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RESUMEN 

 Introducción: el cáncer colorrectal (CCR) es un problema mayor de salud 

pública con un impacto mayor en cuanto a morbimortalidad. Se trata de la 

segunda neoplasia más prevalente a nivel mundial y es, además, la segunda en 

incidencia y mortalidad en la mayoría de los países desarrollados. En Europa, la 

tasa de supervivencia a cinco años es del 44-64%. Como resultado del 

envejecimiento de la población junto con los avances en cuanto al diagnóstico y 

tratamiento, el número de pacientes con cáncer se ha incrementado 

significativamente, lo que ha llevado a los sistemas sanitarios a una posición de 

mucha presión, haciendo de esta patología un problema de salud pública. El 

diagnóstico precoz y el consiguiente tratamiento temprano son objetivos 

fundamentales en los cuidados del cáncer. Aunque la demora atribuible al 

sistema sanitario constituye una pequeña proporción de la evolución tumoral, 

estas demoras provocan estrés y una disminución de la calidad de vida de los 
pacientes.  

 Objetivos: el objetivo de nuestro estudio es analizar y determinar los 
factores que provocan una demora en el primer tratamiento (DPT).  

 Material y métodos: se estudiaron 2749 pacientes con cáncer colorrectal. 

La población del estudio fue reclutada entre junio de 2010 y diciembre de 2012. 

En nuestro trabajo definiremos una DPT al período de tiempo comprendido entre 
el diagnóstico y el primer tratamiento que exceda los 30 días.  

 Resultados: en el análisis de nuestra muestra se produjo una excesiva 

demora en el 65.5 % de los casos, siendo mayor en los casos de cáncer de recto. 

Las variables independientes predictivas de una elevada DPT en los casos de 

cáncer de colon fueron el tener un bajo nivel educativo, que se tratase de 

tumores de pequeño tamaño, pacientes exfumadores, asintomáticos al 
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diagnóstico y en pacientes que se había sometido a screening de un posible 

CCR. Entre los pacientes con cáncer de recto, los factores implicados en una 

mayor DPT fueron el tener un nivel educativo de primaria y que se tratase de 
tumores asintomáticos. 

 Conclusiones: en nuestro trabajo concluimos que la DPT en los 

pacientes con CCR está afectada, no sólo por factores clínicopatológicos, sino 

también por factores socioculturales. Esto nos hace llegar a la conclusión de que 

es necesario, por parte de los servicios de salud, prestar mayor atención a los 

grupos con menor nivel educativo para conseguir mejorar la atención y el 
tratamiento.  
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1 
INTRODUCCIÓN 

 

1.1 – EPIDEMIOLOGÍA DEL CÁNCER COLORRECTAL  

  

 En la valoración de la epidemiología (incidencia, prevalencia, mortalidad, 

supervivencia,…) revisaremos los datos proporcionados por el Instituto Nacional 

de Estadística (INE) y por los grupos cooperativos EUROCARE (EUROCARE-5) 

y REDECAN (Red Española de Registros de Cáncer), así como los de la Agencia 

Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC) de la OMS, a través de la 

página web EUCAN y GLOBOCAN. Estas estimaciones se realizan a partir de 

los datos de mortalidad de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y de los 

diferentes registros nacionales. Además se revisarán los datos del Surveillance, 

Epidemiology and End Results Program (SEER) del National Cancer Institute de 
Estados Unidos.   
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 Las cifras de incidencia y mortalidad sitúan al CCR en un lugar destacado, 

siendo unos de los tumores más frecuentes y una importante causa de muerte 
por cáncer a nivel mundial. 

 Según las últimas estadísticas disponibles de GLOBOCAN 2012 (1), es la 

tercera neoplasia más frecuente de forma global con una incidencia de 1.360.602 

casos (9,7 %) tras el cáncer de pulmón y mama y la cuarta neoplasia en cuanto 

a mortalidad con 693.933 muertes (8,5 %) tras el cáncer de pulmón, hígado y 
estómago.  

 

 

FIGURA 1. Incidencia mundial en ambos sexos. Fuente: GLOBOCAN 2012 (http://globocan.iarc.fr) 

 Es la tercera neoplasia más frecuente en hombres (746,000 casos, 10.0% 

del total), por detrás del cáncer de pulmón y de próstata, y la segunda en mujeres 
(614,000 casos, 9.2% del total), tras el cáncer de mama.  
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FIGURA 2. Número estimado de muertes en ambos sexos a nivel mundial. Fuente: GLOBOCAN 2012 (http://globocan.iarc.fr) 

 

 

 

 

FIGURA 3.Incidencia mundial en varones. Fuente: GLOBOCAN 2012 (http://globocan.iarc.fr) 
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FIGURA 4. Incidencia mundial en mujeres. Fuente: GLOBOCAN 2012 (http://globocan.iarc.fr) 

 En cuanto a la mortalidad, ocupa el cuarto lugar en el sector de población 

masculino con 373.639 muertes (8%), tras el cáncer de pulmón, hígado y 

estómago, y el tercero en el femenino con 320.294 muertes (9%), tras el cáncer 
de mama y pulmón.  

 

 

FIGURA 5. Mortalidad mundial en varones. Fuente: GLOBOCAN 2012 (http://globocan.iarc.fr) 
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FIGURA 6. Mortalidad mundial en mujeres. Fuente: GLOBOCAN 2012 (http://globocan.iarc.fr) 

 Globalmente se estima que más de 1.3 millones de casos nuevos de CCR 

son diagnosticados en todo el mundo y ocurren más de 600,000 muertes cada 

año. (2), (3). Pero el CCR no se distribuye por igual en todo el mundo, sino que 
existen diferencias geográficas.  

 La incidencia es menor en los países en vías de desarrollo, como los que 

forman parte de África o el sur y centro de Asia. En cambio, su frecuencia es 

mayor en los países desarrollados, y así, encontramos tasas de incidencia más 
altas en Australia, Nueva Zelanda, Europa, y Norteamérica (3).  

 

FIGURA 7. Distribución mundial ajustada por edad. Fuente: GLOBOCAN 2012 (http://globocan.iarc.fr) 
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 También se han observado diferencias en la evolución de las tendencias. 

Mientras que en EEUU se ha registrado un reciente descenso en la incidencia 

de CCR sobre un 3 – 4 % al año en los últimos 15 años.(4), que se ha relacionado 

con la implantación de programas de cribado poblacional, así como una 

reducción en las tasas de mortalidad de las principales neoplasias, entre ellas el 
CCR, en otras regiones se ha comprobado un aumento de dichos parámetros.  

 Zonas que previamente eran de bajo riesgo, entre ellas España, han 

comunicado un importante aumento de la incidencia de CCR (5). Los cambios 

dietéticos (mayor consumo de azúcares y carnes rojas, menor consumo de fibra), 

el aumento de la obesidad y el sedentarismo, y el consumo de tabaco y alcohol 
podrían explicar esta tendencia. 

 En Europa, es el segundo cáncer más frecuente, tras el cáncer de mama, 

y representa el 13.1% de todos los casos de cáncer. Con 215,000 muertes 

producidas por CCR en el año 2012, ocupa también el segundo lugar en 
mortalidad, tras el cáncer de pulmón. (6).  

 En España es la tercera neoplasia en incidencia en hombres, tras el 

cáncer de próstata y el de pulmón, y la segunda en mujeres, tras el cáncer de 

mama, siendo el cáncer con más casos nuevos en 2012 considerando ambos 

sexos (32,240 casos nuevos), y el segundo cáncer que más muertes produce 

(14,700 muertes). (1). En cuanto a la prevalencia a 5 años en España, el CCR 
se sitúa en el tercer lugar tras el cáncer de mama y próstata.  
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FIGURA 8. Incidencia en España. Fuente: GLOBOCAN 2012 (http://globocan.iarc.fr) 

 

 

FIGURA 9. Mortalidad en España. Fuente: GLOBOCAN 2012 (http://globocan.iarc.fr) 
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 La edad es un factor de riesgo mayor para el CCR esporádico. El cáncer 

de colon es poco frecuente antes de los 40 años; la incidencia comienza a 

aumentar significativamente entre los 40 y los 50, y la tasa de incidencia 
específica por edad se incrementa en cada década sucesiva.  

 Los datos más recientes de la base de datos SEER y de otros registros 

de tumores de países occidentales sugieren que la incidencia de CCR está 

aumentando en los menores de 50 años mientras está disminuyendo en el grupo 

de pacientes más mayores. (7). En Estados Unidos, la incidencia de CCR en 

hombres y mujeres por debajo de 50 años se ha incrementado continuamente a 

un ritmo de un 2.1 % al año entre 1992 y 2012. (8). Algunos registros han 

mostrado un aumento de incidencia de CCR incluso en adultos entre 20 y 39 

años, a pesar de que la incidencia absoluta en este grupo de edad permanece 
muy por debajo que la de los adultos de 50 años o más. (9).  

 Estos incrementos se están produciendo predominantemente por los 

cánceres de colon izquierdo en general y por lo cánceres de recto en particular. 

(10). La literatura actual sugiere que más del 86 % de estos diagnósticos por 

debajo de 50 años están asintomáticos al diagnóstico, y que esto se asocia con 

un estadio más avanzado y un peor pronóstico. (11). En el momento actual, el 

screening no está recomendado para individuos menores de 50 años a no ser 
que tengan una historia familiar o un síndrome hereditario predisponente. 

 Sin embargo, en Estados Unidos, se estima que el 35 % de estos 

cánceres en adultos jóvenes están asociados con los síndromes de CCR 

hereditario, y las causas para estos incrementos permanecen siendo 

desconocidas. (12). Esta tendencia se ha observado también en países en “vías 

de desarrollo”, que tradicionalmente se había pensado que tenían tasas bajas 

de CCR en comparación con los países occidentales “desarrollados”. La 

literatura. En la actualidad, los esfuerzos para reducir la incidencia y mortalidad 

del CCR en adultos jóvenes está centrada en identificar a los pacientes 
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candidatos a vigilancia en edad temprana, basándose en la historia familiar y 

promoviendo la detección precoz de síntomas como el sangrado rectal 

persistente en cualquier edad.  En Estados Unidos, la incidencia en pacientes de 

riesgo es sobre un 5 %. La incidencia es un 25 % superior, aproximadamente, 

en hombres que en mujeres y es sobre un 20 % mayor en afroamericanos que 
en blancos. (3).  

Se ha producido un cambio gradual hacia los tumores de colon derecho o 

proximales tanto en Estados Unidos como a nivel internacional. (13). Este 

cambio en la distribución anatómica del CCR se puede deber, en parte, a la 

mejora en los métodos de diagnóstico y tratamiento, y al incremento del 

screening y la resección de pólipos adenomatosos en el colon distal. La 

colonoscopia es más efectiva en prevenir los tumores del colon izquierdo que los 

del colon derecho, lo que ha contribuido a este cambio de tendencia. Esta 

diferencia se puede deber a aspectos técnicos relacionados con la colonoscopia 

(peor preparación, colonoscopias incompletas, configuración anatómica 

dificultosa) y ha diferencias en la biología de los tumores de colon derecho e 
izquierdo.  

 Las tasas de mortalidad por CCR han disminuido progresivamente desde 

mediados de los 80 en Estados Unidos y en gran parte de los países occidentales 

(4)(8)(14). Esta mejoría en el pronóstico puede ser atribuida, al menos en parte, 

a la detección y resección de pólipos, detección de CCR en estadios precoces y 
a la mayor efectividad de los tratamientos.  

 Globalmente, Estados Unidos tiene una de las más altas tasas de 

supervivencia de CCR. Los datos del SEER indican que el 61 % de los pacientes 

tratados de CCR (todos los estadios y localizaciones) sobreviven a los cinco 
años.  

 En contraste con estos datos, las tasas de mortalidad continúan creciendo 

en muchos países con recursos limitados y peores infraestructuras sanitarias, 
particularmente en América Central y del Sur y en el Este de Europa. (14).   
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1.2 – FACTORES DE RIESGO 

 

 Existen factores de riesgo ambientales y genéticos que pueden aumentar 

la posibilidad de desarrollar CCR. (15). Aunque la susceptibilidad genética es el 

factor que más incrementa el riesgo, la mayoría de los CCR son esporádicos 

más que familiares.  

 

SÍNDROMES DE CCR HEREDITARIO 

 La comprensión de la patogenia molecular del CCR está evolucionando 

rápidamente (tanto para las formas hereditarias como para las esporádicas). 

Estos hallazgos han llevado a la identificación de desórdenes genéticos 

específicos, la mayoría de ellos hereditarios de forma autosómica dominante, lo 

que se asocia a un elevado riesgo de desarrollar cáncer de colon. La poliposis 

adenomatosa familiar (PAF) y el síndrome de Lynch (cáncer colorrectal 

hereditario no asociado a poliposis) son los más comunes dentro de este grupo 

de síndromes, pero juntos sólo representan alrededor del 5 % de los casos de 
CCR. (16). (17). (18).  

 

 Poliposis adenomatosa familiar 

 La poliposis adenomatosa familiar (PAF) y sus variantes (síndrome de 

Gardner, síndrome de Turcot y poliposis adenomatosa familiar atenuada) 

representan aproximadamente un 1 % de todos los CCR. En la PAF típica 

aparecen numerosos adenomas en colon durante la infancia. Los síntomas 

aparecen a una edad aproximada de 16 años y el cáncer de colon aparece en 

un 90 % de los individuos no tratados a la edad de 45 años. La forma atenuada 

también conlleva un elevado riesgo de CCR, pero se caracteriza por menor 
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número de adenomas y una edad más tardía de aparición del cáncer (alrededor 
de los 54 años).  

 La PAF está causada por mutaciones en la línea germinal en el gen APC 

(adenomatous polyposis coli), localizado en el cromosoma 5. Este mismo gen es 

el afectado también en la forma atenuada, aunque el sitio de la mutación APC 
es diferente. (19). (20).   

 

 Poliposis asociada a MYH 

 La poliposis asociada al gen MYH (MAP), es un síndrome autosómico 

recesivo debido a una mutaciones bialélicas en la línea germinal de los genes 

de reparación MUYTH. El fenotipo de la MAP es variable, pero típicamente se 
presenta con menos de 500 adenomas.  

 

 Síndrome de Lynch 

  También conocido como cáncer colorrectal hereditario no asociado a 

poliposis (HNPCC) es una síndrome autosómico dominante más frecuente que 

la PAF y que representa aproximadamente el 3 % de todos los adenocarcinomas 

de colon. El síndrome de Lynch se debe sospechar en casos de historia familiar 
de CCR, endometrio y otras localizaciones.  

 El término síndrome de Lynch se suele reservar para las familias que 

presentan determinantes genéticos que causan defectos en los genes de 

reparación de los defectos del ADN, los genes más comúnmente afectados son 
hMLH1, hMSH2, hMSH6 y PMS2.  

 Los tumores colorrectales que se desarrollan en pacientes con síndrome 

de Lynch se caracterizan por producirse en edades tempranas y con 

predominancia en el colon derecho. La media de edad del diagnóstico de cáncer 

en estos pacientes es de 48 años. Cerca del 70 % de las lesiones se producen 

en una localización proximal al ángulo esplénico, y aproximadamente un 10 % 
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tendrán tumores sincrónicos o metacrónicos. La posibilidad de desarrollar 

tumores metacrónicos en pacientes con una resección segmentaria de colon es 

alta (16 % a los 10 años y 62 % a los 30 años tras la resección primaria). (21). 
(22).  

 Los tumores extracolónicos son muy comunes, particularmente el cáncer 

de endometrio que puede ocurrir en más de 60 % de mujeres con la mutación. 

Otros lugares con riesgo de neoplasias en estos pacientes son los ovarios, 

estómago, intestino delgado, sistema hepatobiliar, cerebro, pelvis renal, uréter, 
mama o próstata.  

 

ANTECEDENTES DE CCR ESPORÁDICO O PÓLIPOS ADENOMATOSOS 

 Los pacientes con historia familiar de CCR o pólipos adenomatosos de 

colon tienen riesgo de desarrollo de CCR en el futuro. En pacientes con 

resección de colon por un CCR único, la posibilidad de desarrollo de un tumor 
metracrónico es del 1.5 – 3 % en los primeros cinco años tras la cirugía.  

 La historia personal de pólipos adenomatosos grandes (>1 cm) , pólipos 

vellosos o tubulovellosos o con histología de displasia de alto grado también 

incrementa el riesgo de CCR, sobre todo si se trata de pólipos múltiples. (23). El 

riesgo relativo en estos casos va de 3.5  6.5. Por otro lado, los pacientes con uno 

o dos adenomas tubulares pequeños (< 1 cm) no parece estar asociado con un 
mayor riesgo de CCR.  

 La historia familiar es también un importante factor de riesgo, incluso fuera 

de los síndromes con una predisposición genética definida. Tener un único 

familiar de primer grado (padres, hermanos o hijos) con CCR incrementa el 

riesgo al doble del de la población general. El riesgo aumenta aún más si dos 

familiares de primer grado en la misma rama familiar tienen CCR o si el caso 

índice se diagnosticó entre los 50 – 60 años. (24).  
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL 

 Colitis ulcerosa 

 Existe una asociación bien documentada entre la colitis ulcerosa crónica 

y las neoplasias de colon, siendo la extensión, duración y actividad de la 

enfermedad los principales determinantes. La pancolitis confiere entre 5 y 15 

veces más riesgo comparado con la incidencia esperada en la población general, 

mientras que si la enfermedad está limitada al lado izquierdo del colon, el riesgo 

es tres veces mayor. El riesgo no parece estar significativamente aumentado en 

proctitis o proctosigmoiditis aislada. Algunos tratamientos para la colitis pueden 

disminuir el riesgo de CCR. Las formas crónicamente activas implican más 
riesgo respecto a las formas quiescentes.  

 La incidencia estimada de cáncer de colon es del 0.5 % por año para 

sujetos con una duración de la enfermedad de entre 10 y 20 años, después será 

del 1 % por año. La presentación simultanea de colitis ulcerosa y colangitis 

esclerosante primaria identifica a un grupo de pacientes en los que el riesgo de 

CCR es aún mayor. La presencia de pseudopólipos es un factor de riesgo, 

especialmente si son grandes y complejos. Las estenosis deben hacer 
sospechar malignidad siempre.  

 El incremento del riesgo de cáncer de colon comienza a los 8 y 10 años 

tras el diagnóstico de pancolitis, y entre 15 y 20 años del diagnóstico de colitis 

limitada al colon izquierdo. La probabilidad de desarrollar cáncer se incrementa 

con la duración y la actividad de la enfermedad, llegando a afectar al 30 % de 
los pacientes con pancolitis de 40 años de evolución. (25). (26).  

 

 Enfermedad de Crohn 

 Existen menos datos que para la colitis ulcerosa, pero parece que la 

pancolitis debida a la enfermedad de Crohn está asociada con un riesgo relativo 

similar de CCR que en la colitis ulcerosa extensa, aunque los datos son menos 
consistentes.  
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RADIACIÓN ABDOMINAL 

 Los adultos supervivientes a neoplasias en la infancia y que recibieron 

radioterapia (RT) a nivel abdominal tienen un riesgo significativamente 

incrementado de desarrollar una neoplasia gastrointestinal, en la mayoría de los 

casos CCR. La RT para el cáncer de próstata se ha relacionado con el desarrollo 
del cáncer de recto. (27). (28).  

 

RAZA Y GÉNERO 

 Los afroamericanos tienen la tasa más alta de CCR de todos los grupos 

étnicos en Estados Unidos, y la mortalidad es un 20 % más alta en este grupo 

que entre los individuos de raza blanca. (2).  Además, el CCR ocurre en edades 

más tempranas, con una mayor frecuencia de casos por debajo de los 50 años 

en afroamericanos. En este grupo de individuos, la distribución suele ser más 

proximal. No está claro si estas diferencias se deben a factores raciales y 

biológicos o si se debe a las menores posibilidades del acceso a programas de 
screening y polipectomía.  

 La mortalidad por CCR es aproximadamente un 25 % más elevada en 

hombres que en mujeres, y tanto los adenomas como los CCR parecen tener 

una distribución más proximal en mujeres, particularmente en mujeres 
postmenopáusicas. (29). (30).  

 

ACROMEGALIA 

 Varios estudios han sugerido que tanto los adenomas de colon como el 

CCR se presentan con mayor frecuencia en pacientes con acromegalia, 
particularmente en aquellos con enfermedad no controlada. (31). (32).  
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TRASPLANTE RENAL 

 El trasplante renal, asociado a la inmunosupresión a largo plazo, se ha 

asociado a un incremento del riesgo de CCR. En general, las tasas de cáncer en 

pacientes trasplantados son similares a los no trasplantados en individuos de 20 

– 30 años. El riesgo aumenta en mayores de 40 años o cinco años tras el 
trasplante. (33). (34).  

 

OBESIDAD 

 Es un factor de riesgo para el CCR. Una revisión sistemática y meta-

análisis de datos de 13 estudios reportó que la ganancia de peso estaba 

asociada con un aumento de riesgo moderado pero significativo de CCR así 
como con un aumento de la mortalidad por CCR. (35).  

 

DIABETES MELLITUS Y RESISTENCIA A LA INSULINA 

 Las evidencias que sugieren que la diabetes mellitus está asociada con 

un elevado riesgo de CCR son crecientes. (36). (37). (38). (39). (40). (41). (42). 

(43). Un meta-análisis de 14 estudios ha concluido que el riesgo de cáncer de 

colon en diabéticos es un 38 % mayor y un 20 % mayor en el caso del cáncer de 
recto. (43).  

 Una posible explicación a esta asociación es el estado de 

hiperinsulinemia, ya que la insulina es un importante factor de crecimiento para 

las células de la mucosa del colon y estimula las células tumorales. (44). Las 

concentraciones plasmáticas de factores de crecimiento “insulin-like” como el 
IGF-I se han relacionado con el riesgo de CCR. (45).  

 Además de incrementar el riesgo, la diabetes también puede influenciar 

el pronóstico en pacientes con CCR, con un elevación significativa del riesgo de 

mortalidad específica respecto a los individuos no diabéticos. (46). (47). 
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CARNE ROJA Y PROCESADA  

 Aunque los datos no son totalmente consistentes, el consumo a largo 

plazo de carne roja o procesada parece asociado a un incremento de riesgo de 

CCR, particularmente de tumores de colon izquierdo. (48). (49). (50). (51). La 

cocción a alta temperatura se ha relacionado con un aumento del riesgo, 

probablemente debido a la producción de hidrocarburos poliaromáticos y otros 
productos cancerígenos producidos en el proceso de cocción.  

 En 2015, la Organización Mundial de la Salud (OMS) a través de la 

Agencia para la Investigación en Cáncer, revisó la evidencia existente entre la 

ingesta de carne roja y procesada y el desarrollo de CCR. (52). La mayoría de 

los grupos concluyeron que había suficiente evidencia para clasificar las carnes 

procesadas como carcinógenos del grupo 1 (el mismo grupo que otros 

carcinógenos como el asbesto, tabaco o alcohol). Sin embargo, los datos 

respecto al consumo de carne roja no fueron tan consistentes y se clasificaron 
como carcinógenos del grupo 2A (asociación probable).  

 Aunque existe este aumento de riesgo con el consumo de carne 

procesada, el riesgo relativo es pequeño y sólo se produce con un consumo 
diario elevado.  

 

TABACO 

 El consumo de cigarrillos se ha asociado a un aumento de la incidencia y 

mortalidad por CCR. Un meta-análisis de 106 estudios observacionales estimó 

que el riesgo de desarrollar CCR estaba incrementado entre los fumadores de 

tabaco en comparación con aquellos individuos que nunca habían fumado. (53). 

El riesgo de muerte por CCR está también incrementado entre los fumadores. 

Para ambos factores, incidencia y mortalidad, la asociación es más fuerte para 

el cáncer de recto que para el de colon.  
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 El consumo de cigarrillos es también un factor de riesgo para el desarrollo 

de pólipos de colon, especialmente para los pólipos adenomatosos (mayor 
tamaño y con más displasia). (54).  

 

ALCOHOL 

 La relación entre el consumo de alcohol y el incremento del riesgo de CCR 

se ha observado en varios estudios. Un meta-análisis de 27 estudios de cohortes 

y 34 de casos y controles concluyó que, comparado con aquellos individuos que 

nunca han bebido, había un incremento de riesgo significativo de CCR para 

bebedores moderados y severos. (55). Esta elevación de riesgo dosis 

dependiente quizás se deba a la interferencia con la absorción de folato que 
ejerce el alcohol.  

 

TERAPIA ANTI ANDROGÉNICA 

 Una revisión de 107859 varones a partir de los 67 años con cáncer de 

próstata realizado con el SEER sugirió que la terapia anti androgénica 

(farmacológica u orquiectomía) a largo plazo puede incrementar el riesgo de 

CCR. (56). El mecanismo no está claro, pero parece tener relación con la 
resistencia a la insulina que presentan estos pacientes. (57). 

 

COLECISTECTOMÍA  

 Se ha descrito la relación entre la colecistectomía y el cáncer de colon 

derecho. Por ejemplo, en un estudio de 278460 pacientes seguidos durante 33 

años tras la cirugía, aquellos sometidos a colecistectomía tuvieron un incremento 

de riesgo ligeramente superior de cáncer de colon derecho, pero no de cánceres 

de colon distal. (58). Varios meta-análisis han confirmado esta asociación. (59). 

(60), sin embargo, se han publicado datos contradictorios. (61). El mecanismo 
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se cree que se debe a alteraciones en la composición de la bilis que llega al 
colon tras la colecistectomía. (62).  

 

OTROS FACTORES DE RIESGO 

• Enfermedad coronaria.  

• Anastomosis ureterocólica tras cirugía vesical.  

• Gen BRCA.  

• Cáncer de endometrio.  

• Bacterias y virus: Streptococcus bovis, Helicobacter pylori, JC virus, 

human papiloma virus [HPV], Fusobacterium, E. Coli. 

 

1.3 – FACTORES PROTECTORES 

 

ACTIVIDAD FÍSICA 

 Varios estudios observacionales han demostrado que la actividad física 

está asociada con la protección contra el CCR. (63). (64). En un meta-análisis 

de 21 estudios, hubo una diferencia significativa del 27 % de reducción de riesgo 

de cáncer de colon proximal al comparar a los individuos más activos con los 

que realizaban menos actividad física y un 26 % de reducción de riesgo en el 

caso de los tumores de colon distal. El mecanismo subyacente en este efecto 
protector no está claro y no se han realizado estudios de intervención.  

 

DIETA 

 Muchos estudios epidemiológicos han demostrado la asociación entre la 

ingesta de una dieta rica en frutas y verduras y la protección frente al CCR. (65). 
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(66). El riesgo relativo de CCR es aproximadamente de 0.5 comparando los 

grupos con la mayor ingesta con aquellos grupos con la menor ingesta de este 

tipo de dieta. Sin embargo, se han publicado datos discordantes, La relación 

entre el consumo de estos productos y el CCR fue estudiada en un estudio 

prospectivo que combinó sujetos del Nurses` Health Study (88764 mujeres) y del 

Health Professionals` Follow-up Study (47325 varones). (67). En este análisis, 

no hubo una asociación significativa entre el consumo de frutas, verduras o 
ambos en la incidencia de cáncer de colon o recto.  

 Un análisis de 14 estudios de cohortes (incluyendo los estudios previos), 

concluyó que el consumo de más de 800 g. de frutas y verduras a diario, 

comparado con el consumo de menos de 200 g. disminuía el riesgo de cáncer 

de colon distal, pero no de cáncer de colon proximal. (68).  Por otro lado, un 

meta-análisis más reciente de 19 estudios de cohortes concluyó que había un 

débil efecto protector en la alta ingesta de frutas y verduras respecto al grupo 

con baja ingesta de este tipo de dieta. (69).  La mayoría de la reducción del riesgo 

se atribuye al incremento de ingesta por encima de 100 g/día, con un beneficio 
relativamente pequeño si la ingesta es mucho mayor.  

 Comparada con la dieta no vegetariana, la dieta vegetariana se ha 

asociado con una disminución significativa del riesgo de CCR, con mayor 

beneficio en aquellos que además consumen pescado. (70).   

 

FIBRA 

 Se han realizado múltiples estudios que han identificado el papel de la 

fibra dietética en la patogénesis del CCR. (71). Sin embargo, el grado en el que 

la fibra dietética protege contra el desarrollo de adenomas y CCR no está claro 
debido a los resultados discordantes de varios estudios.  

 Se ha descrito una disminución de riesgo de adenomas de colon y CCR 

con la elevada ingesta de fibra en varios estudios epidemiológicos. (72). (73). 
(74). (75). (76).  
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 Por otro lado, en el Nurses´ Health Study, no se encontró relación entre la 

ingesta de fibra y el riesgo de CCR o adenomas. (77). De manera similar, en el 

Women´s Health Initiative Trial no se encontró efecto protector en la incidencia 

de CCR con una dieta baja en grasa y con poca ingesta de fibra, fruta y verdura. 
(78).  

 Un análisis de 13 estudios de cohortes prospectivos (con 725.628 

pacientes de ambos sexos, seguidos entre 6 y 20 años) concluyó que la ingesta 

de fibra estaba inversamente asociada con el riesgo de CCR, pero esta 

asociación no se seguía manteniendo tras tener en cuenta otros factores de 
riesgo dietéticos. (79).  

 Un meta-análisis del World Cancer Research Fund concluyó que por cada 

10 g/día de incremento en el consumo de fibra en la dieta, había una reducción 

significativa en el riesgo de CCR del 10 %. (80). Este efecto beneficioso se 

produce con el consumo de fibra procedente de semillas, mientras que no se 

produce con la fibra procedente de vegetales, frutas o legumbres. Estos datos 

fueron corroborados posteriormente por un estudio de casos-controles del 
European Prospective into Cancer and Nutrition (EPIC). (81).  

 Una revisión sistemática de 5 estudios con un total de 4.349 pacientes 

concluyó que no había evidencia suficiente de que el consumo de fibra redujese 

la incidencia o recurrencia de pólipos adenomatosos en un período de 2 a 4 años. 
(82).  

 

ÁCIDO FÓLICO Y FOLATO 

 El folato es la forma natural de la vitamina en los alimentos, y el ácido 
fólico es la forma sintética utilizada en los suplementos.  

 Datos de estudios en animales y humanos han demostrado que el folato 

inhibe la patogénesis del cáncer en diversos tejidos, incluyendo el colon. (83). 

Sin embargo, el papel del folato y del ácido fólico en la prevención del CCR no 
está clara. 
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 Un análisis combinado de los datos de dos grandes cohortes del Nurses´ 

Health Study y el Health Professionals Follow-up Study proporcionó evidencias 
del efecto protector de la suplementación con ácido fólico. (84).   

 Por el contrario, la posibilidad de que los suplementos de ácido fólico 

incrementen el riesgo de cáncer de colon también se ha publicado en algunos 
trabajos. (85).  

 

VITAMINA B6 (PIRIDOXINA) 

 Los datos disponibles muestran una modesta asociación entre el consumo 
elevado de vitamina B6 y la disminución del riesgo de CCR. (86).  

 

CALCIO Y PRODUCTOS LÁCTEOS 

 Se ha propuesto como posible factor protector el incremento del consumo 

de calcio en la dieta o como suplementos. (87). (88). (89). (90). (91). (92).  

 Al menos tres estudios controlados has evaluado la eficacia de los 

suplementos de calcio en la prevención de la recurrencia de los adenomas 

colorrectales. Un meta-análisis de esos datos, con 1.485 pacientes, concluyó 

que el riesgo de recurrencia era significativamente más bajo en pacientes que 
tomaron suplementos de calcio. (93).  

 A pesar de estos beneficios en la prevención de los adenomas, en el caso 

de si la suplementación con calcio reduce el riesgo de CCR no está probada. El 

único gran ensayo controlado en 36.282 mujeres post-menopáusicas, 

randomizadas a tomar calcio y vitamina D o placebo, no mostró diferencias 
significativas en la tasa de CCR invasivo en un seguimiento de 7 años. (93).   

 El efecto protector del calcio parece depender de diferencias en el 

genotipo para el receptor de la vitamina D y con los niveles de vitamina D. (92). 
(94).   
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 Los suplementos de calcio han sido recomendados como prevención 

primaria y secundaria de los adenomas de colon por el American College of 
Gastroenterology. (87).  

 Un metaanálisis de 19 estudios de cohortes concluyó que las dietas con 

alta ingesta de leche y productos lácteos estaba asociada con una significativa, 

aunque moderada, reducción del riesgo de cáncer de colon pero no presentaba 
efecto protector en cuanto al cáncer de recto. (95).  

 

VITAMINA D 

 La vitamina D y sus metabolitos actúan como inhibidores de la progresión 

del CCR a través de procesos que interfieren en la iniciación y progresión del 

mismo. (95). Un análisis de la Organización Mundial de la Salud (OMS) identificó 

al cáncer de colon con el cáncer más relacionado con la deficiencia de vitamina 

D. (96).   

 

MAGNESIO 

 Estudios en animales han sugerido que el magnesio de la dieta puede 

influenciar el desarrollo de CCR. En un estudio poblacional sueco se encontró 

una asociación inversa entre la ingesta de magnesio y el riesgo de CCR en 
mujeres. (97).  

 

AJO 

 El consumo de ajo se ha asociado a la reducción de riesgo de adenomas 

de colon en algunos estudios observacionales de pacientes con CCR y en 
estudios de laboratorio. (98).  
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 El ajo se ha incluido como un probable factor protector con el World 

Cancer Research Fund / American Institute of Cancer Research, pero con una 
evidencia limitada.  

 

PESCADO 

 El consumo de ácidos grasos omega 3, presentes en el pescado, se ha 

asociado a una disminución de la incidencia de neoplasias colorrectales.  

 Un metaanálisis de 22 estudios de cohortes prospectivos y 19 estudios de 

casos y controles, encontró una menor incidencia de CCR en individuos con 
mayor ingesta de pescado respecto a los que consumían menos pescado. (99).  

 

FÁRMACOS 

 Varios grupos de fármacos se han relacionado con una disminución de 

incidencia de CCR. 

• Aspirina y AINES.  

• Terapia hormonal en la post menopausia.  

• Estatinas.  

• Antioxidantes.  

• Bifosfonatos.  

• Inhibidores de la angiotensina II.  

 

 

1.4 – GENÉTICA DEL CÁNCER COLORRECTAL 

 Las células tumorales se caracterizan por la capacidad de eludir el 

envejecimiento y la muerte. Las mutaciones secuenciales acumuladas en los 

oncogenes, asociada a una desactivación mutacional de los genes supresores 
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de tumores con el paso del tiempo, conducen a la producción de células 

anormales que crecen sin control, invaden tejidos locales y causan metástasis 

en órganos a distancia. Este modelo de carcinogénesis, la cascada de adenoma 

a carcinoma en el CCR, fue descrito por primera vez por Fearon y Vogelstein en 
1907. (100).  

 La inestabilidad del genoma es la clave del desarrollo tumoral, y diversas 

vías genéticas, cada una caracterizada por mutaciones específicas, conducen al 

desarrollo de CCR. La vía de inestabilidad cromosómica (CIN) se caracteriza por 

la acumulación de genes supresores de tumores desactivados y protooncogenes 

anormalmente activos. Los tumores que se desarrollan por esta vía presentan 

mutaciones características de los genes APC, TP53 y K-ras, pérdida alélica de 

18q y aneuploidía. El gen APC es crucial en el desarrollo tumoral: prácticamente 

todos (100 %) los pacientes con poliposis adenomatosa familiar (PAF), 

portadores de esta mutación, desarrollan CCR si no se someten a cirugía 

profiláctica. Esta progresión fue reevaluada recientemente mediante 

secuenciación genética a gran escala comparando múltiples lesiones de un solo 

paciente. (101). Los investigadores calcularon que un adenoma grande tarda 

aproximadamente 17 años en progresar a una neoplasia maligna, pero a partir 

de ese momento tarda menos de dos años en desarrollar la capacidad de causar 
metástasis. Casi el 80 % de los tumores se desarrollan por la vía de CIN.  

 La vía de inestabilidad de microsatélites (MSI) también está implicada en 

el desarrollo del CCR. Se caracteriza por una deficiencia del sistema de 

reparación de mal apareamiento (mismatch repair [MMR]) del ácido 

desoxirribonucleico (ADN), un cariotipo casi diploide; niveles más bajos de 

mutaciones p53, SMAD4 y K-ras y niveles más elevados de mutaciones BAX, 

TGF-BIIR y BRAF. Estos tumores, generalmente proximales al ángulo esplénico, 

tienen mejor pronóstico que los originados por la vía de CIN. Los pacientes con 

síndrome de Lynch desarrollan tumores por la vía de MSI, con mutaciones en 

los genes del sistema MMR. La vía de MSI (también conocida como vía del error 

de replicación [RER]), es responsable de aproximadamente el 20 % de los 

carcinomas. Los tumores originados en la vía de MSI parecen ser menos 
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sensibles a la quimioterapia con 5- fluorouracilo (5-FU). (102). (103). Por lo tanto, 

es importante identificarlos correctamente para poder ofrecer un tratamiento 
óptimo a los pacientes.  

 

 

FIGURA 10. Modelo genético de la carcinogénesis colorrectal 

  

 Las neoplasias malignas que se caracterizan por una metilación genética 

excesiva (fenotipo metilador de islotes CpG [CIMP]) son diferentes de otros 

cánceres de colon. (104). Sin embargo, no se ha establecido si el CIMP es una 

entidad diferenciada. El CIMP podría representar sólo un extremo de una 

continuidad tumoral, caracterizado por hipermetilación genética, o abarcar un 

subgrupo de CCR de etiología molecular única. Muchas lesiones precursoras 

asociadas a tumores CIMP son pólipos aserrados que presentan hipermetilación 

extrema y mutaciones V600E BRAF. Esto sugiere que las neoplasias malignas 

colorrectales de tipo CIMP se originan en pólipos aserrados, que, a su vez, 

podrían proceder de una célula progenitora diferente de la de los CCR asociados 

a adenomas tubulares. La hipermetilación del ADN en el CCR es un tema 
destacado de investigación en la actualidad.  

 Algunos tumores no corresponden a ninguna categoría conocida, lo que 

sugiere la existencia de otras vías genéticas. (105). Las investigaciones futuras 

permitirán comprender mejor las distintas etapas de la carcinogénesis, lo cual 

dará lugar a una estadificación molecular más específica y, en última instancia, 
a una terapia antitumoral específica.  
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1.5 – MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Los pacientes con CCR se pueden diagnosticar de tres formas:  

- Aparición de signos y síntomas de sospecha.  

- Pacientes asintomáticos diagnosticados por un screening de rutina.  

- Pacientes que consultan en Urgencias con obstrucción intestinal, 
peritonitis o sangrado gastrointestinal.  

  

 En la mayoría de pacientes con estadios tempranos de CCR no suele 

haber síntomas, diagnosticándose estos por programas de screening. A pesar 

de que el incremento de los programas de screening ha llevado a un aumento 

de los casos que se diagnostican en un estadio asintomático, la mayoría de CCR 

(70 - 90% en dos series recientes) son diagnosticados tras la aparición de 

síntomas. (106), (107). Los síntomas son típicamente secundarios al crecimiento 

del tumor en la luz intestinal o al compromiso de estructuras adyacentes. Por lo 

tanto, la aparición de síntomas suele reflejar un estado relativamente avanzado 
de CCR.  

 

SÍNTOMAS LOCALES 

 Los síntomas y signos típicos asociados con el CCR incluyen 

hematoquecia o melenas, dolor abdominal, anemia ferropénica y/o cambios del 

hábito intestinal. (108). (109). (110).  Otros signos y síntomas menos frecuentes 

son la distensión abdominal y las náuseas y/o vómitos que pueden ser 

indicativos de obstrucción. Un conjunto de los síntomas más frecuentes que 

llevan a la realización de una colonoscopia diagnostica en una serie de 388 

pacientes diagnosticados de CCR entre 2.011 y 2.014 incluía los siguientes: 
(106).   
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- Sangrado por el recto (37%) 

- Dolor abdominal (34%) 

- Anemia (23%) 

- Hallazgo incidental en PET/TC por otra razón (1.9%) 

- Cambios del hábito intestinal (1.3%) 

  

 Por otra parte, entre los 28 pacientes cuyo diagnóstico se realizó en el 

momento de la cirugía, el síntoma más frecuente para la cirugía urgente fue la 

obstrucción intestinal (57 %), adenocarcinoma cecal encontrado en el espécimen 

quirúrgico en pacientes con diagnostico preoperatorio de apendicitis aguda por 
TC (25%), y perforación (18%).   

 Los síntomas obstructivos son más frecuentes en tumores 
circunferenciales, provocando la imagen radiológica en “corazón de manzana”.  

 Entre los pacientes sintomáticos, las manifestaciones clínicas también 
difieren dependiendo de la localización del tumor:  

 

- Los cambios del hábito intestinal son más frecuentes en los tumores 

del colon izquierdo que en los del colon derecho debido a que el 

contenido fecal es líquido en el colon próxima y el calibre de la luz es 
mayor, y por lo tanto se asocian menos a síntomas obstructivos.  

- La hematoquecia es más frecuente en tumores de recto-sigma que en 
los del colon derecho.  

- La anemia ferropénica sin sangrado evidente es más común en 

tumores del colon derecho. (111). Los tumores cecales y del colon 
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derecho tienen cuatro veces más pérdidas sanguíneas al día 
(aproximadamente 9 ml/día) que los tumores de otras localizaciones.  

- El dolor abdominal puede ocurrir en tumores de todas las 

localizaciones. Puede estar provocado por una obstrucción parcial, 

diseminación peritoneo, o una perforación intestinal que puede 
conducir a una peritonitis.  

- Los canceres rectales pueden provocar tenesmo, dolor rectal y 
disminución del calibre de las heces.  

 

ENFERMEDAD METASTÁSICA 

 

 Los pacientes pueden presentar signos o síntomas de enfermedad 

metastásica. Aproximadamente un 20% de los pacientes en EE.UU. tienen 

enfermedad metastásica en el momento del diagnóstico. (8).  El CCR puede 

diseminarse por vía linfática y hematógena así como por contigüidad o por vía 

transperitoneal. El lugar más frecuente de metástasis son los ganglios linfáticos, 

hígado, pulmones y peritoneo. Los pacientes pueden presentar otros signos o 

síntomas relacionados con estos órganos. La presencia de dolor en el cuadrante 

superior derecho del abdomen, distensión abdominal, saciedad precoz, 

adenopatías supraclaviculares o la presencia de un nódulo periumbilical suelen 
ser señales de enfermedad avanzada, a menudo enfermedad metastásica.  

 Debido a que el drenaje venoso del tracto intestinal es a través del sistema 

porta, el primer lugar de diseminación hematógena es usualmente el hígado, 

seguido de los pulmones, hueso y otros lugares incluyendo el cerebro. Sin 

embargo, los tumores del recto distal pueden metastatizar inicialmente a los 

pulmones debido a que las venas rectales inferiores drenan en la vena cava 
interior antes que en el sistema porta.  
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PRESENTACIONES POCO FRECUENTES 

 Existen gran variedad de síntoma atípicos, incluyendo:  

- Invasión local o perforación contenida, provocando un la formación de 

una fístula maligna a los órganos adyacentes como la vejiga 

(provocando neumaturia) o el intestino delgado. Este hecho es más 

frecuente con los tumores cecales o sigmoides. En el caso de los 
tumores del colon sigmoide, estos pueden simular una diverticulitis.  

- Fiebre de origen desconocido y abscesos intraabdominales, 

retroperitoneales, de pared abdominal o intrahepáticos debido a 

cánceres perforados. (112). (113).  La bacteriemia por Streptococcus 

bovis o la sepsis por Clostridium están asociadas a neoplasias de 

colon en un 10-25 % de los pacientes. Raramente, otras infecciones 

extraabdominales causadas por organismos anaerobios, como 
Bacterioides fragilis, pueden estar asociadas con un CCR.  

- El CCR parece ser el lugar de origen del 6% de los adenocarcinomas 
de origen desconocido.  

- El CCR se puede detectar tras el descubrimiento de metástasis 

hepáticas de forma incidental durante ecografías o TC para estudio de 
otras patologías abdominales.  

 

IMPACTO DE LOS SIGNOS Y SÍNTOMAS EN EL PRONÓSTICO 

 La presencia y tipo de síntomas aporta alguna importancia pronóstica. Los 

pacientes sintomáticos al diagnóstico suelen tener una enfermedad más 

avanzada y un peor pronóstico. (106). En un estudio de 1.071 pacientes con 

diagnóstico de cáncer de colon , 217 de ellos fueron diagnosticados a través de 

programas de screening. Los pacientes no diagnosticados a través de screening 

tuvieron un riesgo significativamente mayor de tumores invadidos (>=T3: RR 

1.96), invasión de ganglios linfáticos (RR 1.92) y enfermedad metastásica en su 

presentación (RR 3.37). Además, los pacientes no diagnosticados a través de 
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screening tuvieron una tasa de mortalidad significativamente mayor (RR 3.02) y 

tasa de recurrencia (RR 2.19) así como un período libre de enfermedad más 
corto. (114).  

 El número total de síntomas parece estar inversamente relacionado a la 

supervivencia en el cáncer de colon, pero no en el de recto.  La influencia de la 
duración de los síntomas en el pronóstico no está clara. (115). (116). (117). 

 La obstrucción y/o perforación, a pesar de que son poco frecuentes, 

conllevan un peor pronóstico independientemente del estadio. (118). Entre los 

pacientes con cáncer de colon con nódulos negativos, la obstrucción o 

perforación son factores de mal pronóstico que pueden influenciar la decisión de 
quimioterapia adyuvante.  

 Los tumores que se presentan con sangrado rectal (típicamente los que 

implican el colon distal y el recto) se ha pensado que podrían tener mejor 

pronóstico por su tendencia a ser diagnosticados en estadios más tempranos. 

(119). (120). Sin embargo, el sangrado no es un factor predictivo independiente. 

El sangrado rectal es más común en tumores dislates, y una gran proporción de 

cánceres de colon distales se presentan como tumores en estadios precoces 
comparados con tumores proximales. (119).  

 

 

 

1.6 – DIAGNÓSTICO 

 El CCR debe ser sospechado por uno o más de los signos y síntomas 

descritos en el correspondiente apartado de este trabajo, o bien puede ser 

asintomático y ser descubierto por un screening rutinario en pacientes con riesgo 

moderado o alto. Cuando se sospecha un CCR, la siguiente prueba a realizar 

puede ser una colonoscopia, un enema baritado o una TC. Sin embargo, para 

establecer el diagnóstico definitivo, se precisa una muestra de tejido para su 
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análisis histológico. Histopatológicamente, la mayoría de los cánceres de colon 
y recto son adenocarcinomas.  

 

COLONOSCOPIA 

 La colonoscopia es el método diagnóstico más preciso y versátil para el 

CCR, ya que permite la localización y la toma de biopsias de lesiones de colon 

y recto, detectar neoplasias sincrónicas y resecar pólipos. El CCR sincrónico se 

define como la presencia de dos o más tumores primarios diagnosticados dentro 

de los seis primeros meses del diagnóstico del CCR, separados por intestino 

normal y que no se deba a extensión directa o metástasis. La presencia de 
tumores sincrónicos ocurre en el 3 – 5 % de pacientes con CCR. (121).  

 Cuando se observan a través de colonoscopia, la gran mayoría de CCR 

son masas endoluminales que se originan en la mucosa y protruyen en la luz. 

Las masas pueden ser exofíticas o polipoideas. El sangrado (sangrado franco o 

rezumante) se puede observar en lesiones friables, necróticas o ulceradas. La 

afectación circunferencial de la pared colónica se correlaciona con la imagen en 
“corazón de manzana” descrita en las imágenes radiológicas.  

 Una minoría de las lesiones neoplásicas del tracto gastrointestinal (tanto 

en individuos sintomáticos como asintomáticos) son no polipoideas y 

relativamente planas o deprimidas. Se han relacionado estas lesiones no 

polipoideas con un mayor riesgo de carcinoma que las lesiones polipoideas. 

(122). Los cánceres que se desarrollan a partir de adenomas planos (no 

polipoideos) pueden ser más difíciles de visualizar en la colonoscopia, pero aún 

en este caso, la colonoscopia parece tener mayor sensibilidad que el enema 
opaco o que la colonoscopia virtual.  

 Para las lesiones visibles endoscópicamente, los métodos de toma de 

muestras incluyen la biopsia, cepillado y polipectomía. Para lesiones que se han 

resecado completamente de forma endoscópica (polipectomía, resección 

mucosa endoscópica o disección submucosa), es importante tatuar el lecho para 
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poder localizar la zona en caso de que se trate de una neoplasia invasiva que 

requiera otro tipo de tratamiento a nivel local. Los tatuajes se realizan 

habitualmente adyacentes a la lesión o a varios centímetros en sentido distal, 

siendo importante describir la localización del tatuaje en el informe de la 
colonoscopia. 

 Entre los pacientes sintomáticos, las tasas de colonoscopias no 

diagnósticas en casos de CCR oscilan entre el 2 y 6 % y son mayores en el colon 
derecho. .  

 La sigmoidoscopia flexible no se considera adecuada para el estudio del 

paciente con neoplasia o sospecha de neoplasia colorrectal debido al incremento 

en la incidencia de neoplasias en colon derecho y a la posibilidad de existir 

tumores sincrónicos, lo que obliga a realizar siempre una colonoscopia completa 
para el correcto diagnóstico del CCR.  

 

ENEMA BARITADO 

 Es una prueba ampliamente disponible y que puede ser utilizada para el 

estudio de pacientes con síntomas sugestivos de CCR. Sin embargo, el 

rendimiento del enema con doble contraste sólo o la combinación de enema con 

doble contraste más sigmoidoscopia flexible, es menor que el de la colonoscopia 

o el de la colonoscopia virtual en la evaluación de síntomas del tracto digestivo 
bajo. (123). (124).  

 El rendimiento del enema con doble contraste de forma aislada se ha 

evaluado en un estudio randomizado comparando este con la colonoscopia 

virtual en 3838 pacientes con síntomas sugestivos de CCR. De los 2527 

pacientes que se asignaron al grupo de enema con doble contraste, la detección 

del CCR o pólipos grandes fue significativamente menor (5,6 % versus 7,3 % 

con colonoscopia virtual). (125).  
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 Si se detecta un pólipo o masa en el enema baritado, se recomienda la 

realización de una colonoscopia para establecer la histología, resecar el pólipo 
e investigar la presencia de posibles lesiones sincrónicas.  

 

COLONOSCOPIA VIRTUAL 

 Proporciona una simulación por ordenador de una visión endoluminal del 

colon distendido por aire. La técnica usa imágenes de TC o RMN a través de un 

software de procesamiento para general imágenes que permiten navegar a 

través de un colon limpio en cualquier dirección. Requiere preparación mecánica 

del colon para evitar la posible confusión de la heces con pólipos. Se suele 
reservar su utilización en caso de pacientes con colonoscopia incompleta.  

 Las tasas de colonoscopia incompleta en pacientes sintomáticos es de un 

11 – 12 % aproximadamente. Las causas para una colonoscopia incompleta 

incluyen la incapacidad del colonoscopio para pasar el tumor o visualizar la 

mucosa proximal al tumor por razones técnicas (obstrucción parcial o completa, 

colon tortuoso o mala preparación) o la mala tolerancia del paciente a la prueba. 

En este caso, la colonoscopia virtual es más sensible para la detección del CCR 

y proporciona un diagnóstico radiológico, aunque puede sobreestimar las 

imágenes de heces como masas en un colon mal preparado o poco distendido. 

También carece de la capacidad de toma de biopsias o resección de pólipos. 
(126). (127). (128). (129).  

 La colonoscopia virtual se debe reservar para pacientes que tienen 

tránsito a gases y que toleran la preparación oral. Para pacientes clínicamente 
obstruidos, se debe realizar una TC abdominal.  

 

CÁPSULA ENDOSCÓPICA 

 Se ha aprobado su uso para pacientes con colonoscopia incompleta sin 
signos de obstrucción, mientras que su papel en el screening no está claro.  
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MARCADORES TUMORALES 

 Se han asociado varios marcadores séricos con la presencia de un CCR, 

particularmente el antígeno carcinoembrionario (CEA). Sin embargo, estos 

marcadores tienen una baja capacidad diagnóstica para detectar un CCR 

primario debido al solapamiento entre enfermedad benigna y su baja sensibilidad 

en estadios precoces. (129). (130). (131). (132). Un meta análisis concluyó que 

la sensibilidad del CEA para el diagnóstico del CCR era sólo de un 46 %. (133). 

Ningún otro marcador tumoral tiene una sensibilidad mayor que el CEA, 
incluyendo el Ca 19.9). 

 Además, la especificidad del CEA es limitada. En el meta análisis que se 

ha comentado anteriormente, la especificidad del CEA para el diagnóstico del 

CCR fue del 89 %. La causas no neoplásicas de elevación del CEA incluyen la 

gastritis, la enfermedad ulcerosa péptica, diverticulitis, enfermedad hepática, 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica y los estados inflamatorios crónicos o 

agudos. Además, los niveles de CEA están significativamente aumentados en 
fumadores. (134).  

 La American Society of Clinical Oncology (ASCO) y el European Group 

on Tumor Markers no recomiendan ningún marcador tumoral sérico como test 
de screening del CCR. (135). (130).  

 Sin embargo, los niveles de CEA se han evaluado en el seguimiento de 

pacientes diagnosticados de CCR. La guías de la ASCO recomiendan la 

medición de niveles de CEA en el preoperatorio de los pacientes con CCR 

incluidos en lista de espera, en el seguimiento y en la valoración pronóstica. 
(130).  

 En los pacientes con un nuevo diagnóstico de CCR, los niveles de CEA 

tienen utilidad pronóstica. Los pacientes con un CEA preoperatorio > 5 ng/ml 
tienen peor pronóstico estadio por estadio que aquellos con niveles más bajos. 
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 Los niveles elevados de CEA en el preoperatorio que no se normalizan 

tras la resección quirúrgica implican las presencia de enfermedad residual y la 
necesidad de seguimiento y evaluación estrechas.  

 Se deben realizar mediciones seriadas de CEA durante 5 años en 

pacientes con estadios II o III que sean candidatos a cirugía o quimioterapia si 

se descubre enfermedad metastásica. Un aumento del CEA tras la resección 

quirúrgica implica enfermedad recurrente y debe ser rápidamente evaluada con 
pruebas de imagen.  

 

 

1.7 – ESTADIFICACIÓN 

 Una vez establecido el diagnóstico de CCR, se determina la extensión 

local y a distancia de la enfermedad para proporcionar un marco de referencia 
para discutir sobre el tratamiento y el pronóstico. 

 La biopsia es prioritaria para tomar la decisión sobre la necesidad de 

estudios para completar el estadiaje y sobre la necesidad de resección 

quirúrgica, especialmente en el caso de los pólipos malignos. Los pólipos con 

áreas de tumor invasivo que han sido completamente resecados y la ausencia 

de características histológicas adversas (márgenes positivos, tumores 

pobremente diferenciados, invasión linfovascular) tienen un riesgo bajo de 

metástasis linfáticas o a distancia; en estos pacientes, la polipectomía como 
única técnica puede ser adecuada. Esto es más fácil si el pólipo es pedunculado.  

ESTADIAJE TNM 

 Tumor Node Metastases (TNM), es un sistema de estadiaje tumoral del 

American Joint Committee on Cancer / Union for International Cancer Control y 

es el sistema más utilizado para estadificar el CCR. El uso de la antigua 
clasificación de Astler-Coller modificada de la de Duke´s está en desuso. 
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 La clasificación TNM más reciente es la de 2.010, la cual ha sido la 
utilizada en nuestro trabajo.  

 Los hallazgos radiológicos, endoscópicos e intraoperatorios se utilizan 

para establecer el estadio clínico, mientras que el estadiaje patológico (pT, pN, 

pM), requiere el análisis de la pieza resecada. La radioterapia preoperatoria y la 

quimioterapia pueden alterar significativamente el estadio. (136).  El estadio 
patológico tras tratamiento se representa como (ypT, ypN).  

 La clasificación TNM se establece del siguiente modo:  

 T: tumor primario.  

  TX: tumor primario que no puede ser evaluado.  

  T0: no evidencia de tumor primario.  

  Tis: carcinoma in situ (intraepitelial o invasión de lámina propia). 

  T1: tumor que invade la submucosa.  

  T2: tumor que invade la muscular propia.  

  T3: tumor que invade a través de la muscular propia en los tejidos 
pericolorrectales.  

  T4a: tumor que penetra la superficie del peritoneo visceral. 

  T4b: tumor que directamente invade o está adherido a otros 
órganos o estructuras.  

 

 N: ganglios linfáticos regionales.  

  NX: los ganglios linfáticos regionales no pueden ser evaluados.  

  N0: no metástasis en ganglios linfáticos regionales.  

  N1: metástasis en 1 – 3 ganglios linfáticos regionales.  
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  N1a: metástasis en un ganglio linfático regional.  

  N1b: metástasis en 2 – 3 ganglios linfáticos regionales.  

  N1c: depósitos tumorales en subserosa, mesenterio o tejidos 
desperitonizados pericolorrectales sin metástasis en ganglios linfáticos.  

  N2: metástasis en 4 o más ganglios linfáticos regionales.  

  N2a: metástasis en 4 – 6 ganglios linfáticos regionales.  

  N2b: metástasis en 7 o más ganglios linfáticos regionales.  

 M: metástasis a distancia.  

  M0: no metástasis a distancia.  

  M1: metástasis a distancia.  

  M1a: metástasis confinada en un órgano o sitio (no ganglios 
regionales). 

  M1b: metástasis en más de un órgano o sitio o en el peritoneo.  
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TABLA 1. Estadificación TNM. AJCC Cancer Staging Manual, Seventh Edition (2010) published by Springer New York, Inc.  
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EVALUACIÓN CLÍNICA 

 El estadio preoperatorio clínico se realiza mediante exploración física (con 

especial atención a la ascitis, hepatomegalia, adenopatías y posibles lesiones 

rectales), la tomografía computerizada (CT) de abdomen y pelvis y pruebas de 

imagen para el tórax. La determinación de enzimas hepáticas no es un buen 

indicativo para posibles lesiones metastásicas. El dato más frecuentemente 

asociado con la presencia de metástasis hepáticas es la elevación de la 
fosfatasa alcalina (FA) en suero.  

 

Tomografía computarizada 

 La práctica habitual de la mayoría de los centro de todo el mundo es que 

a todos los pacientes con CCR en estadios II, III o IV, se les realice un CT de 

tórax, abdomen y pelvis, ya sea antes o después de la resección, una propuesta 

del National Comprehensive Cancer Network. En general, es preferible 

realizarlos en el preoperatorio ya que en ocasiones pueden cambiar el plan 
quirúrgico.  

 

RMN hepática 

 La Resonancia Magnética Nuclear (RMN) hepática con contraste puede 

identificar más lesiones hepáticas que las visualizadas en la CT y es 

particularmente valiosa en pacientes con hígado graso. Un metaanálisis 

concluyó que la RMN es la prueba de primera línea para evaluar las metástasis 

hepáticas en pacientes con CCR sin tratamiento previo. Sin embargo, los 

aparatos de CT de nueva generación y el uso de contraste en tres fases ha 

mejorado la sensibilidad de la CT en la detección de metástasis hepáticas. En la 

práctica habitual, la RMN hepática está generalmente reservada para pacientes 

con hallazgos sospechosos en la CT, particularmente si se precisa mejor 
definición de las lesiones de cara a una potencial resección quirúrgica. (137).  
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Tomografía por Emisión de Positrones 

 La Tomografía por Emisión de Positrones (PET) no parece añadir 
información significativa a la CT para el estadiaje de rutina del CCR. (138). (139).  

 El papel actual del PET se limita a algunos casos: localizar lugares de 

recurrencia de enfermedad en pacientes con un aumento los niveles séricos de 

CEA y en los que no se realizaron pruebas de imagen convencionales en el 

seguimiento tras el tratamiento primario. En este caso, el PET puede localizar 

enfermedad oculta y permitir la selección de pacientes que se pueden beneficiar 

de una exploración quirúrgica. En una serie de 105 pacientes se realizó PET y 

posteriormente CT. Comparando CT y otros estudios convencionales, el PET 

tuvo una mayor sensibilidad (87 % vs 66 %) y especificidad (68 vs 59 %) para la 

detección de tumores clínicamente relevantes. En un segundo informe, los 

hallazgos del PET llevaron a una resección potencialmente curativa en 14 de 50 

pacientes (28 %) con elevación del CEA y un estudio diagnostico convencional 
normal.  (140). (141). (142).  

  Otro de los usos del PET es la evaluación de pacientes candidatos, 

actualmente o en el futuro, a resección de metástasis hepáticas aisladas. El uso 

del PET de rutina previamente al intento de resección, reduce el número de 
laparotomía no terapéuticas.  

   

Estadiaje locorregional del cáncer de recto 

 Una determinación precisa de la localización de tumor en el recto así 

como la extensión de la enfermedad, es necesaria previamente al inicio del 

tratamiento para seleccionar el abordaje quirúrgico e identificar aquellos 
pacientes que son candidatos a quimiorradioterapia previa a la cirugía.  

 El tacto rectal, la sigmoidoscopia rígida, la ecografía endorrectal, la 

ecoendoscopia y la RMN pueden ayudar en la determinación de la necesidad de 

una resección radical vs excisión local y aquellos pacientes candidatos a 
neoadyuvancia.  
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 La resonancia magnética nuclear (RMN) es la prueba fundamental en la 

exploración local del CR, pues aúna la estadificación TNM, una descripción 

anatómica precisa de las estructuras pélvicas y la valoración de la afectación de 

la fascia del mesorrecto. Esta última valoración permite anticipar el estado del 

margen de resección circunferencial (MRC), que tiene valor pronóstico de 

recidiva local y de supervivencia global. (143). (144). (145). La precisión de esta 

valoración clasifica el MRC como: Afectado (cuando el tumor alcanza la fascia 

del mesorrecto o queda a menos de 1 mm), amenazado (cuando el margen libre 

de tumor es menor de 2 mm) o libre (cuando no llega a esta distancia de 2 mm). 

Es importante que el informe de la RMN esté estandarizado para que el estudio 

y la  terminología utilizados puedan sistematizarse y ser comparables. (146). La 

RMN también permite valorar la relación del tumor con la reflexión peritoneal que 

marca el inicio del MRC de 360o o el promontorio, es decir, la altura a partir de 

la cual el campo de radioterapia puede afectar al intestino delgado. Igualmente, 

valora la distancia de recto libre de tumor desde el suelo pélvico y en la 

localización del máximo punto de penetración en la pared, tanto en el eje 
longitudinal como transversal.  
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1.8 – TRATAMIENTO DEL CÁNCER DE COLON 

 

La mayoría de los tumores de colon son adenocarcinomas. La resección 

quirúrgica es la única modalidad de tratamiento curativo para los tumores 

localizados. El objetivo principal de la resección es la exéresis completa del 

tumor, sus pedículos vasculares y el drenaje linfático del segmento afecto. La 

resección en bloque se estructuras vecinas estaría indicada si hay infiltración 

tumoral en las mismas. Los pacientes con síntomas de enfermedad complicada 

como obstrucción o perforación pueden requerir un abordaje quirúrgico por 
etapas.  

La resección quirúrgica también puede estar indicada en pacientes con 

enfermedad metastásica limitada y potencialmente resecable en hígado y/o 

pulmón.  

 

PRINCIPIOS GENERALES 

 Los objetivos de la resección quirúrgica de los tumores primarios de colon 

son la completa resección del tumor, sus pedículos vasculares principales y el 

drenaje linfático del segmento afectado. Estos objetivos se pueden conseguir 

con un abordaje abierto tanto como laparoscópico, pero la situación clínica 
(cirugía electiva vs urgente) marca la vía de abordaje a menudo.  

 

Cirugía abierta versus laparoscópica 

 Los metaanalisis de ensayos aleatorizados han demostrado una 

recuperación más rápida sin diferencias en la recurrencia o supervivencia para 

la cirugía laparoscópica comparada con la cirugía abierta en el tratamiento del 

cáncer de colon. Así, cuando está disponible un cirujano con experiencia en 

cirugía laparoscópica, esta vía es preferible para tumores de colon no 

complicados y en pacientes sin grandes cirugías abdominales previas. En las 
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resecciones laparoscópicas se debe tatuar la zona a resecar en el momento de 

la colonoscopia para identificarlo con seguridad en el momento de la cirugía. En 

tumores complicados suele ser necesario un abordaje abierto. La tasa de 

conversión en ensayos aleatorizados, varía entre el 11-21 % y son menores al 

aumentar la experiencia del cirujano. (147).(148).(149).(150).(151).(149). 
(152).(153).    

 En el ensayo más grande, el United States Intergroup Clinical Outcomes 

of Surgical Therapy (COST trial), se aleatorizaron 872 pacientes con 

adenocarcinoma de colon a cirugía abierta o laparoscópica realizada por 

cirujanos experimentados, con al menos 20 resecciones de colon laparoscópicas 

documentadas. El tiempo quirúrgico fue significativamente mayor en el grupo de 

cirugía laparoscópica (150 versus 95 minutos) y el 21 % de resecciones 

laparoscópicas requirieron de conversión a cirugía abierta. El grupo de cirugía 

laparoscópica tuvo una estancia hospitalaria menor (cinco versus seis días) y un 

menor consumo de analgesia parenteral (tres versus cuatro días). No hubo 

diferencias significativas en cuanto a las complicaciones intraoperatorias y 

postoperatorias, mortalidad perioperatoria, reingresos, reintervenciones o 

recurrencias a nivel de la herida quirúrgica. Con un seguimiento medio de 7 años, 

no hubo diferencias significativas en la tasa de supervivencia libre de 

enfermedad a los cinco años (69 versus 68 %) o en la supervivencia global (76 
versus 75 %). (154). (150).  

 El pronóstico a largo plazo para el abordaje laparoscópico respecto al 

abierto se ha reportado en dos meta-análisis de ensayos aleatorizados. Uno de 

ellos analizó resultados de siete ensayos aleatorizados publicados, mientras que 

el otro se centraba en cuatro ensayos de supervivencia con 150 pacientes. 

Ambos concluyeron que el abordaje laparoscópico proporcionaba un pronóstico 

oncológico comparable a la cirugía abierta con respecto a la supervivencia, 

recurrencia y número de ganglios resecados. Sólo 3 de 826 pacientes de cirugía 

laparoscópica desarrollaron recurrencia a nivel de la herida comparado con 1 de 
801 en cirugía abierta. (155).  



	 56	

 Además, los pacientes con cirugía laparoscópica en tumores con ganglios 

positivos, tuvieron más frecuencia de tratamiento quimioterápico adyuvante. En 

un estudio de 12.849 sometidos a colectomía por estadio II de cáncer de colon, 

la quimioterapia se administró más frecuentemente a los pacientes con resección 

laparoscópica (72 versus 67 %). La quimioterapia adyuvante sólo se suele iniciar 

tras la recuperación de la cirugía y la laparoscopia parece tener menos 

complicaciones y, por lo tanto, una recuperación postoperatoria más rápida. 
(156). 

 

Márgenes quirúrgicos  

 Los márgenes proximales y distal deben ser de al menos 5 cm desde el 

tumor. Estos márgenes deben permitir una adecuada resección del segmento 

colónico afectado con su eje vascular y su drenaje linfático. Para pacientes 

sometidos a hemicolectomía derecha, la longitud de íleon resecado no influye en 
la tasa de recurrencia. (157).  

 El margen radial positivo es raro en las resecciones de colon. Un estudio 

retrospectivo de 984 pacientes con resección de cáncer de colon identificó 52 

pacientes (5.3 %) con afectación del margen radial. Un margen radial positivo 

confiere una peor supervivencia global (hazard ratio [HR] 3.39, 95 % CI 2.41-

4.77) y una peor supervivencia específica por la enfermedad (HR 2.03, 95 % CI 

1.43-2.89). Además, en un análisis de subgrupos de 16 pacientes sin metástasis 

en el diagnóstico, un margen radial positivo estuvo asociado con un incremento 

significativo del riesgo de recurrencia a distancia (38 versus 13 %), así como un 

incremento del riesgo no significativo en la recurrencia local (6.3 versus 1.3 %). 

Este subgrupo se debe analizar con precaución debido a su pequeño tamaño. 
(158).  

 Los pacientes con sospecha, preoperatoria o intraoperatoria, de tener un 

margen radial positivo, deben de ser sometidos a una resección extendida 

incluyendo los posible órganos adyacentes afectados para asegurar un margen 
negativo.  
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Linfadenectomía locorregional 

 La linfadenectomía locorregional proporciona información pronóstica y 

guía el manejo postoperatorio, como la administración de quimioterapia. La 

excisión completa del mesocolon, que incluye una resección en bloque del tumor 

y su meso asociado se debe realizar de rutina. La ligadura de los vasos 

mesentéricos cerca de su origen es una parte esencial de la excisión completa 

del mesocolon. Esta resección incluirá los nódulos linfáticos locorregionales en 

el curso de los vasos mesentéricos y las arcadas vasculares, así como aquellos 
adyacentes al colon en su borde mesocólico. (159).  

 Existe una relación directa entre el número de ganglios analizados tras la 

resección quirúrgica y la supervivencia. Las guías de consenso recomiendan que 

se deben analizar al menos 12 ganglios para una estadificación correcta. (157). 
(160).(161).  

 Variables clínicas, patológicas y moleculares contribuyen en el número 

total de ganglios linfáticos recuperados en pacientes con CCR, 

independientemente de la técnica de resección y el recuento del patólogo 

(variables independientes del operador). En una revisión de dos bases de datos 

prospectivas que incluían 918 pacientes sometidos a resección de CCR, hubo 

un 1.09 de incremento (95 % CI 1.05-1.13) en el número total de ganglios 

recuperados por cada 10 centímetros de incremento de longitud del espécimen 

quirúrgico. Además, por cada 5 cm de incremento en el tamaño del tumor, hubo 

1.29 veces más (1.1.4 - 1.46) de ganglios linfáticos en el recuento. Los cánceres 

localizados en el colon ascendente, los CCR con mutación KRAS y los 

especímenes con ganglios negativos se asociaron con el mayor número de 
ganglios en el recuento anatomopatológico. (162).  

 

RESECCIÓN DE COLON 

 La resección segmentaria de colon puede ser suficiente para la 

extirpación de tumores primarios; sin embargo, se debe realizar una resección 
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más amplia para llevar a cabo la linfadenectomía regional, la cual requiere la 
ligadura vascular en el origen para maximizar el número de ganglios resecados.  

 

Carcinoma en un pólipo 

 La mayoría de CCR se desarrollan a partir de pólipos (adenomas). El 

potencial maligno de un adenoma depende de su tamaño, histología y grado de 

displasia. Se cree que la transformación de mucosa normal a adenoma, 

displasia, carcinoma in situ (no invasivo) y luego a cáncer invasivo conlleva 

varios años. Un cáncer invasivo, que se define por la penetración de la muscular 

de la mucosa por células malignas, tiene potencial para metastatizar a ganglios 
linfáticos y a distancia.  

 El manejo de un pólipo maligno que contiene carcinoma invasivo debe ser 

individualizado. Ciertas características (histología pobremente diferenciada, 

invasión linfovascular, cáncer en el margen de resección, invasión de la muscular 

propia [T2], pólipo sésil con penetración en el tercio inferior de la submucosa) se 

consideran desfavorables, ya que están asociadas con un incremento de la 

incidencia de cáncer residual y/o diseminación linfática. La presencia de estas 
características hace necesaria una resección quirúrgica radical. 

 

Cáncer localizado 

 Se recomienda una excisión completa del mesocolon para obtener 
nódulos linfáticos adecuados para el estadiaje.  

 

- Ciego y colon derecho: habitualmente se realiza una hemicolectomía 

derecha para cánceres de ciego y colon ascendente así como para 
algunos del ángulo hepático.  
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FIGURA 11. Resección quirúrgica de un tumor de colon derecho. Fuente: UpToDate 

 

 

FIGURA 12. Resección quirúrgica de un tumor de ángulo hepático. Fuente: UpToDate 
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- Colon transverso: La colectomía transversa es un procedimiento que 

no se realiza habitualmente, ya que los cánceres están generalmente 

a la derecha o izquierda de la línea media y, por lo tanto, se suele 

realizar una hemicolectomía derecha o izquierda ampliada para 

asegurar una correcta linfadenectomía. Para cánceres del ángulo 

hepático y transverso proximal, se suele realizar una hemicolectomía 

derecha ampliada. En el caso de tumores de colon transverso “puro”, 

se puede realizar una colectomía transversa siempre que se pueda 

garantizar un adecuada linfadenectomía. El colon transverso se 

reseca con el pedículo de los vasos cólicos medios y su mesenterio, y 

se debe garantizar una anastomosis sin tensión. Si no se pueden 

garantizar alguna de estas condiciones, se debe realizar una 
hemicolectomía ampliada (derecha o izquierda).  

 

 

FIGURA 13. Resección quirúrgica de un tumor de colon transverso. Fuente: UpToDate 
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- Colon izquierdo: para tumores de colon transverso distal, ángulo 

esplénico y colon descendente se suele realizar una hemicolectomía 

izquierda. En pacientes seleccionados se puede realizar una 

colectomía segmentaria siempre que se aseguren unos márgenes de 
resección y una linfadenectomía adecuada.  

 

FIGURA 14. Resección quirúrgica de un tumor de ánguo esplénico. Fuente: UpToDate 

 

FIGURA 15. Resección quirúrgica de un tumor de colon izquierdo. Fuente: UpToDate 
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- Colon sigmoide: para tumores de colon sigmoide, la técnica adecuada 

es una sigmoidectomía. La arteria mesentérica inferior se liga en el 

origen y la disección continúa hacia la pelvis hasta que se obtiene un 
margen adecuado.  

 

 

FIGURA 16. Resección quirúrgica de un tumor de sigma. Fuente: UpToDate 

 

Cáncer de colon sincrónico  

 Si hay neoplasias sincrónicas en colon derecho e izquierdo, se debe 

realizar una colectomía subtotal o total. En paciente con CCR hereditario no 

asociado a poliposis (HNPCC) que presenten cáncer de colon se debe realizar 

una colectomía total y considerar la posibilidad de histerectomía y doble 

anexectomía en mujeres. La colectomía total se debe realizar también en 

pacientes seleccionados con Poliposis Adenomatosa Familiar (PAF) y poliposis 
asociada a MUTYH.  
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Cáncer localmente avanzado 

 Aproximadamente un 10 % de los pacientes con cáncer de colon tienen 

invasión de órganos adyacentes o adherencias inflamatorias que implican a 

estructuras vecinas. La resección en bloque de estructuras contiguas está 

indicada si hay infiltración o adherencias firmes del tumor en cualquier órgano o 

estructura. Las principales guías enfatizan en el adecuado manejo quirúrgico de 

los cánceres de colon con implicación de otros órganos adyacentes en los que 

se debe realizar una resección multivisceral y con márgenes negativos de las 
estructuras adyacentes.(163).(164).  

 La resección multivisceral está relacionada con un mejor control local y un 

aumento de la supervivencia global. En algunas series, el pronóstico a largo 

plazo fue comparable al de los pacientes con una resección standard que no 

tenían implicación de órganos adyacentes, sin embargo, las tasas de morbilidad 

perioperatorias fueron mayores. El plano de unión entre el tumor de colon y el 

órgano adyacente no debe romperse ya que más del 40 % de estas adherencias 

suelen ser malignas y su ruptura puede empeorar el 
pronóstico.(165).(166).(167).  

 A pesar de los beneficios de la resección multiviceral “en bloque” para 

enfermedad localmente avanzada, este abordaje está infrautilizado. En un 

estudio derivado de la base de datos SEER, sólo en un tercio de los pacientes 

con enfermedad localmente avanzada entre 1988 y 2002 se trataron mediante 
resección multivisceral.(168).  
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1.9 – TRATAMIENTO DEL CÁNCER DE RECTO 

1.9.1 – GENERALIDADES 

Planificación de la resección oncológica y reconstrucción 

 El conocimiento del tumor y de la anatomía de la pelvis que proporciona 

la RMN permite planificar la resección oncológica del recto, que debe seguir el 

plano inmediatamente externo a la fascia del mesorrecto para bien seccionar 

éste totalmente-escisión total del mesorrecto (ETM)-o bien parcialmente-escisión 

parcial del mesorrecto (EPM)-. Por ello, el conocimiento previo a la cirugía de las 

zonas con una especial dificultad o especialmente amenazadas por el tumor, 

permitirá al cirujano guiarse en cada caso. La información sobre la presencia de 

ganglios laterales de la pelvis que puedan estar afectados, sobre todo en 

tumores de tercio inferior, debe estar disponible preoperatoriamente para 

planificar su abordaje.  

 La estadificación por RMN debe permitir también la planificación de las 

resecciones multiviscerales pélvicas, de gran complejidad quirúrgica y 

agresividad para el paciente.  

 Por último, el conocimiento preciso del tumor y de la anatomía de la pelvis 

que ofrecen las pruebas de imagen disponibles permite planificar las 

posibilidades de reconstrucción del tubo digestivo para que el paciente disponga 

de un importante margen de decisión.  

 

Consideraciones acerca de la altura del tumor 

 El tratamiento del CR varía en función de la altura del tumor respecto al 

margen anal dado que esta condiciona la anatomía del mesorrecto, que se acuña 

en el eje longitudinal, adelgazándose distalmente y anteriormente con la 

localización intra  o extraperitoneal, lo que implica distintas vías de invasión local 

y peritoneal. Otros condicionantes como una pelvis estrecha, la obesidad del 



	 65	

paciente o el volumen del tumor, también pueden dificultar la cirugía.  

 Se consideran tumores de recto bajo aquellos situados a ≤5 cm del 

margen anal; medio, a 5-10 cm y superiores, a 10-15 cm. Esto es así 

considerando que el recto se inicia a 15 cm del margen anal; ahora bien, estas 

medidas pueden modificarse por la longitud del canal anal, que depende del 

sexo, la constitución y la edad del paciente, así como también por el propio recto.  

 Estos datos son muy importantes para planificar el límite de resección 

distal (considerado como aceptable del orden de 10 mm) y la indicación de 

radioterapia preoperatoria, que van a depender, entre otros factores, de la altura 

del tumor. Por tanto, conocer el margen de recto libre de tumor hasta la unión 

anorrectal resultará muy importante, sobre todo, en los tumores bajos.  

 Por todas estas razones, la valoración de la altura del tumor es primordial 

y en concreto:  

• Clasificación del tumor según distancia del límite inferior al margen anal, 

medida por rectoscopia rígida y matizada por las pruebas de imagen 

(valoración de la reflexión peritoneal, de la unión anorrectal).   

• La altura del límite superior del tumor: medida por RMN en relación al 

promontorio. Tendrá implicación en delimitar qué estructuras entrarán en 

el campo de irradiación en el caso de administrarse neoadyuvancia.   

• La distancia al asa del puborectalis: tanto el tacto rectal en el paciente 

despierto como la medida por RMN, permiten valorar la distancia de pared 

rectal libre de tumor que queda entre el límite inferior del tumor y la unión 

anorrectal. Ahora bien, esta valoración es menos precisa si la exploración 

se realiza en la cara anterior del recto, donde no existe una marca 

anatómica bien definida para identificar el suelo pélvico, como  lo es en la 

hemicircunferencia posterior el asa del puborectalis. Esta distancia 

permite anticipar el tipo de anastomosis requerida, en el caso de decidir 

realizarla.  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1.9.2 – CÁNCER DE RECTO INICIAL 

Resección local de los T1 

 Se ha visto que los T1 son lesiones heterogéneas (3-20% de N+), pero 

los tumores situados a menos de 10 cm del ano, con tamaño <4cm, que ocupan 

menos de un tercio de la circunferencia rectal, preferentemente exofíticos no 

ulcerados y considerados de bajo riesgo pueden ser tratados con resección local 

(RL), siempre que se puedan resecar en bloque (sin fragmentar), con espesor 

completo y un margen libre <1cm. La pieza obtenida debe extenderse, orientarse 

y sujetarse en un corcho y ser enviada así al laboratorio de anatomía patológica 

antes de que se contraiga por el formol.  

 En cualquier caso, la RL debe considerarse como una biopsia escisional 

hasta tener el resultado histológico definitivo. (169). (170).  

 El término RL comprende diversos procedimientos que van desde la 

Resección Endoscópica Mucosa (insuficiente para un T1) hasta la RL de espesor 

completo, incluyendo una porción de grasa mesorrectal, pasando por la 

resección submucosa endoscópica (RSE). Aunque no es infrecuente obtener 1 

o 2 N cuando se realiza una RL de espesor completo, no es suficiente para la 

estadificación de estas lesiones. (171).  

 La elección entre una RSE y una RL de espesor completo es un tema 

controvertido y depende muchas veces de la experiencia de cada centro. En un 

metaanálisis comparando la eficacia y seguridad de la RSE y la operación 

endoscópica transanal/microcirugía endoscópica transanal (TEO/TEM) para las 

NRS >2cm, se ha señalado una mayor incidencia de R0 y piezas sin fragmentar 

y un menor requerimiento de cirugía posterior con la utilización de la TEM/ 

TEO.(172).  

 

Resección local de los T2 sola o con radioterapia adyuvante 

 La RL de los T2 conlleva dos veces más de RLR que la de los T1; es decir, 
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entre el 25- 35%. Al ser más invasivos y presentar mayor incidencia de N+, la 

SG y la SLE también se ven afectadas, siendo menores entre los pacientes a 

quienes se realiza una RL que tras la resección radical de entrada.  

 Por otra parte, la administración de radioterapia (RT) o quimiorradioterapia 

(QRT) postoperatoria en estos casos, aunque retrasa la aparición de RLR, no 

logra disminuir el índice suficientemente como para no comprometer la 

supervivencia, y es una estrategia menos eficaz que su administración 

preoperatoria  

 Por ello, la RL sola o con RT postoperatoria no debe realizarse en 

pacientes con tumores T2 que pueden tolerar una cirugía radical, siendo en todo 

caso una alternativa para pacientes con muy elevado riesgo 

quirúrgico.(170).(171).(173). 

 

Radioterapia sola 

 La RT puede ser de contacto, endocavitaria, a través de un dispositivo 

especial para administrar altas dosis en un volumen reducido, o como 

braquiterapia intersticial, administrando un “boost” de radiación en el tumor. La 

RT externa puede usarse para suplementar la dosis en áreas profundas o 

adenopatías perirrectales. Los resultados publicados señalan un control local del 

33% en los T2 y del 85% en los T1, si bien la experiencia global es 

escasa.(173).(174).  

 

Resección local tras QT-RT neoadyuvante 

 Entre un 10-30% de los CR presentan una respuesta patológica completa 

(pCR) tras recibir QRT y un porcentaje mayor lo hace de forma parcial, con una 

reducción del tamaño del tumor y una degradación tanto del estadio T como del 

N, que es mayor en los CRI que en los T3-T4.(170).(175).(176).(177).(178).(179).    
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 Por otra parte, los CR con igual estadio clínico o patológico responden de 

manera diferente a la QRT/ RT, siendo el tipo de respuesta un factor pronóstico 

importante, de tal manera que la estadificación post-QRT es independiente de la 

pre-QRT (es decir que un cT3 degradado a ypT1 tras QRT/RT se comporta como 

un pT1). Además, existe una correlación entre la respuesta tumoral y la nodal a 

la QRT. Así, los yT0, ypT1, ypT2 e ypT3 presentan una frecuencia de N+ del 0-

2%, 3-5%, 20-22% y >40%, respectivamente. (178).  

 Esta modificación en el estadiaje de algunos CR con la QRT propició 

estudiar la posibilidad de transformar la cirugía radical en local. Desde los años 

90, diversos estudios han reportado una incidencia similar de RLR y SG con la 

RL en casos seleccionados (cT2-3, cN0) tras la QRT en relación a la cirugía 

radical, conformando, por tanto, una alternativa razonable. Sin embargo, se ha 

visto que aquellos tumores que no responden a la QRT o presentan una 

histología desfavorable (alrededor de un tercio de los casos) tienen un índice de 

RLR muy elevado y una SG disminuida, siendo aconsejable la cirugía radical 

inmediata en esos casos. Esto demuestra la importancia y la dificultad de la 

selección de los casos. (170).(175).(176).(177).(178).(179).   

 Los mejores candidatos a una RL tras la administración de QRT serían 

aquellos que tienen <4cm de diámetro cT2-3 que se degrada a yT0-1, ya que 

son los que tienen menor incidencia de N+26. Algunos estudios retrospectivos y 

dos aleatorizados han mostrado que, para estos casos, la QRT+ RL obtiene una 

tasa de RLR del 7% (rango 0-15%) y de metástasis de 8% (0-15%).(177).(179).   

 Por otra parte, para aquellos casos seleccionados para QRT y con una 

respuesta clínica aparentemente completa, una alternativa puede ser el manejo 

no operatorio. Aunque actualmente no hay consenso sobre cuál es la mejor 

estrategia para la preservación del órgano, en estos casos la RL (en realidad una 

macro biopsia) tiene la ventaja de clasificar la pT.(180).  

 

 



	 69	

1.9.3 – CÁNCER DE RECTO AVANZADO 

 

Protocolos de adyuvancia y neoadyuvancia 

 La cirugía con exéresis total del mesorrecto (ETM) es la piedra angular 

del tratamiento del cáncer de recto localmente avanzado (CRLA).  

 La RT corta (5 Gy/día hasta 25 Gy en total) y la QRT larga (1,8-2 Gy al 

día hasta 45-50 Gy en total) en combinación con una uoropirimidina como 

radiosensibilizante, son las opciones estándar de neoadyuvancia para los casos 

de CRLA (T3-4 y/o N+). Ambas han demostrado disminuir la tasa de recidiva 

local en los pacientes con CRLA tratados con cirugía, incluso con ETM, aunque 

no se ha traducido uniformemente en un incremento de la supervivencia global. 

Este tratamiento estándar se completa con la administración de quimioterapia 

postoperatoria (adyuvante).  

 Tres estudios han comparado la RT corta con la QRT larga.(181). Aunque 

con la QRT larga se obtiene una mayor reducción y regresión tumoral, así como 

un menor índice de MRC afecto, cuando la cirugía se retrasa 4-8 semanas 

después de la RT corta los resultados son más parejos, con una supervivencia 

global similar.(182). La RT corta ofrece ventajas relativas en la utilización de 

recursos, costes y duración del tratamiento; la QRT larga no parece aumentar el 

índice de cirugía preservadora de esfínteres, pero sí parece aportar un mejor 

control local de la enfermedad y permite evaluar la respuesta al tratamiento.  

 El grado de respuesta tumoral a la QRT es uno de los factores pronósticos 

más importantes en los pacientes con CRLA. La respuesta clínica (cCR) e 

histológica (pCR) a la RT es mayor cuanto más bajo es el grado celular (G), el 

estadio T y N y mayor es la dosis de radiación, y cuando el intervalo entre RT-

cirugía es mayor a 6-8 semanas (el 80% de los pacientes con pCR se intervienen 

en los primeros 60 días tras la RT).(183). Sin embargo, el retrasar la cirugía no 

ha demostrado un beneficio en cuanto a la SG y la SLE o una mayor preservación 

esfinteriana. Añadir los fármacos biológicos oxaliplatino e irinotecan, como 
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radiosensibilizantes, al régimen estándar de QRT larga tampoco ha mostrado 

beneficios relativos al incremento del grado de respuesta o de la SG y/o 

SLE.(184).  

 En la actualidad, el índice de recidiva local después de aplicar un 

tratamiento combinado es mayoritariamente inferior al 10%. Sin embargo, la tasa 

de metástasis permanece constante, alrededor del 30-35%. En consecuencia, 

se recomienda la administración de QT adyuvante (postoperatoria) en los casos 

de CRLA, independientemente del grado de respuesta a la QRT (aunque esto 

último es cuestionable).  

 datos de estudios piloto señalan que con QT neoadyuvante sin RT 

concomitante se pueden obtener tasas de respuesta local y reducción del tumor 

similares a las obtenidas con QRT larga, lo que plantea una controversia sobre  la 

necesidad de administrar RT y si con la QT neoadyuvante sería suficiente en 

la  era de la cirugía ETM. Esta es la base conceptual para el estudio en fase II/III 

PROSPECT.(185). 

 

Respuesta completa tras neoadyuvancia 

 La cirugía del CR, con o sin tratamiento neoadyuvante, no está exenta de 

complicaciones (hasta en un 35% de los casos), estas son fundamentalmente 

de tipo funcional e infecciosas y con una mortalidad que oscila entre el 3% y el 

13%.(186).  

 Todo esto, sumado a los buenos resultados que se están tras la 

neoadyuvancia, con ausencia de células neoplásicas en la pieza en torno al 15-

40%, ha propiciado que se cuestione si es necesario intervenir o no a los 

pacientes que presenten una respuesta clínica completa (RCC) tras la RQT. 

Algunos autores señalan que esta respuesta completa es un testimonio de la 

propia biología del tumor, ya que los pacientes que tienen una respuesta 

completa tras neoadyuvancia presentan mejor supervivencia, con intervalos 

libres de enfermedad mayores (89,5% frente a 65% a los 5 años) y menor 
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incidencia de metástasis a distancia (7% frente a 26%).(187). 

 Como se ha indicado previamente, el principal problema para la decisión 

de no intervenir a estos pacientes tras la neoadyuvancia radica en saber cuáles 

son aquellos que han presentado una respuesta clínica completa (RCC) tras la 

RQT.(188).  

 Actualmente se recomienda la realización de las siguientes pruebas para 

definirla: exploración física/tacto rectal, RMN, endoscopia con biopsia, ecografía 

endorrectal, PET-TC, marcadores tumorales (CEA) y marcadores moleculares.    

 Habr-Gama et al (189) han propuesto un algoritmo de seguimiento que se 

basa en el hecho de que cuanto más largo es el periodo entre la administración 

de la RQT y la realización de una intervención quirúrgica mayor es la incidencia 

de RCC y de pCR. y que, en caso de producirse una recidiva local, ésta 

aparecerá en los 12 primeros meses tras la neoadyuvancia64. El protocolo se 

debe iniciar pasadas 10 semanas tras la finalización del tratamiento 

neoadyuvante. Implica la realización de una exploración física (incluyendo tacto 

rectal), determinación del CEA y rectoscopia rígida mensual durante el primer 

año y cada 2-3 meses durante el segundo año, así como la realización de una 

RMN pélvica cada 6 meses (en ausencia de sospecha de recidiva). Una vez 

superados los 2 primeros años de seguimiento, el paciente debe ser revaluado 

cada 6 meses en consulta externa, siguiendo las mismas guías que se emplean 

en los pacientes operados.  

 Si en cualquier momento alguna de las pruebas realizadas sugiere la 

aparición de una posible recidiva (tumoral y/o ganglionar), se recomienda 

completar el estudio con todas las pruebas previamente citadas, y un PET-TC, 

así como la realización de una biopsia de espesor completo (ya sea mediante 

TEM, TEO u otro dispositivo de cirugía mínimamente invasiva transanal) para 

confirmarla y tratarla.(190). 

 Actualmente, la mayoría de los trabajos publicados son series unicéntricas 

retrospectivas, por lo que se necesitan estudios prospectivos con criterios de 
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inclusión uniformes, para poder obtener conclusiones extrapolables, 

fundamentalmente en aquellos casos con posible afectación ganglionar.  

 

Cirugía preservadora de órgano en el cáncer de recto 

  Entre las técnicas de cirugía mínimamente invasivas empleadas hoy en 

día para la cirugía local y preservadora de órgano están:  

- Escisión transanal: La escisión transanal a través de un anuscopio 

convencional, descrita por Parks hace años, ha sido la técnica más 

empleada para las resecciones tumorales de espesor completo de 

pared rectal en los tumores de tercio inferior. Su correcta ejecución 

requiere un margen de 1 cm de tejido sano, tanto radial como en 

profundidad. Dependiendo de la localización y el tamaño de la lesión, 

la visualización, la manipulación de la pieza y la precisión de la técnica 

(obtención de márgenes y eventual cierre de los defectos) puede 

resultar difícil de ejecutar, lo que ha hecho que pierda vigencia en 

relación a las técnicas asistidas por endoscopia.  

- Microcirugía endoscópica transanal (TEM): Se trata de un dispositivo 

endoscópico óptico binocular con instrumental específico que ofrece 

una imagen magnificada y tridimensional de 220o del recto, 

permitiendo valorar lesiones hasta a 18 cm del margen anal. La 

visualización y el tratamiento de las lesiones situadas en los últimos 5 

cm del recto se ve dificultada debido al propio rectoscopio.  

- Cirugía Mínimamente invasiva transanal (TAMIS): Se define como una 

serie de técnicas quirúrgicas realizadas con diferentes dispositivos de 

varios canales de trabajo, tanto para instrumental como para 

elementos ópticos, que son introducidos por vía transanal con el n de 

crear un neumorrecto con CO2 para la resección de lesiones rectales. 

Al emplear dispositivos e instrumental laparoscópico convencional, se 

reducen no sólo los costes del procedimiento sino la curva de 

aprendizaje, ya que los equipos quirúrgicos están familiarizados con 
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los dispositivos, facilitando la implantación de esta técnica.   

 

Cáncer de tercio inferior 

 El tratamiento del cáncer de recto inferior es controvertido dado que las 

tasas de AAP o cirugía conservadora son variables en función de la experiencia 

del cirujano y de una pelvis estrecha pero también debido a la falta de una 

definición clara del concepto de recto inferior. Por ello, Rullier et al propusieron 

una clasificación de los tumores de recto inferior de acuerdo a su extensión local 

tanto distal como lateral.(191).  

• Tipo I: supra-anal; situado a > 1cm del anillo anorrectal.   

• Tipo II: yuxta-anal; situado a < 1 cm del anillo anorrectal.   

• Tipo III: intra-anal; invade el esfínter interno.   

• Tipo IV: transanal; invade el esfínter externo.   

  

 Esta estadificación debe realizarse antes del tratamiento neoadyuvante. 

La RMN es fundamental para determinar los márgenes quirúrgicos y precisar la 

distancia del tumor al esfínter anal. La preservación de los músculos elevadores 

y el espacio interesfintariano por RMN es la clave para poder diferenciar los 

diferentes tipos susceptibles de cirugía conservadora. Los tumores con un 

margen radiológico por RMN de >1mm a los músculos elevadores y con espacio 

interesfinteriano libre son candidatos a cirugía preservadora de esfínteres. En 

base a esta clasificación, los autores establecen una estandarización del 

procedimiento quirúrgico:  

• Tipo I: anastomosis coloanal.   

• Tipo II: resección interesfinteriana parcial.   

• Tipo III: resección interesfinteriana total.   

• Tipo IV: amputación abdominoperineal. 
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 Resección interesfinteriana: Se ha propuesto como técnica de 

preservación esfinteriana en caso de tumores ultrabajos (tipos II y III de la 

clasificación de Rullier) como alternativa a una AAP con colostomía definitiva. Es 

imprescindible una estricta selección de los pacientes con pruebas de imagen 

(EUS y RMN) y tacto rectal, incluso bajo anestesia, para tomar la última decisión.   
Está indicada en tumores T1-3 situados dentro de los 3-5 cm del margen anal o 

a 1cm del anillo anorrectal, móviles, limitados a la pared rectal o el esfínter 

interno, con buena continencia y sin metástasis. Se consideran 

contraindicaciones los tumores: a <1mm del margen circunferencial, T4, fijos, 

con infltración del esfínter externo, pobremente diferenciados o con metástasis,   
así como la presencia de función anal mala o enfermedad mental. La 

neoadyuvancia con QRT no se considera una 

contraindicación.(192).(193).(194). 

 Escisión total del mesorrecto transanal: Esta técnica se basa en movilizar 

el recto por vía transanal, distal a proximal, para facilitar su disección radical y 

de la parte más distal del mesorrecto durante la ETM en aquellos pacientes con 

pelvis estrecha, permitiendo una definición más segura del margen de resección 

distal del tumor. Si bien la escisión total mesorrectal transanal (Ta-TME) parece 

un concepto nuevo, es más bien la combinación de varios conceptos quirúrgicos 

como son la ETM, la cirugía transanal (TEM y/o TAMIS) y el abordaje 

transabdominal-transanal (TATA).(195). De acuerdo a una reciente conferencia 

de consenso, (196) esta técnica está indicada en: varones, tumores por debajo 

de 12 cm del margen anal (especialmente tumores muy bajos), pelvis estrecha 

o profunda, obesidad (IMC >30), hipertrofia de próstata, diámetro del tumor >4 

cm, distorsión de los planos por la QRT neoadyuvante o tumor primario no 

palpable para definir su margen de resección distal. Se consideran 

contraindicaciones: tumores T4 con infiltración de vagina o próstata, invasión de 

esfínter externo o músculos elevadores, tumor recurrente o tumor obstruido  

  



	 75	

 

 

 

FIGURA 17. Resección quirúrgica	de	un	tumor	de	recto	medio/inferior.	Fuente: UpToDate 

 

FIGURA 18. Resección abdómino-perineal de recto.	Fuente: UpToDate 
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1.10 – FACTORES PRONÓSTICOS 

 

FACTORES CLÍNICOS 

Edad 

 Al igual que en muchos otros cánceres, la incidencia de CCR se 

incrementa con la edad. La mayoría de las series sitúan la media de edad en la 
sexta década de la vida para el cáncer no hereditario.  

 Los pacientes con PAF presentarán cáncer de colon alrededor de los 30 
años si no se realiza una colectomía antes de esta edad.  

 Los pacientes con Síndrome de Lynch pueden presentar CCR a cualquier 
edad, pero la edad más frecuente de presentación es entre los 40 y los 50 años.  

 Los pacientes jóvenes presentan tumores de peor pronóstico o en 

estadios y grados más avanzados. Sin embargo, al analizarlos por estadio, 
tienen una similar o mejor supervivencia a 5 años.  

 

Forma de presentación 

 La obstrucción y la perforación son signos de peor pronóstico, ya que 

habitualmente se asocian a estadios avanzados. Además, suelen ser pacientes 
que requieren cirugía urgente, por lo que su morbilidad y mortalidad aumenta.  

 Los cánceres perforados tienen un 9 % de mortalidad perioperatoria en 

comparación con el 5 % de los tumores obstructivos. La supervivencia global a 

los 5 años es de un 33 % en cada grupo, mucho más baja que esperada en los 
mismo estadios en casos no complicados.  
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Transfusión sanguínea 

 La transfusión de sangre puede causar inmunosupresión en el período 

postoperatorio, lo que puede provocar una disminución de la capacidad para 

luchar contra las células tumorales. Chung et al, revisaron 20 artículos con 5236 

pacientes, que apoyaban la hipótesis de que la transfusión perioperatoria se 
asociaba con un incremento de la recurrencia y muerte por cáncer de colon.  

 

Invasión de órganos adyacentes 

 La extensión local del CCR, que se presenta en un 5 – 12 % de los casos, 

puede implicar cualquier estructura u órgano adyacente al tumor primario 

(T4b).Una resección extensa en bloque, proporciona una supervivencia similar a 
un tumor T3.  

 

FACTORES HISTOLÓGICOS, BIOQUÍMICOS Y GENÉTICOS 

Grado histológico 

 Se describen tres grados, el grado 1 o bien diferenciado, el grado 2 o 

moderadamente diferenciado y el grado 3 o pobremente diferenciado La gran 

mayoría de cánceres de colon son moderadamente diferenciados (grado 2), con 
preservación de la arquitectura glandular.  

 El grado de diferenciación se relaciona con el pronóstico. Los pobremente 

diferenciados tienen un pero pronóstico en comparación con los mejor 
diferenciados.  

 

Tumor Budding o desdiferenciación focal 

 Definido como agrupaciones microscópicas de células tumorales situadas 
por delante del borde invasor de la lesión es un factor de mal pronóstico del CCR. 
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 Está asociado como un alto riesgo de recurrencia. Además, es un factor 

independiente para la diseminación local, metástasis ganglionares, metástasis a 
distancia y una peor supervivencia.  

 

Inestabilidad de los microsatélites 

 La vía más común para el desarrollo del CCR es por inestabilidad 

cromosómica (microsatélite estable). Esta vía es responsable de entre 80 – 85 
% de los CCR. 

 El restante 15 – 20 % ocurren por otras vías que se encuentran con mucha 
frecuencia asociadas a alta frecuencia de inestabilidad de microsatélites.  

 La inestabilidad de los microsatélites se relaciona con el CCR hereditario 

no asociado a poliposis, aunque sólo alrededor de un 20 % de los pacientes con 

tumores con inestabilidad de los microsatélites son provocados por un CCR 

hereditario no asociado a poliposis. La inestabilidad de los microsatélites es una 

alteración en la reparación genética, que es importante para reparar los errores 
en la replicación. 

 

Histología en anillo de sello  

 Los tumores con células en anillo de sello presentan un peor pronóstico. 

Esta forma histológica se presenta en pacientes más jóvenes, tienen estadios 

más avanzados y tienen una incidencia aumentada de metástasis hepáticas 
además de una tasa menor de resección curativa (35 % comparado con 79 %). 

 

Invasión venosa 

 La invasión vascular se ha asociado a un peor pronóstico, tanto de 

manera independiente así como asociada a la presencia de metástasis en 
nódulos linfáticos.  
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 Aunque la invasión arterial también se produce, la mayoría de los autores 
definen y describen la invasión vascular como la invasión venosa.  

 La invasión venosa en el cáncer de colon ocurre en aproximadamente un 

42 % de los casos y se incrementa con el incremento del grado y del estadio. 

Los pacientes con invasión vascular tienen un 74 % de supervivencia comparado 
con el 85 % supervivencia de los pacientes sin invasión vascular.  

 

Invasión perineural  

 Es el crecimiento del tumor a través de los espacios perineurales y, como 

la invasión venosa, se incrementa con el aumento del grado y del estadio 

tumoral. Se presenta en el 14 – 32%  de los CCR y se puede extender hasta 10 
cm desde el tumor principal.  

 Numerosos estudios han confirmado el peor pronóstico del CCR cuando 
este presenta invasión perineural.  

 

Invasión linfática  

 La invasión de los nódulos linfáticos es uno de los factores más 

importantes en el pronóstico. Todas las clasificaciones de estadificación tienen 

en cuenta la presencia o ausencia de esta invasión. Se requieren al menos 12 

ganglios para una correcta estadificación.  

 

Antígeno Carcinoembrionario (CEA) 

 Descubierto en 1965, es una glicoprotenína ausente normalmente en la 

mucosa del colon, pero presente en el 97 % de los pacientes con cáncer de 
colon.  

 Los pacientes con enfermedad confinada a la mucosa o submucosa sólo 

presentarán elevación del CEA en entre un 30 – 40 % de los casos.  
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 En pacientes con elevación del CEA preoperatorio y enfermedad 

localizada resecable, el CEA suele bajar tras la cirugía. Si este CEA no baja, 

puede significar la presencia de metástasis. El nivel absoluto del CEA también 

es importante. Un CEA mayor de 15 mg/ml es predictivo de un mayor riesgo de 
metástasis. El nivel de CEA se puede usar en el seguimiento postoperatorio.  

 

FORMA DE DISEMINACIÓN 

Diseminación intramural 

 La diseminación intramural se refiere a la diseminación a lo largo de la 

pared intestinal, en proximidad o a distancia en alguna de las capas de la pared 
intestinal. El CCR raramente se disemina por esta vía.  

 Varios estudios han demostrado que la diseminación por esta vía no suele 

ser mayor de 2 cm. Esto apoya la práctica habitual de resecar 5 cm de forma 

distal y proximal al tumor para disminuir el riesgo de recurrencia a nivel de la 
anastomosis.  

 

Diseminación transmural 

 En su avance, los tumores invaden la pared intestinal en profundidad. Este 

grado de invasión es la base de muchos de los sistemas de estadificación con el 

TNM o el Dukes.  

 Los tumores T4 invaden toda el espesor de la pared y tras esto pueden 

invadir otras estructuras en proximidad. Cuando se da este caso, es necesaria 
una resección “en bloque” para para conseguir una resección R0.  

 

Margen radial 

 Los márgenes circunferenciales son importantes tanto en el cáncer de 

colon como en el de recto, pero la mayoría de las series se han centrado en su 



	 81	

estudio en relación con el cáncer de recto. Se he demostrado que un margen 

circunferencial positivo en el cáncer de recto está asociado con una elevada tasa 
de recurrencia local de hasta el 85 %.  

 En el cáncer de colon el margen radial es menos importante, con la 

excepción de los tumores T4. En el cáncer de colon el único margen radial que 

puede estar afectado, sin invasión de órganos vecinos, es el que presente 
invasión de la serosa. 

 

Transperitoneal / Implantación 

 Los tumores con invasión de la serosa pueden desprender células 

tumorales que pueden diseminarse a través de la cavidad peritoneal e 

implantarse en gran variedad de estructuras. Las más comúnmente afectadas 
son los ovarios, omento y superficie peritoneal dando lugar a una carcinomatosis.  

 Cuando se presenta en los ovarios, lo que ocurre en el 3 – 5 % de las 
mujeres, se debe realizar una doble ooforectomia. 

 

Linfática 

 Es la vía de diseminación más común en el desarrollo de enfermedad 

metastásica. Los linfáticos se encuentran dentro de la pared del colon, y la 

invasión linfática se relaciona con la profundidad de penetración del tumor.  

 Los tumores T1 tienen un riesgo de afectación linfática del 10 %, los T2 
del 25 % y los T3 del 45 % aproximadamente.  

 

Hematógena 

 La diseminación hematógena del cáncer de colon es menos común que 

la linfática. La vía hematógena puede, en ocasiones, bypassear el hígado y dar 

lugar a metástasis en otras localizaciones. 
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1.11 - SEGUIMIENTO 

 La resección quirúrgica es el principal tratamiento para el 80% de los CCR 

que se presentan sin enfermedad metastásica, y la herramienta más poderosa 

para evaluar el pronóstico, es el análisis del especímen resecado. A pesar del 

potencial curativo de la cirugía y la QT y RT adyuvante, más del 40 % de los 

pacientes que se presentan con un estadio II o III, tendrán recurrencia de la 

enfermedad tras el tratamiento primario.  

 La finalidad del seguimiento tras el tratamiento primario, es la detección 

precoz de aquellos pacientes que pueden ser potencialmente curados con 

sucesivas intervenciones quirúrgicas y vigilar la aparición de segundas 

neoplasias o pólipos.  

 La detección temprana de una recurrencia asintomática aumenta las 

posibilidades de una resección curativa. Es importante destacar que las 

diferentes pruebas disponibles para el seguimiento sólo deben realizarse si su 

resultado podría cambiar nuestra actitud.  

 Existe una variabilidad considerable entre los profesionales en cuanto al 

uso de los estudios para el seguimiento tras la resección del tumor primario.    

 En paciente con estadios II y III con tumores resecados se recomienda un 

seguimiento intensivo, ya que se consideran candidatos a un tratamiento 

intensivo, incluyendo la resección quirúrgica.  

 La siguientes recomendaciones en el seguimiento de estos pacientes se 

basan en las recomendaciones de las guías de la American Society of Clinical 

Oncology (ASCO) y el National Comprohensive Cancer Network (NCCN).  

• Se recomienda una revisión médica cada 3 – 6 meses durante los 

primeros tres años y cada 6 meses durante el cuarto y quinto año tras la 

cirugía. Aunque la mayoría de las recurrencias se producen dentro de los 
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primeros tres años, la recaída más allá de los tres primeros años no es 

infrecuente, particularmente en pacientes tratados de un cáncer de recto 

localmente avanzado. Se debe realizar una historia clínica en cada visita, 

resaltando los síntomas que podrían sugerir recidiva tumoral. La 

exploración física debe incluir una exploración rectal para aquellos 

pacientes que han sido sometidos a una resección baja de recto o una 

excisión transanal por un cáncer de recto.  

• Se recomienda obtención de niveles de CEA sérico en cada visita de 

seguimiento al menos durante tres años tras la resección del tumor 

primario, incluso aunque el CEA previo a la cirugía fuese normal. Es 

razonable eliminar la determinación del CEA del seguimiento en pacientes 

no candidatos a una potencial resección quirúrgica si se objetiva una 

recidiva. Si se realiza una monitorización del CEA, una elevación del 

mismo debe ser confirmada, especialmente en caso de valores entre 5 – 

10 ng/ml.  

• Todos los pacientes con cáncer de colon o recto se deben someter a una 

colonosopia completa ya sea antes de la intervención quirúrgica o (para 

aquellos con tumores obstructivos), unos pocos meses tras la cirugía para 

excluir lesiones sincrónicas (pólipos u otros tumores).  

• Se recomienda repetir la colonoscopia al año de la resección del tumor 

primario para excluir nuevas lesiones y, si es normal, repetirla en el 

seguimiento cada tres o cinco años.  

• En los pacientes sometidos a una resección anterior baja de recto y que 

no han recibido RT se debe realizar un proctosigmoidoscopia cada seis 

meses durante dos a cinco años. Esta recomendación es variable en las 

diferentes guías consultadas (ver tabla).  

• En pacientes con CCR se recomienda TC anual de tórax y abdomen 

durante al menos tres años si el paciente es candidato a un tratamiento 

agresivo, incluyendo la cirugía. En pacientes con cáncer de recto, se 
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recomienda TC pélvico anual si no se realizó RT.  

• No se recomienda el uso de los siguientes estudios para el seguimiento: 

test de sangre oculta en heces, test de función hepática, análisis de 

sangre, radiografía de tórax o PET.  

 

 En pacientes con estadio I no existen dados suficientemente consistentes 

en las guías consultadas para el seguimiento post tratamiento de tumores 

resecados. No se recomienda ningún protocolo concreto de seguimiento salgo 

la realización de colonoscopia.  

 En pacientes con tumores estadio IV resecados existe menos consenso, 

aunque la NCCN propone la realización del mismo seguimiento que para 

pacientes con estadios II y III, a excepción de la realización con mayor frecuencia 

de TC. La estrategia de seguimiento en estos pacientes debe ser individualizada.  
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TABLA 2. Recomendaciones de seguimiento 
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1.12 – SCREENING 

  

 El cribado del CCR en pacientes asintomáticos apunta a la detección y la 

extirpación de pólipos adenomatosos premalignos y al diagnóstico precoz de 

tumores malignos. Cuando se detecta un pólipo adenomatoso se debe indicar 

un examen endoscópico completo del colon, porque en el 35-40 % de los casos 

se identifican lesiones sincrónicas. Los pólipos sésiles, los vellosos y los de gran 

tamaño (> 1,5 cm) tienen más probabilidades de contener carcinomas invasores 

que los pediculados, los tubulares o los de pequeño tamaño. En el National Polyp 

Study se observó que los pacientes con adenomas extirpados por vía 

endoscópica tenían una menor probabilidad de desarrollar CCR en comparación 

con: 1) un grupo de referencia en el que los pólipos no se extirparon y 2) los 

sujetos de un registro poblacional (Surveillance, Epidemiology, and End Results 

[SEER]) que, en su mayoría, no tenían pólipos. (197). Este estudio confirmó que 

la polipectomía colonoscópica reduce la mortalidad por cáncer de colon, validó 

la secuencia de adenoma a adenocarcinoma colorrectal y reforzó la importancia 

de la detección precoz. El esquema de cribado del CCR se basa en el riesgo 

individual. En general, los sujetos asintomáticos de riesgo medio son candidatos 

al cribado habitual, mientras que aquellos de alto riesgo se deberían someter a 

un seguimiento más estrecho y frecuente.  

 El cribado sistemático del CCR debe comenzar a los 50 años de edad en 

los varones y las mujeres de riesgo medio. Existen diversos esquemas de 

cribado. El primero consiste en una prueba anual de sangre oculta en heces y 

una sigmoidoscopia flexible cada cinco años. Si la prueba de sangre oculta en 

heces es positiva, se debe indicar una colonoscopia completa. Si la 

sigmoidoscopia detecta lesiones pequeñas, se deben obtener biopsias y el 

tratamiento adicional dependerá de la histología. Si la lesión es un pólipo 

adenomatoso, se debe indicar una colonoscopia (para completar la polipectomía 

y determinar si existen lesiones sincrónicas en el colon proximal). Si la lesión es 

un pólipo hiperplásico benigno, no se requiere evaluación adicional. Sin 
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embargo, si la sigmoidoscopia revela un pólipo grande o múltiples pólipos, la 

biopsia inicial puede omitirse y se realizará una colonoscopia completa y biopsia 

de las lesiones. La segunda opción para el cribado de sujetos de riesgo medio 

es una colonoscopia completa repetida a intervalos de 7-10 años si es negativa. 

La tercera opción (menos frecuente) consiste en un enema de bario con doble 

contraste y sigmoidoscopia flexible cada 5-10 años. Si el enema de bario es 

positivo, se indica una colonoscopia completa.  

 Los sujetos de alto riesgo son aquellos que tienen antecedentes 

personales de adenomas o cáncer, antecedentes familiares de CCR, síndromes 

genéticos o trastornos médicos predisponentes, como la enfermedad 

inflamatoria intestinal. En los pacientes con antecedentes de adenomas 

colorrectales se indica una vigilancia más frecuente para detectar pólipos 

metacrónicos o pequeños pólipos sincrónicos, ya que se identifican en el 15 % 

de los casos. (198). El intervalo de seguimiento debe ser más breve tras la 

extirpación de adenomas múltiples o de un adenoma con cáncer invasor, así 

como tras la eliminación incompleta o fragmentaria de un adenoma sésil grande 

o si el examen es insatisfactorio debido a una preparación colónica inadecuada. 

El National Polyp Study recomienda repetir el examen tres años después de una 

polipectomía. (197). Si la colonoscopia de seguimiento a los tres años es 

negativa, el control puede realizarse cada cinco años. (199).   

 Los pacientes con antecedentes personales de CCR requieren una 

vigilancia más rigurosa, debido a la posibilidad de enfermedad metacrónica. Por 

lo general, la primera colonoscopia de seguimiento se realiza un año después 

de la resección de un CCR. Si la evaluación prequirúrgica del colon no fue 

completa, la primera colonoscopia debe realizarse antes de un año después de 

la cirugía. Si la primera colonoscopia postoperatoria es normal, el intervalo de 

control puede ser de tres años. Sin embargo, si se identifican otras anomalías o 

patología adicional, los controles deben ser más frecuentes.  

 Los pacientes con historia familiar de CCR o adenomas o con familiares 

de primer grado afectos también requieren una vigilancia más rigurosa. Esto 

incluye una colonoscopia a los 40 años de edad o antes (cuando el paciente es 
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10 años más joven de la edad a la que fueron diagnosticados los familiares 

afectos).  

 Los pacientes con antecedentes de EII de larga evolución presentan un 

mayor riesgo de desarrollar CCR y requieren pruebas de detección sistemáticas. 

Dado que la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa crónicas parecen 

asociarse a un riesgo de cáncer similar, se indica un esquema de seguimiento 

parecido. El control colonoscópico debe comenzar ocho años después de los 

primeros síntomas en los pacientes con pancolitis (enfermedad proximal al 

ángulo esplénico), y 12 a 15 años después de los primeros síntomas en aquellos 

con colitis del lado izquierdo. La colonoscopia se debe realizar cada 1-2 años. 

Se deben obtener biopsias de todo el colon, cada 10 a 12 cm, tanto de mucosa 

de aspecto anormal como normal. La colectomía se indica en pacientes con 

displasia de bajo o alto grado o con colitis difícil de controlar o en aquellos que 

no pueden cumplir con la vigilancia sistemática.  

 Los miembros de familias con PAF que no se han realizado las pruebas 

para detectar una mutación del gen APC deben comenzar los controles en la 

pubertad con una sigmoidoscopia flexible anual. Si a los 40 años de edad no se 

han identificado pólipos, los controles pueden realizarse cada tres años. Sin 

embargo, los sujetos con fenotipo PAF se deben realizar una endoscopia 

gastrointestinal alta de la región periampular. Debido a que la supervivencia 

específica por estadio del cáncer colorrectal parece ser similar en la poliposis y 

el carcinoma de colon esporádico, la colectomía se debe indicar tanto a los 

familiares de pacientes con PAF como a los sujetos con una mutación genética 

documentada en cuanto desarrollan pólipos.  

 Los pacientes con síndrome de Lynch deben realizarse una colonoscopia 

completa cada 1-2 años, debido a la predisposición a desarrollar lesiones 

colónicas proximales y a una secuencia más rápida de adenoma a carcinoma 

asociada a este síndrome. El cribado debe comenzar a los 21 años de edad en 

los sujetos con mutaciones documentadas o con antecedentes familiares 

compatibles con los criterios de Ámsterdam. Estos pacientes también requieren 

pruebas periódicas de detección de enfermedad extracolónica, como análisis de 
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orina, citología de orina, ecografía pélvica y biopsia endometrial.  

 La colonoscopia virtual, que emplea la tomografía computarizada (TC) de 

alta resolución del colon, se ha evaluado en al menos dos ensayos multicéntricos 

en Estados Unidos, con resultados variables. (200). (201). En uno de los estudios 

se informaron valores de sensibilidad y especificidad del 89 y el 80 %, 

respectivamente, para pólipos mayores de 6 mm y de hasta el 94 y el 96 %, 

respectivamente, para pólipos mayores de 10 mm. La sensibilidad fue 

equivalente a la de la colonoscopia óptica en este grupo de pacientes 

asintomáticos de riesgo medio. Sin embargo, en el segundo estudio la 

colonoscopia virtual mostró una sensibilidad del 39 % para lesiones mayores de 

6 mm y del 55 % para las mayores de 10 mm. Estos resultados divergentes 

requieren abordar los problemas relacionados con el equipamiento, el programa 

informático, la capacitación y la sensibilidad general del estudio, antes de 

recomendar la colonoscopia virtual como modalidad de cribado. Además, otro 

aspecto a considerar es que en los pacientes con lesiones diagnosticadas 

mediante colonoscopia virtual será necesario realizar una colonoscopia óptica 

para tratar las lesiones y tomar muestras para el diagnóstico.  

 Se han desarrollado técnicas de análisis del ADN fecal para detectar 

mutaciones en múltiples genes implicados en el carcinoma colorrectal y se están 

evaluando en ensayos clínicos. (202). Una comparación entre un panel 

comercial de múltiples genes para evaluar el ADN fecal y la prueba sangre oculta 

en heces en pacientes asintomáticos demostró que ambos métodos tienen baja 

sensibilidad para detectar cánceres y adenomas avanzados con respecto al 

cribado colonoscópico. (203). La evaluación del ADN fue significativamente 

superior, pero sólo detectó el 52 % de los cánceres y el 18 % de los adenomas 

avanzados.  
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1.13 – DEMORA DIAGNÓSTICA Y TERAPÉUTICA 

 

 El diagnóstico y tratamiento precoces del cáncer son un objetivo 

fundamental en los cuidados de cáncer. Aunque los retrasos atribuibles al 

sistema sanitario constituyen una pequeña proporción de la historia natural del 

tumor, un retraso perceptible en la atención hospitalaria (desde la primera visita 

hasta el diagnóstico o desde el diagnóstico al tratamiento), puede provocar 

estrés y afectar a la calidad de vida de los pacientes. De hecho, las demoras en 

el inicio de los tratamientos son la principal causa de quejas por mala práctica 
médica. (204).  

 La mayoría de trabajos utilizan el término demora/retraso para referirse al 

tiempo transcurrido entre la aparición del primer síntoma y el diagnóstico o 

tratamiento. Conceptualmente, la demora en el diagnóstico en el cáncer es un 

concepto complejo que implica el comportamiento de paciente, las capacidades 

del médico, la respuesta del sistema sanitario, la biología del tumor y la 

interacción entre el tumor y el huésped. Los estudios realizados sobre demora 

diagnóstico-terapéutica, distinguen entre demora del paciente y demora del 
sistema sanitario.  

 Demora del paciente: el tiempo desde el primer síntoma hasta la primera 

consulta se expresa a menudo como el “retraso del paciente” o “intervalo del 

paciente”, y aproximadamente la mitad de pacientes con CCR muestran una 

demora de 3 meses o mayor. Existen varias razones por las que un paciente 

frente a signos o síntomas sospechosos de malignidad, puede decidir no acudir 

al médico. El paciente puede no ser consciente de la importancia de los 

síntomas, puede sentirse avergonzado al consultar por estos síntomas, puede 

no relacionar los síntomas con la enfermedad o puede tener miedo de ser 

diagnosticado de cáncer. (205). (206). Una historia familiar de cáncer junto con 

una actitud negativa hacia el colectivo sanitario también pueden ser causa del 
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retraso, así como una historia previa de ansiedad. (207). Otros factores que 

pueden influir son la edad, el estado civil, el estatus social, desconfianza en los 

médicos o falta de tiempo para acudir al médico. (208). (209). Entre los síntomas, 

la anemia es la más frecuentemente relacionada con una demora diagnóstica 

(210). (211), mientras que otros múltiples síntomas se han asociado con una 

menor demora. (207). Además, el síndrome constitucional se ha asociado con 

un diagnóstico realizado en el hospital de forma urgente, mientras que el dolor 

abdominal leve es más frecuente en los pacientes sometidos a cirugía electiva. 
(212). (213).  

 Demora del Médico de Atención Primaria: el Médico de Atención Primaria 

juega un papel activo en el diagnóstico del cáncer, participando en un 63% de 

estos diagnósticos. (214). Un estudio sobre el manejo clínico de los Médicos de 

Familia de los síntomas gastrointestinales encontró que un tercio de los 

pacientes no recibían una exploración física adecuada, a menos de un 50% se 

les realizó un tacto rectal, y al menos un 90% de las derivaciones no incluían los 

datos correctos. (215). La presencia de síntomas no específicos, la no 

realización de un tacto rectal de forma rutinaria o la reticencia del paciente hacia 
el tacto rectal pueden aumentar este retraso. (216). (217). (213).   

 Demora hospitalaria: los factores implicados como responsables en la 

posible demora en este ámbito incluyen las listas de espera de derivación al 

especialista, la mala coordinación y las pruebas complementarias. Alrededor de 

un 65% de los pacientes afectados de cánceres del tracto gastrointestinal fueron 

inicialmente diagnosticados en el departamento de urgencias y más de un 50% 

habían visitado a su Médico de Atención Primaria mientras tenían síntomas de 

CCR. (212). (213). La demora diagnóstica es el tiempo entre la primera consulta 

médica y la fecha de diagnóstico basada en el examen histopatológico. La 

demora en el tratamiento se describe como el tiempo entre el diagnóstico y el 

inicio del tratamiento mayor a un mes, basándonos en las recomendaciones del 

United Kingdom Health Service Cancer Plan. El tiempo hasta el tratamiento se 

ha establecido como un indicador de la calidad de la asistencia a lo largo del 
mundo, publicándose guías para regular el límite máximo.  
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 El retraso en el tratamiento es el periodo de tiempo entre el diagnóstico y 

el tratamiento. La mayoría de las neoplasias siguen modelos lineales o 

exponenciales y el comienzo de los síntomas está a menudo precedido por una 

larga fase asintomática con una degeneración progresiva. (218). (219). El 

crecimiento acelerado y la degeneración es lo que teóricamente determina la 

demora entre el diagnóstico y el tratamiento, especialmente perjudicial en el 

cáncer.  

 Los trabajos en cuanto al efecto del retraso en el tratamiento han obtenido 

resultados muy variados. Se ha descrito un efecto perjudicial de este retraso en 

el caso del cáncer de mama (220), próstata (221), recto, pulmón y páncreas 

(222), mientras que otros trabajos no han encontrado relación significativa entre 

el retraso en el tratamiento y el pronóstico del cáncer de estómago (222), 
carcinoma broncogénico (223) o carcinoma de cabeza de páncreas (224).   

 En el cáncer de colon el impacto del retraso en el tratamiento es 

controvertido (222), (225), (226), (227) debido, quizás, a la heterogeneidad de 

este tumor. La mayoría de los casos de cáncer de colon son de crecimiento lento 

y resultantes de la secuencia adenoma-carcinoma, la cual puede llevar unos 15 

años desde el comienzo hasta la eventual progresión de la neoplasia. (228). Sin 

embargo, existen un grupo de neoplasias de colon con un comportamiento más 

agresivo, que incluyen aquellos tumores con ganglios linfáticos positivos, 

enfermedad metastásica, invasión vascular y coexistencia de una enfermedad 

inflamatoria intestinal. Estos pacientes se pueden ver perjudicados por la 

suposición de que se trata de neoplasias de crecimiento lento si se aplican las 
mismas demoras en el tratamiento.  

 Desafortunadamente, los síntomas gastrointestinales no son específicos. 

Esto puede llevar al paciente a una demora en la presentación, infradiagnósticos 

y, como consecuencia, demora en el diagnóstico. Esto ha sido estudiado en por 

estudios que muestran que los conocimientos de la población general sobre los 
síntomas del CCR son, en ocasiones, limitados.  
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 Mientras que los programas de screening suelen estar dirigidos a 

encontrar casos asintomáticos, el reconocimiento precoz de los CCR 

sintomáticos se basa en los conocimientos del paciente y en la habilidad del 
médico de atención primaria para interpretar los signos y síntomas.  

 Varios factores como la edad, nivel educativo, estado civil, nivel 

económico, la naturaleza del primer síntoma o un conocimiento escaso de los 
síntomas del CCR se han identificado como predictores de demora. 

 Se ha identificado cierta asociación entre el “status socioeconómico” 

(SSE) y diferentes resultados relacionados con el cáncer. Estudios de varios 

países han señalado el impacto significativo del SSE en el diagnóstico , 

tratamiento, mortalidad y rehabilitación de los pacientes supervivientes; un SSE 

más bajo se relaciona con peores resultados en estos parámetros. El SSE ha 

demostrado estar también relacionado de manera lineal con la adherencia los 

programas de screening. Pocos estudios han evaluado la asociación entre el 

SSE y el tiempo entre los síntomas y el diagnóstico o entre el diagnóstico y el 

primer tratamiento hospitalario. Estos indicadores han demostrado ser un buen 
reflejo de la calidad de la asistencia sanitaria.  

 Recientemente se ha desarrollado un índice para tratar de medir las 

diferencias socioeconómicas y sociales llamado European Deprivation Index 

(EDI). Este índice es una buena elección para valorar el nivel cultural y el entorno 

social de las diferentes poblaciones ya que ha sido desarrollado y adaptado para 

cada país europeo y puede utilizarse para realizar comparaciones entre estos. 
(229). 

 Se han realizado estudios con la finalidad de valorar la posible influencia 

del SSE, valorado con el EDI y el tiempo hasta el diagnóstico o el tiempo hasta 

el tratamiento. En un reciente estudio mono céntrico realizado en Francia (230) 

sobre tumores de varias localizaciones (mama, próstata, pulmón, colon y recto y 

sarcomas), el lugar del tumor primitivo resultó ser el principal factor predictivo del 

tiempo hasta el diagnóstico y el tiempo hasta el tratamiento. El SSE valorado con 
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EDI, no se identificó como factor modificador del tiempo hasta el diagnóstico o el 
tiempo hasta el tratamiento.  

  En un reciente estudio realizado en Jordania (231) se analizaron 189 

pacientes con CCR. La proporción de pacientes que presentó una demora en 

forma de presentación, diagnóstico y tratamiento fue del 33.9, 68.1 y 32.6 % 

respectivamente. La primera razón para la demora en la presentación fue el 

desconocimiento de los síntomas sugestivos de cáncer (58.5%), los errores 
diagnósticos (38.4%) y el no acudir al médico (3.1%). 

 La supervivencia de los pacientes con CCR depende mayormente del 

estadio de la enfermedad al diagnóstico. La mayor parte de los pacientes estarán 

vivos a los 5 años en los tumores que no han pasado la pared intestinal (estadio 

I). Esta tasa de supervivencia desciende hasta el 60 % si el tumor invade los 

nódulos linfáticos regionales (estadio III) y es sólo del 5-15 % si la neoplasia 

metastatiza (estadio IV). Por lo tanto, los individuos con signos o síntomas 

sospechosos de CCR deben ser estudiados sin demora; sin embargo, muchos 

no lo son. Muchos aspectos de la demora en el diagnóstico y el tratamiento no 

están bien estudiados o no se comprenden suficientemente. El retraso en el 

diagnóstico o el tratamiento pueden ser predictores del estadio y la supervivencia 
del CCR, pero estos resultados son controvertidos. (232). (233). (234).   

 Un estudio de Dinamarca ha aportado el dato de un mes como referencia 

en el tiempo de demora diagnóstica. Estos resultados mostraron que la demora 

diagnóstica mayor de un mes estaba significativamente asociada con una mayor 
mortalidad a 3 años. (117).  

  Mientras que algunos estudios indican que la demora en el tratamiento 

afecta negativamente al pronóstico de los pacientes con cáncer, particularmente 

en el caso del CCR, otros estudios no han demostrado dicha asociación. (235), 

(236). Por otra parte, se ha descrito que la demora es, en ocasiones, atribuible a 

factores del tumor como el estadio clínico y la localización, y no solo atribuible al 

sistema sanitario. El impacto de la demora del tratamiento en la supervivencia, y 

la significación de los diversos factores implicados aún no se han determinado. 
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(237). El tiempo de espera es una variable compleja, que puede reflejar el propio 

comportamiento del paciente, el curso clínico, el funcionamiento del sistema 
sanitario y la biología tumoral. (238). 

  En el trabajo de Remzi Amri et al (239) se analizó la posible relación entre 

el retraso en el tratamiento y el pronóstico a largo plazo en una muestra de 769 

pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico de cáncer de colon entre 2004 y 

2011, de forma programada y con un diagnóstico preoperatorio de cáncer de 

colon. La media de demora de la cirugía fue de 23 días. En este estudio se 

observó, en contra de lo que cabría esperar, una relación inversa entre el retraso 

en el tratamiento y las tasas de mortalidad y recurrencia; los pacientes con un 

mayor retraso en el tratamiento fueron pacientes con una menor tasa de 

mortalidad y recurrencia. Evaluando varios subconjuntos de riesgo 

individualmente, se producían resultados similares o no concluyentes. El único 

grupo que mostró un incremento no significativo en las probabilidades de muerte 

o recurrencia con mayor retraso en el tratamiento fueron los pacientes con 

estadio IV, enfermedad inflamatoria intestinal (EII) o antecedentes personales de 

CCR. Cuando se ajustaba esta población según las características, en especial 

el estadio, esta relación inversa de hacía en gran medida insignificante. Sin 

embargo, concluyen que esta asociación inesperada entre mejor supervivencia 

con mayor retraso en el tratamiento, no debe interpretarse como un estímulo 

para aumentar los tiempos de espera hasta la cirugía ni que un mayor tiempo 

signifique necesariamente un mejor pronóstico. Sin embargo, puede servir como 

mensaje para médicos y pacientes de que lo que se considera un retraso en el 

tratamiento en la práctica habitual no sitúa a los pacientes en un mayor riesgo 

de peores resultados. Esta inversa relación entre el retraso en el tratamiento y la 

supervivencia y la recurrencia refleja la adecuada priorización de los casos 

avanzados y de alto riesgo y, al mismo tiempo, muestra que, clasificados por 

estadio y categorías de riesgo, el retraso en el tratamiento no se relaciona con 

un peor pronóstico. Por lo tanto, este estudio concluyó que una demora 

razonable entre el diagnóstico y la cirugía no perjudicaba el pronóstico del 

paciente, lo cual podría permitir una mayor flexibilidad en la programación 
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permitiendo un estudio preoperatorio completo y detallado, mejorando la calidad 
y seguridad del tratamiento.  

  En una revisión sistemática de 54 trabajos, Mitchell et al (240) revisaron 

los factores que influían en el retraso en la atención pre-hospitalaria (el tiempo 

entre que el paciente percibe el primer síntoma de cáncer y consulta con atención 

primaria o el tiempo entre el primer síntoma y su derivación al especialista). La 

falta de reconocimiento de los síntomas por parte del paciente incrementa 

seriamente el retraso al igual que la negación de los síntomas. En esta revisión, 

el retraso fue mayor en el cáncer de recto que en el de colon y la presencia de 

síntomas más serios, como el dolor, reducía el retraso. No se encontró una 

relación clara entre el retraso en la atención pre-hospitalaria y la edad, sexo o 

nivel socioeconómico. Los casos inicialmente mal enfocados, la incorrecta 

exploración física y las pruebas complementarias inadecuadas incrementaron el 

retraso por parte del médico de atención primaria.   

 En otro trabajo realizado en Dinamarca, korsgaard et al (241) analizaron 

la asociación entre los síntomas y el retraso en el diagnóstico y entre los 

síntomas y el estadio y evaluaron como esta asociación difería entre el cáncer 

de colon y el cáncer de recto en una población de 733 pacientes. Los síntomas 

iniciales más frecuentes fueron molestias o síntomas muy leves en el caso del 

cáncer de colon y sangrado rectal en el caso del cáncer de recto. Para ambos 

tipos de cáncer, el sangrado digestivo se asoció con estadios nos avanzados de 

la enfermedad. La presencia de síntomas de inicio leves y poco reconocibles en 

el caso del cáncer de colon dificultan la correcta identificación de la fecha de 

inicio de los mismos. En el caso del cáncer de recto, el sangrado rectal está 
mejor definido como un síntoma inicial fácilmente reconocible.  

 En el trabajo de Langenbach et al (226), se estudiaron los posibles 

factores relacionados con un retraso en el tratamiento del CCR. Mediante un 

cuestionario estandarizado se registraron datos de 40 pacientes con cáncer de 

colon y de 30 con cáncer rectal, incluyendo información antropométrica, social y 

operatoria, a fin de analizar su influencia sobre demoras en el tratamiento y sobre 

el resultado final. Se encontró correlación significativa entre el intervalo desde el 
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momento del comienzo de los síntomas y el tratamiento quirúrgico definitivo con 

el estado del tumor. El tiempo de demora fue de 224 días, en promedio, en los 

pacientes con carcinoma rectal y de 149 días en los casos de cáncer de colon. 

Algunos factores de tipo social tales como la profesión, el tipo de educación, el 

estado y la calidad del seguro de salud demostraron influencia significativa sobre 

la demora en el tratamiento, así como la experiencia clínica del médico 

consultado por primera vez. Los principales síntomas fueron la hemorragia en 

los pacientes con cáncer rectal, y el dolor abdominal en los casos de cáncer de 

colon. Las principales causas iatrogénicas de demora fueron una investigación 

clínica insuficiente y la falta de conciencia sobre el problema cuando aparecieron 

los primeros síntomas. La demora en el tratamiento del cáncer colorrectal parece 

ser un problema multifactorial. Las causas no residen exclusivamente en los 

pacientes y su entorno social, sino también en el tipo y la calidad de los sistemas 

de atención médica. Una educación intensificada y la prevención precoz 

constituyen un propósito para cumplir, tanto por los pacientes como por los 
médicos.  

 En un trabajo posterior del mismo grupo (242), se estudió el tiempo de 

retraso pre-hospitalario en pacientes con CCR y sus posible causas. Analizaron 

los datos de 123 pacientes entre 2.005 y 2.008, clasificándolos en pacientes con 

cáncer de colon y pacientes con cáncer de recto. Los resultados asociaron el 

status social y familiar como factores de riesgo para un retraso en el diagnóstico 

y el tratamiento del CCR. Los resultados de este estudio también confirmaron 

que el cáncer de recto es más difícil de reconocer que el cáncer de colon. No se 

observó relación entre la edad o el género y un retraso en el diagnóstico. El 

principal resultado de este estudio fue la observación de un mayor retraso en los 

pacientes en las escalas más bajas de nivel socioeconómico y el posible impacto 

de este retraso en el pronóstico. En este trabajo, el tiempo desde el primer 

síntoma hasta el primer tratamiento (cirugía o tratamiento neoadyuvante) fue de 

125 días para el cáncer de colon y de 202 días para el cáncer de recto. Según 

los autores de este trabajo, aunque la asociación entre el retraso diagnóstico-

terapéutico y un peor pronóstico es muy plausible, el efecto perjudicial de un 

retraso en el tratamiento no ha podido ser demostrado aún. De acuerdo con los 
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dos meta-análisis de Ramos et al (116), (115), el retraso en el tratamiento parece 

ser más perjudicial en pacientes con cáncer de recto en comparación con 

aquellos con cáncer de colon. Como conclusión, este estudio destaca la 

necesidad de mejores programas de screening de CCR, especialmente entre la 

población con más baja nivel sociocultural y económico, lo que haría posible la 
detección de tumores en estadios más precoces mejorando así el pronóstico.  

 A pesar de que la evidencia sugiere claramente que los programas de 

screening de CCR reducen la incidencia y la mortalidad, la implementación de 

los programas de screening en España es limitada (243). Como consecuencia 

de esto, muchos pacientes son diagnosticados tras la aparición de síntomas, y 

solo algunos casos son diagnosticados en una fase asintomática como resultado 
de un programa de screening.  

 Una vez que aparecen los síntomas, no está claro el papel del retraso 

diagnóstico-terapéutico en el pronóstico. Intuitivamente, un mayor retraso en el 

diagnóstico (definido como el tiempo entre el primer síntoma y el diagnóstico de 

CCR) o retraso en el tratamiento (tiempo entre el primer síntoma y el inicio del 

tratamiento), podría estar asociado con un peor pronóstico. Sin embargo, en lo 

que respecta al CCR, se han obtenido resultados contradictorios: mientras que 

la mayoría de los trabajos no han encontrado una asociación significativa entre 

el retraso y la supervivencia (120). (244). (210). (245). (246). (234), otros autores 

han encontrado, como era de esperar, un peor pronóstico en pacientes con 

mayor retraso (247). (248).  También se han publicado estudios en los que los 

pacientes con un menor retraso en el diagnóstico, tenían mayor tasa de 

mortalidad (247). (249), lo que ha dado lugar a la llamada paradoja del tiempo 
de espera o “waiting-time paradox”.  

 En un reciente trabajo de Pita-Fernández et al (250), se ha estudiado la 

relación entre el retraso en el diagnóstico y la supervivencia en una cohorte 

española de pacientes con CCR, con un total de 942 pacientes incluidos entre 

los años 1.994 y 2000. La mediana de retraso en el diagnóstico fue de 3,4 meses, 

siendo ligeramente superior en tumores de recto que de colon. Los resultados 

de este estudio mostraron que un intervalo diagnóstico corto estaba asociado 
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con una mayor mortalidad en el caso del cáncer de recto, pero no en el cáncer 

de colon. Además, un tiempo hasta el diagnóstico mayor no parece estar 

asociado con peor supervivencia en pacientes con CCR. Los resultados de este 

trabajo sugieren que, al contrario de lo que cabría esperar, un mayor retraso 

hasta el diagnóstico no estaría necesariamente asociado con un peor pronóstico. 

Sin embargo, un elevado retraso en el diagnóstico se asoció con otros efectos 

adversos como complicaciones postoperatorias, aumento de la estancia 

hospitalaria, disminución de la calidad de vida y otros factores psicosociales 

como ansiedad. Para los autores, los diferentes resultados encontrados en la 

literatura pueden ser explicados por diferencias metodológicas entre estudios 
además de diferencias en los sistemas sanitarios.  

 La tasa de supervivencia del CCR a 5 años en Europa es del 52 %, sin 

embargo, existen variaciones considerables entre países que se han atribuido al 

estadio y el momento del diagnóstico y, en algunas regiones, a la calidad de la 

asistencia médica. Ramos et al realizaron una revisión sistemática (115) de los 

trabajos publicados sobre este tema entre 1962 y 2006 en español e inglés. En 

esta revisión se incluyeron 40 trabajos, con un total de 20.440 pacientes con 

CCR. Los resultados de esta revisión sugieren que no existe una asociación 

entre el retraso diagnóstico y terapéutico y la supervivencia en los pacientes con 

CCR. En esta revisión se destaca la importancia de realizar estudios en los que 

se analicen los resultados del cáncer de colon y del cáncer de recto por 

separado. El efecto del estadio tumoral debe ser clarificado, así como su relación 
con el retraso diagnóstico y terapéutico.  

 Esta relación entre el retraso diagnóstico-terapéutico y el estadio tumoral 

fue estudiada posteriormente por los mismos autores (116), realizando una 

revisión sistemática y meta-análisis de 17 estudios con un total de 5209 

pacientes. Los resultados obtenidos apuntan a una ausencia de asociación entre 

el retraso en el diagnóstico y el estadio de la enfermedad. Sin embargo, cuando 

se toman por separado los cánceres de colon y recto, parece haber un resultado 

contrario en el sentido de que un menor retraso en el diagnóstico se asoció con 
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estadios más avanzados en el caso del cáncer de colon, mientras que en el 
cáncer de recto permite un diagnóstico en un estadio más precoz.  

 La tasa estimada de supervivencia de pacientes con CCR a largo plazo 

en Europa, publicadas por EUROCARE-4, muestran una supervivencia relativa 

a cinco años que va desde el 64 % en Suiza hasta el 44 % en Polonia. (251). En 

España esta cifra se mantiene alrededor del 61,5 %. La supervivencia relativa a 

diez años es sólo alrededor de un 5 % más baja, lo que indica un muy buen 
pronóstico para los pacientes que están vivos tras cinco años.  

 Debido a este reciente aumento en la supervivencia, los resultados 

informados por los pacientes, incluyendo la calidad de vida relacionada con la 

salud (QOL) y la satisfacción con los cuidados, se han convertido en resultados 

bien establecidos para los pacientes con cáncer, junto con criterios tradicionales 

de respuesta tumoral y supervivencia. (252). Los pacientes con cáncer pueden 

sufrir también un deterioro funcional como resultado directo de la enfermedad o 

como secuela del tratamiento. Por otra parte, se ha establecido una relación 

directa entre la calidad de vida y la supervivencia en los pacientes con cáncer. 
(253).   

 Sin embargo, a pesar de su importancia, la calidad de vida no suele 

medirse de manera rutinaria en los pacientes con cáncer. Una de las dificultades 

radica en elegir los instrumentos adecuados para medir la calidad de vida del 

paciente. Se han desarrollado cuestionarios por la European Organisation for 

Research and Treatment of Cancer (EORTC) (254). (255), y el FACT-C 

(Functional Assessment of Cancer Therapy-Colorectal). (256) que son los más 
utilizados en los estudios de investigación.   

 En un trabajo prospectivo observacional realizado en Dinamarca por 

Korsgaard et al (257), se analizaron 733 pacientes de CCR entre enero de 2001 

y julio de 2002 estimándose la demora en el tratamiento mediante cuestionarios 

y entrevistas y el estadio tumoral basado en la clasificación de Dukes a través 

de los informes de Anatomía Patológica. Se clasificó la demora en el tratamiento 

en tres grupos: corta (0 – 60 días), intermedia (61 – 150 días) y larga (>150 días). 



	 101	

El estadio de Dukes se clasificó en dos grupos: no avanzado (Dukes A y B) y 

avanzado (Dukes C y D). Se estimó la relación entre demora en el tratamiento y 

estadio tumoral mediante el riesgo relativo (RR), tomando como grupo de 

referencia el grupo con una demora corta. El RR de cáncer avanzado fue de 1.0 

(IC 95% 0.8 – 1.3) para pacientes con cáncer de colon y una demora intermedia 

y de 1.1 (IC 95 % 0.9 – 1.4) para pacientes con una demora larga. Para el cáncer 

de recto, el RR de cáncer avanzado fue de 1.9 (IC 95 % 1.1 – 3.1) para pacientes 

con una demora intermedia y de 2.1 (IC 95 % 1.3 – 3.4) para pacientes con una 

demora larga. Por lo tanto, los autores de este trabajo concluyeron que la demora 

en el tratamiento estaba fuertemente ligada con cáncer avanzado en el caso del 
cáncer de recto, pero no en el cáncer de colon.  

 Este mismo grupo analizó posteriormente (258) la influencia de los 

pacientes, los Médicos de Atención Primaria y la asistencia hospitalaria con la 

demora en el tratamiento del CCR. Realizaron un estudio observacional 

prospectivo con 743 pacientes. En cuanto a la demora del paciente, esta fue 

especialmente larga en el caso del cáncer de recto (mediana 44 días Vs 18 días 

en cáncer de colon). La mediana de demora del Médico de Atención Primaria fue 

corta, pero un 25% de pacientes con cáncer de colon tuvieron una demora de 59 

días o más, y un 25 % de pacientes con cáncer de recto tuvieron una demora de 
53 días o más.  

 En un trabajo realizado en Cataluña por Gloria Pérez et al (259), se analizó 

el intervalo entre el diagnóstico y el tratamiento y los factores implicados en el 

mismo en los seis tipos de cáncer con más incidencia en la región (pulmón, CCR, 

próstata, vejiga, mama y endometrio), con la participación de 22 hospitales y 

1023 casos de cáncer (253 casos de CCR). La mediana de días de demora en 

el tratamiento fue de 39 para el cáncer de pulmón, 25 para el CCR, 108 para el 

cáncer de próstata, 69 para el de vejiga, 35 para el de mama y 40 para el de 

endometrio. En el caso de próstata y vejiga, más de 78 % de los pacientes 

presentaron una demora >30 días, mientras que esta demora sólo representó el 

42 % en el caso de CCR. El estadio diseminado (con metástasis a distancia) se 

asoció con una menor demora en el tratamiento en todas las localizaciones. Los 



	 102	

pacientes atendidos en hospitales de tercer nivel y de forma electiva tendieron a 
tener demoras >30 días.  

 En un trabajo retrospectivo con 942 pacientes de Pita-Fernández et al 

(250), se estudió la relación entre la demora en el diagnóstico (demora entre 

síntoma y diagnóstico) y la supervivencia en el CCR. La mediana de tiempo entre 

el primer síntoma y el diagnóstico fue de 3.4 meses, no estando esta demora 

asociada con el estadio tumoral al diagnóstico. Se observó una demora 

diagnóstica menor en aquellos pacientes con dolor abdominal (2.8 meses) y 

mayor en los pacientes con rectorragia (5.2 meses) y tenesmo rectal (4.4 meses). 

Ajustando por edad y género, en el caso del cáncer de recto, los pacientes dentro 

del primer cuartil en cuanto a demora tuvieron una menor supervivencia, 

mientras que estas diferencias no se encontraron en el caso del cáncer de colon. 

Para el cáncer de recto, la mortalidad a 5 años aumentaba progresivamente para 

demoras por debajo de la mediana (3.7 meses) y disminuía al aumentar la 

demora hasta aproximadamente 8 meses. En el caso del cáncer de colon, no se 

encontró relación entre la demora en el diagnóstico y la supervivencia. Los 

autores de este trabajo concluyeron que un intervalo diagnóstico más corto 

estaba significativamente asociado con una elevada mortalidad en el cáncer de 

recto pero no en el cáncer de colon aunque se observó un efecto “borderline”. 

Mayores intervalos diagnósticos no parecen estar asociados con peor 

supervivencia. Los autores insisten en la necesidad de nuevos trabajos y 

estudiar otros factores para dar explicación a esta paradoja “waiting-time 
paradox”. 

 Robertson et al (207) analizaron la posible relación entre el lugar de 

residencia (medio rural o medio urbano) y el tiempo desde la presentación hasta 

el tratamiento en el CCR (1223 pacientes) y cáncer de mama. En el caso del 

CCR, el tiempo hasta el tratamiento fue similar para las personas que habitaban 

en la zona rural y en la zona urbana. El tratamiento más rápido estaba asociado 

a la presencia de una masa rectal palpable o de una masa abdominal, tenesmo, 

dolor abdominal, consultas frecuentes con su médico, edad entre 50 y 74 años, 
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tumores de colon transverso y tratamiento con hierro. El retraso estuvo asociado 
con los antecedentes de ansiedad o depresión.  

 En un trabajo publicado por Mitchell et al (240) se revisaron los factores 

que influenciaban la demora pre hospitalaria (el tiempo desde que el paciente 

notifica el primer síntoma de cáncer y acude a Atención Primaria o entre el primer 

síntoma y su derivación al especialista) mediante una revisión de la literatura 

desde 1970 a 2003, lo que incluyó 54 trabajos. Esta revisión concluyó que el no 

reconocimiento de los síntomas por parte del el paciente así con la negación de 

dichos síntomas incrementaba seriamente la demora. La demora por parte del 

paciente fue mayor para el cáncer de recto que para el cáncer de colon, y la 

presencia de síntomas más serios como el dolor redujeron la demora. En esta 

revisión no pareció haber relación entre demora y edad del paciente, sexo o 

estatus socioeconómico. El retraso por parte del médico de Atención Primaria se 

aumentaba por los errores diagnósticos, exploración no adecuada y petición de 

pruebas complementarias no adecuadas. El uso de guías de práctica clínica 

podría reducir estos errores, sin embargo, la evidencia es aún limitada. En esta 

revisión se concluyó que para reducir la demora diagnóstica, se debe 

incrementar el reconocimiento de los síntomas y desarrollar y evaluar medidas 
para asegurar un adecuado diagnóstico.  

 En un estudio prospectivo sobre 740 pacientes con CCR realizado en 

Dinamarca por Iversen et al (225) observaron que, sólo para el cáncer de recto, 

un lapso temporal de al menos 60 días desde el comienzo de los síntomas hasta 

el tratamiento (demora terapéutica total) estaba asociada con un 69% más de 

riesgo de mortalidad en comparación con una demora terapéutica total menor de 

60 días. Una demora desde el primer contacto con el médico hasta el tratamiento 

y una demora hospitalaria (tiempo desde la remisión al hospital al tratamiento) 
de al menos 60 días no tuvo impacto en la supervivencia del CCR.  

 En el trabajo de Van Hout et al (260) se estudiaron los factores 

determinantes de la demora del paciente y del médico en el diagnóstico y 

tratamiento del CCR en un estudio retrospectivo observacional sobre 197 

pacientes. Para este estudio, los autores establecieron cuatro periodos en los 
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que se podrían producir demoras, nombrados como T1, T2, T3 y T4. El periodo 

T1 corresponde al tiempo entre la aparición de los primeros síntomas y la primera 

consulta al médico general. T2 es el periodo entre la visita al médico general y 

la derivación al especialista o a la unidad de endoscopias para la realización de 

una colonoscopia. T3 es el tiempo entre la derivación y el diagnóstico histológico. 

Por último, T4 es el periodo entre el diagnóstico y el comienzo del tratamiento. 

La mediana de duración del periodo entre la aparición de los síntomas y el 

comienzo del tratamiento fue de 138 días (T total). La mediana de T1 fue de 31 

días, T2 de 14 días, T3 de 27 días y T4 de 18 días. Este estudio concluyó la 

existencia de una considerable demora en el manejo del CCR, especialmente en 

el tiempo hasta la primera visita al médico, por lo tanto es de gran importancia 

dar a conocer los síntomas de alarma y aumentar la eficiencia del proceso 

diagnóstico. En este estudio la demora diagnóstico-terapéutica no se relacionó 
con estadios más avanzados de la enfermedad.  

 En un reciente trabajo de Esteva et al. (261) se analizaron los casos 

incidentes de CCR entre 2006-2009 (795 casos) en 5 centros españoles, 

obteniendo los datos de entrevistas realizadas a los pacientes, datos de atención 

primaria y de la atención hospitalaria. Los datos recogidos fueron: síntomas de 

la enfermedad y percepción de los mismos, confianza en el médico de Atención 

Primaria o médico general, exploraciones tanto a nivel hospitalario como en 

atención primaria antes del diagnóstico, derivación y características del tumor al 

diagnóstico. El intervalo desde el/los primeros síntomas hasta el diagnóstico 

(Symptom Diagnosis Interval – SDI) se calculó como el tiempo desde el primer 

síntoma sugestivo de CCR hasta el diagnóstico. El intervalo desde el/los 

síntomas hasta el tratamiento (Symptom Treatment Interval – STI) se definió 

como el periodo entre el primer síntoma de CCR y el comienzo del tratamiento. 

El STD fue de 128 días y el STI de 155 días, no observándose diferencias 

estadísticamente significativas entre el cáncer de colon y recto. En este estudio, 

los intervalos observados fueron mayores para el sexo femenino que para el 

masculino. Los síntomas de presentación como vómitos o dolor abdominal y la 

presencia de obstrucción intestinal conllevan un intervalo diagnóstico y 

terapéutico más corto. El tiempo transcurrido fue también menor en los pacientes 
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que percibieron sus primeros síntomas como serios, comentándolo con sus 

conocidos, acudiendo a urgencias o acudiendo a su médico general o de 

atención primaria. Las exploración tanto en atención primaria como a nivel 

hospitalario y las pruebas realizadas parecen estar relacionadas con el tiempo 
hasta el diagnóstico o tratamiento.   

 El estudio de Ristvedt el al (227), se centró en el cáncer de recto, 

analizando la magnitud y las implicaciones médicas de la demora en el 

diagnóstico. Se analizaron 120 pacientes con diagnóstico reciente de cáncer de 

recto y que proporcionaron información sobre la historia de los síntomas y la 

percepción inicial de los mismos. Los pacientes también estimaron el tiempo 

transcurrido desde el comienzo de los síntomas hasta su primera consulta al 

médico así como el tiempo transcurrido desde que consultaron hasta que se 

realizó el diagnóstico de cáncer de recto. Para 106 de los pacientes, el primer 

signo de cáncer de recto fue el sangrado rectal. En los restantes 14, el cáncer 

de recto fue descubierto mediante un examen rutinario. Más del 75% de los 

pacientes con síntomas no pensaron inicialmente que estuvieran causados por 

cáncer o por otro problema de gravedad y más del 50% atribuyeron este 

sangrado a hemorroides. Este estudio mostró una clara tendencia, aunque no 

estadísticamente significativa, hacia un empeoramiento de la enfermedad en 

relación con la demora. La mediana de demora en semanas fue de 10 semanas 

en los pacientes con estadio I, 14 semanas en los pacientes con estadio II, 18.5 
semanas en pacientes con estadio III y 26 semanas en pacientes con estadio IV.  

 En el trabajo de Pruitt et al (247) se analizaron los datos de la base de 

datos del SEER en el periodo 1998-2005 con un total de 10.663 pacientes, 

examinando la relación entre la demora en el diagnóstico y tratamiento del CCR 

y la mortalidad (tanto general como específica por CCR). En esta revisión, la 

mediana de demora diagnóstica fue de 60 días para el cáncer de colon y 40 días 

para el cáncer de recto mientras que la demora en el tratamiento fue de 13 días 

para el cáncer de colon y de 16 días para el cáncer de recto. Los pacientes de 

cáncer de colon con la mayor demora diagnóstica tuvieron mayor mortalidad 

general, pero no mayor mortalidad específica por CCR. Los pacientes con cáncer 
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de colon con la menor demora en el tratamiento tuvieron una mayor mortalidad 

general pero no específica por CCR. Esto no se produce en los pacientes con 

cáncer de recto, en los que la demora tanto en el diagnóstico como en el 

tratamiento no influyen en la mortalidad. Los autores concluyeron que una 

demora mayor a un año tras el comienzo de los síntomas o de 120 días para el 

tratamiento no incrementaba la mortalidad específica por CCR y que el screening 

antes de la aparición de los síntomas puede ser clave para reducir la incidencia, 
mortalidad y mortalidad de CCR.  

 En el trabajo de Murchie et al. (262) se analizó, en un total de 958 

paciente, el tiempo transcurrido desde la presentación en atención primaria hasta 

el tratamiento de un CCR sintomático y su efecto en el estadio y la supervivencia. 

Aquellos pacientes con una demora de menos de 4 semanas desde su 

presentación en atención primaria hasta el tratamiento, tuvieron una enfermedad 

más avanzada al diagnóstico y el peor pronóstico. Una demora en el tratamiento 

comprendida entre 4 y 34 semanas estuvo asociada con estadios más 

tempranos (menor odds ratio de 20 semanas) y mejor supervivencia (con el 

menor hazard ratio a las 16 semanas). Una demora superior a 34 semanas 

estuvo asociada con una enfermedad más avanzada al diagnóstico, pero no con 

un incremento en la mortalidad. El ajuste por las características de paciente, 

factores tumorales, atención urgente y la presencia de los distintos signos y 

síntomas no mostró una relación significativa entre demora y estadio al 

diagnóstico o supervivencia. Los autores de este trabajo concluyeron que, a 

pesar de la presencia de una relación no lineal e importantes factores de 

confusión, las demoras moderadamente largas en la asistencia no tuvieron un 

impacto negativo en el pronóstico del cáncer, por lo que esto debería tranquilizar 

a los pacientes. Las demoras no son deseables porque generan ansiedad al 

paciente, por lo que se deben tomar medidas para un diagnóstico temprano de 

los cánceres, haciendo especial énfasis en su diagnóstico y calidad de la 
atención. 

 Teniendo en cuenta la escasez de estudios prospectivos diseñados para 

analizar la demora en el tratamiento, nosotros analizamos una cohorte amplia de 
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pacientes distinguiendo en tumores de colon y recto, evaluando el grado en el 

cual dicha demora diagnóstica está influenciada por las condiciones 

sociodemográficas de los pacientes y por las características clínico-patológicas 
del tumor. 
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2 
OBJETIVOS 

 

1. Comprobar la prevalencia de demora en el inicio del primer tratamiento 

en una cohorte amplia reclutada de manera prospectiva en diferentes 

hospitales de nuestro país.  

 

2. Establecer las diferencias en la demora terapéutica en los tumores 

localizados en colon y recto así como la influencia del estadio tumoral en 

esta demora.  

 

3. Analizar los factores sociodemográficos que pudieran predecir la demora 

en el tratamiento en estos pacientes.   
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3 
MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 Nuestro trabajo se enmarca dentro del grupo de trabajo del Proyecto de 
Cohortes Prospectivo Observacional CCR-CARESS 

 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Estudio de cohortes analítico prospectivo con un seguimiento esperado 
de cinco años tras la intervención quirúrgica. (263).  

Inicialmente, se incluyeron pacientes de 22 hospitales de 9 provincias 

españolas, todos ellos pertenecientes al Sistema Nacional de Salud (SNS), que 

da cobertura a la mayoría de la población española. Todos los residentes en 

España tienen acceso libre tanto a su médico de Atención Primaria como a la 
atención especializada.  

 Los hospitales incluidos fueron:  

1- Hospital de Antequera. 
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2- Hospital Costa del Sol.  

3- Hospital Universitario de Valme. 

4- Hospital Universitario Virgen del Rocío. 

5- Hospital Universitario Virgen de las Nieves.  

6- Hospital Universitario de Canarias.  

7- Corporació Sanitaria Parc Taulí.  

8- Althaia. 

9- Hospital del Mar.  

10- Hospital Clínico San Carlos.  

11- Hospital Universitario La Paz. 

12- Hospital Infanta Sofía.  

13- Hospital Universitario Fundación Alcorcón. 

14- Hospital Galdakao-Usansolo. 

15- Hospital Universitario Araba. 

16- Hospital Universitario Basurto.  

17- Hospital Universitario Cruces.  

18- Hospital Universitario Donostia.  

19- Hospital Bidasoa.  

20- Hospital de Mendaro.  

21- Hospital de Zumarraga.  

22- Hospital Universitario Doctor Peset.  
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Población a estudio 

Pacientes diagnosticados de CCR (estadio I-IV) y sometidos a 

intervención quirúrgica (tanto de forma programada como urgente) en los 

hospitales citados anteriormente entre junio de 2.010 y diciembre de 2.012. Los 

pacientes fueron informados de los objetivos del estudio e invitados a participar 
de forma voluntaria, siendo incluidos en el estudio de forma secuencial.  

 

Duración del estudio 

 Los pacientes serán seguidos durante 5 años tras la intervención 
quirúrgica o hasta su fallecimiento.  

 

Definiciones del estudio 

En nuestro estudio definiremos una excesiva demora en el tratamiento 

(DPT) como un intervalo que exceda los 30 días desde el diagnóstico 

anatomopatológico  hasta el primer tratamiento, de acuerdo a los estudios 

previos existentes en este campo y las guías existentes sobre el manejo del 

CCR, en las que también se define como un criterio de calidad una demora entre 

el diagnóstico y el tratamiento no superior a 30 días. (257). (264). (265). (266). 
(240).  

El primer tratamiento se pude considerar cirugía, quimioterapia, 

radioterapia, terapias biológicas o tratamiento de soporte. La fecha del 

diagnóstico se consideró como la fecha de la confirmación histológica, a no ser 

que esta coincidiese con la fecha de la intervención, en cuyo caso se tomó como 
fecha del primer diagnóstico la fecha del diagnóstico de sospecha.  

La localización anatómica del tumor y los hallazgos histológicos fueron 

recogidos y codificados de acuerdo con la International Classification for 

Oncology (ICD-O). La estadificación se basó en la clasificación TNM de la 
International Union Against Cancer (7ª ed).   
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Criterios de inclusión 

- Pacientes diagnosticados de cáncer de colon (a más de 15 cm del 

margen anal) y recto (entre margen anal y 15 cm por encima), en los 

que se llevara a cabo un tratamiento quirúrgico curativo o paliativo por 
primera vez.  

- Firma del consentimiento informado para participar en el estudio.  

 

Criterios de exclusión 

- CCR in situ.  

- Tumores irresecables.  

- Deterioro severo mental o físico que imposibiliten responder a los 
cuestionarios.  

- Enfermedad terminal. Pacientes en unas condiciones físicas y 

mentales que pueden limitar la comprensión de los objetivos del 

estudio, su capacidad para dar su consentimiento informado o su 

capacidad para comprender y responder cuestiones específicas del 
estudio.  

 El proyecto fue aprobado por los diferentes Comités de Ética en los 

Centros participantes. El consentimiento informado se entregó antes de la 

intervención quirúrgica. Se cumplieron los requerimientos legales en cuando a la 
protección de datos.  

 

METODOLOGÍA 

 Los pacientes elegibles fueron identificados de en las listas de espera de 

los hospitales participantes. Para los pacientes sometidos a cirugía urgente, la 
identificación se llevó a cabo durante el periodo de hospitalización.  
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 Dependiendo del hospital se llevó a cabo una de los siguientes estrategias 
para para inclusión de pacientes. 

 A .- Los cirujanos u otros profesionales sanitarios explicaron los objetivos 

del estudio e invitaron a participar voluntariamente en el estudio durante la visita 
previa a la cirugía o durante la hospitalización.  

 B.- Envío de la documentación con los objetivos del estudio y el 

consentimiento informado para el mismo previo a la hospitalización para la 
cirugía.  

 Tras el proceso de selección, se recolectaron los datos clínicos y el resto 
de variable a estudio en momentos específicos del seguimiento.  

 

VARIABLES DEL ESTUDIO 

 

 Consideraremos como variable dependiente la demora en el primer 

tratamiento. Se consideraron varios tipos de primer tratamiento, recogiéndose 

además, la fecha de la primera visita hospitalaria, primer diagnóstico y comienzo 

del tratamiento. Como ya hemos comentado, se consideró como fecha del 

diagnóstico la fecha en la que se emitió el primer informe histopatológico en el 
que se identificara la presencia de cáncer.  

 A continuación se detallan las variable sociodemográficas, clínico-

patológicas y relacionadas con el tratamiento que hemos estudiado en nuestro 
trabajo.  

 

• Factores sociodemográficos:  

§ Sexo: masculino o femenino.  

§ Edad.  
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§ Estado civil: soltero/a; casado/a o con pareja; separado/a o 
divorciado/a; viudo/a.  

§ Nivel educativo: ninguno o educación primaria; educación 
secundaria o universitaria.  

§ Trabajador/a actualmente: sí o no.  

§ IMC. 

§ Hábito tabáquico: nunca; fumador/a actualmente; ex-
fumador/a.  

§ Historia familiar de neoplasia: sí o no.  

§ Historia familiar de CCR: sí o no.  

 

• Factores clínico-patológicos:  

§ Signos y síntomas específicos: asintomático/a; signos y 
síntomas moderados; signos y síntomas severos.  

§ Localización de tumor: colon o recto.  

§ Tamaño tumoral: pequeño (T0-T1-T2); grande (T3-T4).  

§ Nódulos afectos: sí o no.  

§ Tipo Histológico: adenocarcinoma; carcinoma mucinoso u 

otros tipos.  

§ Metástasis: sí o no.  

§ Diferenciación histológica: bajo grado; alto grado.  

§ Invasión vascular: sí o no.  

§ Invasión perineural: sí o no.  
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§ CEA (carcino-embryonic antigen): normal (0-5); elevado 
(>5).  

§ Ca 19.9 (carbohydrate antigen ): normal (1-37); elevado 
(>37).    

§ Screening previo: sí o no.  

 

• Tipo y demora del primer tratamiento:  

§ Primera línea de tratamiento: cirugía; quimioterapia (± 
radioterapia); radioterapia.  

§ Demora en el primer tratamiento: ≤ 30 días; > 30 días.  

§ Demora antes de la cirugía: ≤ 30 días; > 30 días.  

§ Demora antes de quimioterapia: ≤ 30 días; > 30 días.  

§ Demora antes de radioterapia: ≤ 30 días; > 30 días.  

 

Proceso de recogida de datos 

 Los datos médicos fueron recogidos por revisores cualificados de 

registros médicos y bases de datos. Se desarrollaron un formulario de recogida 

de datos y un manual de instrucciones como guía para el proceso de recogida 
de datos para asegurar la coherencia entre los diferentes centros y revisores.   

 Los datos recogidos a partir de la historia clínica del paciente fueron los 

siguientes: edad, sexo, IMC, screening previo, fecha del primer contacto con el 

hospital, primer diagnóstico, comienzo del tratamiento y los diferentes tipos de 

tratamiento (cirugía, quimioterapia, radioterapia, terapia biológica o tratamiento 

de soporte). Se consideró como fecha del diagnóstico como la fecha del informe 

de la confirmación histológica de cáncer, excepto en los pacientes tratados en el 

mismo momento del diagnóstico en los que se tomó la fecha de la sospecha 
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diagnóstica. También se tomaron de la historia clínica del paciente los datos de 

laboratorio y datos patológicos como la localización del tumor, grado de 

diferenciación histológica, estadio TNM, marcadores tumores (267) e invasión 
linfovascular, perineural y presencia de metástasis.   

 Los datos que fueron proporcionados por el propio paciente fueron los 

siguientes: historia familiar de CCR y otros tumores, estado civil, ocupación en 

el momento del estudio, perfil educativo, hábito tabáquico, síntomas previos y 
fecha de comienzo de los mismos.  

 

DISEÑO ESTADÍSTICO 

 Se realizó un análisis descriptivo con medidas de tendencia central y 

dispersión para variables cuantitativas y distribución de frecuencia para la 

cualitativas. Las diferencias fueron determinadas por un análisis bivariado, 

segmentando por tipo de tumor y por el tiempo transcurrido hasta el primer 

tratamiento, usando el test de la t de Student para variables cuantitativas y el test 
de la chi cuadrado para la cualitativas.  

 Finalmente, la variable demora en el tratamiento, se utilizó para realizar 

un análisis de regresión logística multivariado, utilizando las variables con un 

valor de p<0.1, junto a la edad y el sexo del paciente. El nivel de significación 

utilizado en este análisis fue de p<0.05.   

 

CONSIDERACIONES DE SEGURIDAD 

 No hay intervenciones explícitas en este estudio. Sin embargo, debido a 

la sensibilidad de la naturaleza de la enfermedad y por razones de 

confidencialidad, toda la información proporcionada a los pacientes ya sea 

directamente por los investigadores o revisores o escrita en los cuestionarios, 

evita términos como “cáncer” o “tumor”, refiriéndose a “su problema intestinal”. 

Los pacientes pueden rechazar participar en cualquier fase del estudio tanto en 

la fase de reclutamiento como en la de seguimiento. Además, los pacientes que 
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prefiriesen rellenar el cuestionario por teléfono podían hacerlo. Todos los centros 

tienen personas de referencia para las consultas sobre el proyecto de pacientes, 
o familiares.  

 

SEGUIMIENTO 

 El seguimiento a dos años se realizó en los 22 hospitales participantes. 

Por razones económicas y organizativas, el seguimiento a 3 y 5 años se limitó a 
18 hospitales:  

1- Hospital de Antequera.  

2- Hospital Costa del Sol.  

3- Hospital Universitario de Valme.  

4- Hospital Universitario Virgen del Rocío.  

5- Hospital Universitario Virgen de las Nieves.  

6- Hospital Universitario de Canarias.  

7- Corporació Sanitaria Parc Tauli. 

8- Hospital del Mar.  

9- Hospital Clínico San Carlos.  

10- Hospital Universitario La Paz.  

11- Hospital Infanta Sofía.  

12- Hospital Universitario Fundación de Alcorcón. 

13- Hospital Galdakao-Usansolo.  

14- Hospital Universitario de Araba.  

15- Hospital Universitario Basurto. 
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16- Hospital Universitario Cruces.  

17- Hospital Universitario Donostia.  

18- Hospital Doctor Peset.  

  

GARANTÍA DE CALIDAD 

 Los revisores fueron entrenados para identificar los datos correctamente 

y se desarrolló un manual específico para ayudar a los revisores en la recogida 

de datos. Todos los datos fueron introducidos en una base de datos 

especialmente diseñada. Los datos personales de pacientes que podrían permitir 

identificar a los pacientes fueron separados de la base de datos principal donde 

se incluían todos los datos clínicos y de resultados proporcionados por el 

paciente (PRO). Para acceder a la base de datos se empleó un usuario y 

contraseña específicos. Se desarrolló un sistema para monitorizar el acceso a la 

base de datos. Las bases de datos de localizaban en seis lugares, en los 

servidores de los hospitales. Cada hospital tenía una persona al cargo de la 

supervisión de la recogida de datos y que sirve como contacto de referencia para 

los revisores. Un gerente del proyecto trabajó coordinando el estudio en los dos 

primeros años, con comprobaciones cada seis meses para valorar la calidad, 

completar los datos y solicitar datos adicionales así como las correcciones 

correspondiente a los centros participantes si fuese necesario. Dos veces al año, 

los encargados del estudio se reunían para discutir el estado de la recogida de 
datos y los problemas relacionados con el estudio.  

 

DURACIÓN DEL PROYECTO 

 Como ya hemos comentado, el resultado de nuestro trabajo está extraído 

del Proyecto CCR-CARESS, el cual sigue en desarrollo. El proyecto completo 

está previsto que dure más de siete años (dos años de reclutamiento de 

pacientes y cinco de seguimiento, hasta final de 2017) hasta la recogida de datos 

del último paciente y su introducción en la base de datos. Más tarde, se espera 
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un periodo de seis meses de corrección de errores y preparación de la base de 

datos final. La escritura de los manuscritos se llevará a cabo en diferentes 

momentos: tras el primer, segundo, tercer y quinto año de seguimiento, cuando 
los posibles errores sean corregidos y aceptados por el equipo coordinador.  

 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

 Todos los pacientes fueron informados de los objetivos del estudio e 

invitados a participar de forma voluntaria en el primer contacto y en la visita del 

tercer año de seguimiento. A los pacientes que aceptaron participar se les 

entregó un consentimiento escrito. Se crearon dos tipos de consentimientos, uno 

para toda la muestra y otro para los subgrupos en los que se recogían datos 

biológicos. Toda la información se mantuvo de forma confidencial. Los Comités 

de Ética e Investigación de cada hospital participante aprobaron participar en el 
proyecto.  
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4 
RESULTADOS 

 

Análisis descriptivo 

Durante el período de reclutamiento, los 22 centro participantes reclutaron 

un total de 2.749 pacientes que cumplían los criterios de inclusión. De estos, 330 

(12 %) fueron excluidos posteriormente del estudio porque no fue posible 

determinar la demora en el tratamiento. Así, la muestra final estuvo compuesta 

por 2.419 pacientes. La características sociodemográficas y clinicopatológicas 
de la población del estudio se muestran en la siguiente tabla.  
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TABLA 3. Características sociodemográficas y clínicas para todos los casos y según localización del tumor 

 

 

 

 

 



	 122	

 

TABLA 3 (cont). Características sociodemográficas y clínicas para todos los casos y según localización del tumor 
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Demora en el tratamiento y tipos de tratamiento 

 Para todos los tumores el tratamiento inicial más frecuente fue la cirugía 

(81.4 %), seguido de quimioterapia (13 %, p<0.001). Para tumores rectales, la 

cirugía y la quimioterapia fueron también las opciones de tratamiento más 
frecuentes (40.5 % y 39.5 % respectivamente).  

 En la siguiente figura se muestra un histograma con la distribución de la 
demora en el tratamiento.  

 

FIGURA 19. Histograma de distribución de frecuencias según DPT 

 

 Se registró un retraso en el primer tratamiento mayor a 30 días en el 65.5 

% de los casos [95 % CI: 63.6 – 67.4], y este valor fue mayor (p<0.001) para 
tumores rectales (74.4 %) que para tumores de colon (62.2 %).  
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TABLA 4. DPT según tipo de tratamiento 

 

 Estratificando de acuerdo al tipo de primer tratamiento y por localización 

del tumor, hay una frecuencia mayor de retraso en el tratamiento quirúrgico para 

tumores de recto que para tumores de colon (79.2% vs. 62.2%) con un valor de 

p<0.001. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas para 
otras estrategias de tratamiento.  

 Analizando el tratamiento urgente vs programado, no se han apreciado 

diferencias significativas entre ambos tipos de tratamiento. Además, este factor 

no se ha comportado como factor de confusión en la relación entre el estadio T 

y la demora en el primer tratamiento ya que el 95% de los intervalos de confianza 
de los dos estratos se solapan.  
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TABLA 5. DPT en relación a tratamiento urgente/programado 

 

Relación entre la demora en el tratamiento y las características 
sociodemográficas y clinicopatológicas de los pacientes 

 En nuestro análisis de la relación entre la presencia de demora en el 

primer tratamiento (DPT) y cada una de las variables sociodemográficas, 

aquellas que estuvieron significativamente asociadas con una mayor DPT en 

pacientes con cáncer de colon fueron el sexo masculino, bajo nivel educativo o 

no educación oficial, IMC (28 +/- 5.1), ser exfumador y estar asintomático en el 

momento del diagnóstico. Las características tumorales más relevantes fueron 

la pequeña extensión local y la ausencia de adenopatías, metástasis e invasión 

perineural. El retraso en el tratamiento en pacientes con valores normales de 

CEA y Ca 19.9 fue mayor que para aquellos pacientes con valores aumentados 

de estos marcadores tumorales. Finalmente, el retraso en el tratamiento en 

pacientes sometidos a screening fue mayor que entre aquellos que no fueron 
sometidos a estos test. 
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TABLA 6. Análisis bi y multivariante de DPT con cáncer de colon 

 

 Para tumores de recto, las variables que estuvieron significativamente 

relacionadas con una mayor DPT fueron el tener estudios primarios o no tener 
estudios oficiales, estar asintomático al diagnóstico y tener screening previo. 
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TABLA 7. Análisis bi y multivariante de DPT (recto) 

 

 Tras ajustar por las variables que fueron estadísticamente significativas 

en el análisis crudo, el análisis multivariante reveló los siguientes factores como 

protectores contra una DPT aumentada: menor DPT; tener estudios 

universitarios, para cáncer de colon [OR = 0.69; 95 % CI 0.52 – 0.91] y para 

cáncer de recto [OR = 0.56; 95 % CI 0.34 – 0.91]; tumores avanzados, para 

tumores de colon, T3-T4 [OR = 0.51; 95% CI 0.37-0.69]; y para tumores de recto, 

la presencia de síntomas severos [OR = 0.31; 95% CI 0.09-1.07] o moderados 

[OR = 0.67; 95% CI 0.16-2.74], comparado con los pacientes asintomáticos. Sin 

embargo, la DPT fue mayor en pacientes con cáncer de colon que eran 

exfumadores [OR = 1.40; 95% CI 1.09-1.80] y en aquellos con screening previo 
[OR = 1.79; 95% CI: 1.32-2.43].  
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5 
DISCUSIÓN  

 

 Nuestro estudio destaca la existencia de DPT en el 65.5 % de la población 

diagnosticada de CCR. Los resultados se encuentran dentro del rango del 40-70 
% de DPT que se han encontrado en otros estudios. (115).  

 Se han llevado a cabo varios estudios para evaluar la influencia en el 

pronóstico de los retrasos en el diagnóstico y tratamiento en los diferentes tipos 

de cáncer y para determinar los factores significativos en este proceso. Sin 

embargo, se han obtenido resultados conflictivos, debido en parte a las 

diferentes características de las poblaciones analizadas; además, en la mayoría 

de los casos, las cohortes han sido evaluadas retrospectivamente y con 

diferencias en los intervalos de tiempo de los estudios. (116). Este es un tema 

controvertido que queda por aclarar. A diferencia de estos estudios anteriores, 

nuestro estudio se basa en un gran número de pacientes reclutados 

prospectivamente. Nuestro trabajo define el exceso de demora entre el 

diagnóstico y tratamiento como un período superior a los 30 días, siguiendo las 
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recomendaciones existentes al respecto y los datos de los estudios previos sobre 
este tema. (259). (268). (264). (265). (266). (240). (269).  

 A diferencia de otros estudios sobre demora en diagnóstico y tratamiento 

en pacientes con CCR, nuestra población de estudio se distribuye de acuerdo a 

la localización del tumor (colon o recto), en vista de las conocidas diferencias en 

la patogénesis de cada uno de estos tipos de tumor. Nuestro trabajo encontró 

una DPT significativamente mayor para tumores rectales, como también ha sido 

descrito en el caso de la demora por parte del paciente en el trabajo publicado 

por Mitchell et al (240) en el que revisaron los factores que influenciaban la 

demora pre hospitalaria (el tiempo desde que el paciente notifica el primer 

síntoma de cáncer y acude a Atención Primaria o entre el primer síntoma y su 

derivación al especialista) mediante una revisión de la literatura desde 1970 a 

2003, lo que incluyó 54 trabajos. Esta revisión concluyó que el no reconocimiento 

de los síntomas por parte del el paciente así con la negación de dichos síntomas 

incrementaba seriamente la demora. La demora por parte del paciente fue mayor 

para el cáncer de recto que para el cáncer de colon, y la presencia de síntomas 

más serios como el dolor redujeron la demora. En esta revisión no pareció haber 

relación entre demora y edad del paciente, sexo o estatus socioeconómico. El 

retraso por parte del médico de Atención Primaria se aumentaba por los errores 

diagnósticos, exploración no adecuada y petición de pruebas complementarias 

no adecuadas. El uso de guías de práctica clínica podría reducir estos errores, 

sin embargo, la evidencia es aún limitada. En esta revisión se concluyó que para 

reducir la demora diagnóstica, se debe incrementar el reconocimiento de los 

síntomas y desarrollar y evaluar medidas para asegurar un adecuado 
diagnóstico.  

 El análisis de la demora de acuerdo al tipo de primer tratamiento aplicado 

mostró que esta diferencia persiste cuando el primer tratamiento es la cirugía, 

pero no cuando es quimioterapia o radioterapia. Esta asociación coincide con los 

hallazgos de otros estudios, que han relacionado la demora en el tratamiento 

quirúrgico para tumores rectales en estadios avanzados (de acuerdo con el 

sistema de Dukes) pero no para tumores de colon (257). En este trabajo 
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prospectivo observacional realizado en Dinamarca por Korsgaard et al (257), se 

analizaron 733 pacientes de CCR entre enero de 2001 y julio de 2002 

estimándose la demora en el tratamiento mediante cuestionarios y entrevistas y 

el estadio tumoral basado en la clasificación de Dukes a través de los informes 

de Anatomía Patológica. Se clasificó la demora en el tratamiento en tres grupos: 

corta (0 – 60 días), intermedia (61 – 150 días) y larga (>150 días). El estadio de 

Dukes se clasificó en dos grupos: no avanzado (Dukes A y B) y avanzado (Dukes 

C y D). Se estimó la relación entre demora en el tratamiento y estadio tumoral 

mediante el riesgo relativo (RR), tomando como grupo de referencia el grupo con 

una demora corta. El RR de cáncer avanzado fue de 1.0 (IC 95% 0.8 – 1.3) para 

pacientes con cáncer de colon y una demora intermedia y de 1.1 (IC 95 % 0.9 – 

1.4) para pacientes con una demora larga. Para el cáncer de recto, el RR de 

cáncer avanzado fue de 1.9 (IC 95 % 1.1 – 3.1) para pacientes con una demora 

intermedia y de 2.1 (IC 95 % 1.3 – 3.4) para pacientes con una demora larga. 

Por lo tanto, los autores de este trabajo concluyeron que la demora en el 

tratamiento estaba fuertemente ligada con cáncer avanzado en el caso del 
cáncer de recto, pero no en el cáncer de colon.  

 Esta mayor demora se debe probablemente a que en tumores localizados 

y localmente avanzados, se debe realizar una evaluación para decidir el 

tratamiento inicial más adecuado; en muchos casos, este proceso implica a 

varias unidades y especialidades, y la realización de RMN o eco endoscopia 

rectal lo cual extiende la duración de este proceso hasta el inicio del primer 
tratamiento. (270).  

 Otra diferencia entre los dos tipos de cánceres fue la relación entre DPT 

y los síntomas digestivos; se observó un DPT más corto sólo en pacientes con 

cáncer de recto y síntomas moderados-severos, comparado con los levemente 

sintomáticos o asintomáticos. Posiblemente los síntomas más alarmantes y 

llamativos se producen en los tumores rectales como el sangrado y el dolor, 

comparado con los síntomas menos específicos y con un curso subagudo 

provocados por los tumores de colon, lo que lleva a los pacientes con cáncer de 

recto a buscar atención médica en estadios más tempranos, facilitando así el 
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circuito diagnóstico-terapéutico. El médico que indica el tratamiento, 

probablemente dé preferencia a los pacientes sintomáticos que tienen un riesgo 

mayor de presentar complicaciones relacionadas con el tumor y, por lo tanto, 

tener un peor pronóstico. En realidad, una vez diagnosticados, estos pacientes 

se suelen asignar a un grupo con mayor prioridad que aquellos que son 

diagnosticados por screening o que estás asintomáticos. También se debe tener 

en cuenta que algunos pacientes con tumores avanzados no indican la fecha 

real de inicio de sus síntomas o los minimizan debido al sentimiento de culpa de 
no haber consultado antes, y esto puede incrementar el DPT. (210).(244).(271).   

 En el trabajo de Roncoroni et al. (210) analizaron la incidencia de demora 

en el diagnóstico de CCR, las posibles causas de esta demora y su efecto en el 

pronóstico. Analizaron 100 pacientes y la duración de los síntomas se calculó 

desde el inicio de los síntomas hasta la fecha de la cirugía. En este trabajo, 69 

pacientes sufrieron demora en el tratamiento de más de 12 semanas desde el 

inicio de los síntomas. En pacientes con síntomas de menos de 12 semanas de 

duración hubo una mayor tasa de cirugía radical, y ninguno de estos pacientes 

presentó diseminación neoplásica en el momento de la cirugía. Sin embargo, en 

el análisis multivariante se evidenció que el único factor con efecto de forma 

independiente en la supervivencia a 5 años y la supervivencia libre de 

enfermedad fue el grado de Dukes y la presencia de complicaciones 

preoperatorias, concluyendo los autores que la demora no influía en el pronóstico 
del CCR.  

 Los estudios de CCR han evaluado la relación entre el estadio tumoral y 

el retraso en el diagnóstico y el tratamiento, y no han encontrado relación entre 

estos parámetros. (116).  A pesar de que algunos estudios han mostrado que el 

DPT es más corto en pacientes con estadios avanzados de la enfermedad (272), 

otros han concluido lo opuesto. (273). Sin embargo, estas conclusiones no 

pueden ser generalizadas para tumores de colon y recto como si fuesen una 

única entidad; por el contrario, estas dos entidades tienen que ser analizadas 

independientemente, en vista de la diferente historia natural presentada en cada 

caso. (274). (275).  Así, algunos estudios retrospectivos han mostrado que los 
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tumores de recto avanzados presentan un riesgo incrementado de DPT, en 

comparación con los estadios iniciales, mientras que estas diferencias no se 

encuentran en los cánceres de colon. (257). Por otro lado, en nuestro estudio, 

los tumores T1-T2 tienen una mayor DPT que los estadios más avanzados, pero 

sólo en los tumores de colon. Esta diferencia podría deberse a la prioridad más 

baja que se les asigna para el tratamiento en los tumores en estadios tempranos, 

cuando los síntomas son habitualmente menos evidentes y los pacientes pueden 

retrasar la consulta con el médico y, por lo tanto, retrasar el inicio del proceso 

diagnóstico-terapéutico. En un estudio sobre cáncer de mama, se evaluaron los 

diferentes períodos de demora, observando que los tumores en estadios más 

avanzados estuvieron asociados con una DPT más corta, lo que estuvo asociado 

con una período de supervivencia libre de enfermedad más corto. Este 

pronóstico es debido, probablemente, a la atención temprana prestada a 

paciente cuya condición se considera más grave (238), lo que contradice la 

visión tradicional de que una demora mayor se asocia con un descenso en el 

tiempo de supervivencia. Esta relación inversa entre demora en el tratamiento y 

supervivencia se ha descrito previamente en estudios de cáncer de endometrio 
y pulmón. (273). (276).  

 En nuestro análisis de las características clinicopatológicas con valor 

pronóstico conocido y asociadas con el incremento de la agresividad del tumor, 

el grado de diferenciación histológica y de invasión linfovascular no presentó 

relación con la DPT. Sin embargo, estas resultaron estar relacionadas con la 

presencia de metástasis a distancia, invasión de ganglios linfáticos, invasión 

perineural y elevación de marcadores tumorales, y todos estos factores 

disminuyen el riesgo de una severa DPT. Sin embargo, cuando se realizó un 

estudio multivariante, y se tuvieron otras variables en cuenta, estas diferencias 

no persistieron, probablemente porque las variables en cuestión son más 

dependientes del comportamiento biológico del tumor y de su agresividad 

intrínseca que del período de demora diagnóstica, como sugirió Symonds en un 

estudio sobre cáncer de cérvix.(277). En otros tumores, como el cáncer de 

mama, se ha descrito una asociación significativa entre la presencia de 

características de mayor agresividad y un período más corto de demora en el 
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tratamiento inicial; estas características pueden incluir la no expresión de 

receptores hormonales, o la no respuesta a tratamientos hormonales en tumores 

que expresan receptores hormonales. Estos hallazgos sugieren que el inicio del 

tratamiento se debe acelerar cuando el médico es consciente de la extensión del 
tumor.(238). 

 Entre los factores socioculturales analizados, la falta de educación oficial 

o sólo tener la educación primaria, aumenta de manera significativa el riesgo de 

DPT, tanto para cáncer de colon como de recto. Curiosamente, esta asociación, 

a la que no se le ha prestado mucha atención en la investigaciones anteriores, 

influencia la DPT de manera independiente de otros factores. Una explicación 

para esto podría ser que estos pacientes no entiendan las instrucciones que 

reciben durante el proceso diagnóstico-terapéutico, y pueden fallar en el proceso 

de seguimiento con las citas necesarias para recibir el tratamiento necesario de 

su tumor. Este grupo de población con un nivel cultural bajo, pueden retrasar 

también el comienzo del tratamiento por miedo a futuros tratamientos y por 

desconfianza en el beneficio derivado de ellos. Esta posibilidad se puso de 

manifiesto en un reciente estudio en el cual la DPT estuvo asociada con una falta 

de conocimiento de los síntomas sugestivos de cáncer, y de la aversión de los 
pacientes para visitar al médico, entre otros factores. (231).  

 En un reciente estudio realizado en Jordania (231) se analizaron 189 

pacientes con CCR. La proporción de pacientes que presentó una demora en 

forma de presentación, diagnóstico y tratamiento fue del 33.9, 68.1 y 32.6 % 

respectivamente. La primera razón para la demora en la presentación fue el 

desconocimiento de los síntomas sugestivos de cáncer (58.5%), los errores 
diagnósticos (38.4%) y el no acudir al médico (3.1%). 

 Por estas razones, pensamos que entre ciertos grupos de población con 

hábitos de vida poco saludables y con un bajo nivel educativo, el riesgo de una 

DPT severa es mayor. Al respecto de esto, se realizó un estudio retrospectivo 

para obtener una estimación ecológica del status socioeconómico de los 

pacientes con cáncer (European Deprivation Index). No se encontró tal relación 
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entre DPT o demora diagnóstica, aunque hay que destacar que este estudio 
incluía diferentes tipos de cáncer y sólo 116 CCR. (230).  

 Se ha identificado cierta asociación entre el “status socioeconómico” 

(SSE) y diferentes resultados relacionados con el cáncer. Estudios de varios 

países han señalado el impacto significativo del SSE en el diagnóstico , 

tratamiento, mortalidad y rehabilitación de los pacientes supervivientes; un SSE 

más bajo se relaciona con peores resultados en estos parámetros. El SSE ha 

demostrado estar también relacionado de manera lineal con la adherencia los 

programas de screening. Pocos estudios han evaluado la asociación entre el 

SSE y el tiempo entre los síntomas y el diagnóstico o entre el diagnóstico y el 

primer tratamiento hospitalario. Estos indicadores han demostrado ser un buen 
reflejo de la calidad de la asistencia sanitaria.  

 Recientemente se ha desarrollado un índice para tratar de medir las 

diferencias socioeconómicas y sociales llamado European Deprivation Index 

(EDI). Este índice es una buena elección para valorar el nivel cultural y el entorno 

social de las diferentes poblaciones ya que ha sido desarrollado y adaptado para 

cada país europeo y puede utilizarse para realizar comparaciones entre estos. 
(229). 

 Se han realizado estudios con la finalidad de valorar la posible influencia 

del SSE, valorado con el EDI y el tiempo hasta el diagnóstico o el tiempo hasta 

el tratamiento. En un reciente estudio mono céntrico realizado en Francia (230) 

sobre tumores de varias localizaciones (mama, próstata, pulmón, colon y recto y 

sarcomas), el lugar del tumor primitivo resultó ser el principal factor predictivo del 

tiempo hasta el diagnóstico y el tiempo hasta el tratamiento. El SSE valorado con 

EDI, no se identificó como factor modificador del tiempo hasta el diagnóstico o el 
tiempo hasta el tratamiento.  

 En una revisión de estudios examinando la asociación entre la 

supervivencia y el nivel socio-económico, se encontraron 38 artículos y se 

mencionaron 14 de ellos en los que no se encontró asociación entre el nivel 

socioeconómico y la supervivencia. En los estudios en los que se ha encontrado 
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una relación entre el SSE y la supervivencia, el efecto fue moderado. Los 
estudios más recientes confirman esta tendencia.  

 En cuanto a las posibles implicaciones del estatus socioeconómico (SES), 

Frederiksen et al. (278) analizaron las características sociales y económicas de 

15 274 pacientes diagnosticados en 1996-2004 en Dinamarca. Se observó una 

reducción del riesgo de ser diagnosticado de CCR con metástasis a distancia en 

pacientes mayores con cáncer de recto con elevados ingresos, vivienda propia 

y que compartían vivienda con su pareja. Entre los pacientes jóvenes con cáncer 

de recto, se observó una reducción de riesgo en aquellos con mejor nivel 

educativo. Entre los pacientes con cáncer de colon no se encontró ningún 
gradiente social.  

 En nuestro estudio no se ha incluido en el análisis los ingresos 

económicos, aunque esta variable se encuentra íntimamente relacionada con el 
nivel educativo.  

 Algunos estudios retrospectivos han evaluado los factores sociales que 

podrían influenciar la demora en el tratamiento. No se ha encontrado mayor 

demora en el inicio de la quimioterapia adyuvante en pacientes de raza negra 

y/o ancianos con cáncer de recto. (279). En otro estudio, los pacientes ancianos 

o solteros fueron más susceptibles de sufrir una demora. (280). Otros estudios 

han evaluado la demora prehospitalaria, encontrando relación entre el nivel 

socioeconómico bajo y el nivel educativo bajo como factores relevantes. (240). 
(281).  

 Otra característica de nuestra población que mostró asociación con el 

incremento en el DPT en el análisis univariante fue el IMC elevado (>28) en 

pacientes con cáncer de colon. Esta relación podría ser explicada, en parte, por 

la dificultad de la exploración abdominal en presencia de un gran panículo 

adiposo. Una de las principales causas de obesidad en occidente son los hábitos 

de vida poco saludables en términos de dieta y ejercicio; esto también está 

asociado con un nivel socio-cultural bajo que, como se ha mencionado 

anteriormente, es un factor predictivo independiente de demora en el 
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tratamiento. Las otras variables demográficas analizadas (sexo, edad al 

diagnóstico, historia familiar de cáncer, estado civil y ocupación) no tuvieron 
relación con la DPT.  

 La relación entre la demora en el tratamiento y el ser ex fumador es 

compleja. Los ex fumadores ancianos probablemente tengan más limitaciones 

de la función respiratoria y requieran una evaluación más prolongada previa a la 

cirugía. Por otro lado, un paciente que deja de fumar probablemente creerá que 

tiene menos riesgo de padecer enfermedades relevantes que si continuase 

fumando y esto podría, quizás influenciar la comunicación con el médico tras el 

diagnóstico. Respecto a esto, Mosher et al (282), en un estudio de pacientes 

diagnosticados de cáncer de pulmón, encontraron que los ex fumadores 
rechazaban la terapia psicológica.  

 Nuestros resultados muestran que un screening positivo previo, en el cual 

se detecte sangre oculta en heces, está asociado con un mayor riesgo de DPT; 

esta relación no se ha observado en estudios previos. A priori, parece ilógico que 

un paciente con screening de CCR previo al tratamiento pueda sufrir una demora 

en el tratamiento por esta razón. Sin embargo, probablemente, debido al estado 

asintomático del paciente en el momento de la consulta, no se toma el caso como 

“preferente”, al contrario que el paciente con síntomas manifiestos y un 

incremento del riesgo de complicaciones del tumor, requiriendo un tratamiento 

temprano. A pesar de todo, consideramos la posible existencia de factores de 
confusión e interacción con las otras variables.  

 A pesar de que se ha observado que un retraso en el diagnóstico y 

tratamiento no parece incrementar el riesgo de muerte en pacientes con CCR 

sintomáticos, sin embargo, en la población asintomática, un diagnóstico y 

tratamiento tempranos pueden jugar un papel en la reducción de la morbilidad y 

mortalidad. (247). Los resultados presentados se deben tomar con cautela, y 

serán objeto de más análisis para determinar si, en la población analizada, el 
aumento de la demora tiene impacto en la supervivencia. 
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 La demora antes del comienzo del tratamiento del cáncer es un importante 

factor que debe ser evaluado. Este retraso, el cual es un criterio de calidad de 

los sistemas sanitarios, debe de prevenirse y reducirse tanto como sea posible 

para evitar el impacto psicológico negativo que puede provocar en los pacientes. 

Numerosos estudios han mostrado que la demora en el tratamiento está 

asociada con ciertos factores clínicos en CCR, pero nuestro estudio es el primero 

en establecer que la DPT depende no solo de factores clínico patológicos del 

tumor, o de deficiencias en el sistema sanitario, sino también en características 

socioculturales de la población. Por lo tanto, nosotros concluimos que se debe 

prestar más atención a la educación sanitaria, poniendo especial atención en los 

síntomas iniciales relacionados con la enfermedad, especialmente en los grupos 

con menos nivel educativo. El médico responsable del tratamiento del paciente 

debe estar alerta para detectar a estos pacientes que requieren una atención 
especial.  

 Finalmente, se deben realizar más estudios multicéntricos en otros países 

y dónde existen diferentes sistemas sanitarios para poder generalizar los 

resultados de nuestro trabajo. Otra valiosa área de futuras investigaciones debe 

ser determinar cómo la demora en el tratamiento también tiene impacto en la 

supervivencia, ya que esta asociación no ha podido ser clarificada en las 
recientes revisiones sobre el tema. (238). (262).  
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6 
CONCLUSIONES 

 

1. Nuestro estudio ha comprobado una gran prevalencia, al igual que 

estudios anteriores, en cuanto a demora en el primer tratamiento del 

cáncer colorrectal.  

 

2. La demora en el primer tratamiento es mayor en el cáncer de recto que 

en el cáncer de colon, lo que podría explicarse por la mayor cantidad de 

pruebas que se deben realizar para completar el estudio de los tumores 

de recto antes de iniciar el tratamiento.  

 

3. Los estadios tumorales avanzados se acompañan, paradójicamente, de 

demoras más cortas probablemente por la prioridad que el clínico da a 

estos tumores que suelen acompañarse de un mayor número de 

manifestaciones clínicas.   



	 139	

 

4. El menor nivel educativo ha resultado ser un factor relacionado con una 

mayor demora en el tratamiento de estos tumores. Esto tiene 

implicaciones en cuanto a la atención que el clínico da a estos pacientes 

y debe obligar a dedicar más tiempo en la consulta a los pacientes con 

menos nivel educativo.  
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