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Consideragdes Gerais

+ 22 causa Obito por neoplasia
(paises ocidentais).

+ 95% dos TMCR (tumores T
o . e
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+ LesOes precursoras:
=Pdlipo adenomatoso

= Profilaxia com remogao
das lesoes.
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Consideracgdes gerais (cont.)

¢ Lesdes sincronicas (2 ou +), metacromico (nova
leséo 1), “de novo” (origem direta da mucosa
sem lesdo adenomatosa).

+ Predisposicdo genética (polipose familiar,
hereditaria nao-polipoide).

Etiologia / Fatores de Risco

+ |dade: apds 40anos (90% acima de 50).

Percent of All Colorectal Cancers.

Age at Diagnosis

Etiologia / Fatores de Risco

¢+ Complexa e ndo definida devidamente.

+ Histdria pessoal de pdlipos adenomatosos.

¢ Histdria familiar: 25% dos pct com CA coldnico.
« CondigOes genéticas predisponentes.

Etiologia / Fatores de Risco

» Fatores ambientais desencadeadores (gorduras +
proteinas animais + ( fibras).
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Etiologia / Fatores de Risco

+ Doenca Inflamatoria L

Intestinal .
E —@— WMAYOCLNIC
CR a3
5
H
H
H
i
H

Genética

+ Carcinigenese progride “em cascata”.

+ Oncogene (dominantes em geral), “K-ras”
promove crescimento e proliferacéo celular:

1) Lynch |

1- 3 ou mais familiares
primeiro grau com CA.
2- CA decolo

Envolvendo 2 geracoes.
3- pelo menos 1 diagnésticol
de CA antes dos 50 anos.

2) Lynch Il

Genética

¢+ Gene APC que muta - polipose familiar
adenomatosa (PFA), poucas a centenas de
pélipos, TTT com colectomia total.
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Distribuicéo

o 2 5%

High got bile acid levels

High fat — High cholesterol biosynthesis
2 Altered membrane High dietary cholesterol 4]

Auidity

Tnereased metabolic activity of

Secandary bile acids

Activation of varcinogens and
formation of cndDgenu\ISV Steroid metabolites
Mucosal damage Incrzased omithiae decarboxylase
Activation of protein Kinase C
Release of arachidonaic
.‘l\mcmdrmm acid— proseglandins

Inereased cellular proliferation
Low fiber —— High concentration of gut bile acids (low dilution and prolonged contact
through luck of bulk) and fecal mutagens/carcinogens

High concentration of bile and metabolitcs ——= Pramoting effect in colon

Fisiopatologia




Achados Clinicos Achados Clinicos

¢ Sintomas e Sinais: ¢ Achados laboratoriais:
+ Sangue oculto nas fezes (50 — 80% de - 'Hemograma com anemia.
deteccéo). - Teste de fungdes hepatica elevado.
+ Anemia, fadiga e fraqueza. — CEA -elevado em 70% dos CA, mas pouco

A relacionado com a neoplasia (valor prognostico).
+ Constipacéo (colo esquerdo). . ( Py )

+ Tenesmo e hematoquezia (reto).

Achados Clinicos Achados Clinicos

* Imagem:
+ Exame contrastado.

¢ Colonoscopia.
* RX, TC e US para estadiamento.

Achados Clinicos

Estéadio 0

CAin situ T NOMO

Estédio |

- Tu invade sumucosa T1NO MO Dukes A
- Tu invade muscular propria T2 NO MO

Estédio Il

- Invade musc. Prop. + serosa ou tec. Pericolicos

ou perirretais. T3NO MO Dukes B
- Tu perfura ou invade outros 6rgéos. T4 NO MO

Estadio Ill Toda perfuracdo com nédulos

-N1-1a3nodos. Todos TN1 MO

- N2 - 4 ou mais nodos. Todos T N2 MO Dukes C
- N3 - todo envolvimento nodal com um tronco

vascular. Todos T N3 M0

Estadio IV - tada a invasdo da parede do clon com  Todos T Todos N
ou sem metastases de nodos linfaticos, mas com ML Dukes D
evidéncia de metéstase distante.




Fatores de Risco

Profilaxia e/ou deteccéo

precoce.

+ Aumenta
significativamente ap6s 40
anos (90% c/ + de 50 anos).

+ Histéria pessoal de

neoplasias: pélipos

multiplos ou > 1cm

(vigilancia periodica por

colonoscopia).

Histéria familiar.
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Tratamento

» Resecgdo cirtrgicaem
praticamente todos 0s
pcts.

*Prevenir probabilidade
de complicacdes
(obstrucao, perfuracao,
sangramentos,...).

Tratamento/Quimioterapia

» Estadiamento | - sobrevivéncia em 5 anos em 80 a

100%.

+ Estadiamento Il - sobrevivéncia 50 a 75%, nao é
estabelecido, ainda, 0 beneficio da gt em pcts sem

noédulos.

Estadiamento Ill - 5 anos (30 a 50%), QT com

fluoruracil e levamisole, aumentou de 47 a 63% a
sobrevida livre da dga em 42 meses e th diminuiu a

mortalidade em 33%.

Tratamento/D¢a metastatica

* 20% com metastase no momento do
diagndstico, 30% evolui com
metastase a distancia.

» Sobrevida em 5 anos € inferior a 5%.
* Resecgdo de metastases hepaticas
(1a3), aumenta a sobrevida em 5

anos em 20%.
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Prognostico

¢ 35% de sobrevivencia.
* Reseccdo curativa em 55%.

+ O estagio da dca no momento do diagnostico, &
o fator mais importante da sobrevida.




