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Tumores Malignos Colorretais

Dr. Robson Alencar de Souza
R3 Gastroenterologia

Considerações Gerais

• 2a causa óbito por neoplasia
(paises ocidentais).

• 95% dos TMCR (tumores
colorretais) são
adenocarcinomas.

• ½ no retossigmoide e ¼ no
cecum e ascendente.

• Lesões precursoras:
Pólipo adenomatoso
 Profilaxia com remoção

das lesões.

Considerações gerais (cont.)

• Lesões sincrônicas (2 ou +), metacrômico (nova
lesão 1ia), “de novo” (origem direta da mucosa
sem lesão adenomatosa).

• Predisposição genética (polipose familiar,
hereditária não-polipoide).

Etiologia / Fatores de Risco

• Idade: após 40anos (90% acima de 50).

Etiologia / Fatores de Risco

• Complexa e não definida devidamente.
• História pessoal de pólipos adenomatosos.
• História familiar: 25% dos pct com CA colônico.
• Condições genéticas predisponentes.

Etiologia / Fatores de Risco

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

• Doença Inflamatória
Intestinal

Genética

• Carcinigenese progride “em cascata”.
• Oncogene (dominantes em geral), “K-ras”

promove crescimento e proliferação celular:
1) Lynch I

2) Lynch II

- Pct jovens
- Colo direito

-TU extracolônicos
- ovário, utero, etc.

1- 3 ou mais familiares 
 primeiro grau com CA.
2- CA de colo 
Envolvendo 2 gerações.
3- pelo menos 1 diagnóstico 
de CA antes dos 50 anos.

Genética

• Gene APC que muta – polipose familiar
adenomatosa (PFA), poucas a centenas de
pólipos, TTT com colectomia total.

Distribuição

Fisiopatologia
Fisiopatologia
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Achados Clínicos

• Sintomas e Sinais:

• Sangue oculto nas fezes (50 – 80%  de
detecção).

• Anemia, fadiga e fraqueza.
• Constipação (colo esquerdo).
• Tenesmo e hematoquezia (reto).

Achados Clínicos

• Achados laboratoriais:

–   Hemograma com anemia.
–   Teste de funções hepática elevado.
–   CEA – elevado em 70% dos CA, mas pouco

relacionado com a neoplasia (valor prognóstico).

Achados Clínicos

• Imagem:
•  Exame contrastado.

Achados Clínicos

• Colonoscopia.
•  Rx, TC e US para estadiamento.

Achados Clínicos Estadiamento - TNM

Dukes D
Todos T Todos N
M1

Estádio IV – tada a invasão da parede do cólon com
ou sem metástases de nodos linfáticos, mas com
evidência de metástase distante.

Dukes C
Todos T N1  M0
Todos T N2  M0

Todos T N3  M0

Estádio III Toda perfuração com nódulos
 - N1 – 1 a 3 nodos.
 - N2 – 4 ou mais nodos.
 - N3 – todo envolvimento nodal com um tronco
vascular.

Dukes BT3 N0 M0
T4 N0 M0

Estádio II
 - Invade musc. Prop. + serosa ou tec. Pericolicos
ou perirretais.
 - Tu perfura ou invade outros órgãos.

Dukes AT1 N0 M0
T2 N0 M0

Estádio I
 - Tu invade sumucosa
 - Tu invade muscular própria

Tis N0 M0
Estádio 0
CA in situ
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Fatores de Risco

• Profilaxia e/ou detecção
precoce.

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

• História pessoal de
neoplasias: pólipos
multiplos ou > 1cm
(vigilância periódica por
colonoscopia).

• História familiar.

Tratamento

•  Resecção cirúrgica em
praticamente todos os
pcts.

•  Prevenir probabilidade
de complicações
(obstrução, perfuração,
sangramentos,…).

Tratamento/Quimioterapia

•  Estadiamento I – sobrevivência em 5 anos em 80 a
100%.

•  Estadiamento II – sobrevivência 50 a 75%, não é
estabelecido, ainda, o benefício da qt em pcts sem
nódulos.

• Estadiamento III – 5 anos (30 a 50%), QT com
fluoruracil e levamisole, aumentou de 47 a 63% a
sobrevida livre da dça em 42 meses e tb diminuiu a
mortalidade em 33%.

Tratamento/Dça metastática

•  20% com metástase no momento do
diagnóstico, 30% evolui com
metástase a distância.

•  Sobrevida em 5 anos é inferior a 5%.
•  Resecção de metástases hepáticas

(1 a 3), aumenta a sobrevida em 5
anos em 20%.

Seguimento
Prognóstico

•  35% de sobrevivencia.
•  Resecção curativa em 55%.
•  O estágio da dça no momento do diagnóstico, é

o fator mais importante da sobrevida.


