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RESUMO
Os pólipos são caracterizados essencialmente quanto às 
suas dimensões, morfologia e histologia. O seu principal 
interesse prende-se com o potencial de evolução silenciosa 
para malignidade, inerente a alguns deles.
Na maioria das vezes o cancro colo-rectal origina-se a partir 
de pólipos, essencialmente dos adenomatosos. Mais recen-
temente, para uma percentagem de casos ainda considerável, 
tem sido reconhecido a importância dos pólipos serreados 
como percursores do cancro colo-rectal. 
Desta forma e considerando que a presença de pólipos é 
comum principalmente nos países industrializados, a sua 
detecção, remoção e vigilância endoscópica pospolipectomia 
é de extrema relevância. A colonoscopia é o único exame a 
utilizar, sendo importante assegurar a sua execução com qua-
lidade, de forma a obter uma óptima visualização dos vários 
segmentos do cólon e assim determinar com segurança os 
intervalos de seguimento.
As recomendações de tratamento e vigilância dependem do 
número, dimensões e histologia do pólipo. O seu cumprimento 
é importante  para a redução da incidência e da morbi-morta-
lidade relacionadas com o cancro colo-rectal.
Palavras Chave: pólipo, cancro colo-rectal, adenomas, pólipos 
serreados, colonoscopia, vigilância. 

ABSTRACT
Polyps can be characterized by their size, morphology and 
histology. Their main interest is related to the potential of silent 
evolution for malignancy, inherent to some of them.
Most often, colorectal cancer originates from polyps, essen-
tially adenomatous, although, more recently, the importance 
of serrated polyps as precursors of colorectal cancer has been 
recognized.
Considering that the presence of polyps is common, especially 
in the industrialized countries, its detection, removal and en-
doscopic surveillance after polypectomy is extremely relevant. 
Colonoscopy is the only exam that must be used and it is 
important to ensure its execution with quality.
Recommendations for treatment and surveillance depend on 
the number, size, and histology of the polyp. They are important 
to reduce the incidence and morbidity and mortality related to 
colorectal cancer.
Keywords: polyp, colorectal cancer, adenomas, serrated polyps, 
colonoscopy, surveillance
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Pólipos colo-rectais e sua importância clínica
Colorectal polyps and their clinical relevance
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INTRODUÇÃO
Os pólipos do cólon e recto podem originar-se de-
vido a inflamação, maturação anormal da mucosa, 
anormalidade da arquitetura ou proliferação e dis-
plasia. As últimas alterações referidas estão na base 
das lesões neoplásicas precursoras de carcinomas.1 
O pólipo não é uma entidade histopatológica, mas 
sim um termo que classifica macroscopicamente 
várias condições histológicas especificas com com-
portamento e prognóstico diferentes.

A maioria dos pólipos ocorre esporadicamente, 
mas uma pequena percentagem são manifestações de 
síndromes hereditárias, como a Polipose Adenoma-
tosa Familiar, Síndrome de Gardner ou a Síndrome 
de Turcot.1,2

Habitualmente são assintomáticos, mas em al-
guns casos podem ulcerar e causar hemorragia. Em 
caso de localização rectal podem provocar tenesmo 
e se forem de grandes dimensões podem causar obs-

trução intestinal.1 No entanto, o principal problema 
associa-se ao seu potencial para, de forma silenciosa, 
se tornarem malignos.1,2

Os pólipos colo-rectais são comuns na popula-
ção geral mas apenas uma pequena percentagem 
progride para carcinoma.2 Existe evidência de que 
os programas de rastreio para identificação de car-
cinoma numa fase precoce e de lesões precursoras, 
assim como a vigilância subsequente, contribuíram 
para a redução da morbi-mortalidade associada ao 
CCR.2,3,4

CLASSIFICAÇÃO DOS PÓLIPOS
Podemos classificar os pólipos essencialmente quan-
to às suas dimensões, morfologia ou histologia. A 
sua classificação é relevante porque determinadas 
características permitem-nos prever quais os pólipos 
com maior potencial para progredir para carcinoma.
Quanto à dimensão podem ser caracterizados:1,2
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• Pólipos diminutos (ou micropólipos) se inferio-
res a 5 mm. Constituem cerca de 80% de todos 
os pólipos encontrados endoscopicamente. 

• Pólipos pequenos quando apresentam dimen-
sões entre 6 a 9 mm.

• Pólipos grandes se superiores a 10 mm. 
Em alguns tipos de pólipos e dependendo da sua 

histologia, a dimensão do pólipo pode ser considera-
do factor preditor para o risco de cancro invasivo.2,3,4 

Morfologicamente os pólipos são classicamente 

classificados como pediculados, sésseis, e planos.1 
De modo a padronizar e uniformizar a informação 
quanto à caracterização dos pólipos recorre-se habi-
tualmente à classificação de Paris (Quadro 1).2,5,6,7 As 
lesões IIc e III, habitualmente adenomas, apresentam 
uma alta incidência de cancro invasivo, independen-
temente das dimensões.2,5

Finalmente, quanto à histologia, os pólipos podem ser 
classificados como lesões da submucosa, lesões epi-
teliais não neoplásicos e lesões epiteliais neoplásicas: 

n QUADRO 1
Classificação de Paris

Aparência Endoscópica Classificação de Paris Descrição

Lesões polipóides

Ip Pediculada

Ips Semipediculada

Is Séssil, maior que a altura da pinça fechada (2.5mm)

Lesões não polipóides

IIa Ligeiramente elevada, menor que a altura da pinça fechada (2.5mm)

IIb Completamente plana, sem protusão na superfície da mucosa

IIc
Ligeiramente deprimida, com profundidade < 1.2 mm abaixo da 
mucosa

III Escavada/Ulcerada, com > 1.2 mm abaixo da mucosa

Adaptado de5,6,7
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●   As lesões da submucosa, nomeadamente agre-
gados linfóides, lipomas, leiomiomas, fibromas, 
tumores de estroma gastrointestinal (GISTs) ou 
lesões metastáticas, podem conferir uma aparência 
polipóide à mucosa e serem confundidos com lesões 
da mucosa.1,2 

●   As lesões epiteliais não neoplásicas são benignas 
e habitualmente não são percursoras de carcinoma.1,2 
As mais frequentes são os pólipos hiperplásicos:1,2,5 
fazem parte do grupo das lesões serreadas, pelo 
que falaremos deles mais adiante. Outro exemplo 
de lesões epiteliais não neoplásicas são os pólipos 
inflamatórios: são na realidade pseudopólipos, 
ilhotas da mucosa inflamada em regeneração, cir-
cundadas por ulceração e habitualmente exsudativas 
na superfície, associadas na maior parte das vezes a 
casos de doença inflamatória intestinal activa.1,2 Por 
fim os pólipos hamartomatosos: constituídos por 
tecido normal, que cresce de forma desorganizada 
e/ou aberrante, podem ocorrer esporadicamente ou 
como síndromes genéticos, nomeadamente o pólipo 
juvenil, pólipo de Peutz-Jeghers ou a síndrome de  
Cronkhite-Canada.1,2 
●    As lesões epiteliais neoplásicas são percursoras 
de carcinoma e são as lesões que irão ser faladas em 
maior detalhe no artigo.

PÓLIPOS EPITELIAIS NEOPLÁSICOS
As lesões neoplásicas precursoras de carcinoma são 
benignas, mas apresentam o potencial de evoluir 
para malignidade. Podemos dividi-las essencialmen-

te em pólipos adenomatosos e pólipos serreados. O 
conceito de pólipo maligno já implica a existência 
de carcinoma invasor.

Pólipos adenomatosos
Os pólipos adenomatosos são os mais frequentes en-
tre os pólipos neoplásicos e correspondem a cerca de 
2/3 de todos os pólipos do cólon.3,4,5,8 Os factores de 
risco associados ao seu aparecimento incluem: idade 
avançada, sedentarismo, sexo masculino e aumento 
do IMC/gordura abdominal.910,11,12,13 A presença de 
displasia confere-lhes potencial de  malignidade, 
constituindo as lesões precursoras da maior parte 
dos CCR.2,8,14,15 No entanto, apenas 5% dos adeno-
mas evolui para carcinoma por um processo que 
decorre de 7 a 10 anos, sendo o risco de progressão 
maior para os adenomas avançados.2,8,14,15

Os pólipos adenomatosos podem ser classifica-
dos em 3 subtipos, com base na arquitetura epitelial. 
Os adenomas tubulares: representam cerca de 80% 
de todos os adenomas e são caracterizados pela 
presença  de glândulas tubulares em pelo menos 
75% da sua arquitetura. Os adenomas vilosos: 
correspondem a  5 a 15% de todos os adenomas 
e apresentam glândulas com projeções vilosas em 
pelo menos 75% da sua arquitetura. Os adenomas 
túbulo-vilosos: correspondem a 5 a 15% dos ade-
nomas  e apresentam histologia mista com menos 
de 75% dos dois tipos de arquitecturas.1,2,8

Os pólipos adenomatosos surgem como resulta-
do da displasia proliferativa epitelial (Figura 1), que 

FIGURA 1. Pólipos com displasia
A - Displasia de baixo grau: núcleos alongados (pencillate nuclei) e hipercromáticos, ligeira perda da polaridade nuclear (núcleos pseudoestratificados), 
com manutenção da forma e arquitetura das glândulas, HE 100x. B - Displasia de alto grau: arquitetura glandular mais complexa, com áreas 
cribriformes e perda de polaridade nuclear, HE 400x.

A B
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pode variar entre displasia de baixo grau, mais fre-
quente (70-90%), e displasia de alto grau (10-30%). 
A displasia de baixo grau caracteriza-se por criptas 
ramificadas, revestidas por células com núcleos fi-
nos e alongados, resultando num aumento do rácio 
núcleo:citoplasma e perda de células caliciformes. 
A displasia de alto grau caracteriza-se por uma 
arquitetura complexa, onde existe agrupamento e 
irregularidade glandular, assim como um padrão 
cribriforme e por atipía citológica, com perda da 
polaridade nuclear, núcleos alargados com nucléo-
los, mitoses atípicas e apoptoses proeminentes. A 
displasia de alto grau tem maior risco de evolução 
para carcinoma e associa-se mais frequentemente 
ao subtipo de adenoma com arquitetura vilosa, 
no entanto, todos os graus de displasia podem ser 
encontrados em qualquer subtipo de adenoma (in-
cluindo dimensão e morfologia), sendo difícil de 
determinar ao exame macroscópico.1,2,5,8 

No sentido de desenvolver marcadores de risco 
de progressão para CCR, criou-se o conceito de 
adenoma avançado. Inclui lesões com dimensões  ≥ 

10 mm, e/ou arquitetura histológica vilosa e/ou pre-
sença de displasia de alto grau. Representam lesões  
com maior risco de evolução para CCR — cerca de 
2,5% aos 5 anos e 10% aos 10 anos.2,5,8 

60% a 80% dos casos de CCR desenvolvem-se 
através da via da instabilidade cromossómica, carac-
terizada pela acumulação de alterações moleculares 
durante o processo de transformação maligna: focos 
de criptas aberrantes — adenomas com displasia — 
adenocarcinoma. A alteração molecular mais precoce 
consiste na mutação somática do gene APC (adeno-
matous polyposis coli), à qual se sucedem mutações 
nos genes KRAS e P53, entre outros.16,17,18

Pólipos serreados
As lesões serreadas representam um grupo heterogé-
neo com potencial maligno variável, sendo a arquite-
tura serreada ou configuração das criptas em “dentes 
de serra”, o elemento comum a todas as lesões. Este 
grupo inclui os pólipos/adenomas serreados sésseis 
(P/ASS), os adenomas serreados tradicionais (AST) 
e os pólipos hiperplásicos (PH).19,20  

FIGURA 2. Ilustração esquemática da via serreada. 
ACF-H – aberrant crypt foci – hiperplastic type; HP-MVSP - hyperplastic polyp – microvesicular serrated polyp subtype; MSI-H - microsatellite  Instability-
high; MSI-L – microsatellite instability-low; MSS – microsatellite stable; SA+HGD – serrated adenoma with high-grade dysplasia; SSA+D – sessil serrated 
adenoma with dysplasia; SA+HGD– sessil serrated adenoma with high-grade dysplasia; TSA – traditional serrated adenoma.24
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●    Os PH são lesões não neoplásicas, correspondem 
a 80 a 90% das lesões serreadas, e encontram-se em 
mais de 50% das pessoas com idade superior a 60 
anos. Localizam-se preferencialmente na sigmoide 
e no recto e macroscopicamente são lesões sésseis, 
esbranquiçadas, com um diâmetro geralmente 
inferior a 5 mm. A maioria dos PH não apresenta 
potencial de malignidade, no entanto, existe algu-
ma evidência de que possam ser percursores de P/
ASS, particularmente os de grandes dimensões ou 
quando localizados no cólon proximal. Desta forma 
existe um risco de malignização que não pode ser 
completamente ignorado.19,20,21

●    Os P/ASS são mais frequentes no cólon proximal, 
correspondem a 18 a 22% das lesões serreadas do 
cólon e representam entre 3% a 9% de todos os pó-
lipos do cólon. Macroscopicamente têm geralmente 
mais de 5 mm, são habitualmente sésseis ou planos, 
macios e amarelados. Como os padrões de prolife-
ração e diferenciação celular incluem expressão de 
muco, frequentemente estes pólipos estão cobertos 
por muco, dificultando a sua detecção. Os P/ASS 
não possuem displasia no estadio inicial de desen-
volvimento, mas podem adquirir essa característica 
ao longo da progressão neoplásica, tratando-se, po-
rém, de displasia citológica (diferente, portanto, dos 
adenomas convencionais) e associando-se, apenas 
esses, a um aumento do risco de adenocarcinoma 
serreado.19,20,21

●    Os AST podem ser encontrados em todo o cólon, 
mas predominam no cólon distal. Correspondem 
a 0,6 a 1,3% das lesões serreadas. Possuem ha-

bitualmente uma forma pediculada e dimensões 
superiores a 10 mm (sendo mais fáceis de detectar). 
Apresentam aspecto macroscópico cerebriforme. 
Microscopicamente (tal como os adenomas conven-
cionais), os AST têm sempre displasia.19,20

Tanto os P/ASS com displasia citológica como os 
AST têm potencial de malignidade e estão associadas 
ao desenvolvimento de lesões metacrónicas subse-
quentes. Os P/ASS, devido à presença de muco que 
os recobre, assim como a sua natureza séssil e bor-
dos difíceis de distinguir, exigem  especial atenção 
relativamente à sua resseção completa. Estas lesões, 
efectivamente, devido à maior dificuldade em serem 
detectadas, ressecção incompleta ou ainda à mais 
rápida progressão para cancro, contribuem para uma 
menor eficácia do rastreio do CCR, relacionada com 
os carcinomas de intervalo.22,23 

As lesões serreadas apresentam características 
que as distinguem dos adenomas convencionais, 
e que as relacionam com o adenocarcinoma ser-
reado, que contribui para cerca de 30% dos casos 
de adenocarcinoma. No plano molecular, as prin-
cipais alterações que caracterizam a via serreada 
de carcinogénese colo-rectal é a instabilidade de 
microssatélites (MSI), que pode ser alta ou de baixa 
instabilidade (MSI-H ou MSI-L), com fenótipo CpG 
Island methylator (CIMP) e mutação BRAF. Existe 
uma via alternativa que se origina na mutação KRAS 
sem associação com o CIMP, BRAF ou MSI e que 
está associada aos adenomas serreados tradicio-
nais (Figura 2). Tem sido referido que a sequência 
adenoma-carcinoma que caracteriza a via serreada 
seja mais rápida do que a via clássica.17,18,22,23,24

Síndrome polipósico serreado
O síndrome polipósico serreado (SPS) refere-se 
a uma condição pré-neoplásica, caracterizada es-
sencialmente por pólipos hiperplásicos múltiplos, 
grandes e de localização pancólica. A idade de apre-
sentação e a multiplicidade das lesões sugere uma 
predisposição genética. O risco de CCR é superior a 
50% e podem ocorrer carcinomas múltiplos, síncro-
nos ou metácronos.25,26 Os critérios da Organização 
mundial de saúde (OMS) para o diagnóstico desta 
síndrome, requer a presença de pelo menos uma das 
características descritas (Quadro 2).27 

Pólipo maligno
O pólipo maligno caracteriza-se pela evidência de pe-

n QUADRO 2
Critérios para o diagnóstico do síndrome 
polipósico serreado

Critérios OMS, requer a presença de ≥ 1 critério

≥ 5 pólipos proximais à sigmoide, pelo menos ≥  2  com  ≥ 
10mm

Qualquer nº de pólipos serreados, proximais à sigmoide 
num indivíduo que tenha um familiar de primeiro grau com 
síndrome da polipose serreada

> 20 pólipos serreados de qualquer tamanho, distribuídos 
por todo o cólon

Adaptado de3,4
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netração da muscularis mucosa por células malignas, 
sem ultrapassar a submucosa (pT1 na classificação 
TNM), coexistindo o potencial de metastizar para os 
nódulos linfáticos e subsequentemente à distância. 
A sua prevalência é de cerca de 0,75% a 5,6%, e a 
incidência continua a aumentar devido à implemen-
tação dos programas de rastreio.5,28,29

Existem alguns aspectos na morfologia das le-
sões que sugerem eventual malignidade. Incluem o 

tamanho, lesões deprimidas, contornos irregulares, 
deformidade, pedículo pequeno e imóvel e incapaci-
dade em elevar endoscopicamente um pólipo séssil. 
Quando surgem estas lesões suspeitas, o recurso a 
técnicas de magnificação com cromoendoscopia, 
pode evidenciar anormalidades citoarquitecturais 
glandulares e avaliar a extensão à submucosa.5,28,29 
A classificação de Kudo (Quadro 3)30 define a estru-
tura superficial da mucosa dos pólipos dividindo-a 

n QUADRO 3
Classificação de Kudo

Classificação de Kudo Patologia 
presumível

I
Padrão normal da mucosa, com criptas 
arredondadas

Normal

II
Criptas maiores, com configuração regular e 
formato estrelado ou papilar

Hiperplásico

IRS
Criptas tubulares ou arredondadas menores 
que as normais

Adenoma tubular

IIL
Criptas tubulares ou arredondadas maiores 
que as normais

Adenoma tubular
com displasia de 

alto grau

IV Criptas tortuosas ramificadas ou gyrus-like Adenoma viloso

VI
Padrão de cripta com superfície irregular e 
desarranjo estrutural, coexiste IIIS e IIIL

Carcinoma

VN
Perda ou diminuição das criptas com estru-
tura amorfa

Carcinoma

Adaptado30
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em 5 classes de padrão superficial pela técnica de 
magnificação endoscópica, após a aplicação do co-
rante. A classe 5 da classificação, com uma superfície 
não estruturada, tem demonstrado boa correlação 
com o diagnóstico de malignidade, e pode oferecer 
informação adicional importante para o tratamento 
endoscópico.30

ABORDAGEM E VIGILÂNCIA DOS PÓLIPOS
A incidência do CCR tem vindo a aumentar progres-
sivamente no ocidente, constituindo um importante 
problema de saúde pública. Representa a terceira 
neoplasia maligna mais frequente e a quarta causa 
de morte por cancro a nível mundial. Em Portugal 
todos os dias morrem 10 a 11 pessoas por CCR.31 

Estima-se que 70 a 80% dos CCR têm origem em 
pólipos adenomatosos, e 20 a 25% em adenomas 

serreados. Sabe-se que a remoção endoscópica de 
pólipos adenomatosos reduz a mortalidade  associa-
da a CCR em cerca de 53%, durante os primeiros 10 
anos após a colonoscopia. E, apesar da via serreada 
ser globalmente menos conhecida, a remoção destas 
lesões serreadas melhora os outcomes do rastreio do 
CCR.5,15 

A colonoscopia é considerada o gold standart 
na detecção de pólipos, especialmente porque 
proporciona a imediata ressecção endoscópica. No 
entanto, apesar da sua sensibilidade e especificidade 
favoráveis, têm sido referidos problemas na sua uti-
lização. Um dos factores que contribui fortemente 
para a ineficácia da colonoscopia é a má preparação 
intestinal.3,5,15,32 Assim sendo, as lesões planas, mais 
difíceis de detectar, e as localizadas no cólon direito, 
pela configuração anatómica e onde a preparação é 

n QUADRO 4
Classificação de NICE (NBI International Colorectal Endoscopic)

Tipo 1 Tipo 2 Tipo 3

Cor Igual ou mais claro do que o fundo
Castanho relativamente ao fundo 
(avaliar se a coloração é dos 
vasos).

Castanho a preto relativamente 
ao fundo, por vezes áreas mais 
brancas

Vasos
Ausentes. Por vezes um padrão 
reticulado isolado percorre a lesão

Vasos castanhos contornando 
estruturas esbranquiçadas

Área(s) de vasos destruídos ou 
ausentes

Padrão da 
superfície

Manchas escuras ou brancas de 
tamanho uniforme ou ausência 
homogénea de padrão

Estruturas ovais, tubulares  ou 
ramificadas brancas contornadas 
por vasos castanhos

Padrão de superfície ausente ou 
amorfo

Patologia 
previsível

Hiperplásico Adenoma Cancro invasor da submucosa

Exemplo 
de imagens

Adaptado35
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mais frequentemente deficiente, contribuem para 
reduzir a eficácia da colonoscopia.

Actualmente, o recurso a tecnologias de melho-
ramento de imagem em endoscopia, como a magni-
ficação com cromoendoscopia através da aplicação 
de corantes (indigo-carmin , azul de metileno), ou 
por métodos electrónicos (NBI – narrow banding 
image, FICE – flexibe spectral imaging color enhan-
cement, i-SCAN) permitem melhorar a visualização 
da mucosa, realçam os detalhes estruturais e micro-
vasculares e melhoram a taxa de detecção de lesões 
pré-malignas ou de CCR. Estas novas técnicas de 
resolução da imagem e do contraste permitiram de-
senvolver classificações que preveem uma histologia 
presumível. A classificação de Kudo30 (Quadro 3) e 
de NICE  (NBI International Colorectal Endoscopic)35 

permitem diferenciar endoscopicamente os PH dos 
adenomas, assim como a eventual presença de CCR 
(Quadro 4). Mais recentemente, surgiu a classifica-
ção WASP (the Workgroup on serrAted polyPs and 
Polyposis)37 que permite também diferenciar os PH 
dos P/ASS (Figura 3). No entanto, o papel destas 
novas tecnologias nos programas de rastreio ainda 
está por determinar.29,32,33,34,35,36,37

O beneficio da remoção de pólipos diminutos 
ainda não está totalmente esclarecido. No entanto, 
sabe-se que representam lesões com muito baixo 
risco de evolução para cancro invasor (0-0,6%). 
As recomendações mais recentes defendem uma 
estratégia de “diagnose and leave behind” para os 
pólipos com aparência hiperplásica, localizados na 
região rectossigmoideia, em avaliação em tempo 

FIGURA 3. Classificação WASP (Workgroup on serrAted polypS and Polyposis)
Adaptado37

Pólipos Cólon

1 das seguintes características:
+ Cor castanha?
+ Vasos castanhos?
+ Superfície com padrão oval, tubular ou ramificado?

2 das seguintes características:
+ Superfície baça?
+ Forma irregular?
+ Manchas escuras dentro das criptas?

2 das seguintes características:
+ Superfície baça?
+ Bordos indistinguíveis?
+ Forma irregular?
+ Manchas escuras dentro das criptas?

Não
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real, com recurso a tecnologias de melhoramento de 
imagem. Resect and discard constitui outra estratégia 
que poderá ser usada no caso dos pólipos diminutos. 
No entanto, apenas se recomenda em centros espe-
cializados quando o diagnóstico óptico é realizado 
com elevado grau de confiança.5,38

As técnicas de polipectomia dependem das 
dimensões e morfologia das lesões. A resseção 
incompleta, mais frequente nas lesões sésseis e de 
maiores dimensões, contribui substancialmente para 
o aparecimento dos CCR de intervalo em programas 
de rastreio. Estas lesões, especialmente quando res-
secadas em piecemeal, apresentam uma recorrência 
de cerca de 28% e uma evolução para carcinoma 
em cerca de 17%. Neste sentido, para as lesões com 
mais de 10mm em que se realizou esta técnica é 
relevante realizar uma colonocospia de controlo aos 
6 meses, altura em que já se verificou a resolução do 
edema local e em que é possível avaliar com maior 
fiabilidade a existência de lesão residual. A remoção 

cirúrgica deverá ser considerada caso não se consiga 
uma remoção completa após 2 a 3 colonoscopias.5,39 

Os doentes com pólipos serreados com displasia 
ou adenomatosos do cólon e recto apresentam alto 
risco de desenvolver lesões metácronicas ou CCR, 
principalmente os doentes com lesões múltiplas, de 
grandes dimensões ou com histologia desfavorável. 
Este facto pode ocorrer por determinadas lesões não 
serem identificadas ou não serem convenientemente 
excisadas na colonoscopia índex ou por um dese-
quilíbrio da proliferação celular num individuo com 
predisposição para uma carcinogenese acelerada. 
Neste sentido, é preconizado que num doente em 
que se tenha diagnosticado lesões precursoras de car-
cinoma entrem num programa de vigilância endos-
cópica. Os intervalos de vigilância são determinados 
consoante as características das lesões identificadas 
na colonoscopia índex.3,4,5,40 (Quadro 5)

O grupo de doentes considerado de baixo risco 
(1 ou 2 adenomas tubulares, dimensões inferiores 

n QUADRO 5
Recomendações para os intervalos de vigilância dos pólipos 

Colonoscopia Inicial Intervalo vigilância

Ausência de pólipos  10 anos

*1-2 adenomas tubulares pequenos (<10mm) 5-10 anos

3-10 adenomas tubulares 3 anos

> 10 adenomas < 3 anos

Adenoma avançado:
≥ 1 adenoma tubular ≥ 10mm
≥ 1 adenoma viloso
Adenoma com displasia de alto grau

3 anos

Pólipos hiperplásicos pequenos (< 10mm) no recto ou sigmoide 10 anos

*Pólipo(s) séssil serreado < 10mm e sem displasia 5-10 anos

Pólipo(s) séssil serreado ≥ 10mm e/ou displasia 3 anos

Síndrome polipósico serreado 1 ano

*A European Society of Gastrointestinal Endoscopy Guideline defende a vigilância em 10 anos e a US Multi-Society Task Force on Colorectal Cancer em 5-10 anos.
Adaptado de3,4
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a 10 mm e displasia de baixo grau,  e ainda pólipos 
serreados com menos de 10 mm, sem displasia) 
deverá repetir a colonoscopia entre 5 a 10 anos após 
a realização da colonoscopia índex (Quadro 5), 
porque o risco destes doentes virem a desenvolver 
CCR é igual ao da população em geral.3,4

O grupo considerado de alto risco corresponde 
aos doentes com adenomas de histologia vilosa, ou 
displasia de alto grau, ou maiores de 10mm ou com 
3 ou mais adenomas, e ainda pólipos serreados com 
dimensões iguais ou superiores a 10mm ou com 
displasia. Neste grupo de doentes a colonoscopia 
deverá ser repetida 3 anos após a realização da colo-
noscopia índex (Quadro 5), porque o risco de lesões 
metacrónicas ou de CCR é 3 a 6 vezes maior do que 
na população em geral. Neste grupo, se nenhuma 
lesão de alto risco for encontrada na colonoscopia 
de vigilância, o seguimento endoscópico deverá ser 
de 5 anos. Os doentes com uma primeira ou subse-
quentes colonoscopia de vigilância com evidência de 
lesões de alto risco, deverão ser reavaliados com um 
intervalo de 3 anos. Os pacientes com 10 ou mais 
adenomas deverão ser referenciados para consulta 
de aconselhamento genético.3,4

Os intervalos de vigilância dependem da exis-
tência de uma colonoscopia de alta qualidade que 
inclui: progressão até ao cego, observação meticulo-
sa de todos os segmentos intestinais, preparação in-
testinal adequada (> 6 pontos na escala de Boston41), 
ressecção de todas as lesões neoplásicas encontradas 
que deverão ser enviadas para exame histológico. 
Se a colonoscopia não cumprir estes critérios, é 
obrigatório ponderar a redução do intervalo de 
vigilância, a decidir individualmente (repetir entre 
6 meses a 1 ano).3,4,42

Os pólipos malignos apresentam um risco 
reduzido de extensão linfática (< 2%), pelo que a 
polipectomia é um tratamento considerado seguro 
e curativo, se determinados critérios forem assegura-
dos: resseção em bloco, macro e microscopicamente 
completa, com margens livres (> 1mm), e ainda ser 
classificado como adenocarcinoma bem diferencia-
do e sem invasão linfovascular. Para além destes 
critérios gerais, outros factores de risco conside-
rados são o grau de profundidade de invasão da 
submucosa (> 1000 μm ou > sm1 na classificação 
de Kikuchi28 para pólipos não pediculados e nível 4 
da classificação de Haggitt28 para pólipos pedicula-
dos) e o tumor budding , (células tumorais isoladas 

ou em pequenos grupos, espalhadas no estroma da 
margem invasora) que está associado a invasão ve-
nosa e linfática, mas a sua avaliação requer critérios 
internacionais padronizados.5 Quando todos estes 
critérios referidos não forem assegurados, os doentes 
são considerados de alto risco para extensão loco-
-regional. Perante esta situação, deve ser recomen-
dada a opinião de um segundo anatomopatologista e 
se confirmado, ponderado tratamento cirúrgico.5,28,29 

CONCLUSÃO
Habitualmente, os pólipos são assintomáticos. 
Porém, alguns deles constituem lesões precursoras 
para CCR. A maioria dos pólipos são adenomatosos, 
portanto displásicos e com potencial de malignida-
de, sendo os de maior risco os que têm 10 mm ou 
mais, histologia vilosa e/ou displasia de alto grau. 
Os pólipos serreados são um grupo heterogéneo 
que partilham o aspecto serreado. Os que têm maior 
risco de evolução para CCR são os de dimensões ≥ 
10mm ou com displasia.

A colonoscopia promove o diagnóstico, permite 
a polipectomia com estudo histológico subsequente 
e a pesquisa de lesões síncronas e metacrónicas. A 
acuidade diagnóstica da colonoscopia depende do 
atingimento do cego com boa visualização de toda 
a mucosa. As novas técnicas endoscópicas, como a 
vídeoendoscopia de alta resolução e a cromoendos-
copia, principalmente por NBI, têm vindo a permitir 
uma melhor visualização e caracterização das lesões. 
São várias as técnicas e dispositivos utilizados para a 
polipectomia - a sua escolha depende do tipo de le-
são, local, preferência e disponibilidade do material. 

Sendo o CCR uma doença com impacto na saúde 
pública, é de extrema relevância a implementação 
de programas de rastreio, e programas de vigilância 
principalmente para os doentes inseridos no grupo 
de alto risco. A qualidade da colonoscopia constitui 
o factor essencial na prevenção do CCR.  n
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