC95% = Intervalo de confiança da média para 95% 

Gráfico 3 - Médias aritméticas e respectivos IC95% do tamanho das 

lesões dos diversos segmentos do cólon 
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4.7 Intervalos de Tamanhos das Lesões nos Grupos e Hemicólons 

Os tamanhos dos diâmetros das lesões foram reunidos em três 

intervalos distintos: até 5 mm, de 6 a 10 mm e de 11 a 20 mm. 

A Tabela 10 informa os números e respectivas proporções das lesões 

nos grupos A, B e C, subdivididos em hemicólons direito (D) e esquerdo (E). 

Tabela 10 - Intervalo de tamanhos das lesões 

Grupo Hemicólon 

Tamanho das lesões 
Total 

Até 5 mm 6 a 10 mm 11 a 20 mm 

n % n % n  % n % 

A 

D 23 39,70 18 60,00 3 100,00 44 48,40 

E 35 60,30 12 40,00 0 0,00 47 51,60 

Total 58 63,70 30 33,00 3 3,30 91  

B 

D 14 41,20 7 58,30 0 0,00 21 44,70 

E 20 58,80 5 41,70 1 100,00 26 55,30 

Total 34 72,30 12 25,60 1 2,10 47  

C 

D 100 50,80 17 53,10 6 50,00 123 51,00 

E 97 49,20 15 46,90 6 50,00 118 49,00 

Total 197 81,70 32 13,30 12 5,00 241  

Total Geral 289 76,30 74 19,50 16 4,20% 379 100,00% 

n = Número de pacientes; D = Direito; E = Esquerdo 

4.8 Forma das Lesões 

A forma espacial das lesões foi classificada mediante dois tipos 

principais: elevada e plana. Os números de cada um deles e suas 

proporções encontram-se na Tabela 11. 
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Tabela 11 - Forma das lesões 

Grupo Hemicólon 

Forma da lesão 
Total de lesões 

Elevada Plana 

n % n % n % 

A 

D 33 47,80 11 50,00 44 48,40 

E 36 52,20 11 50,00 47 51,60 

Total 69 75,80 22 24,20 91  

B 

D 13 39,40 8 57,10 21 44,70 

E 20 60,60 6 42,90 26 55,30 

Total 33 70,20 14 29,80 47  

C 

D 66 43,70 57 63,30 123 51,00 

E 85 56,30 33 36,70 118 49,00 

Total 151 62,70 90 37,30 241  

Total Geral 253 66,80 126 33,20 379 100,00 

n = Número de pacientes; D = Direito; E = Esquerdo    

4.9 Neoplasias 

As lesões foram também classificadas em neoplásicas e não 

neoplásicas. De um total de 379 lesões, 203 (53,6%) revelaram-se ser 

neoplásicas e 176 (46,4%) não neoplásicas. O tamanho médio das 203 

neoplásicas foi de 5,96 mm, com desvio padrão de 3,45 e IC95% entre 5,48 e 

6,44, enquanto que as 176 não neoplásicas apresentaram média de 4,87 

mm, desvio padrão de 1,74 e IC95% entre 4,61 e 5,13. 

Realizado o teste t não pareado entre estas médias, houve diferença 

estatística significante (t = 3,80 e p = 0,00017*). Portanto, as lesões 

neoplásicas foram maiores que as não neoplásicas, com significância 

estatística (Gráfico 4). 
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Gráfico 4 - Média aritmética e respectivo IC95% do tamanho das 203 

neoplásicas e das 176 não neoplásicas 

 

4.9.1 Tamanho das neoplasias e não neoplasias nos grupos A, B e C 

A análise de variância sob fatores não evidenciou variação 

significante entre os três grupos (F = 0,33 e p = 0,717 ns) e revelou diferença 

significante entre neoplasia e não neoplasia (F = 9,40 e p = 0,002*) (Tabela 

12 e Gráfico 5). 

Tabela 12 - Tamanho das lesões neoplásicas e não neoplásicas nos 

grupos A, B e C 

Grupos Neoplasia n Média DP IC95% 

A Não 39 4,77 1,61 3,89 - 5,65 

 Sim 52 6,46 3,62 5,70 - 7,22 

B Não 21 4,95 1,72 3,75 - 6,15 

 Sim 26 5,62 2,74 4,54 - 6,69 

C Não 116 4,89 1,80 4,38 - 5,40 

 Sim 125 5,82 3,51 5,33 - 6,32 

n = Número de pacientes; DP = Desvio-padrão; IC95% = Intervalo de confiança da média para 95% 
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Gráfico 5 - Média aritmética e respectivo IC95% do tamanho das lesões 

neoplásicas e não neoplásicas nos grupos A, B e C 

 

4.9.2 Tamanho das neoplasias e não neoplasias nos hemicólons 

Pela análise de variância sob fatores, não se constatou que houve dife-

rença estatística entre os tamanhos das lesões nos hemicólons D e E (F = 0,19 

e p = 0,666 ns) e acusou diferença significante entre os tamanhos das lesões 

não neoplásicas e neoplásicas (F = 14,09 e p = 0,0001*) (Tabela 13 e Gráfico 6). 

Tabela 13 - Tamanho das lesões neoplásicas e não neoplásicas nos 

hemicólons 

Neoplasia Hemicólon n Média DP IC95% 

Não 
D 64 4,98 1,60 4,59 - 5,38 

E 112 4,80 1,82 4,46 - 5,15 

Sim D 124 5,79 3,44 5,18 - 6,40 

 E 79 6,23 3,46 5,45 - 7,00 

n = Número de pacientes; DP = Desvio-padrão; IC95% = Intervalo de confiança da média para 
95%; D = Direito; E = Esquerdo 
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Gráfico 6 - Média aritmética e respectivo IC95% dos tamanhos das 

lesões não neoplásicas e neoplásicas dos hemicólons D e E 

 

4.9.3 Tamanho das neoplasias e não neoplasias nos segmentos do 

cólon 

A análise da variância sob fatores mostrou ausência de variação entre 

o tamanho das lesões nos segmentos do cólon (F= 1,54 e p 0,18 ns) e 

diferença significante entre lesões neoplásicas e não neoplásicas (F = 5,76 e 

p = 0,017*). 

Os segmentos que apresentaram diferença significante, especi-

ficamente, quanto ao tamanho das lesões neoplásicas e não neoplásicas 

foram o sigmoide (p = 0,009*), o reto (p = 0,012*) e o transverso (p = 

0,015*), enquanto que no ceco, no ascendente e no descendente não se 

constatou diferença significante (Tabela 14 e Gráfico 7). 
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Quanto ao tamanho das lesões, percebe-se, de modo geral, nos 

diversos testes realizados, que as lesões neoplásicas são maiores que as 

não neoplásicas, com diferença estatística significante. 

Tabela 14 - Tamanho das neoplasias e não neoplasias nos segmentos 

do cólon 

Segmento Neoplasia n Média DP IC95% 

Ceco 
Não 5 6,4 2,19 3,68 - 9,12 

Sim 17 6,12 4,24 3,94 - 8,30 

Ascendente 
Não 16 5,31 2,21 4,13 - 6,49 

Sim 29 5,62 4,60 3,87 - 7,37 

Transverso 
Não 43 4,70 1,12 4,35 - 5,04 

Sim 78 5,78 2,73 5,17 - 6,40 

Descendente 
Não 29 5,03 1,84 4,33 - 5,74 

Sim 29 5,07 2,33 4,18 - 5,95 

Sigmóide 
Não 42 5,29 2,11 4,63 - 5,94 

Sim 42 6,93 3,40 5,87 - 7,99 

Reto Não 41 4,15 1,26 3,75 - 4,54 

 Sim 8 6,75 5,95 1,78 - 11,72 

n = Número de pacientes; DP = Desvio-padrão; IC95% = Intervalo de confiança da média para 95% 

Gráfico 7 - Média aritmética e IC95%do tamanho das lesões não 

neoplásicas e neoplásicas nos segmentos do cólon 
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4.10 Tipo de lesões nos grupos A, B e C 

Na Tabela 15, nota-se que há predominância dos tipos Is e IIa, que, 

somados, totalizam 93,40% dos tipos estudados. 

Tabela 15 - Distribuição dos diversos tipos de lesão, nos grupos A, B e 

C 

Tipo 

Grupos 
Total 

A B C 

n % n % n % n % 

Is 61 67,00 31 66,00 142 58,90 234 61,70 

IIa 19 20,90 14 29,80 87 36,10 120 31,70 

Isp 5 5,50 1 2,10 7 2,90 13 3,40 

Ip 3 3,30 1 2,10 2 0,80 6 1,60 

LST 1 1,10 0 0,00 3 1,30 4 1,10 

IIa+IIc 2 2,20 0 0,00 0 0,00 2 0,50 

Total 91 47 241 379 100,00 

n = Número de pacientes     

4.11 Neoplasias e o Tipo da Lesão 

Os tipos Isp e IIa + IIc apresentam-se com neoplasia em seu total 

(Tabela 16). 

Tabela 16 - Distribuição do número de lesões quanto à morfologia, em 

neoplásicas e não neoplásicas 

Neoplasia 

Morfologia da lesão 

Is IIa Ip LST Isp IIa+IIc 

n % n % n % n % n % n % 

Não 123 52,60 50 41,70 2 33,30 1 25,00 0 0,00 0 0,00 

Sim 111 47,40 70 58,30 4 66,70 3 75,00 13 100,0 2 100,0 

n = Número de pacientes          
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4.12 Neoplasias e a Forma das Lesões 

As lesões planas e neoplásicas são proporcionalmente mais visíveis 

nos grupos B e C, métodos de coloração virtual ou convencional e também, 

nestes grupos, no cólon direito (Tabelas 17 e 18). 

Tabela 17 - Distribuição das lesões plana e elevada, neoplásicas e não 

neoplásicas nos hemicólons e nos grupos A, B e C 

Grupo Hemicólon 

Histopatologia da lesão 
Total de 
lesões 

Neoplásica Não neoplásica 

Elevada Plana Elevada Plana 

n % n % n % n % n % 

A 

D 22 55,0 5 41,7 11 37,9 6 60,0 44 48,4 

E 18 45,0 7 58,3 18 62,1 4 40,0 47 51,6 

Total 40 43,9 12 13,2 29 31,9 10 11,0 91  

           

B 

D 11 57,9 6 85,7 2 14,3 2 28,6 21 44,7 

E 8 42,1 1 14,3 12 85,7 5 71,4 26 55,3 

Total 19 40,4 7 14,9 14 29,8 7 14,9 47  

           

C 

D 42 60,9 38 67,9 24 29,3 19 55,9 123 51,0 

E 27 39,1 18 32,1 58 70,7 15 44,1 118 49,0 

Total 69 28,6 56 23,3 82 34,0 34 14,1 241  

           

Total geral 128 33,8 75 19,8 125 33,0 51 13,4 379 100 

n = Número de pacientes; D = Direito; E = Esquerdo      

Tabela 18 - Distribuição do número de lesões neoplásicas planas, nos 

hemicólons D e E para os grupos A, B e C 

Lesões planas 

Grupos 

Total A B C 

n % n % n % 

Hemicólon D 5 41,7% 6 85,7% 38 67,9% 49 

Hemicólon E 7 58,3% 1 14,3% 18 32,1% 26 

Total 12 7 56 75 

 X
2
= 4,41 p= 0,1103 ns  

O teste do qui-quadrado e o p não mostraram diferença estatisticamente significante 
n = Número de pacientes; D = Direito; E = Esquerdo 
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4.13 Estudo da Associação entre o Diagnóstico Colonoscópico e o 

Resultado Histopatológico das Lesões nos Grupos A, B e C 

As hipóteses diagnósticas das lesões feitas durante o exame 

colonoscópico foram depois comparadas com os respectivos resultados 

histopatológicos. Para tanto, foram utilizadas as tabelas 2 x 2, com a 

consequente aplicação do Teorema de Bayes. 

Dessa forma, calcularam-se: a sensibilidade, especificidade, o valor 

preditivo positivo, o valor preditivo negativo, a concordância, discordância e, 

posteriormente, o coeficiente kappa de Cohen. Pelos cálculos efetuados 

constatou-se melhor resultado para o grupo C, com concordância boa de 

84,2% e coeficiente kappa de Cohen K = 0,6832. 

No grupo A, observa-se sensibilidade de 82,7% e especificidade de 

59%, além dos valores preditivos positivo e negativo de 72,9% e 71,9%, 

respectivamente. Estes dados conferem taxas de concordância de 72,5% e 

discordância de 27,5%. O coeficiente de kappa de Cohen (K) é de 0,4262, o 

que permite afirmar ser a concordância regular (Tabela 19). 

Tabela 19 - Distribuição do número de neoplasias do grupo A (controle) 

x histologia das lesões 

Neolpasia Histopatológico 

Diagnóstico colonoscópico Sim Não Total 

Sim VP      43 FP       16 59 

Não FN      9 VN      23 32 

Total 52 39 91 

VP =Verdadeiro Positivo; VN = Verdadeiro Negativo; FP = Falso Positivo; FN = Falso Negativo 
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No grupo B, observa-se sensibilidade de 92,3%, especificidade de 

61,9% e valores preditivos positivo e negativo de 75% e 86,7% 

respectivamente. Estes dados conferem taxas de concordância de 78,7% e 

discordância de 21,3%. O coeficiente de kappa de Cohen (K) é de 0,5574, o 

que possibilita concluir ser a concordância regular (Tabela 20). 

Tabela 20 - Distribuição do número de neoplasias do grupo B (NBI) x 

histologia das lesões 

Neolpasia Histopatológico 

Diagnóstico colonoscópico Sim Não Total 

Sim VP      24 FP       8 32 

Não FN      2 VN      13 15 

Total 26 21 47 

VP =Verdadeiro Positivo; VN = Verdadeiro Negativo; FP = Falso Positivo; FN = Falso Negativo 

No grupo C, observa-se sensibilidade de 88,8%, especificidade de 

79,3% e valores preditivos positivo e negativo de 82,2% e 86,8%, 

respectivamente. Estes dados conferem taxas de concordância de 84,2% e 

discordância de 15,8%. O coeficiente de kappa de Cohen é de 0,6832, pelo 

que se pode confirmar ser a concordância boa (Tabela 21). 

Tabela 21 - Distribuição do número de neoplasias do grupo C 

(cromoscopia) x histologia das lesões 

Neolpasia Histopatológico 

Diagnóstico colonoscópico Sim Não Total 

Sim VP      111 FP       24 135 

Não FN      14 VN      92 106 

Total 125 116 241 

VP =Verdadeiro Positivo; VN = Verdadeiro Negativo; FP = Falso Positivo; FN = Falso Negativo 
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Proporcionalmente, foram detectadas lesões em 79,2% no grupo A, 

72,4% no B e 80,8% no C. Destas lesões, 56,3% foram classificadas como 

neoplásicas no grupo A, 41,4% no B e 58,6% no C. Detectaram-se três ou 

mais lesões neoplásicas em 20,8% no grupo A, 24,10% no B e 40,4% no C 

(Tabela 22). 

Tabela 22 - Total de pacientes por grupo, número de pacientes com 

lesão por grupo, número de pacientes com lesões 

neoplásicas, pacientes com três ou mais lesões e com três 

ou mais lesões neoplásicas 

Grupo 
Nº 

pacientes 
examinados 

Nº 
pacientes 

com lesões 

Nº 
pacientes 

com neoplasia 

Nº 
pacientes 

com3 
ou mais 
lesões 

Nº 
pacientes 

com 3 
ou mais lesões 

e neoplasia 

A 48 
38 

(79,2%) 
27 

(56,3%) 
13 

(27,1%) 
10 

(20,8%) 

B 29 
21 

(72,4%) 
12 

(41,4%) 
9 

(31,0%) 
7 

(24,1%) 

C 104 
84 

(80,8%) 
67 

(64,4%) 
47 

(45,2%) 
42 

(40,4%) 

Total 181 
143 

(79,0%) 
106 

(58,6%) 
69 

(38,1%) 
59 

(32,6%) 
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A literatura médica está repleta de dados sobre a necessidade de um 

método para rastrear o CCR. A incidência deste tipo de tumor cresce 

mundialmente, exceto nos EUA, que divulgam declínio, mas ainda com alta 

incidência e alta mortalidade. 

As medidas educativas e preventivas não conseguem ter o alcance 

necessário. O estilo de vida contemporâneo, as necessidades de muitos 

setores da sociedade e a falta de informação impedem maior adesão às 

medidas necessárias, que talvez fizessem as taxas de incidência e 

mortalidade declinarem abruptamente. Enquanto isto, não é possível serem 

adotadas medidas para rastrear no máximo sua capacidade. 

Para o CCR, a técnica de rastreamento tem amplo campo de ação no 

diagnóstico das lesões, das lesões precursoras, como o adenoma, e na 

ressecção preventiva. O rastreamento de forma ideal se faz com métodos 

rápidos, de fácil aplicação, sem risco, com alta adesão, sensibilidade e 

especificidade para o câncer e as lesões precursoras, de baixo custo, que 

confere proteção por longo período, entre outros. 

Para o CCR, vários métodos são aplicáveis, mas com muitas variáveis. 

Os exames que pesquisam sangue nas fezes podem ser criticados, pois 

muitos não são específicos para o sangue humano. Os específicos, como os 

métodos de imuno-histoquímica (FIT), têm baixa sensibilidade para lesões 

precursoras e os testes de DNA de fezes são caros. 
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A retossigmoidoscopia é eficiente para os segmentos que visualiza: 

reto, sigmoide e descendente distal, de baixo custo, com baixo índice de 

complicações, mas não abrange o cólon direito40. Nos pacientes idosos, 

principalmente os do sexo feminino, o CCR se faz à direita, o que torna o 

método questionável. 

O enema opaco e a tomografia virtual, quando surgiu, trouxeram a 

esperança de ser o método mais apropriado; todavia, vários fatores limitam a 

sua indicação, além do alto custo. Assim, a colonoscopia permanece sendo 

o método que mais preenche os critérios de rastreamento. As publicações 

do National Polyp Study (EUA) revelam redução de 76% a 90% na taxa de 

mortalidade pelo CCR com o uso da colonoscopia39. Estudos de coorte e de 

caso-controle têm estimado a redução da incidência e mortalidade em 53% a 

72% e 31% entre os pacientes rastreados com colonoscopia. O National 

Polyp Study, seguindo pacientes com adenomas vistos e removidos via 

colonoscopia, registrou que a incidência de CCR é muito baixa nos seis anos 

que se seguem ao exame. As complicações, o tempo necessário, o preparo 

e a necessidade de medidas anestésicas diminuem a adesão ao método. 

Se pensarmos no Brasil, onde a incidência do CCR é alta, 

especialmente nas regiões Sul e Sudeste, teoricamente o rastreamento é 

imprescindível. Entretanto, existem outras prioridades. Mas se o 

rastreamento via colonoscopia fosse adotado aqui, a população entre 50 e 

75 anos, segundo o IBGE, de 27 milhões, talvez inviabilizaria o mesmo, por 

carência de profissionais155. 

Apesar de ser o teste “padrão ouro”, não existe, entre as várias 

sociedades de gastroenterologia, um consenso sobre seu uso como método 

inicial e único para rastreamento. Apesar disso, é cada vez mais empregado 
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e até como primeira opção. Na contramão dos trabalhos que enaltecem o 

método estão os que apresentam falha de até 20% na detecção de 

adenomas menores que 10 mm e baixa eficácia na redução da mortalidade 

por tumores do cólon direito40,41. 

Estes fatores contribuíram para a criação de critérios para a indicação 

da colonoscopia, bem documentados por associações como o ASGE33, que 

consoante algumas associações, como a europeia, têm índices de 30% de 

desrespeito. São grandes os avanços tecnológicos associados à colonos-

copia, como: magnificação, NBI, FICE, autofluorescência e endocitoscopia. 

Meios como a magnificação, o NBI e o FICE já têm o seu emprego bem 

difundido. Com estes, já é possível caracterizar aspectos específicos das 

lesões. 

Apesar de todo o novo arsenal propedêutico disponível, a dificuldade 

ainda está em detectar as lesões, notadamente as menores, as planas e as 

deprimidas, que foram descritas inicialmente pelos japoneses. Elas podem 

ter componente de malignidade maior e mais veloz, independente do 

tamanho. Os conhecimentos que se fizeram no campo da genética também 

foram fundamentais. Não mais se restringiu a carcinogênese à seqüência 

adenoma-câncer, onde a mutação do gene APC é imprescindível e se 

desvendou vias alternativas, como a instabilidade de microssatélites e a via 

do fenótipo metilador das ilhas de CpG. 

Obviamente, estas teorias têm lacunas, mas procurar entendê-las 

facilita e orienta os programas de rastreamento. Ter ciência que a via da 

instabilidade de satélites está presente predominantemente nas lesões do 

cólon direito, que a via do fenótipo metilador está na degeneração das 
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lesões serráteis, que acomete, sobretudo, pacientes idosos do sexo feminino 

orienta e define áreas que exigem mais atenção por parte do médico 

examinador. 

O objetivo do trabalho foi comparar a colonoscopia convencional com 

a cromoscopia e os métodos de cromoscopia virtual, no caso o NBI. Na 

literatura, ainda há poucos trabalhos que tratam sobre o tema. Muitos fatores 

que suscitaram críticas em trabalhos similares ao realizado – como: preparo 

inadequado, indicações variadas, grupos etários distintos, característica 

clínicas da indicação, fatores de riscos e genéticos, história prévia de CCR, 

presença de doença inflamatória, enterorragia, suboclusão e obesidade – 

foram considerados como critérios de exclusão, buscando uniformizar os 

grupos39. Foram selecionados somente indivíduos considerados de risco 

moderado para o CCR. 

Para evitar crítica com relação ao tempo de exame, adotaram-se 

vários cuidados. Nenhum paciente foi submetido a dois métodos, como 

descrito na grande maioria dos trabalhos similares (back to back, tandem 

colonoscopy). Tempo maior que 10 minutos para alcançar o ceco também foi 

critério de exclusão. Além da preocupação em não submeter o doente a 

risco maior pela demora no exame, outro aspecto levado em conta para 

valorizar o tempo de exame foi o cansaço do endoscopista, que poderia 

levar à menor atenção no cólon esquerdo. A excelência do preparo foi outra 

exigência e a presença, mesmo em quantidade mínima, de restos fecais foi 

um outro fator que excluía o paciente do trabalho. Foi adotado o tempo de 

retirada mínimo de oito minutos. 
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Barclay et al.44 divulgaram que o tempo de retirada do aparelho, ceco-

reto, maior ou igual a oito minutos elevava a detecção de adenomas para 

37,8% contra 23,3% para tempos menores. Em todos os exames, o íleo 

terminal foi visualizado como critério de segurança de que o cólon direito foi 

examinado. Em muitos casos, se houvesse facilidade, a retroversão também 

foi realizada no ceco. 

O grupo B, submetido à colonoscopia com NBI, tem diferença em 

relação ao IMC, maior em relação ao grupo-controle A e ao grupo da 

cromoscopia C. Mas a média do IMC oscilou entre 24 e 27, fugindo dos 

índices indicativos de obesidade. Meta-análise recente revelou que o risco 

para o CCR, se comparado com indivíduos com IMC menor que 23 é 14% 

maior com indivíduos para os com IMC entre 23% e 24,5%, 19% para IMC 

entre 24,5 e 27,4, 24% para IMC entre 27,5 e 29,9% e 41% para IMC maior 

que 30156. Os grupos A, B e C estão na mesma faixa de risco, de acordo 

com a meta-análise apresentada. 

Os pacientes também não pertenciam a grupo de risco algum. 

Huneburg et al.153 e Hurlstone et al.157 fizeram trabalhos semelhantes, mas 

com pacientes HNPCC. Takayuki158 fez o mesmo em pacientes com 

retocolite ulcerativa. Além dos fatores de risco, HNPCC e RCUI nestes 

trabalhos, o paciente foi submetido a dois métodos na mesma data. No 

trabalho de Huneburg et al.153, o tempo ceco-retal médio foi de 7,6 ± 2,5 

minutos para a colonoscopia convencional, 9,6 ± 4,3 minutos para o exame 

com NBI e de 18,0 ± 7,5 minutos para o exame com cromoscopia157. Na 

casuística do presente trabalho, os tempos de retirada nos três grupos foram 
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similares, sem diferença estatística (médias de 9,73 minutos para os casos-

controle, 9,97 para os casos com NBI e 11,38 para a cromoscopia difusa). 

No trabalho de Stoffel et al.159, que compararam a cromoscopia com a 

colonoscopia convencional verifica-se maior detecção de lesões menores 

que 5 mm (27%). Os autores ressaltam que o exame com cromoscopia foi 

realizado em tempo bem maior se comparado à colonoscopia convencional. 

As lesões menores foram localizadas sobretudo no cólon direito, mas sem 

diferença estatística entre os grupos. As lesões menores que 5 mm 

representam 76,30% da nossa estatística, sem diferença estatística entre os 

métodos e para o cólon direito. A sensibilidade é maior para as lesões 

menores ou iguais a 5 mm no grupo da cromoscopia comparada ao NBI e ao 

grupo-controle, com taxas de 81,70%, 72,30% e 63,70% respectivamente, 

sem significância estatística. 

Em 2007, Brown et al.22 publicaram uma meta-análise de quatro 

trabalhos, onde a cromoscopia foi comparada à colonoscopia convencional 

na detecção de pólipos. No grupo submetido à cromoscopia identificaram-se 

50% mais pacientes com pelo menos uma lesão adenomatosa ou câncer 

comparado ao grupo-controle da colonoscopia convencional. Assim, 

percebe-se forte evidência de que a cromoscopia aumenta a detecção de 

lesões neoplásicas. 

Lapalus et al.151 mostraram que a cromoendoscopia identificava um 

grande número de pacientes com múltiplos adenomas (três ou mais), mas a 

diferença não era significativa comparada ao grupo-controle, diferente dos 

trabalhos de Hurlstone et al.160 e de Brooker et al.152, que evidenciaram 
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diferenças com valor estatístico. O trabalho de Lapalus et al.151 ressalta o fato 

de a cromoscopia identificar principalmente lesões menores e adenomatosas 

do lado direito do cólon, pois limitou o estudo a este segmento. 

Devido ao risco de degeneração maligna destas lesões, estudos de 

follow-up longos são necessários para determinar se estes achados têm 

valor na diminuição das taxas de morbidade e mortalidade por CCR. Neste 

trabalho foram encontrados 59% de pacientes com três ou mais adenomas. 

Nos grupos, isto representou um total de 20,8% de pacientes no grupo-

controle, 24,10% no grupo com NBI e 32,60% no grupo da cromoscopia; 

vale assinalar que não existe aqui diferença estatística. 

Semelhante aos dados descritos por Lapalus151 e Le Rhun et al.161, 

proporcionalmente identificou-se maior número de adenomas com a cromos-

copia, comparados à colonoscopia convencional. Mas, estatisticamente, as 

diferenças não foram significativas. 

Brooker et al.152, comparando a cromoscopia e o método convencional 

encontraram a média no achado de lesões de 2,06 e 0,81, Hurlstone et al.70 de 

1,44 e 0,78, Lapalus et al.151 de 1,54 e 1,05 e Le Rhun et al.185 de 1,74 e 1,05. 

Aqui foram encontradas médias de 1,36 e 1,50, respectivamente. 

Cabe relembrar que, com exceção do presente trabalho, os outros os 

pacientes foram submetidos a dois métodos de exame. Quando os trabalhos 

comparam a colonoscopia convencional com a colonoscopia com NBI, ou 

métodos similares como FICE da Fujinon, os dados são ainda controversos. 

Rex et al.33 não detectaram mais lesões e/ou mais adenomas com o NBI, o 

que é endossado por Adler et al.127. 
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Trabalhos como os de Rastogi et al.143 divergem e indicam maior 

número de lesões com NBI. Em 40 pacientes submetidos às duas técnicas, 

os autores diagnosticaram 51 lesões não vistas à técnica convencional. Aqui 

foram evidenciadas 1,36 e 1,23 lesões na colonoscopia convencional e com 

NBI, respectivamente. Alguns autores argumentam que a acurácia do 

diagnóstico com NBI e/ou métodos similares deve-se, ainda, à curva de 

aprendizado. 

Há alguns aspectos técnicos desfavoráveis ao NBI, como a perda de 

luminosidade e a exigência de preparo excelente, que podem colaborar para 

perdas com o método. Sabe-se que para melhorar a acurácia, é preciso 

maior aproximação da mucosa162,141. 

Proporcionalmente, encontrou-se maior número de lesões planas 

(Paris 0–II) no cólon direito com os métodos de cromoscopia e NBI quando 

comparado com a colonoscopia convencional: 63,3%, 57,1% e 50%, 

respectivamente. A aplicação dos cálculos estatísticos não revelou 

significância. Isto coincide com os dados apresentados por Rex et al.33, 

Adler et al.127 e Stoffel et al.159. Adler et al.127 em um total de 401 pacientes, 

detectaram adenomas com maior frequência no grupo NBI (23%) do que no 

grupo-controle (17%); no entanto, a diferença não foi estatisticamente 

significativa (p = 0,129). Estudo randomizado realizado por Rex et al.33, que 

compararam a colonoscopia com o NBI, não revelou diferença nas taxas de 

detecção de adenoma entre os dois grupos. 

Nesta casuística, com o NBI foram descobertas, proporcionalmente, 

mais lesões planas e neoplásicas, se comparadas às lesões planas e não 
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neoplásicas em relação à cromoscopia e à colonoscopia convencional, 85,7, 

67,9 e 41,7, respectivamente. Estes dados não apresentaram diferença 

estatisticamente significativa. 

Machida et al.139, comparando esta técnica com cromoendoscopia 

convencional para diferenciar as lesões neoplásicas  das não neoplásicas, 

demonstraram em 34 lesões sensibilidade de 100% e especificidade de 

75%. Os resultados foram similares, mas superiores ao método 

convencional (sensibilidade 83% especificidade 44%). 

Sano et al.142 observaram com a técnica de NBI a presença ou 

ausência de rede vascular nas lesões de cólon e obtiveram acurácia geral de 

95,3%, sensibilidade de 96,4% e especificidade de 92,3% no diagnóstico de 

lesões neoplásicas e não neoplásicas. Na nossa casuística, a cromoscopia 

revelou-se superior ao NBI e à colonoscopia convencional, com taxas de 

concordância de 84,2%, 78,7% e 72,5%, respectivamente. 

Todos os trabalhos têm dados semelhantes, inconclusivos, assim 

como o nosso, na indicação de uma metodologia. Apesar de todo o avanço 

tecnológico, da melhor compreensão dos mecanismos da carcinogênese, da 

aceitação maior dos métodos e rastreamento e da segurança na realização 

dos exames, é indispensável que os cuidados básicos de indicação, preparo 

e tempo adequado para o exame não sejam abandonados Estes sim têm 

direta relação para o sucesso do exame, asseguram a sua indicação nos 

programas de rastreamento, contribuindo, pois, para reduzir os índices de 

incidência e mortalidade do câncer do cólon e reto. 
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Não houve diferença estatística entre os 181 pacientes examinados e 

os 143 pacientes com lesões quanto aos dados gerais, nem com relação ao 

número relativo e ao tamanho das lesões. 

As lesões neoplásicas apresentam-se, quanto ao fator tamanho, maiores 

quando comparadas às não neoplásicas, com significância estatística. 

A concordância entre a hipótese diagnóstica colonoscópica e a 

histologia é maior no grupo C (cromoscopia convencional – concordância 

“boa”, de acordo com o coeficiente kappa de Cohen). 

Proporcionalmente, a cromoscopia detecta maior número de lesões, 

maior número de neoplasias e lesões menores, mas sem diferença 

estatística significativa. 
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Anexo A - Aprovação do projeto 
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Anexo B - Termo de consentimento livre e esclarecido 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

Você será submetido ao exame chamado colonoscopia longa indicado pelo seu 

médico e está sendo convidado a participar do estudo “A COLONOSCOPIA COM E SEM 

AUXÍLIO DE MÉTODOS DE CROMOSCOPIA NO DIAGNÓSTICO DAS LESÕES PLANAS, 

DEPRIMIDAS E ELEVADAS DO CÓLON E RETO”. 

O avanço na área da saúde ocorre através de estudos como este, por isso a sua 

participação é importante. O objetivo é demonstrar como o simples uso da cromoscopia - 

Coloração Difusa do Colón usando um corante de superfície, não absorvível e sem efeitos 

colaterais chamado índigo carmin - pode propiciar melhor diagnóstico das lesões, sem prejuízo, 

sem aumentar risco no seu procedimento. O único inconveniente é aumentar em alguns minutos 

o tempo de exame. Não será feito nenhum procedimento que lhe traga desconforto ou risco à 

sua vida. As primeiras evacuações pós-exame podem ter coloração azulada. 

Você poderá ter todas as informações e poderá não participar da pesquisa ou retirar 

seu consentimento a qualquer momento, sem prejuízo no seu atendimento. Pela sua 

participação no estudo, você não receberá qualquer valor em dinheiro, mas terá a garantia 

de que todas as despesas necessárias para a realização da pesquisa não serão de sua 

responsabilidade. Seu nome não aparecerá em qualquer momento do estudo, pois você 

será identificado com um número. 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE, APÓS ESCLARECIMENTO 

Eu,  ______________________________________________________________ ,  

li e ouvi o esclarecimento acima e compreendi para que serve o estudo e qual procedimento 

a que serei submetido. A explicação que recebi esclarece os riscos e benefícios do estudo. 

Eu entendi que sou livre para interromper minha participação a qualquer momento, sem 

justificar minha decisão e que isso não afetará meu tratamento. Sei que meu nome não será 

divulgado, que não terei despesas e não receberei dinheiro por participar do estudo. 

Eu concordo em participar do estudo. 

São Paulo, _____/____/_______. 

__________________________________________ 
Assinatura do voluntário (ou responsável legal) 

Nº Doc. Identidade___________________ 

__________________________________________ 
Assinatura do pesquisador responsável 

__________________________________________ 
Assinatura do pesquisador orientador 

 
Em caso de dúvida você pode entrar em contato com: 
Endoscopia HU: (11) 3091-9308 ou 3091-9473 
Celular do médico responsável - Edmar Tafner: (11) 7283-3586 

CEP-HU/USP 
Av. Prof. Lineu Prestes, 2565 - Cidade Universitária 
05508-900 - São Paulo - SP - Tel. 3091-9457 - Fax: 3091-9452 
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Anexo C - Dados completos da casuística 
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Anexo D - Registro Colonoscopia 

Nome:  _______________________________________  Idade: _______________  

Matrícula: ______________ Data do exame: _____/_____/_____ Sexo: M  F  

Fumante: S   N   Peso: __________ Altura: ________ IMC: _______________  

Motivo do Exame 

Constipação     Diarréia  

Alteração do ritmo intestinal   Dor abdominal  

Sangue nas fezes 

Vivo  No papel  Enterroragia  

No período menstrual  Melena  

Antecedentes de CA de cólon e reto – pais irmãos avós tios primos: ________  

Antecedentes de CA de mama pais irmãos avós tios primos: _______________  

Antecedentes de CA de ovário pais irmãos avós tios primos: _______________  

Anemia a esclarecer: ________________________________________________  

Pólipos em exames anteriores:________________________________________  

Familiares em primeiro grau com pólipos: ______________________________  

Seguimento de doença inflamatória: RCUI   Doença de Chron  

Colonoscopia anterior: ______________________________________________  

 _________________________________________________________________  

Doenças associadas:  _______________________________________________  

 _________________________________________________________________  

Cirurgias Anteriores: ________________________________________________  

 _________________________________________________________________  

Medicação em uso: _________________________________________________  

 _________________________________________________________________  
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Preparo com: ______________________________________________________  

 _________________________________________________________________  

Reto - Ceco: _______________________________________________________  

 _________________________________________________________________  

Ceco - Reto: _______________________________________________________  

 _________________________________________________________________  

Sedação:__________________________________________________________  

Achados sem coloração:_____________________________________________  

 _________________________________________________________________  

 _________________________________________________________________  

Achados com coloração:  ____________________________________________  

 _________________________________________________________________  

 _________________________________________________________________  

Anatomia patológica dos achados:  ____________________________________  

 _________________________________________________________________  

 _________________________________________________________________  

 

Fotos Nº: __________________________________________________________  

 _________________________________________________________________  

 _________________________________________________________________  
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Anexo E - Submissão do artigo 
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