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Resumo

A ressecção dos pólipos adenomatosos por colonoscopia 
é uma medida importante na diminuição da incidência 
do câncer colorretal (CCR). O objetivo do presente 
estudo é verifi car fatores associados com a presença 
de pólipos adenomatosos nos pacientes submetidos a 
exame de colonoscopia por indicações médicas diversas. 
Métodos: Realizado estudo retrospectivo de 319 
pacientes submetidos à colonoscopia no período de 
janeiro a dezembro de 2009 em clínica privada. Foi avaliada 
a prevalência dos pólipos adenomatosos de acordo com 
sexo e idade, índice de massa corpórea (IMC), história 
familiar de pólipos ou CCR, história pessoal de pólipos 
ou CCR ou outro tipo de câncer, tabagismo, uso de 
ácido acetilsalicílico (AAS) e sinvastatina. Resultados: 
Dos 319 exames realizados, foram encontrados pólipos 
adenomatosos em 113 (35,42%). A presença de 
adenomas teve associação estatisticamente signifi cativa 
com o sexo masculino, a maior média de idade e de IMC. 
Não foi encontrada diferença na prevalência de adenomas 
entre os pacientes usuários de AAS e estatinas e os não-
usuários. Antecedência pessoal de câncer de cólon teve 
importância limítrofe. A associação mais signifi cativa foi 
entre a presença de pólipos e o tabagismo. Ter história 
pessoal ou familiar de adenomas, história pessoal de 
qualquer outro tipo de câncer e história familiar de câncer 
de cólon não foram signifi cantes estatisticamente para 
a presença de adenomas. Conclusão: O tabagismo 

foi o fator preditivo mais importante para a presença de 
adenomas em pacientes submetidos à colonoscopia. 
Outros fatores associados com pólipos adenomatosos 
foram sexo masculino, idade mais avançada e o aumento 
do IMC.

Unitermos: Pólipos Adenomatosos, Colonoscopia, 
Câncer Colorretal.

Summary

The resection of adenomatous polyps by colonoscopy is an 
important measure in reducing the incidence of colorectal 
cancer (CRC). The aim of this study is to determine factors 
associated with the presence of adenomatous polyps in 
patients who had undergone colonoscopy for various 
medical indications. Methods: Retrospective analysis 
of 319 medical records of patients who had undergone 
colonoscopy from January to December 2009 in private 
practice. We evaluated the prevalence of adenomatous 
polyps according to gender and age, body mass indice 
(BMI), family history of CRC or polyps, personal history of 
polyps or CRC or other type of cancer, cigarette smoking, 
use of aspirin and sinvastatin. Results: A total of 319 tests 
were performed, polyps were found in 113 (35.42%). The 
presence of polyps was statistically signifi cant associated 
with male gender, higher average age and BMI. There was 
no difference in the prevalence of polyps among patients 
taking aspirin and statins and non-users. Personal history 
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of colorectal cancer had borderline signifi cance. The most 
signifi cant association was between the presence of polyps 
and cigarette smoking.  Personal or family history of polyps, 
personal history of any other type of cancer and family history 
of colon cancer was not statistically signifi cant for the presence 
of adenomatous polyps. Conclusion: Cigarette smoking was 
the most important predictive factor for adenomatous polyps 
in patients who had undergone colonoscopy. Other factors 
associated with adenomatous polyps were male gender, 
higher average age and increased BMI.

Keywords: Adenomatous Polyps, Colonoscopy, Colorectal 
Cancer. 

Introdução

O câncer colorretal (CCR) permanece como um dos principais 
desafi os clínicos e de saúde pública, sendo o terceiro câncer 
mais comum em homens e mulheres nos Estados Unidos (EUA) 
e a segunda causa mais comum de morte por câncer com 
148.810 novos casos e 49.960 mortes em 20081,2. No Brasil, 
segundo estimativas do Instituto Nacional do Câncer (INCA),
a incidência é de cerca de 27.000 novos casos ao ano3.

A maioria dos CCR desenvolve-se de pólipos adenomatosos2-5. 
A colonoscopia e a polipectomia de adenomas colônicos 
reduzem a incidência e, consequentemente, a mortalidade 
por CCR4,5,7,8. Um estudo randomizado e controlado com 
800 pacientes mostrou uma redução de 80% nos CCR entre 
um grupo submetido à colonoscopia e outro não submetido 
a nenhum método de rastreamento9. Outros estudos que 
compararam pacientes submetidos à colonoscopia com a 
população geral evidenciaram uma redução na incidência de 
CCR entre 76% - 90%7,10. Estudos caso-controle mostraram 
uma redução de 50% na mortalidade por CCR na população 
americana11 e 80% em indivíduos da Alemanha8. Estudos 
populacionais nos EUA têm associado o maior número de 
colonoscopias realizadas com detecção de CCR em estágios 
mais precoces12 e redução na incidência de CCR13. Dados de 
rastreamento de CCR por retossigmoidoscopia evidenciam 
redução na mortalidade e incidência de CCR em 60%14 a 
80%15 da população submetida ao exame.

As principais vantagens do uso da colonoscopia como 
método de rastreamento incluem o exame de todo o cólon, 
o diagnóstico e a possibilidade de tratamento em uma única 
sessão, aceito como confortável para os pacientes quando 
realizado sob sedação e é o único teste recomendado somente 
a cada 10 anos16-23. A vantagem sobre a retossigmoidoscopia 
é a detecção de neoplasias proximais, o que resulta em 30% 
a 40% mais diagnósticos de neoplasias24-26.

Quando realizada por endoscopista experiente, a colonoscopia 
deve detectar um ou mais adenomas em, pelo menos, 25% 
dos homens com 50 anos ou mais, e 15% das mulheres da 
mesma faixa etária27,28. Apesar das vantagens já descritas 
da colonoscopia, esse método de rastreamento de CCR 
apresenta algumas limitações, entre elas, a crescente 
demanda em contrapartida com o número reduzido de 
profi ssionais capacitados para realizar este exame  e o custo 
do procedimento que inviabiliza sua ampla disponibilidade 
no sistema público de saúde16,29. Além disso, deve também 
ser ressaltado que a colonoscopia não é um exame isento 
de risco, principalmente de perfuração e sangramento30,31. 
O sangramento ocorre principalmente após polipectomias, 
e o risco é aumentado em pólipos de maior tamanho e 
de localização proximal. O risco de perfuração é maior 
com aumento da idade e presença de doença diverticular 
associada, estimando-se que ocorram em 1:1000 pacientes 
submetidos ao rastreamento30,31.

Vários estudos têm descrito os achados de colonoscopias de 
rastreamento em populações assintomáticas32-37. A despeito 
das diferenças entre as populações estudadas, a proporção de 
pessoas sem neoplasia colorretal é consistente, variando entre 
75% e 83%. Ou seja, neoplasias de cólon são encontradas 
em aproximadamente 17% a 25% de indivíduos submetidos 
à colonoscopia38. Considerando a prevalência, adenomas não 
avançados, adenomas avançados e câncer, teríamos percentuais 
que variam entre 9 e 16%, 3 e 6% e 0 e 1%, respectivamente. 
Esta prevalência de achados nestas publicações recentes é 
comparável com estudos de rastreamento prévios24,39-42.

Estes estudos mostram, portanto, que a maioria das colonoscopias 
para rastreamento não irá evidenciar adenomas. É necessário 
que as colonoscopias de rastreamento tornem-se mais efi cientes 
em identifi car pacientes com adenomas avançados. O número de 
pessoas que necessitam ser submetidas a uma colonoscopia é 
de 9 para detectar uma pessoa com um ou mais adenomas não 
avançados, 23 para detectar um adenoma avançado, 20 para 
detectar uma neoplasia avançada e 143 para detectar câncer38.

Uma revisão da literatura mostrou que poucos estudos 
tentaram identifi car fatores que defi nem um subgrupo de 
baixo risco para neoplasia avançada, em que o rastreamento 
poderia ser postergado ou realizado por testes não-invasivos; 
e outro, de alto risco, no qual a colonoscopia é o método de 
escolha38. Considerando a prevalência do câncer colorretal no 
Brasil, a efi cácia da prevenção do mesmo através da remoção 
de adenomas por colonoscopia e o alto custo deste exame 
para o sistema de saúde público ou complementar, este 
estudo busca identifi car fatores preditores da presença de 
pólipos adenomatosos de modo a auxiliar na organização de 
sistemas de rastreamento mais efi cazes.
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Métodos

Trata-se de um estudo transversal, descritivo, desenvolvido a 
partir da revisão de prontuários de pacientes que realizaram 
o exame de colonoscopia em um centro de referência, entre 
janeiro e dezembro de 2009. É importante que se ressalte 
que os pacientes realizam este exame por indicação médica 
e, logicamente, o objetivo do pesquisador foi analisar os 
resultados do exame, não interferindo em qualquer realização 
de exame ou decisão.

Os exames foram realizados no Instituto de Medicina do 
Sistema Digestivo Ilha de Santa Catarina (IMSDISC) localizado 
no Baía Sul Medical Center em Florianópolis. O Instituto 
existe desde 2003 e se tornou um centro de referência na 
investigação e tratamento das doenças do aparelho digestivo. 
Nestes 6 anos de existência, foram atendidos mais de 15.000 
pacientes; atualmente são realizados cerca de 300 exames 
endoscópicos ao mês, entre estes, 40 a 50 colonoscopias. 
Os exames analisados foram realizados por um único 
médico especialista com experiência de mais de 10 anos em 
endoscopia digestiva.

Foram compostos prontuários de pacientes que realizaram o 
exame de colonoscopia no IMSDISC. Foram utilizados todos 
os prontuários de pacientes que realizaram o exame em 2009 
(n= 319), segundo os critérios de inclusão e exclusão.

Critérios de inclusão: todos os pacientes (ambos os 
sexos, sem limite de idade) que realizaram o exame de 
colonoscopia durante o ano de 2009 no IMSDISC. Critérios 
de exclusão: foram excluídos do estudo os pacientes em 
que a colonoscopia não foi completa por difi culdade técnica 
ou preparo inadequado, e aqueles em que o prontuário 
estava com registro incompleto ou sem resultado do estudo 
anátomo-patológico. 

O preparo para o exame foi realizado da seguinte forma: no 
dia anterior ao exame, os pacientes realizaram preparo do 
cólon com dieta líquida sem resíduos e 30g de picosulfato 
de sódio por via oral. No dia do exame, receberam manitol a 
10% via oral diluído em suco de laranja ou Gatorade® quatro 
horas antes do início do mesmo. Foi realizada a sedação 
endovenosa com propofol. O videocolonoscópio utilizado foi 
o Fujinon EC 250 HL 2.

Dados clínicos e laboratoriais foram coletados a partir dos 
registros contidos nos prontuários (instrumento de coleta de 
dados) dos pacientes que realizaram exame de colonoscopia 
no IMSDISC. A análise dos prontuários foi realizada entre 
dezembro de 2009 e janeiro de 2010. Variável dependente: 

pólipos intestinais adenomatosos. Variáveis independentes: 
idade, sexo, índice de massa corpórea (IMC), uso de ácido 
acetilsalicílico (AAS), uso de sinvastatina, história pessoal de 
pólipo, história pessoal de câncer de cólon, história pessoal 
de câncer, história familiar de pólipos, história familiar de 
câncer de cólon, tabagismo, tipo histológico.

Os dados coletados foram inseridos no banco de dados do 
EpiData e posteriormente analisados no software SPSS 17.0. 
Inicialmente os dados foram analisados descritivamente. 
A associação das variáveis quantitativas foi realizada pelos 
testes T de Student ou Mann-Whitney, quando apropriado, 
e as análises da associação das variáveis qualitativas com 
os fatores de interesse foram realizadas pelos testes do Qui-
quadrado, com nível de signifi cância <0,05 ou exato de Fisher 
quando apropriado. Foram calculadas razões de prevalência 
(RP) e seus respectivos intervalos de confi ança (95%).

O estudo está de acordo com a resolução 196/96 do 
Conselho Nacional de Saúde. O projeto de pesquisa foi 
submetido à análise do CEP-UNISUL e aprovado sob o 
registro 09.502.4.01.I I I. Quanto ao consentimento dos 
pacientes, não foi aplicável pois os dados foram coletados 
de forma retrospectiva. Os pacientes foram submetidos ao 
exame de colonoscopia por indicação médica e não haverá 
divulgação da identidade dos pacientes.

Resultados

De janeiro a dezembro de 2009, um total de 319 pacientes 
realizou o exame de colonoscopia. Dentre os exames 
realizados, em 113 (35,42%) foram encontrados pólipos 
adenomatosos. Em 82 pacientes (25,7%) apresentaram 
somente 1 pólipo, 20 (6,3%), 2 pólipos, 5 (1,6%), 3 pólipos, 3 
(0,9%) 4 pólipos e 3 (0,9%) apresentaram 5 pólipos.

Dos 319 prontuários analisados, 157 (49,2%) eram do 
sexo masculino e 162 (50,8%) eram do sexo feminino. Dos 
pacientes masculinos, 69 (43,9%) apresentaram pólipos 
adenomatosos, enquanto que, no feminino, 44 (27,2%). Ser 
do sexo masculino se associou de maneira independente à 
maior probabilidade de presença de pólipos adenomatosos 
(Tabela 1).

A idade dos pacientes variou de 11 anos até 89 anos, tendo, 
como média, 54,37. Foi encontrada associação estatisticamente 
signifi cativa entre maior média de idade (57,69 x 52,55) e 
presença de pólipos adenomatosos com p= 0,002 (Tabela 2).
Foi encontrada associação estatisticamente signifi cativa entre 
maior média de IMC  (27,00 x 25,41) e a presença de pólipos 
adenomatosos com p=0,001 (Tabela 2).
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45Fazer uso de AAS e sinvastatina não apresentou signifi cância 
estatística para prevenção de pólipos adenomatosos com 
RC de 1,18 (0,497 – 2,83, 95% IC), p= 0,429 e RC de 1,21
(0, 656 – 2,24, 95% IC), p= 0, 321 respectivamente.

Em relação ao tabagismo, dos 31 pacientes tabagistas foram 
encontrados pólipos adenomatosos em 23 (74,19%) deles, 
dos 60 pacientes ex-fumantes, 27 (45,0%) apresentaram 
pólipos adenomatosos e dos 228 que nunca fumaram, 63 
(27,6%) tinham pólipos adenomatosos. Assim, ser tabagista 
foi estatisticamente signifi cativo na probabilidade de ter 
pólipos adenomatosos, p<0,001.

Ter história pessoal de câncer de cólon teve signifi cância 
limítrofe para presença de pólipos adenomatosos com RC de 
2,46 (0,891 – 6,79, 95% IC), p=0,067. Ter história pessoal 
de pólipos adenomatosos, de qualquer outro tipo de câncer, 
história familiar de pólipos adenomatosos e história familiar 
de câncer de cólon não tiveram signifi cância estatística para 
presença de adenomas.

Discussão

O CCR é o terceiro câncer mais comum em homens e mulheres 
nos EUA e a segunda causa mais comum de morte por câncer1,2. A 
maioria dos CCR desenvolve-se de pólipos adenomatosos2,4,5. 
A colonoscopia e a polipectomia de adenomas colônicos 
reduzem a incidência e consequentemente a mortalidade por 
CCR4,5,7,8, porém a crescente demanda em contrapartida com 
o número reduzido de profi ssionais capacitados para realizar 
este exame e o custo do procedimento inviabilizam sua 

ampla disponibilidade no sistema de saúde16,29. Além disso, 
deve também ser ressaltado que a colonoscopia não é um 
exame isento de risco30,31. Com isto, muito se pesquisa sobre 
os fatores preditivos para presença de pólipos adenomatosos 
que identifi cariam grupos de maior risco.

Como já era conhecido na literatura, nosso estudo também 
mostrou um aumento na prevalência de pólipos adenomatosos 
com o aumento da idade. Embora a literatura concorde 
com este dado, sempre deve ser lembrada que a sequência 
adenoma-carcinoma tem uma evolução mínima de 10 anos, 
e que o paciente que vai ser submetido a um exame de 
rastreamento deve ter uma expectativa de vida maior do que 
esta43-45.

O estudo atual mostrou uma maior prevalência de pólipos 
adenomatosos no sexo masculino, o que também está de 
acordo com os estudos prévios da literatura33,34,45,46.

Também observamos associação de maior IMC com a 
presença de pólipos adenomatosos. A média de IMC entre 
os pacientes com adenomas foi 27,00 e dentre os pacientes 
do grupo sem pólipos adenomatosos foi 25,41. Em outros 
estudos, o sobrepeso e a obesidade também já foram 
associados com adenomas de cólon e CCR, dobrando o risco 
relativo da presença de adenomas47-50 e aumentando o risco 
de CCR em 1,5 – 2,8 vezes quando comparamos pacientes 
obesos com não-obesos51-55.

O fato da aspirina e dos demais AINEs inibirem a cicloxigenase –
2 (COX-2), enzima que se encontra aumentada em 90% dos 
CCR56 somado aos estudos randomizados com sulindac57 e 

VARIÁVEL N % OR IC 95% p

Sexo

Feminino 44 27,2 1

Masculino 69 43,9 2,1 1,31-3,35 0, 002

VARIÁVEL n % Média STD DEV p

Idade

Sem pólipo 206 64,57 52,55 15,6

Com pólipo 113 35,42 57,69 10,9 0,002

IMC

Sem pólipo 206 64,57 25,41 4,14

Com pólipo 113 35,42 27,00 3,75 0,001

Tabela 1 – Relação entre sexo e presença de pólipos adenomatosos

Tabela 2 – Variáveis relacionadas à presença de pólipos adenomatosos pelo teste T de Student
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celecoxib58, que mostraram diminuir a incidência de adenomas 
em pacientes com pólipose adenomatosa familiar, estimularam 
a pesquisa da possível proteção que estes medicamentos 
poderiam fazer para o desenvolvimento de adenomas e CCR. 
Os resultados na literatura ainda são controversos.

Os primeiros estudos, que foram publicados na mesma 
revista e no mesmo volume, mostram isto. No primeiro 1.121 
pacientes com história de adenomas foram randomizados 
a receber aspirina 81 mg/dia, 325 mg/dia ou placebo e 
realizaram colonoscopia de follow-up pelo menos 1 ano após 
a randomização. A incidência de 1 ou mais adenomas foi 
de 47% no grupo placebo, 38% no grupo de 81 mg/dia e 
45% no grupo de 325 mg/dia (p=.04)59. No outro estudo, 
517 pacientes com história de CCR foram randomizados para 
receber aspirina 325 mg/dia ou placebo e foram submetidos 
à colonoscopia após um tempo médio de 13 meses. Um ou 
mais adenomas foram encontrados em 17% dos pacientes 
do grupo aspirina e 27% dos pacientes do grupo placebo 
(p=.004). O tempo para detecção do primeiro adenoma foi 
maior no grupo da aspirina, indicando que a aspirina retarda 
o desenvolvimento de adenomas; entretanto, o tamanho 
médio dos adenomas e a proporção de pacientes com 
adenomas avançados não foi estatisticamente diferente nos 
dois grupos60. 

Posteriormente um estudo61 com 82.911 mulheres, em uso 
regular de aspirina em dose superior a 325 mg/dia, mostrou 
redução significativa do risco de CCR, porém, no mesmo 
ano, outro estudo realizado em mulheres mostrou que o 
uso de 100 mg de aspirina em dias alternados não reduz 
o risco de CCR após 10 anos62. Publicações mais recentes 
confirmaram que a aspirina pode ser uma quimioprofilaxia 
para o câncer de cólon, mas que o efeito está relacionado 
com a dose e o tempo de uso, concluindo que o benefício 
ocorre com 10 anos ou mais de uso de dose diária de 
ao menos 300 mg por dia63. Uma revisão realizada pela 
US Preventive Services Task Force64 corroborou com este 
dado, concluindo que o uso regular de aspirina reduz a 
incidência de adenomas colônicos mas que o benefício 
é dose dependente e maior após 10 anos de uso. Nossa 
análise sobre o uso regular de aspirina não considerou a 
dose e nem o tempo de uso, mas não mostrou diferença 
entre os grupos com e sem adenomas.

Desde a publicação do estudo de Poynter et al. em 2005 
existe um grande entusiasmo com o papel das estatinas 
como quimioprotetores contra CCR65. Este estudo realizado 
em Israel mostrou uma redução de 44% nos CCR. Estudos 
subsequentes não mostraram associação entre o uso de 
estatinas e o menor risco de CCR. Em um trabalho caso-

controle com 1.809 pacientes com CCR e 1.809 pacientes 
no controle do uso regular de estatinas não teve relação com 
o risco de CCR66. Uma metanálise recente de 18 estudos 
envolvendo mais de 1,5 milhão de pacientes não mostrou 
associação entre o uso de estatinas e o risco de CCR67. 
Nossa análise corrobora com estes dados, pois não notamos 
diferença entre o grupo com e sem adenomas.

Nossa pesquisa mostrou que o mais forte preditor para 
presença de pólipos adenomatosos foi o tabagismo. A 
evidência epidemiológica que o tabagismo aumenta o risco 
de CCR foi revisada por Giovannucci em 200168 e mostrou 
que o tabagismo está associado com mais de 20% dos 
CCR nos EUA. A associação entre neoplasia colorretal e 
tabagismo é suportada por vários estudos, com associação 
mais consistente estabelecida entre tabagismo e adenomas68-75. 
Várias publicações mostram que pessoas que fumam têm 
risco 2-3 vezes maior de desenvolver adenomas do que os 
não-fumantes e que existe relação com a quantidade de 
cigarros consumida68,70,71,74-78. 

Dentre os ex-fumantes, 45% apresentavam pólipos, um 
número menor que os fumantes mas ainda maior que dos 
não-fumantes. Na literatura, o impacto da parada com o 
cigarro não está bem esclarecida, mas estudos sugerem que 
o risco permaneça aumentado pelo menos 20 anos69-71,74,76,77. 
Um estudo corrobora com os nossos resultados mostrando 
que a redução no risco ocorre depois da parada do tabagismo 
e que é progressiva com o tempo sem cigarros79.

A colonoscopia tem sido fortemente recomendada na 
literatura no seguimento de pacientes operados por CCR, 
com objetivo de diagnosticar lesões metacrônicas em estágio 
precoce e pólipos adenomatosos que possam ser ressecados 
durante o exame38,80,81. Neste estudo, o antecedente pessoal 
de câncer de cólon teve associação limítrofe com a presença 
de adenomas.

Muito se discute na literatura a necessidade de vigilância 
após o paciente ser submetido à polipectomia. No passado 
já foi recomendado que estes pacientes fossem submetidos 
a exames anuais para remoção de possíveis lesões 
metacrômicas; atualmente, os pacientes são classifi cados 
como apresentando alto ou baixo risco para novas lesões, 
evitando exames desnecessários38.

Neste estudo não observamos relação da história 
pregressa de pólipos adenomatosos com maior incidência 
dos mesmos, mas como foram pacientes encaminhados 
para colonoscopias não foi analisado o intervalo em que os 
pacientes vêm realizando exames de seguimento.
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Embora esteja bem estabelecido na literatura que a história de 
CCR em parentes de primeiro grau está associada com uma 
maior incidência de CCR82-84 e que, por este motivo, estes 
indivíduos devem ser aconselhados a serem submetidos à 
colonoscopia de rastreamento em idade mais precoce e/ou 
de forma mais frequente38,85, este estudo não mostrou maior 
incidência de pólipos adenomatosos em pacientes com 
familiares diagnosticados de CCR ou adenomas.

Conclusão

O estudo atual identifi cou o tabagismo como o fator preditivo 
mais importante para a presença de pólipos adenomatosos 
em pacientes submetidos à colonoscopia. Outros fatores 
associados com pólipos adenomatosos foram sexo masculino, 
idade mais avançada e o aumento do IMC.
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